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Epidemiologie: Erfordernisse, Erkenntnisse, zukiinftige wissenschaftliche

Untersuchungen

Es besteht Ubereinstimmung, dass die Lyme-Borreliose unterschatzt wird, allerdings

ist das AusmapB dieser Unterschatzung unbekannt (1, 2, 3).

Restriktive Einschlusskriterien Gber die Definition der Lyme-Krankheit fihren zu einer
Unterschatzung der Problematik. Insbesondere bei den neurologischen
Manifestationen fuhren diese restriktiven Definitionen zu einer unzureichenden
Beachtung von ALS-&hnlichen (4), MS-&hnlichen (5), Parkinson-ahnlichen (6) und
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zahlreichen anderen Syndrome im Rahmen der Lyme-Neuroborreliose (7). Selbst die
Encephalopathie bei der chronischen Lyme-Borreliose, die Gegenstand
verschiedener klinischer Studien war (8, 9), fallt nicht unter die derzeitig gtiltigen
Einschlusskriterien.

Insbesondere bei der Lyme-Neuroborreliose liegt in einem erheblichen Prozentsatz
Seronegativitat vor. C6 ELISA war bei der Lyme-Neuroborreliose im Spatstadium in
73% der Falle positiv, bei der frihen LNB 60% (10). Dagegen wiesen Patienten mit
einer Lyme-Arthritis im Spatstadium in 94% einen positiven serologischen Befund
auf. Auch in der Studie von Dressler (7, 11) zeigten sich Unterschiede bei der
serologischen Untersuchung: Der Westernblot war bei der Lyme-Arthritis in 56%
positiv, bei Patienten mit LNB in 72%. Bei Einsatz von Suchtests und Westernblot
nach dem Zwei-Stufen-Test-Verfahren waren bei der Lyme-Arthritis 90% und bei
neurologischen Manifestationen 53% der Patienten seropositiv. Dabei wurden die
falsch negativen serologischen Resultate dahingehend interpretiert, dass keine
Lyme-Krankheit vorlag. Folge dieser Korrelation zur Serologie ist also eine

Unterschatzung der Lyme-Borreliose.
Zielsetzung der Wissenschaft muss es daher sein, bessere Methoden zu finden, um
Patienten mit LNB zu identifizieren. In diesem Zusammenhang waren Studien zu
fordern, bei denen zwei Gruppen miteinander verglichen werden:

- Probanden die die CDC-Kriterien erfillen

- Probanden deren Diagnose sich auf klinische Kriterien stitzt

Mikrobiologie

B. burgdorferi (Bb) besitzt die Fahigkeit zum intrazellularen Aufenthalt (12, 13, 14,
15). Miklossy wies Bb in Hirnzellen, also intrazellular bei Autopsien nach (16).

L-Formen und ,Zysten“ verdienen erh6hte Aufmerksamkeit.

Bb verandert unter ungunstigen Lebensbedingungen seine Form. Die mobile

Spirochate verwandelt sich in Zysten (7, 11, 14, 17, 18). Diese Zystenbildung beruht
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auf einer physikalisch-chemischen Veranderung der auBeren Membran von Bb (17,
18). Dieser Umwandlungsvorgang erfordert eine Proteinsynthese, d.h. Zysten sind
nicht nur ein ,Abfallprodukt mobiler Bb (14). Eine Hemmung der Proteinsynthese
fuhrt zu einer geringeren Produktion von zystischen Formen (9, 14). Zysten enthalten
nicht mobile Spirochaten (10, 14, 18). Die Zysten kénnen sich in mobile Spirochaten
zurlckverwandeln, sowohl in vitro als in vivo (7, 11, 14, 17, 18). Zystische Formen
wurden im Liquor, in der Haut und im Gehirn nachgewiesen. Die entsprechenden
Patienten litten nachweislich an einer Lyme-Borreliose (8, 11, 22, 24). Zysten sind

extrazellular oder intrazellular lokalisiert (22, 23, 24, 25).

