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Lyme-Borreliose -

aktueller Kenntnisstand
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ZUSAMMENFASSUNG

Hintergrund: Die Lyme-Borreliose ist die hdufigste durch
Zecken iibertragene Infektionskrankheit in Europa. Die
Entdeckung des Erregers Borrelia burgdorferi im Jahr 1982
erdffnete die Mdglichkeit einer ursichlichen Diagnostik
von Krankheitsbildern in verschiedenen Fachdisziplinen
und einer kausalen antibiotischen Therapie. Andererseits
héuften sich Spekulationen iiber mégliche Zusammenhén-
ge einer Borrelieninfektion mit einer Vielzahl unspezifi-
scher Beschwerden und Krankheitsbilder. Dies fiihrte zu
einer Uberdiagnose und Ubertherapie vermuteter Lyme-
Borreliosen.

Methode: In einer selektiven Literaturiibersicht, die ver-
schiedene nationale und internationale Leitlinien einbe-
zieht, wird der gegenwértige Kenntnisstand dargestellt.

Ergebnisse: Die Spirochaete Borrelia burgdorferi sensu lato
ist in Deutschland gebietsabhéangig in circa 5 bis 35 Pro-
zent der Schildzecken nachweisbar. In Europa existieren
im Gegensatz zu Nordamerika verschiedene Genospezies.
Die héufigste Manifestation einer Borrelieninfektion ist das
Erythema migrans, gefolgt von der Neuroborreliose, Ge-
lenkbeteiligungen, der Acrodermatitis chronica atrophi-
cans und dem Borrelien-Lymphozytom. Die Diagnose wird
aufgrund der klinischen Symptomatik und ab Stadium Il er-
géanzend durch den Nachweis erregerspezifischer Antikor-
per gestellt. Ein Erythema migrans wird im Erwachsenen-
alter mit Doxycyclin, bei Kindern mit Amoxicillin behandelt.
Bei der Neuroborreliose sind Cephalosporine der dritten
Generation die Standardtherapie.

Schlussfolgerung: Die Prognose nach adiquater antibioti-
scher Behandlung ist gut. In etwa 95 Prozent der Falle heilt
die Neuroborreliose ohne Folgen ab. Bei Verdacht auf eine
chronische Borreliose ist eine besonders sorgféltige Diffe-
renzialdignostik erforderlich.
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ie Lyme-Borreliose ist die héufigste durch

Zecken tbertragene Infektionskrankheit in Eu-
ropa (1). Vor nunmehr 26 Jahren wurde der Erreger Bor-
relia burgdorferi als Ursache des Erythema chronicum
migrans und anderer Manifestationsformen entdeckt
und der zusammenfassende Begriff der Lyme-Borrelio-
se definiert. Nachdem man vor allem bei der Neurobor-
reliose jahrzehntelang von einer Virusgenese ausgegan-
gen war, bildete dies einen Meilenstein der modernen
Infektiologie. Durch die Identifizierung des Erregers
eroffneten sich grundsitzlich neue Moglichkeiten einer
urséchlichen Diagnostik diverser durch Borrelia burg-
dorferi sensu lato (vor allem Borrelia burgdorferi sensu
stricto, B. garinii, B. afzelii, B. spielmanii) hervorgeru-
fener Krankheitsbilder und einer kausalen antibioti-
schen Therapie.

Borrelia burgdorferi sensu lato kann beim Menschen
wie Treponema pallidum und andere Erreger auch chro-
nische Infektionen verursachen (1). Bei persistierenden
ZNS-Infektionen, bei denen die Bakterienzahlen im
ZNS hiufig niedrig liegen, werden iiber lange Zeitrau-
me geringe Mengen von Erregerbestandteilen freige-
setzt. Auf dieser Grundlage wird zum Beispiel in aktuel-
len wissenschaftlichen Projekten untersucht, ob es da-
durch sowohl zu einer Stimulation der angeborenen
(vorwiegend iiber die Familie der Toll-like-Rezeptoren)
als auch der erworbenen Immunitdt (Stimulation anti-
genspezifischer B- und T-Zellen) kommen kann und da-
mit eine chronische Entziindung unterhalten wird. Dar-
iiber hinaus werden autoimmunologische Prozesse als
mitverantwortlich fiir eine mogliche chronische Sym-
ptomatik vermutet (2).

Parallel zum klaren Erkenntnisgewinn tiber Erreger,
Klinik, Diagnostik und Therapie in den vergangenen
Jahren wurde die Diagnose Lyme-Borreliose zu einem
Sammelbecken fiir Spekulationen und Befiirchtungen
iber mogliche Zusammenhinge von zeckeniibertra-
genen Infektionserregern mit einer Vielzahl von unspe-
zifischen Beschwerden und Krankheitsbildern. Eine Ur-

Erreger

Borrelia burgdorferi sensu lato (vor allem
Borrelia burgdorferi sensu stricto, B. garinii,

B. afzelii) kann beim Menschen eine chronische
Infektion verursachen.
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sache hierfiir ist die relativ hohe Pravalenz von Antikor-
pern gegen Borrelia burgdorferi (5 bis 25 %) auch bei
klinisch Gesunden in Abhéngigkeit von der Exposition
gegeniiber Zecken in Freizeit und Beruf (1). Da nicht
selten die Persistenz von Antikrpern mit einer floriden
Infektion verwechselt wird, sind Uberdiagnose und
Ubertherapie mittlerweile ein bedeutsames Problem im
Zusammenhang mit der Lyme-Borreliose. Es ist nicht
verwunderlich, dass von verunsicherten Arzten und Pa-
tienten oft eine antibiotische Therapie eingefordert
wird, die einer klaren Indikation entbehrt.
Lernziele: Der Leser soll nach Lektiire dieses Beitrags:
® Vorbeugungsmalinahmen zur Verhinderung von
Borrelien-Infektionen kennengelernt haben,
® wissen, wann von einer Erkrankung durch Borrelia
burgdorferi auszugehen ist,
® wissen, welche antibiotische Therapie dem gegen-
wirtigen Kenntnisstand entspricht.

Mikrobiologie

Das gram-negative spiralformige Bakterium Borrelia
burgdorferi sensu lato wird durch den Stich infizierter
Zecken libertragen und ist in Deutschland gebietsabhén-
gig in etwa 5 bis 35 Prozent der Zecken nachweisbar
(zum Beispiel in Stidniedersachsen im Frithjahr 2007 in
25 Prozent). Die vielfiltige und zum Teil komplexe kli-
nische Symptomatik dieser Erkrankung hat zur Folge,
dass sie in zahlreichen klinischen Fachdisziplinen diffe-
renzialdiagnostisch in Erwidgung gezogen werden muss.
Im Unterschied zum Erreger der Frithsommer-Menin-
goenzephalitis ist die Verbreitung des Erregers der Ly-
me-Borreliose Borrelia burgdorferi in Mitteleuropa ubi-
quitér und entspricht dem Lebensraum der Vektoren, der
Schildzecken (Ixodes ricinus).