Der Metabolismus der Zysten ist reduziert (18). Die Zystenbildung stellt einen
adaptiven Mechanismus dar, der das Uberleben von Bb méglicherweise begiinstigt.

Auch kdnnen sich Zysten mdglicherweise besser dem Immunsystem des
Wirtsorganismus entziehen. Zysten prasentieren andere Antigene als die
spirochéatale Form, wie mittels Westernblot nachgewiesen wurde (14).

Latente Perioden von Monaten bis Jahren sind bei infizierten Patienten nicht
ungewdhnlich (26, 27). Diese beschwerdefreien Perioden erinnern an den Verlauf
bei der unbehandelten Syphilis.

Die Umwandlung aus zystischen Formen in mobile Spirochaten wurde bereits von
Burgdorfer angesprochen: ,Die Spekulation liegt nahe, dass zystische Formen das
Uberleben der Spirochéten erméglichen und so die chronischen oder rezidivierenden

Krankheitsverlaufe bedingen® (28).

Penicillin und Ceftriaxon beglnstigen die Zysten-Bildung, wahrend dies bei
Doxycyclin weniger ausgepragt ist (7). Die oben angesprochene Proteinsynthese, die
zur Zystenbildung erforderlich ist, wird durch Doxycyclin gehemmt. Dies gilt auch far
Telithromycin (20).

Tetracyclin und Makrolide sind gegen Zysten nicht wirksam, wahrend Metronidazol,

Tinidazol und Hydroxychloroquin die zystischen Formen zerstéren (13, 16, 19).
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Immunologie: Wissenschaftliche Zielsetzung

Folgende Fakten und Uberlegungen sollten Gegenstand wissenschaftlicher Arbeiten

sein:

- Untersuchungen der immunologischen Effizienz
z.B. Untersuchung serologisch positiver Patienten ohne anamnestischen
Hinweis auf eine Lyme-Borreliose, dabei Beachtung der vorliegenden
Subspezies und der Immunantwort des Wirtsorganismus

- Zeckenspeichel supprimiert die TH1 Antwort (17)

- Steroide wirken sich in der Friihphase negativ aus (18)

- Sind andere Therapieformen zu beachten, die ebenfalls negative Wirkung auf
die Entwicklung der LB haben

- Muss im Zusammenhang mit einem hypothetischen Krankheitsmodell die
Eradikation des  Erregers Zielsetzung sein oder kann das
~aenitalherpesvirusmodell“ herangezogen werden

- CD 57 ist ein wertvoller Test, um den Behandlungserfolg zu beurteilen (19)

- Warum sind IgM-Antikérper im Krankheitsverlauf weiter nachweisbar oder
treten erneut auf

- Kann IgM ein Indikator fir eine aktive Infektion sein, wenn es mehr als vier bis
sechs Wochen nachweisbar ist

- Seronegativitat bei chronischer Lyme-Borreliose (21, 22)

- Bedeutung von C3a und C4a (23)



Weiterentwicklung der Labordiagnostik

Die derzeitig zur Verflgung stehenden diagnostischen Labormethoden sind
unzureichend. Dies gilt insbesondere flr die chronische Lyme-Neuroborreliose.
Zudem werden Methoden bendétigt, die eine Beurteilung des Behandlungserfolges

ermoglichen.

Coinfektionen

Coinfektionen und Lyme-Borreliose sind untrennbar miteinander verbunden. Zecken
(Ixodes scapularis) Ubertragen folgende Erreger: Babesien ssp, Anaplasma
phagocytophilum, Bartonella ssp. Bartonella wurde bei Patienten gefunden, die
sowohl durch Bb als auch Bartonellen infiziert waren (24, 25). — Bei sehr
komplizierten und ausgepragten Krankheitsverlaufen zeigt sich meistens eine
Anamnese im Hinblick auf Coinfektionen (vgl. 26, 27, 28).