In Europa existieren im Gegensatz zu Nordamerika
verschiedene klinisch relevante durch Genotypisierung
abgrenzbare humanpathogene Spezies von Borrelia
burgdorferi (Borrelia burgdorferi sensu stricto, Borrre-
lia afzelii, Borrelia garinii, Borrelia spielmanii). Borre-
lia spielmanii wurde bisher nur als Verursacher des
Erythema migrans beschrieben. Fiir die chronische
Hauterkrankung Acrodermatitis chronica atrophicans
ist Borrelia afzelii der einzige Erreger (3). Die librigen
Spezies kdnnen offenbar alle klinischen Manifestatio-
nen hervorrufen (3). Borrelia garinii wird gehéuft bei
Neuroborreliose gefunden (4).

Aufgrund des unterschiedlichen Erregerspektrums
(in den USA kommt als Erreger der Lyme-Borreliose
nur Borrelia burgdorferi sensu stricto vor) sind Ergeb-

Ubertragungswahrscheinlichkeit

Die Ubertragungswahrscheinlichkeit auf den
Menschen ist innerhalb der ersten 24 Stunden
Haftzeit der Zecken gering. Danach steigt sie
deutlich an.
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nisse von klinischen Studien aus Nordamerika nicht oh-
ne Weiteres auf die Situation in Europa anwendbar.

Die Ubertragungswahrscheinlichkeit auf den Men-
schen ist innerhalb der ersten 24 Stunden Haftzeit der
Zecken gering. Danach steigt sie deutlich an. Nach Blut-
kontakt wandern die Borrelien, die sich im Darm der
Zecken befinden, in die Speicheldriise der Zecken und
konnen erst dann iiber den Stichkanal auf den Menschen
iibertragen werden (1, 5).

Infektionsvorbeugende MaBinahmen sind:

® Tragen geeigneter Kleidung

® sorgfiltiges Absuchen des Korpers nach Zecken

® rasche Entfernung der Zecken.

Bei Kindern sitzen die Zecken hdufig am Haaransatz.
Zur Entfernung sind Pinzetten gut geeignet. Uberfliissi-
ge Manipulationen an der Zecke zum Beispiel mit Ol,
Cremes oder Zerquetschen sind zu vermeiden, weil dies
die Regurgitation von Blut fordert und damit die Uber-
tragungswahrscheinlichkeit von Borrelien erhoht. Die
Stichstelle soll anschlieend sorgfiltig desinfiziert wer-
den (5).

Eine generelle prophylaktische Antibiotikagabe wird
nicht empfohlen (5). Ausnahmen zum Beispiel bei mul-
tiplen Stichen in einem Hochendemiegebiet werden dis-
kutiert, dabei ist allerdings die erforderliche Dauer der
Antibiose durch Studien nicht ausreichend belegt. Die
Spanne reicht von einer Einmaldosis bis zu drei Wochen.
Allein der Nachweis von Borrelien in der Zecke bildet
keine Indikation fiir eine Antibiotikaprophylaxe (5, 6).

Nach einem Zeckenstich ist mit einer Serokonversi-
on, das heifit dem Auftreten spezifischer Antikorper ge-
gen Borrelia burgdorferi bei 3 bis 6 % der Betroffenen
zu rechnen. Klinisch stumme Infektionen sind héufig:
lediglich nach 0,3 bis 1,4 % der Zeckenstiche kommt es
zu einer klinisch manifesten Erkrankung. In mehreren
prospektiven regional reprisentativen Studien wurde ei-
ne jéhrliche Inzidenz der manifesten Borreliose von 100
bis 150 Féllen/100 000 Einwohner in der deutschen Be-
volkerung gefunden (7). In einer Wiirzburger Studie
(313 Félle in zwolf Monaten) manifestierte sich eine
Borrelia-burgdorferi-Infektion in 89 % der Fille als
Erythema migrans, in 3 % als Neuroborreliose Stadium
II, in 2 % als Borrelien-Lymphozytom, in weniger als
1 % als Karditis, in 5 % als Arthritis und in 1 % als
Acrodermatitis chronica atrophicans. Eine chronische
Neuroborreliose (Stadium IIT) wurde nicht berichtet (7).
Die meisten Félle traten zwischen Juni und August auf.
Lediglich 15 % der Fille fielen auf den Zeitraum No-
vember bis April (7).

Antibiose

Eine generelle Antibiotikagabe nach Zeckenstich
wird nicht empfohlen. Ausnahmen zum Beispiel
bei multiplen Stichen in einem Hochendemiege-
biet werden diskutiert, dabei ist allerdings die er-
forderliche Dauer der Antibiose durch Studien
nicht ausreichend untersucht.
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Klinische Bilder

Die Lyme-Borreliose kann viele Organe betreffen. Man
differenziert zwischen einem frithen und spéteren
Krankheitsstadium und unterscheidet zusétzlich zwi-
schen lokalen und generalisierten Symptomen. Die
Haufigkeit der einzelnen klinischen Manifestationsfor-
men ist sehr heterogen und unter anderem abhéngig
vom Alter des Patienten und von der infizierenden Spe-
zies (1, 8).

Stadium I (Tage bis Wochen nach dem Zeckenstich):

Erythema migrans um die Infektionsstelle

Stadium II (Wochen bis sechs Monate nach dem
Zeckenstich): Meningoradikulitis (Entziindung der
Hirnhdute und Nervenwurzeln; Morbus Bannwarth),
Meningitis, periphere Fazialisparese, Enzephalitis, My-
elitis, zerebrale Arteriitis, multiple Erytheme, Arthritis,
Myalgien, Borrelienlymphozytom, Myositis, Myo-
oder Perikarditis, Iritis

Stadium III (langer als sechs Monate bis Jahre nach
dem Zeckenstich): Enzephalitis oder Enzephalomyeli-
tis, zerebrale Arteriitis, Polyneuropathie, Mono- oder
Oligoarthritis, Acrodermatitis chronica atrophicans

Im klinischen Verlaufkann jedes Stadium tibersprun-
gen werden, das heifit, ein Neuroborreliose-Patient
muss kein Erythema migrans durchgemacht haben. Mit
einer spontanen Ausheilung ist vor allem in den Stadien
Iund II zu rechnen. Das Stadium IIT wird vom Stadium
II relativ willkiirlich durch eine Krankheitsdauer von
unter oder iiber 6 Monaten nach Zeckenstich abge-
grenzt.