Die wissenschaftliche Forschung muss sich zum Ziel setzen, die diagnostischen
Testverfahren im Hinblick auf samtliche Zecken-Ubertragenen Krankheiten und

deren Behandlung zu verbessern.

Behandlung

Die vier vom National Institute of Health (NIH) geférderten Studien flhren zu einer
Uberschatzung der in diesen Studien Uberpriiften Behandlung (29):

- Der Therapieerfolg wurde im Hinblick auf eine antibiotische Prophylaxe
und auf das Frihstadium der Lyme-Borreliose Gberschatzt

- Entsprechende Studien wurden nicht bei der Lyme-Neuroborreliose im
Spatstadium durchgefiihrt

- Die positive Wirkung einer Nachbehandlung wurde ignoriert oder

erheblich unterbewertet



Die derzeitigen Schlussfolgerungen aus diesen NIH-Studien sind falsch.

Prophylaxe

Es werden mehr Studien Uber eine antibiotische Prophylaxe benétigt.

Die Studien von Nadelman sind zur Beurteilung einer wirksamen Prophylaxe
unzureichend (4-9). Patienten kdnnen zunachst asymptomatisch bleiben, bevor
Monate oder Jahre nach der Infektion Beschwerden auftreten (10-12). Die Studie
von Nadelman hat einen Beobachtungszeitraum von 6 Wochen, so dass Lyme-
Erkrankungen in der Spatphase nicht erfasst wurden. Entgegen der Ansicht von
Nadelman wird durch seine Studien also nicht belegt, dass eine einmalige Dosis von

Doxycyclin 200 mg die Lyme-Krankheit verhindert.

20%-40% der Patienten mit chronischer Lyme-Borreliose verneinen anamnestisch
ein Erythema migrans (13). In der Studie von Nadelman traten bei mehreren
Patienten grippeartige Beschwerden auf, ohne dass sich ein Erythema migrans
entwickelte. Obwohl in der Studie von Nadelman Symptome und Laborbefunde
auftraten, die mit einem Frihstadium vereinbar sind, wurden die Falle nicht als
Krankheitsfélle betrachtet. Es gibt weiterhin Félle, in denen eine Lyme-Borreliose im
Frihstadium verkannt wird, da das Erythema migrans fehlt (14). Nadelman selbst
raumt ein: ,Das Erythema migrans an der Stelle des Zeckenstichs kénnte zu einer

Unterschatzung der tatsachlichen Inzidenz der Bb-Infektion beitragen®.

Es ist nicht ausgeschlossen, dass in der Studie von Nadelman nachgewiesen wurde,
dass eine prophylaktische einmalige Gabe von Doxycyclin die Entwicklung eines
Erythema migrans verhindert, jedoch nicht die Entwicklung einer chronischen Lyme-
Borreliose.

Auch bei einer zehntagigen Prophylaxe konnte die Wirksamkeit nicht belegt werden,
da sowohl in der Placebo- als in der Verumgruppe kein Erythema migrans auftrat
(31, 32, 33).
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Im Maus-Modell wurde unter Einsatz eines Doxycyclin-Praparates mit einer
Wirkdauer von neunzehn Tagen eine 100%-ige Beseitigung der Infektion erzielt,
sowohl im Hinblick auf Bb, als auch im Hinblick auf A. phagocytophilum (34, 35).

Es wére daher hilfreich, wenn eine Studie durchgefliihrt wiirde, um eine einmalige
Gabe von 200 mg Doxycyclin bzw. eine zwanzigtagige Behandlung mit Doxycyclin
200 mg taglich zu vergleichen. Gleichzeitig kdnnte auch der Effekt einer Prophylaxe

bei Behandlung Uber einen Zeitraum von zehn Tagen gepruft werden.

Bei Kindern ware zudem zu Uberprifen, inwieweit die Prophylaxe mittels Amoxicillin

und Cefuroxim mdoglich ist.
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Frihstadium der Lyme-Borreliose

Es gibt acht prospektive Studien Uber die Behandlung der Lyme-Borreliose im
Frihstadium (22, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42). Aus statistischen Griinden sind drei
Studien zu eliminieren. Der Behandlungserfolg far Doxycyclin, Amoxicillin und
Cefuroxim lag bei rund 65%. Wegen dieser niedrigen Erfolgsrate entschloss sich die
IDSA in zukinftigen Leitlinien nicht mehr von einer hoch effektiven antibiotischen

Behandlung zu sprechen, sondern nurmehr von einer effektiven Behandlung.

In verschiedenen Studien wurde nachgewiesen, dass zwischen dem Auftritt
bestimmter Symptome und der Versagerquote der antibiotischen Behandlung eine
Beziehung besteht. Dies gilt fir Dysasthesien (36), Parasthesien (40), multiple
Erythemata migrantia (40, 45), Gereiztheit (41), anhaltendes Fatigue (45),
Kopfschmerzen (45), Nackensteifigkeit (45) und starkere Krankheitsauspragung in
der Frihphase (55).

Nadelman stellte fest, dass eine unvollstdndige Rickbildung von Befunden und
Symptomen ein  Monat nach antibiotischer Behandlung haufiger mit
Therapieversagen verbunden ist, wie sich dies bei Verlaufsbeobachtung ein Jahr
nach Behandlung zeigte. Ahnliche Feststellungen machte Luft (22). Eine &hnliche
Tendenz zeigte auch die Arbeit von Wormser (37).

Lyme-Neuroborreliose im Spatstadium

Es gibt nur eine kleine Zahl von Studien Uber die Behandlung der Lyme-
Neuroborreliose im Spéatstadium. Die Mehrheit dieser Studien zeigt, dass der

urspriinglich (gesunde) Zustand der Patienten nicht wiederhergestellt werden konnte.

Es gibt funf Studien (USA) Uber die Lyme-Neuroborreliose in der Spatphase und
deren Behandlung (9, 18, 46, 47, 48). In allen Studien wurde Ceftriaxon als
Antibiotikum eingesetzt. Zwischen den Studien bestanden Diskrepanzen hinsichtlich
Dosis und Behandlungsdauer. In der Arbeit von Dattwyler et al aus 2005 stellten die
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Autoren fest, dass der Behandlungserfolg aufgrund der Studie nicht beurteilbar sei;
folglich kann diese Studie entfallen.

Bei der Encephalopathie waren die neuropsychologischen Tests zur Feststellung
des mentalen Status oft normal (8, 9, 18, 49, 50, 51, 52) und zwar auch vor
Einleitung der antibiotischen Behandlung. Dadurch wird eine Beurteilung beziglich
der Encephalopathie stark eingeschrankt. — Ein groBer Teil der Patienten zeigte
jedoch Besserung bezlglich Encephalopathie, Polyneuropathie und Fatigue. Die

minimale Verlaufsbeobachtung in diesen Studien betrug sechs Monate.

In der Studie von Dattwyler et al zeigte sich unter Ceftriaxon eine Besserung der
Neuropathie in 88% der Falle und bei der Encephalopathie in 90%. Rund 20% der

Patienten litten unter anhaltendem Fatigue.

In der Studie von Logigian et al (9, 47) ergab sich bei Verlaufsbeobachtung ein bzw.
zwei Jahre nach der antibiotischen Nachbehandlung folgendes Resultat: 11% der
Patienten zeigten eine leichte Besserung, 50% eine erhebliche Besserung, 39%
waren beschwerdefrei. Nur 16% der Patienten betrachteten ihren Zustand als
normalisiert, 16% zeigten nach voribergehender Besserung einen Ruckfall. Die
Ruackfallqguote war nach zweiwdchiger Behandlung mit Ceftriaxon gréBer als nach
vierwdchiger Behandlung. 9% der Patienten sprachen auf die Behandlung Gberhaupt

nicht an.