Stadium I (friih, lokalisiert): Die typischste und mit
iiber 80 Prozent mit Abstand hdufigste Manifestation
der frithen Borrelien-Infektion ist das Erythema migrans
(Wanderrote). Es wird in der Regel ein bis zwei Wochen
(Spanne 3 bis 30 Tage) (el) nach der Infektion beobach-
tet. Die Rotung breitet sich lokal um die Einstichstelle
aus mit runder oder ovaler Konfiguration und zum Teil
erheblichem Ausmal. Die Effloreszenz ist schmerzlos,
kann jedoch mit Juckreiz einhergehen. In einigen Fillen
treten zwei oder mehr Hautldsionen auf, was auf eine
frithe systemische Verbreitung der Bakterien hindeutet.
Ohne Behandlung verblasst das Erythema migrans mei-
stens innerhalb von Tagen bis Wochen (Median 4 Wo-
chen).

In 10 bis 30 % ist das Erythema migrans von unspe-
zifischen Allgemeinsymptomen wie Krankheitsgefiihl,
subfebrilen Temperaturen, kurzdauernden wandernden
Schmerzen in kleinen Gelenken, Bursae und Sehnen
oder Miidigkeit begleitet (1).

Klinische Entitit

Die Lyme-Borreliose kann viele Organe betreffen.
Die Haufigkeit der einzelnen klinischen Manifes-
tationsformen variiert und ist unter anderem
abhidngig vom Alter des Patienten und von der in-
fizierenden Spezies.

Stadium II (Wochen bis sechs Monate nach Infektion,
generalisiert): Als Leitsymptom dieses Stadiums kann
beim Erwachsenen die Meningoradikuloneuritis (Bann-
warth-Syndrom) angesehen werden; sie ist nach dem
Erythema migrans die zweithdufigste Manifestation der
akuten Lyme-Borreliose bei Erwachsenen. Sie zeichnet
sich klinisch vor allem aus durch eine lymphomonozy-
tdre Meningitis, Radikulitis (Entziindung der Wurzeln
der Spinalnerven) oder Hirnnervenausfélle (am haufigs-
ten ein- oder beidseitige Parese des N. facialis) und ra-
dikuldre Schmerzen sowie Paresen (1). Von viralen
ZNS-Infektionen unterscheidet sich der Liquorbefund
oft durch relativ hohe Liquor-Eiweilwerte.

Bei Kindern dominiert eine akute periphere Fazialis-
parese, die in der Regel mit einer Liquorpleozytose ein-
hergeht, oder eine lymphozytiare Meningitis ohne neuro-
logische Herdsymptome das klinische Spektrum (8, 9).

Die borrelieninduzierte Karditis ist in Europa mit ei-
ner Haufigkeit von etwa 1 Prozent aller durch Borrelia
burgdorferi induzierter Erkrankungen (7) im Unter-
schied zu Nordamerika eine relativ seltene Komplikati-
on. Thr Auftreten wurde mit einem Intervall von vier Ta-
gen bis zu sieben Monaten nach dem Zeckenstich be-
richtet (Median 21 Tage). Haufig wird die Karditis von
anderen Manifestationen wie Erythema migrans oder
neurologischen Symptomen begleitet. Die Beschwer-
den bestehen aus Schwindel, Palpitationen oder Synko-
pen aufgrund von Stérungen der Erregungsbildung oder
Erregungsleitung. Typisch sind atrioventrikuldre Block-
bilder wechselnder Auspriagung, die sich meist inner-
halb von sechs Wochen zuriickbilden. ST- und T-Wel-
lenverdnderungen kdnnen Zeichen einer seltenen Myo-
karditis sein.

Als typische Hautmanifestation des II. Stadiums gilt
das Borrelien-Lymphozytom (Lymphadenosis cutis be-
nigna Bafverstedt), das meist innerhalb der ersten bei-
den Monate nach Infektion auftritt. Die Haufigkeit be-
trigt etwa 2 Prozent; es wird oft von einem Erythema
migrans begleitet (7). Es handelt sich dabei um einen be-
nignen rotlich-lividen Tumor, der bei Kindern bevor-
zugt an Ohrldppchen, bei Erwachsenen an den Brust-
warzen, aber auch an Skrotum, Nase oder Armen lokali-
siert ist (Abbildung 1).

Stadium III (spat oder persistierend): Typische Mani-
festationen sind die Acrodermatitis chronica atrophi-
cans Herxheimer (ACA) und die chronische borrelien-
induzierte Arthritis.

Sechs Monate bis mehrere Jahre nach dem Zecken-
stich konnen sich bevorzugt auf der Streckseite der Ex-

Acrodermatitis chronica atrophicans
Herxheimer (ACA)

Sechs Monate bis mehrere Jahre nach dem
Zeckenstich kdnnen sich bevorzugt auf der
Streckseite der Extremitdten entziindliche Haut-
lasionen entwickeln, die in ein atrophisches Sta-
dium der ACA iibergehen.
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tremitdten (gelegentlich im Gesicht oder am Stamm)
entziindliche Hautldsionen entwickeln, die in ein atro-
phisches Stadium der ACA iibergehen. Es imponiert ei-
ne diinne pergamentpapierdhnliche Haut mit deutlicher
Venenzeichnung. Die betroffenen Areale weisen zum
Teil Anderungen der Pigmentierung auf. Die Patienten
klagen iiber Schmerzen, Pruritus, Hyperésthesien oder
Paristhesien. Gelegentlich ist die ACA mit Polyneuro-
pathien assoziiert.

Im Stadium III treten chronisch-progrediente Menin-
goenzephalitiden und multifokale zerebrale Vaskuliti-
den auf (1). Der Begriff chronisch-progrediente Menin-
goenzephalitis wird fiir jene Fille verwendet, bei denen
ein irreversibler neurologischer Schaden vorliegt und
bei denen der Verlauf'im Unterschied zur akuten Menin-
goenzephalitis nicht selbstlimitierend ist.

In einer Serie von 18 Patienten (10) konnten folgende
klinische Symptome festgestellt werden:

® bei 16 Untersuchten spastische Tetra- oder Parapa-

resen,

® bei elf der Patienten Hirnnervenausfalle (4bbildung 2),

® bei neun der Untersuchten Blasenfunktionsstorun-

gen,

® bei sieben des Klientels eine Sensibilitédtsstorung,

® bei sechs Fillen eine Ataxie,

® bei vier Fillen eine Wesensveranderung,

® bei Zweien der Serie schlaffe Lihmungen und

® bei zwei der Patienten eine Dysarthrie.

Die Rate chronischer Verldufe liegt bei unter 5 Prozent
aller Neuroborreliosen. Der seltenen zerebralen Borreli-
en-Vaskulitis liegt eine obliterierende Vaskulitis mit Ver-
dickung von Intima und Adventitia und perivaskuldren
lymphozytiren Infiltraten zugrunde (11, 12). Einzelne
Fille von extrapyramidalmotorischen Erkrankungen als
Folge einer Borrelieninfektion wurden berichtet (€2). Der
Kausalzusammenhang ist nicht unumstritten.