Der Therapieerfolg in den genannten Studien ist unakzeptabel niedrig. Die Befunde
zeigen, dass nach einer zwei- bzw. vierwdchigen Behandlung mit Ceftriaxon viele
Patienten keine ausreichende Besserung erfahren (9, 18, 46, 47). Die
Therapiekonzepte muissen daher Uberprift werden. Patienten mit einer Lyme-
Neuroborreliose im Spatstadium erfordern eine antibiotische Behandlung mit

langerer Behandlungsdauer oder wiederholten Behandlungszyklen.

Daraus folgt, dass Studien Uber antibiotische Behandlungen notwendig sind, die
tber 30 Tage hinausgehen. In den genannten Studien wird darauf hingewiesen,

dass der Behandlungserfolg nur langsam eintritt und unkomplett bleiben kann.
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Halperin et al berichteten, dass bei der Polyneuropathie eine Besserung unter
antibiotischer Behandlung relativ rasch zu erzielen ist (53, 54). Es gibt also keine
ausreichende Erkenntnis (Uber den zeitlichen Ablauf bei der Besserung
neurologischer Syndrome unter und nach antibiotischer Behandlung.

Bei der Lyme-Neuroborreliose im Spatstadium kdnnen auch genetische Faktoren
eine Rolle spielen, ebenso wie Begleitkrankheiten, Coinfektionen und
Medikamentennebenwirkungen (26).

Persistierende Lyme-Borreliose nach antibiotischer Behandlung

Das Post-Lyme-Syndrom (PLS) ist definiert als ein Zustand nach Therapieversagen
nach einer einzigen antibiotischen Behandlung und als Misserfolg, Symptome
vereinbar mit Lyme-Borreliose zu eliminieren. Bereits Steere et al (45) berichteten in
50% der Falle Uber persistierende Symptome nach antibiotischer Behandlung.
Nachfolgende Studien kamen zu ahnlichen Ergebnissen (8, 9, 18, 22, 36, 39, 40, 55,
56, 57, 58). Persistierende Symptome (also PLS) werden beobachtet nach
Behandlung eines jeglichen Stadiums der Lyme-Borreliose (8, 9, 18, 22, 26, 36, 39,
40, 57, 59). Es besteht eine Korrelation zwischen einem solchen PLS und der
Krankheitsauspragung zu Beginn der Erkrankung bzw. der Dauer der Erkrankung vor
Antibiose; zudem lassen sich Spatstadien schwerer beeinflussen (9, 45, 47).

Das PLS kann sich bei einigen Patienten im Laufe der Zeit zurickbilden (37). Eine
solche Besserung wurde auf eine RuUckbildung der Krankheits-induzierten
Entzindung zurtckgefiihrt, nachdem die Infektion beseitigt war (28). Eine solche
Hypothese wird jedoch durch die Tatsache widerlegt, dass Patienten nach einer
antibiotischen Behandlung Uber viele Jahre krank bleiben; ein solch chronischer
gleichbleibender Krankheitszustand ist mit einem voribergehenden entzindlichen
Prozess nicht vereinbar (56, 57, 58, 59).

Asch zeigte in einer retrospektiven Studie an 215 Patienten, dass nur 38% Jahre
nach Behandlung der Krankheit beschwerdefrei waren (56). Eine ahnlich hohe Zahl

an chronischen Lyme-Borreliose trotz durchgefihrter Antibiose ergibt sich aus der
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Arbeit von Shadick, in denen 36% der behandelten Patienten weiter unter der
Krankheit litten (57).

Einige Autoren behaupten, dass die Beschwerden beim PLS lediglich
,=Hintergrundbeschwerden® darstellen, also Beschwerden, die auch schon vor
Auftreten der Lyme-Borreliose vorlagen. Dagegen sprechen folgende Fakten:

- Es ist zu erwarten, dass eine erfolgreiche Behandlung zu einem
normalen Gesundheitszustand fiihrt, wie er vor der behandelten
Erkrankung (Lyme-Borreliose) vorlag

- Die Tatsache, dass die Symptomatik der Lyme-Borreliose mit der
Infektion oder kurz danach auftritt, kann nicht als Zufall gedeutet
werden

- Allgemeinbeschwerden aus anderen Grinden sind bei der
Allgemeinbevélkerung sehr viel seltener als bei Patienten, die eine
Lyme-Borreliose erlitten und bei denen eine persistierende
Symptomatik vorliegt. — Wahrend bei der Allgemeinbevélkerung 7,8%
eine Arthritis angeben, lag der Prozentsatz bei Patienten mit Lyme-
Borreliose entsprechend der Studie von Asch bei 41% (60, 56). Arthritis
und Fatigue lassen sich bei der Allgemeinbevélkerung mit 2,3%
kalkulieren, wahrend diese Symptome in der Studie von Asch in 31%
der Félle vorlag (58). Die persistierende Symptomatik nach einer
antibiotisch behandelten Lyme-Borreliose, also das sogenannte PLS,

ist also nicht gleichzusetzen mit sogenannten ,Hintergrundsymptomen®.

Auch ist der pathophysiologische Mechanismus fir derartig persistierende
Symptome (PLS) bis heute ungeklart.

Auch die oft in der Literatur behauptete Gleichsetzung zwischen PLS und
Fibromyalgie ist nicht Gberzeugend. Kérperliche Symptome und Ergebnisse bei der
neuropsychiatrischen Testung zeigen erhebliche Differenzen zwischen Fibromyalgie
und PLS. Persistierende Beschwerden durch einen Folgeschaden miussten eine
gewisse Konstanz aufweisen. Tatsachlich zeigt sich jedoch, dass die
Beschwerdesymptomatik nach einer (ineffektiven) antibiotischen Behandlung

deutlich progressiv war. Andererseits fihrten Nachbehandlungen im Spétstadium zu
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einer deutlichen Besserung der Symptomatik. Diese Daten zeigen, dass die
Hypothese ,Folgeschaden nach Lyme-Borreliose” nicht haltbar ist (9, 47, 64).

Die von Steere geauBerte Hypothese Uber einen Autoimmunprozess (65) ist

unbewiesen.

Fir die Annahme einer persistierenden Infektion, die die anhaltende
Krankheitssymptomatik bedingt, spricht die bereits oben erwdhnte Besserung der
Beschwerden nach zusatzlicher antibiotischer Behandlung (8, 9, 18, 36, 46, 59).
Sowohl das Wiederauftreten bzw. die Verschlimmerung von Beschwerden und die
Besserung nach antibiotischer Behandlung legen nahe, dass die
Beschwerdesymptomatik Ausdruck einer persistierenden Infektion ist. Im Maus-
Modell wurde nachgewiesen, dass Bb nach der Ublichen antibiotischen Behandlung
mit Ceftriaxon oder Tygecyclin im Organismus persistiert (66, 67). Zwar haben
Antibiotika bis zu einem gewissen Grade eine entzindungshemmende Wirkung,
diese kann jedoch fir die Besserung der Beschwerden nicht entscheidend sein, da
andere antiphlogistische Substanzen, z.B. die nicht-steroidalen Antiphlogistika zur
Behandlung der Symptomatik bei Lyme-Borreliose im Hinblick auf die nicht

schmerzassoziierten Beschwerden unwirksam sind.

Das prinzipielle Argument gegen eine persistierende Infektion basiert auf den
Studien von Klempner und Krupp. Dabei wird das héchst primitive Argument ins Feld
geflhrt, dass die Unwirksamkeit einer antibiotischen Behandlung beweist, dass
keine persistierende bakterielle Infektion vorliegt (Anm. d. Ubers.: Es wird also
unterstellt, dass eine antibiotische Behandlung in jedem Fall die Beseitigung einer
Lyme-Borreliose garantiert); die oben erwdhnten, in der Literatur beschriebenen
Fehlerquoten bei antibiotischer Behandlung werden also ignoriert. Dies qilt
insbesondere auch im Hinblick auf die NIH-Studien, in denen die Probanden bereits
mehrfach intensiv antibiotisch behandelt worden waren, ohne dass eine Besserung
des Krankheitszustandes erzielt wurde. Aus diesem Grunde wurde in den Studien

die Wirksamkeit einer erneuten antibiotischen Nachbehandlung tberprift).