Im Verlauf einer unbehandelten Lyme-Borreliose
konnen Monate bis Jahre nach der Infektion Gelenk-
beschwerden auftreten, die meistens als chronische Mo-
no- oder asymmetrische Oligoarthritis imponieren. Do-
minierend sind Knie- und Ellenbogengelenk betroffen.
Typisch ist ein schubweiser Verlauf einer wenig
schmerzhaften Arthritis, die oft mit groBem Erguss, aber
geringen Entziindungszeichen einhergeht. Die Dauer
der Arthritisschiibe variiert zwischen mehreren Tagen
und Wochen. Bei Kindern ist der Verlauf einer Borreli-
en-Arthritis mit einer guten Prognose verbunden und
wird auch ohne Behandlung nur selten chronisch (7, 8)
(Abbildung 3).

Die Lyme-Borreliose ist eine klinische Diagnose,
das heiBt klinische Kriterien (Anamnese, Sympto-
matik, Befund) sind fiir die Diagnosestellung und
die Interpretation serologischer Befunde ent-
scheidend.
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Abbildung 1: Hautmanifestationen der Lyme-Borreliose
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a) Makuldres Erythema migrans; b) anuldres Erythema migrans mit rotem Rand und zentraler
Abblassung; c) Borrelien-Lymphozytom am Ohrlappchen; d) Acrodermatitis chronica atrophi-
cans am rechten Unterarm (freundlicherweise zur Verfiigung gestellt von Prof. Dr. H. Prange,

Neurologische Universitéatsklinik Géttingen)

Diagnose

Borrelia burgdorferi sensu lato ldsst sich nur in beson-
ders erfahrenen Laboratorien aus Korperfliissigkeiten
anziichten, und die diagnostische Sensitivitdt der Po-
lymerase-Kettenreaktion ist aufgrund der niedrigen
Bakterienzahl in den Untersuchungsmaterialien be-
grenzt. Die mikrobiologische Routine-Diagnostik
beruht deshalb in der Regel auf dem Nachweis von
Borrelien-spezifischen Antikérpern. Die Lyme-Borre-
liose ist eine klinische Diagnose, das heif3t klinische
Kriterien (Anamnese, Symptomatik, Befund) sind fiir
die Diagnosestellung und die Interpretation serologi-
scher Befunde entscheidend. Je typischer die Klinik
ist, desto geringere Wertigkeit kommt den serologi-
schen Befunden zu. Die Serologie soll bei klinischem
Verdacht auf eine Infektion durch Borrelia burgdorfe-
ri sensu lato umgehend durchgefiihrt werden. Bei
negativem oder mehrdeutigem Ergebnis und persistie-
rendem klinischem Verdacht soll sie nach drei Wo-
chen wiederholt werden. Beim klinisch eindeutigen

Serologische Befundung

Je unspezifischer die Symptome des Patienten
sind, desto geringer ist der préadiktive Wert eines
positiven serologischen Befundes.




Erythema migrans kann auf eine Serologie verzichtet
werden, weil hier die antibiotische Behandlung unab-
héngig vom Laborbefund indiziert ist.

Vor diesem Hintergrund finden Falldefinitions-
kriterien Anwendung, die klinische und Laborpara-
meter umfassen (/13, 14], siehe Kasten Internetadres-
sen).

Die begleitende mikrobiologische Diagnostik muss
in Europa die Heterogenitét des Erregers berticksich-
tigen. Die Leitlinien sehen fiir die Serodiagnostik eine
gestufte Untersuchung vor: Als Suchtest wird ein
sensitiver ELISA, der IgG- und IgM-Antikorper diffe-
renziert, empfohlen. Bei positivem oder grenzwer-
tigem Ergebnis soll als Bestitigungstest ein Immuno-
blot durchgefiihrt werden, dessen Beurteilung in
Richtlinien beschrieben ist (13). In Zweifelsfillen
sollte ein Referenzlabor die Spezifitit des Befundes
iiberpriifen (14).

Neuroborreliose

Der klinische Verdacht auf eine Neuroborreliose
wird durch den Nachweis einer Liquorpleozytose
und intrathekal gebildeter spezifischer Antikorper
(Antikdrperindex) besttigt. Der borrelienspezifi-
sche Antikorperindex (Al) wird fiir IgG und IgM er-
rechnet.

Abbildung 2: Manifestationen der Lyme-Borreliose am Nervensystem

a) Periphere Fazialisparese, haufiges Symptom bei der Neuroborrelio-
se im Kindes- und Jugendalter

b) Liquorpleozytose bei der Neuroborreliose: vorwiegend aktivierte
Lymphozyten, Monozyten, Plasmazellen, einzelne neutrophile Gra-
nulozyten (freundlicherweise zur Verfiigung gestellt von |. Nagel,
Neurochemisches Labor, Universitatsklinik Gottingen)

c) Borrelien-Vaskulitis: kernspintomografische T2-gewichtete axiale-
Aufnahme eines 14-jahrigen Madchens mit subakuter, armbetonter
rechtsseitiger Hemiparese, Liquorpleozytose und Synthese von An-
tikérpern gegen Borrelia burgdorferi im ZNS; klinisch restitutio ad
integrum nach parenteraler antibiotischer Therapie; Kernspintomo-
grafie akut (rechts) und nach 4 Monaten (links)

Bei weniger als 50 Prozent der Patienten mit einem
Erythema migrans lassen sich Antikdrper gegen Borre-
lien nachweisen (1). Zu Beginn der neurologischen
Symptomatik sind demgegeniiber in iiber 90 Prozent
der Fille borrelienspezifische IgM-Antikorper oder
IgG-Antikorper im Serum auffindbar (9, 13). ,.In der
frithen Phase einer Borrelieninfektion — insbesondere
bei frithzeitiger antibiotischer Behandlung — (kann) die
Borrelienserologie negativ sein“ (14). Die Serologie be-
sitzt im Zusammenhang mit entsprechenden klinischen
Symptomen eine hohe diagnostische Spezifitit.

Bei der Neuroborreliose ergibt die Untersuchung des
Liquors eine Liquorpleozytose (in der Regel eine Leu-
kozytenkonzentration deutlich unter 1 000/uL, wobei
Lymphozyten dominieren). Die Eiweillkonzentration
im Liquor ist oft auf 1 g/L und mehr erhdht. Der klini-
sche Verdacht auf eine Neuroborreliose wird durch den
Nachweis einer Liquorpleozytose und intrathekal gebil-

Entziindungsprozess im

zentralen Nervensystem

In frithen Phasen kann der borrelienspezifische
Antikorperindex (Al) noch negativ sein. Kriterium
fiir die Aktivitat des Entziindungsprozesses im
zentralen Nervensystem ist die Liquorpleozytose.

Deutsches Arzteblatt| Jg. 106 | Heft 5| 30. Januar 2009



deter spezifischer Antikérper (Antikorper-Index) be-
statigt. Der borrelienspezifische Antikorperindex (Al)
wird fiir IgG und IgM errechnet (Kasten).

Ein pathologischer borrelienspezifischer Al ist kenn-
zeichnend fiir eine bestehende oder abgelaufene Neuro-
borreliose. In frithen Phasen kann der borrelienspezifi-
sche Al noch negativ sein. Kriterium fiir die Aktivitét des
Entziindungsprozesses im zentralen Nervensystem ist
die Liquorpleozytose. Wiederholte Kontrollen der spezi-
fischen Antikorpertiter im Serum beziehungsweise des
Liquor/Serum-Al liefern keine valide Auskunft zur Akti-
vitét der Erkrankung oder zur Therapiekontrolle.

Zusammengefasst ist der spezifische Antikérpernach-
weis im Serum in der Frithphase einer Borrelieninfektion
kein notwendiges diagnostisches Kriterium (zum Beispiel
Sensitivitdt in der frithen Phase bei Erythema migrans
=50 %), andererseits aber auch nicht immer ein hinrei-
chendes diagnostisches Kriterium (wie die hohe Antikor-
perprivalenz [< 5 bis iiber 25 %] in der Bevolkerung illus-
triert). Je unspezifischer die Symptome des Patienten
sind, desto geringer ist der pradiktive Wert eines positiven
serologischen Befundes. Umgekehrt miissen bei einer
Dauer der Borrelieninfektion von mehr als acht Wochen
borrelienspezifische Antikorper im Serum nachweisbar
sein. Ein erhohter borrelienspezifischer Al beweist keine
frische Neuroborreliose. Auch nach erfolgreich therapier-
ter Neuroborreliose lassen sich erhohte borrelienspezifi-
sche Al noch jahrelang nachweisen, nachdem sich die Li-
quorleukozytenzahl 1angst normalisiert hat.

Der direkte Erregernachweis mithilfe der Laborkul-
tur oder der Polymerasekettenreaktion (PCR) soll auf
spezielle Indikationen beschrénkt bleiben, beispielswei-
se zweifelhafte klinische oder serologische Befunde.
Der direkte Erregernachweis erfordert eine besonders
sorgfiltige Probengewinnung (Hautbiopsate, Liquor,
Gelenkpunktate oder -biopsien; Sensitivitdten: Haut 50
bis 70 %, Gelenkpunktat 50 bis 70 % [nur PCR], Liquor
10 bis 30 %). Die PCR wird wegen der deutlich schnel-
leren Testdurchfiihrung bevorzugt.

Nicht empfohlen werden Antigentests aus Korper-
fliissigkeiten oder PCR aus Urin, da diese Verfahren kli-
nisch nicht validiert sind. Dies gilt unter anderem auch
fiir den Lymphozytentransformationstest, der im Prin-
zip die sehr frithe Phase der Lyme-Borreliose erkennen
sowie zwischen aktiver und nicht mehr aktiver Infektion
unterscheiden soll. Diese Methode ist besonders belas-
tet mit ,,falsch positiven™ Ergebnissen und ist deshalb
in der gegenwiértigen Entwicklungsphase nicht fiir dia-
gnostische Zwecke geeignet (6, 15).

Therapie

Die Lyme-Borreliose hat eine gute Prognose. Die
meisten Symptome sind selbstlimitierend.
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Therapie

Die Lyme-Borreliose hat eine gute Prognose (14, 16,
17). Die meisten Symptome sind selbstlimitierend.
Auch in der priantibiotischen Ara beziehungsweise zu
der Zeit, als man die Neuroborreliose noch fiir eine Vi-
rusinfektion hielt (das heif3t vor 1982), kam es in zahl-
reichen Fillen zur spontanen Ausheilung. Eine anti-
biotische Therapie verkiirzt den klinischen Verlaufund
verhindert Komplikationen oder die seltenen chroni-
schen Infektionen (16, e3—e5). Die langfristigen Re-
sultate der Antibiotikatherapie sind sehr gut (14,
16—18). Nach leitliniengerechter Behandlung sind nur
in Einzelfdllen Rezidive beschrieben. Demgegeniiber
konnen Reinfektionen nach erneutem Zeckenstich vor-
kommen. Eine Resistenzentwicklung des Erregers
wurde bisher nicht belegt. Trotz Eliminierung des Er-
regers klingen die Symptome teilweise erst im Verlauf
von Wochen ab. Der Therapieeffekt ist anhand der kli-
nischen Symptomatik zu beurteilen. Unter antibioti-
scher Therapie kommt es zu einer raschen Besserung
der Schmerzen beim Bannwarth-Syndrom (14).
95 Prozent der Patienten mit einer spinalen Radikulitis
gaben bei Therapiebeginn erhebliche Schmerzen an.
Am 14. Behandlungstag der Ceftriaxon-Therapie war
es bei allen Patienten zu einer deutlichen Reduktion
der Schmerzintensitit gekommen. Eine Neuroborre-

Serologie

Da serologische Befunde stark variieren konnen
und Antikérper lange persistieren — dies gilt auch
fiirim zentralen Nervensystem gebildete Antikor-
per —, sind serologische Verlaufskontrollen nicht
geeignet, den Therapieerfolg zu beurteilen.
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Abbildung 3:
Andere
Organmanifes-
tationen der
Lyme-Borreliose

a) Lyme-Arthritis
linkes Kniegelenk
b) Atrioventrikularer
Block IlI° als seltene
Komplikation einer
Borrelieninfektion
des Herzen
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Behandlung der Borrelieninfektion (Tagesdosen fiir Erwachsene)
Erythema migrans Doxycyclin 2 x 100 mg p.o. 14 Tage
(Stadium 1) Amoxicillin 3 x 500 mg p.o.
Cefuroximaxetil 2 x 500 mg p.o.
Akute Neuroborreliose Ceftriaxon 1 x 2 g i.v. 14 Tage 14,17
(Stadium 1) Cefotaxim 3 x 2 g i.v.
Doxycyclin 2-3 x 100 mg p.o.
Penicillin 3—4 x 6 Mio E i.v.
Chronische Neuroborreliose Ceftriaxon 1 x 2 g i.v. 14-21(-28) Tage 14,17
(Stadium 1ll) Cefotaxim3 x 2 gi.v.
Doxycyclin 2-3 x 100 mg p.o.
Lyme-Arthritis Doxycyclin 2 x 100 mg p.o. 28 Tage 17
Amoxicillin 3 x 500 mg p.o.
Cefuroximaxetil 2 x 500 mg p.o.
Acrodermatitis chronica atrophicans Doxycyclin 2 x 100 mg p.o. 21 Tage 17
Amoxicillin 3 x 500 mg p.o.
Cefuroximaxetil 2 x 500 mg p.o.
Lyme-Karditis Symptomatische Patienten: 14 Tage 17
Ceftriaxon 1 x 2 g i.v.
Asymptomatische Patienten:
»orale oder parenterale antibiotische Therapie*
Borrelien-Lymphozytom Doxycyclin 2 x 100 mg p.o. 14 Tage 17
Amoxicillin 3 x 500 mg p.o.
Cefuroximaxetil 2 x 500 mg p.o.