All diese Nachbehandlungsstudien mit Ceftriaxon betrafen Patienten, die bereits
antibiotische Behandlung erhielten, ohne dass eine Besserung erzielt wurde (8, 58,
59).
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Ahnliche Studien Uber andere Antibiotika oder (ber eine synchron kombinierte

antibiotische Behandlung liegen nicht vor.

Daher ist die Feststellung verfriht, dass eine persistierende Infektion nur bei sehr
seltenen Féllen (rarest of patients) vorkommt.

Dies trifft insbesondere zu, wenn mehrere Zecken-lbertragbare Krankheitserreger
vorliegen. Es ist daher zu prifen, ob eine Kombinationstherapie, die auch die
zystischen Formen und den intrazellularen Aufenthalt von Bb bertcksichtigt, Vorteile
bietet.

Es ist daher von elementarer Bedeutung, dass die Atiologie (Verursachung) der
persistierenden Symptome bei Lyme-Borreliose nach antibiotischer Behandlung
geklart wird.

Gefahren der Fehleinschatzung

- Laboruntersuchungen sind bei der Lyme-Neuroborreliose weniger
sensitiv als bei der Lyme-Arthritis.

- Die Lyme-Neuroborreliose fihrt zu einer vielféltigen Symptomatik. Bei
entsprechend sorgfaltiger arztlicher Untersuchung kénnte das
Persistieren von Symptomen bei der Lyme-Neuroborreliose
moglicherweise haufiger festgestellt werden, als dies bei einer Lyme-
Arthritis der Fall ist.

- Die Lyme-Neuroborreliose spricht auf eine Antibiose schlechter an, als
Beschwerden des Muskelskelettsystems.

- Die Lyme-Neuroborreliose kann eine erhebliche Progression
aufweisen, wahrend dies bei der Lyme-Arthritis eher nicht vorkommt.

Flr die antibiotische Behandlung ist wahrscheinlich nicht die minimale inhibitorische
Konzentration (MIC) allein maBgebend, vielmehr hat offensichtlich die Dauer der
Behandlung gréBere Bedeutung als die MIC. Dies ergibt sich aus verschiedenen

Studien (Luft, Zeidner). Auch ist zu beachten, dass die Subspezies von Bb und die
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verschiedenen Unterstimme eine unterschiedliche Sensivitat gegenlber Antibiotika
aufweisen (68).

Zusammenfassung

Die Lyme-Borreliose ist eine noch unzureichend verstandene und zu wenig
diagnostizierte Krankheit. Der hochdifferenzierte Krankheitserreger hat die Fahigkeit
sich dem menschlichen Immunsystem zu entziehen. Studien sind erforderlich, um
das Erkrankungsrisiko der Bevoélkerung und die Epidemiologie der Krankheit zu
definieren. Grundlegende Fragen ergeben sich auch im Zusammenhang mit der
Veranderung von Bb in zystische Formen und bei dem intrazellularen Aufenthalt.
Weitere Erkenntnisse sind erforderlich, welche Faktoren zu einer unangemessenen
Immunantwort (und damit zu einer starkeren Auspragung der Krankheit, Anm. d.

Ubers.) fiihren.

Die derzeitigen Labortests sind unzureichend; sie missen durch bessere Verfahren

erganzt werden.

Es sind klinische Studien in ausreichender Dimensionierung zu fordern, um die
Effizienz der Behandlung bei der Lyme-Borreliose zu untersuchen. Dies qilt
insbesondere auch fir die antibiotische Kombinationsbehandlung, neue
Medikamente und die Dosierung.
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