In der Tabelle ist jeweils eine mediane empfohlene Behandlungsdauer angegeben; einzelne Autoren und Leitlinien
geben eine Kiirzere oder ldngere Therapiedauer an (Details s. Referenz 17). Bei Kindern ist eine Dosisanpassung erforderlich.
Doxycyclin wird wegen seiner Nebenwirkungen bei Kindern unter 9 Jahren nicht zur Therapie der Borreliose verwendet.

liose des Stadiums II war nach drei Monaten in 90 %,
nach zwolf Monaten in 95 % der Félle beschwerdefrei
ausgeheilt, bei 5 % der Patienten war noch eine leichte
Fazialisparese nachweisbar. Nach antibiotischer Be-
handlung von Neuroborreliosen des Stadiums III bil-
den sich neurologische Ausfille langsamer zuriick,
und die Héaufigkeit von Residualschiden ist hoéher:
nach zwolf Monaten war bei 66 Prozent (10/15) eine
vollstindige Riickbildung von Paresen, Ataxie und
Blasenstdrungen zu verzeichnen (16). Bei der Neuro-
borreliose kann neben der Klinik als MaB fiir den The-
rapierfolg die Normalisierung der Liquorpleozytose
herangezogen werden.

Da serologische Befunde stark variieren kénnen und
Antikorper lange persistieren — dies gilt auch fiir im zen-
tralen Nervensystem gebildete Antikdrper —, sind sero-
logische Verlaufskontrollen nicht geeignet, den Thera-
pieerfolg zu beurteilen.

Immunitét

Eine Infektion mit B. burgdorferi sensu lato hinter-
lasst keine bleibende Immunitat. Sichere klinisch
manifeste Reinfektionen wurden beschrieben.

Eine Infektion mit B. burgdorferi sensu lato hinter-
lasst keine bleibende Immunitt.

Die Wahl des Antibiotikums, die Applikationsart und
Applikationsdauer sind abhéngig vom Stadium der Er-
krankung, der klinischen Manifestationsform und dem
Alter des Patienten (Tubelle). Die hier gegebenen Em-
pfehlungen stiitzen sich nicht nur auf Behandlungs-
studien, sondern schlieen In-vitro-Daten zur Erreger-
empfindlichkeit sowie pharmakokinetische Parameter
der verwendeten Antibiotika mit ein.

In vitro reagieren die Erreger der Borreliose sehr
empfindlich auf Cefotaxim, Ceftriaxon und Makrolide
(minimale Hemmkonzentration, bei der das Wachstum
von 90 Prozent der Stimme gehemmt wird [MHKg]
0,06 bis 0,12 mg/L) und etwas weniger empfindlich auf
Amoxicillin, andere Aminopenicilline und Tetrazykline
(MHKy, 0,5 mg/L). Die MHKg, von Penicillin liegt
demgegeniiber mit 4 mg/L relativ hoch.

Wahl des Antibiotikums

Die Wahl des Antibiotikums, die Applikationsart
und Applikationsdauer sind abhdangig vom
Stadium der Erkrankung, der klinischen Manifes-
tationsform und dem Alter des Patienten.
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Formel fiir den borrrelien-
spezifischen Antikorperindex (Al)

borrelienspezifisches Ig im Liquor
borrelienspezifisches Ig im Serum

=Al

lg gesamt im Liquor
lg gesamt im Serum

Standardtherapie im Stadium I ist derzeit beim Er-
wachsenen Doxycyclin 2 X 100 mg/d p.o. oder Amoxi-
cillin 3 x 500 mg/d p.o. tiber 2 Wochen (Evidenz-
niveau A) (17). Wihrend der Therapie mit Doxycyclin
ist eine Sonnenexposition wegen hiufiger fototoxischer
Nebenwirkungen zu vermeiden. Bei Kindern unter neun
Jahren sind Tetrazykline kontraindiziert, weil es zu einer
Gelbfarbung der Zéhne kommen kann. Deshalb wird in
der Regel Amoxicillin gegeben. Alternativ konnen Cefu-
roximaxetil oder bei Allergien gegen Beta-Laktam-Anti-
biotika Makrolide eingesetzt werden, deren Wirkung je-
doch unzuverldssiger zu sein scheint (17).

Bei Patienten mit Neuroborreliose (Stadium II) wa-
ren in randomisierten Studien folgende Therapiere-
gimes wirksam: Penicillin 18 bis 24 Mio E/d i.v. (Evi-
denzlevel A), Cefotaxim 3 X2 g/d (A), Ceftriaxon
1 x 2 g/di.v. jeweils tiber 14 Tage (A) und Doxycyclin 2
bis 3 x 100 mg p.o. iiber 2 Wochen (B) (14, e6). Die
niedrigeren MHK g, sprechen trotz der héheren Tages-
therapiekosten fiir die Behandlung mit einem Cephalo-
sporin der dritten Generation. Nach der Gabe von 2 g
i.v. werden mit Cefotaxim und Ceftriaxon gleich hohe
Liquorkonzentrationen erreicht (19). Weil es nur einmal
tiglich i.v. verabreicht werden muss, ist Ceftriaxon 1 x
2 g/d i.v. iber 14 Tage die Standardbehandlung.

Im Stadium III wird mit Ceftriaxon 1 x 2 g/d i.v. iiber
14 bis 21 (bis 28) Tage behandelt (Therapiealternativen
siche Tabelle).

Eine Ausdehnung der Behandlung auf iiber 28 Tage
ist nicht indiziert, sondern birgt ein hohes Risiko an Ne-
benwirkungen wie der pseudomembrandsen Colitis so-
wie der Ansammlung von Ceftriaxon-Kalksalzen in der
Gallenblase, die auch zu klinischen Symptomen fiihren
kann.

Antibiose bei Kindern

Bei Kindern unter neun Jahren sind Tetrazykline
kontraindiziert, weil es zu einer Gelbfarbung der
Zéhne kommen kann. Deshalb wird bei Haut- oder
Gelenkmanifestationen in dieser Altersgruppe in
der Regel Amoxicillin gegeben.
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Chronische unspezifische Beschwerden

im Zusammenhang mit einer positiven
Borrelienserologie

Neben den dargestellten klinischen und laborgestiitz-
ten Kriterien, die die Falldefinition klar erfiillen, wer-
den chronische unspezifische Beschwerden bei positi-
ver Borrelienserologie in einen Zusammenhang mit
der Lyme-Borreliose gebracht. Dahinter steht die Sor-
ge, dass sich eine chronische Lyme-Borreliose ent-
wickelt hat, ohne zuvor bemerkte klinische Zeichen
einer akuten Infektion. Da sich eine typische Neuro-
borreliose oder Borrelien-Arthritis ohne vorheriges
Erythema migrans entwickeln kann, halten die Auto-
ren dies fiir moglich. Allerdings ist hier eine besonders
sorgfiltige Differenzialdiagnostik unabdingbar. In der
Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie
heift es: ,,Falls Borrelienantikdrpertests [...] mit posi-
tivem Testergebnis durchgefiihrt wurden, kann nach
Uberpriifung des Befundes in einem Referenzlabor
[...] und Ausschluss anderer Ursachen in Einzelfdllen
eine einmalige Antibiotikatherapie erwogen werden
[...]. Fihrt die probatorische Antibiotikabehandlung
zu keinem nachhaltigen Beschwerderiickgang, spricht
dies gegen das Vorliegen einer chronischen Lyme-Bor-
reliose™ (14).

Nach durchgemachter und adéquat antibiotisch the-
rapierter Borreliose werden am hdufigsten Leistungs-
einschriankung, Midigkeit, Konzentrationsstérungen
oder chronische Schmerzen angegeben (20). Dieser
Symptomenkomplex wird oft mit den bisher nicht
ausreichend definierten Begriffen ,,Chronische Lyme-
Borreliose* oder ,,Post-Lyme-Syndrom* belegt, unter
der pathogenetischen Vorstellung einer persistieren-
den Infektion oder Folgeerkrankung nach Eradikation
des Erregers (18). In zahlreichen Untersuchungen
konnte in diesen Fillen das Bakterium nicht mehr
nachgewiesen werden, eine erneute oder verldngerte
Antibiotikatherapie zeigte keinen anderen Effekt als
eine Placebogabe (21). In einer Studie an 55 Patien-
ten, die trotz addquater antibiotischer Behandlung ei-
ner Borreliose mindestens sechs Monate spdter noch
an schwerer Miidigkeit und Erschopfbarkeit litten,
verbesserte eine erneute 28-tdgige Therapie mit 2 g
Ceftriaxon/Tag zwar Midigkeit und Erschopfbarkeit,
nicht aber gleichzeitig vorhandene kognitive Ein-
schriankungen (22). Dariiber hinaus haben kontrollier-
te Studien ergeben, dass die genannten Beschwerden
bei Patienten nach eindeutiger Lyme-Borreliose of-
fenbar nicht hdufiger auftreten als bei Kontrollperso-

»Post-Lyme-Borreliose*

Kontrollierte Studien haben ergeben, dass Be-
schwerden wie Leistungseinschrankung, Miidig-
keit, Konzentrationsstérungen oder chronische
Schmerzen bei Patienten nach eindeutiger Lyme-
Borreliose offenbar nicht hdufiger auftreten als
bei Kontrollpersonen.
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Weiterfiihrende Internetadressen

® Qualitatsstandards in der mikrobiologisch-infektiologi-
schen Diagnostik (Deutsche Gesellschaft fir Hygiene
und Mikrobiologie) — Quality Standards for the Microbio-
logical Diagnosis of Infectious Diseases (MIQ)
http://pollux.mpk.med.uni-muenchen.de/alphal/nrz-
borrelia/mig-lyme/frame-miq-lyme.html

® | eitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie
http://www.dgn.org/106.0.htm|

nen (23). Vorwiegend auf der Grundlage von Fallbe-
richten und nichtrandomisierten Studien wird aber vor
allem aus dem Spektrum der Alternativmedizin der
Nutzen einer prolongierten antibiotischen Therapie
postuliert (24).

Neue experimentelle Daten deuten darauf hin, dass
bei einer Borrelieninfektion aktivierte T-Zell-Klone so-
wohl mit Borrelien-Antigenen als auch mit korpereige-
nen Proteinen wie dem Hitzeschock-Protein 90 (HSP 90)
reagieren konnen. Diese Kreuzreaktion auf korperfrem-
de und korpereigene Antigene kdnnte eine Autoimmun-
erkrankung in Gang setzen, die als Ursache von auf anti-
biotische Behandlung resistenten chronischen Erkran-
kungen nach Borrelieninfektion in Betracht kommen (2,
25). Ob eine Borrelieninfektion eine Autoimmunreakti-
on aus dem rheumatischen Formenkreis induzieren
kann, die auch nach der Erregerelimination persistiert, ist
derzeit Gegenstand der Forschung. Inwieweit psychiatri-
sche Krankheitsbilder durch eine Borrelieninfektion ver-
ursacht werden konnen, ist heftig umstritten.

Auf dem Weg zur dringend notwendigen Entmystifi-
zierung sind weitere klare wissenschaftlich abgesicher-
te Erkenntnisse tiber die langfristigen Folgen dieser In-
fektionskrankheit unabdingbar.

Folgezustinde nach Borrelia-burgdorferi-Infektio-
nen miissen symptomatisch behandelt werden (zum
Beispiel mit Antiphlogistika beziehungsweise Antide-
pressiva). Die Verabreichung wiederholter antibioti-
scher Behandlungszyklen ist hingegen nach Ansicht der
Autoren nicht indiziert.
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Borrelien als Ursache rheumatischer
Erkrankungen?

0b eine Borrelieninfektion eine Autoimmunreakti-
on aus dem rheumatischen Formenkreis induzie-
ren kann, die auch nach der Erregerelimination

persistiert, ist derzeit Gegenstand der Forschung.
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Folgezustande

Folgezustinde nach Borrelia-burgdorferi-Infektio-
nen miissen symptomatisch behandelt werden
(zum Beispiel mit Antiphlogistika beziehungswei-
se Antidepressiva).
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SUMMARY

Lyme Disease—Current State of Knowledge

Background: Lyme disease is the most frequent tick-borne infectious
disease in Europe. The discovery of the causative pathogen Borrelia
burgdorferi in 1982 opened the way for the firm diagnosis of diseases in
several clinical disciplines and for causal antibiotic therapy. At the same
time, speculation regarding links between Borrelia infection and a variety
of nonspecific symptoms and disorders resulted in overdiagnosis and
overtreatment of suspected Lyme disease.

Method: The authors conducted a selective review of the literature, in-
cluding various national and international guidelines.

Results: The spirochete Borrelia burgdorferi sensu lato is present in
approximately 5% to 35% of sheep ticks (Ixodes ricinus) in Germany,
depending on the region. In contrast to North America, different geno-
species are found in Europe. The most frequent clinical manifestation of
Borrelia infection is erythema migrans, followed by neuroborreliosis,
arthritis, acrodermatitis chronica atrophicans, and lymphocytosis
benigna cutis. Diagnosis is made on the basis of the clinical symptoms,
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and in stages Il and Il by detection of Borrelia-specific antibodies. In
adults erythema migrans is treated with doxycycline, in children with
amoxicillin. The standard treatment of neuroborreliosis is third-genera-
tion cephalosporins.
Conclusions: After appropriate antibiotic therapy, the outcome is
favorable. In approximately 95% of cases neuroborreliosis is cured with-
out long-term sequelae. When chronic borreliosis is suspected, other
potential causes of the clinical syndrome must be painstakingly excluded.
Dtsch Arztebl Int 2009; 106(5): 72—82
DOI: 10.3238/arztebl.2009.0072
Key words: tick bite, antibiotic, borreliosis, laboratory diagnosis, Lyme di-
sease
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Weitere Informationen zu cme

Dieser Beitrag wurde von der Nordrheinischen Akademie
fur arztliche Fort- und Weiterbildung zertifiziert. Die erworbe-
nen Fortbildungspunkte kdnnen mithilfe der Einheitlichen
Fortbildungsnummer (EFN) verwaltet werden.

Unter www.aerzteblatt.de/cme muss hierftir in der Ru-
brik ,Meine Daten” oder bei der Registrierung die EFN in
das entsprechende Feld eingegeben werden.

Die 15-stellige EFN steht auf dem Fortbildungsausweis.

Wichtiger Hinweis

Die Teilnahme an der zertifizierten Fortbildung ist
ausschlieBlich tiber das Internet maglich:

www.aerzteblatt.de/cme.
Einsendeschluss ist der 13. 3. 2009

Einsendungen, die per Brief oder Fax erfolgen, kdnnen nicht
beriicksichtigt werden.

Die Lésungen zu dieser cme-Einheit werden in Heft
13/2009 an dieser Stelle verdffentlicht.

Die cme-Einheit ,Psoriasis neue Erkentnisse zur Pathoge-
nese und Therapie” (Heft 1-2/2009) kann noch bis zum
16. Februar 2009 bearbeitet werden.

Fir Heft 9/2009 ist das Thema ,Nachsorge nach Organ-
transplantationen vorgesehen.

Lésungen zur cme-Einheit in Heft 49/2008:
Stuck B et al.: Tonsillektomie im Kindesalter.
Losungen: 1d, 2b, 3e, 4c, 53, 6d, 7e, 8e, 9a, 10c
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Bitte beantworten Sie folgende Fragen fur die Teilnahme an der zertifizierten Fortbildung. Pro Frage
ist nur eine Antwort moglich. Bitte entscheiden Sie sich fUr die am ehesten zutreffende Antwort

Frage Nr. 1

Wie hoch ist die jahrliche Inzidenz der klinisch manifes-
ten Borreliose in Deutschland etwa ?

a) 10 000 bis 15 000 Félle/10 000 Einwohner

b) 1 000 bis 1 500 Félle/100 000 Einwohner

¢) 100 bis 150 Falle/100 000 Einwohner

d) 10 bis 15 Falle/100 000 Einwohner

e) 1 bis 5 Félle/100 000 Einwohner

Frage Nr. 2

Welches ist die haufigste klinische Manifestationsform
einer Borrelieninfektion?

a) Acrodermatitis chronica atrophicans

b) Bannwarth-Syndrom

c) Erythema migrans

d) Lymphozytom

e) Neuroborreliose

Frage Nr. 3

Welches ist das Mittel der Wahl zur Therapie des Erythema
migrans im Kindesalter?

a) Amoxicillin

b) Doxycyclin

¢) Erythromycin

d) Fosfomycin

e) Rifampicin

Frage Nr. 4

Welches ist das Mittel der Wahl zur Therapie des Erythema
migrans im Erwachsenenalter?

a) Amoxicillin
b) Doxycyclin
¢) Erythromycin
d) Fosfomycin
e) Rifampicin

Frage Nr.5

Welches der genannten Medikamente wird sowohl in

der Standardtherapie der akuten als auch der chronischen
Neuroborreliose eingesetzt?

a) Amoxicillin

b) Erythromycin

c) Penicillin

d) Ceftriaxon

e) Vancomycin

Frage Nr. 6

Wie wird die Diagnose einer Borrelieninfektion in der

Regel gestellt?

a) durch Anzucht des Erregers in sterilen Korperfllissigkeiten

b) durch Nachweis des Genoms des Erregers in normalerwei-
se sterilen Korperfliissigkeiten mittels PCR

¢) durch Anamnese, klinische Befunde unter Zuhilfenahme
der Serologie

d) mithilfe klinischer Befunde und bildgebender Verfahren

e) durch den mikroskopisch erbrachten Nachweis im Biopsat

Frage Nr. 7

Wodurch ist das Bannwarth-Syndrom (héufigste Manifes-

tationsform einer Neuroborreliose im Erwachsenenalter)

gekennzeichnet?

a) Hirnnervenausfélle, Radikulitis, lymphomonozytére Menin-
gitis

b) Hirnnervenausfélle, abdominale Schmerzen, granulozytire
Liquorpleozytose

c) Urininkontinenz, einseitige Paresen, granulozytére Liquor-
pleozytose

d) starker Meningismus, Kopfschmerz, granulozytére Liquor-
pleozytose

¢) Urininkontinenz, Obstipation, Gewichtsverlust

Frage Nr. 8

Worin besteht der typische Liquorbefund bei einer unbe-

handelten Neuroborreliose?

a) in einer granulozytdren Pleozytose, einer EiweiBerhohung
sowie dem Nachweis zahlreicher spiralformiger Bakterien

b) in einer granulozytdren Pleozytose, einer EiweiBerhohung
sowie dem Nachweis einer borrelienspezifischen Antikor-
persynthese im zentralen Nervensystem

¢) in einer normalen Liquorleukozytenzahl, einer EiweiBer-
hohung sowie dem Nachweis einer borrelienspezifischen
Antikorpersynthese im zentralen Nervensystem

d) in einer lymphomonozytéren Pleozytose, einem normalen
GesamteiweiB sowie einem stark erhdhten Liquorlaktat

e) in einer lymphomonozytéren Pleozytose, einer EiweiBer-
hohung sowie dem Nachweis einer borrelienspezifischen
Antikorpersynthese im zentralen Nervensystem

Frage Nr. 9

Wie werden Zecken sicher entfernt?

a) moglichst zeitnah mit einer Pinzette

b) mdglichst zeitnah durch groBziigige Exzision mit einem
Skalpell

¢) moglichst 12 Stunden nach Bestreichen der Zecke mit ei-
ner Spezial-Creme

d) unter sterilen Bedingungen, durch einen Facharzt fiir Chir-
urgie

e) friihestens 24 Stunden nach Zeckenstich, um eine Irritation
der hungrigen Zecke zu vermeiden

Frage Nr. 10

Welcher Test wird in der klinischen Routine als Suchtest
bei einer vermuteten Borrelieninfektion eingesetzt?

a) lgG- und IgM-ELISA

b) Immunoblot

¢) Kultur

d) Polymerase-Kettenreaktion (PCR)
e) Mikroskopie
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Lyme-Borreliose -
aktueller Kenntnisstand

Roland Nau, Hans-Jurgen Christen, Helmut Eiffert
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