Grundlagen zur Lyme-Borreliose

Die Lyme-Borreliose ist in Mitteleuropa und Nordamerika die am haufigsten durch Zeckenstich
libertragene Infektionserkrankung. Erreger ist das Bakterium Borrelia burgdorferi. Erreger-
reservoir sind Wildtiere, besonders Mause. Vektoren sind Zecken, da diese fiir ihre Entwicklung
auf Blutmahlzeiten angewiesen sind. Die Ubertragung von Borrelia burgdorferi erfolgt durch
den Stich von mit Borrelien infizierten Zecken. Diese Infektion ist fakultativ pathogen. An einer
Borreliose konnen Menschen und Haustiere erkranken (Anthropozoonose). Die Lyme-Borreliose
ist eine akut entziindliche Erkrankung, die alle Organsysteme befallen und auch chronisch persi-

stierend verlaufen kann.
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Historische Entwicklung
des Wissens zur Borreliose

Die Beschreibung der Erkrankung und die Entdeckung
des Erregers

Nach umfangreichen prospektiven klinisch-epidemiologischen
Studien in der Umgebung von Lyme/Connecticut beschrieben
Steere und Mitarbeiter im Jahr 1977 eine ,neue” Erkrankung, die
sie als ,Lyme disease” bezeichneten (1). Man hatte festgestellt,
dass sich am Ort eines Zeckenstiches nach wenigen Wochen ein
migrierendes Erythem ausbilden kann und bei diesen Patienten
danach signifikant gehauft neurologische, kardiale oder arthri-
tische Folgeerkrankungen auftreten. Wegen dieses multisyste-
mischen Verlaufes wurde der Begriff Lyme-Krankheit gewahlt.
Die gleiche Arbeitsgruppe teilte spater mit, dass diese Krankheit
effektiv mit Antibiotika behandelt werden kann (2). Daraus ergab
sich die logische Schlussfolgerung, dass die Lyme-Krankheit
sehr wahrscheinlich eine von Zecken (ibertragene bakterielle
Infektionserkrankung ist.

Unabhéangig davon fand der Mikrobiologe Willy Burgdorfer bei
Untersuchungen der Himolymphe von Zecken (Ixodes dammini)
Mikrofilarien und im Darm Spirochaten. Diese konnte er auch in
Ausstrichen von in der Schweiz gesammelten Ixodes ricinus nach-
weisen. Zusammen mit Barbour gelang es ihm, diese Spirochaten
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in einem Flussigmedium in Reinkultur anzuziichten und damit
die Voraussetzungen fiir serologische Untersuchungen und Tier-
versuche zu schaffen. In Kaninchen wurde nach Ubertragung
der isolierten Spirochaten das Erythema migrans beobachtet (3).
In einer gemeinsamen Publikation mit der Arbeitsgruppe von
Steere (4) wurde 1983 nachgewiesen, dass die von Burgdorfer iso-
lierte Spirochate der Erreger der Lyme Krankheit ist. Gleichzeitig
konnten erstmals auch im Blut von Patienten mit Lyme Krankheit
Spirochaten nachgewiesen werden (5).

Nach mikrobiologisch-taxonomischen Untersuchungen wurde

die von Burgdorfer entdeckte Spirochdte als neue Borrelien-

spezies anerkannt und ihm zu Ehren als Borrelia burgdorferi

bezeichnet (6).

In Europa waren Krankheitsbilder, die mit der Lyme Krankheit

assoziiert sind, bereits lange zuvor beschrieben worden:

1909: Erythema migrans von Afzelius (7)

1924: Acrodermatitis chronica atrophicans-ACA von Jessner und
Léwenstamm (8)

1943: Lymphadenosis benigna cutis-Lymphozytom von Baf-
verstadt (9)

Dass diese Erkrankungen nach Zeckenstichen auftreten, war

ebenfalls bekannt.

Ab 1946 finden sich mehrere Publikationen tber die erfolgreiche

Behandlung von ACA, Erythema migrans und Lymphozytom mit

Penicillin.

1983 fand die erste internationale Konferenzen zur Lyme
Krankheit an der Yale Universitat statt (10). Hier einigte man sich
auf die Krankheitsbezeichnung Lyme Borreliose. Seitdem finden
solche internationalen Konferenzen regelmafig abwechselnd in
den USA und Europa statt.



Abstract
Basic knowledge to Lyme borreliosis

Lyme-borreliosis is the most common tick-borne infection
disease in Central Europe and North America caused by the
spirochete Borrelia burgdorferi. The reservoir of these bacterias
are wild animals especially wild mice and birds. Vectors for bor-
relia are ticks depending on blood meals over a period of life
cycle. The transmission of Borrelia burgdorferi is realized by the
bite of infected ticks. The infection by Borrelia is optional patho-
genic for humans and domestic animals (anthropozoonosis).
The Lyme-borreliosis is a multisystemic acute inflammatory dis-
order which may become chronic persistent in some patients.

Key words: Borrelia burgdorferi, Lyme-borreliosis, tick vectors,
natural focus of disease, immune defense, prevention
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Die Entwicklung der serologischen Diagnostik

Die serologische Diagnostik zum Nachweis von borrelienspe-
zifischen IgM- und IgG-Antikorpern entwickelte sich seit 1983
Uber den indirekten Immunfluoreszenz mit kulturell geziichteten
Borrelien, den passiven Hdmagglutinationstest und die Komplem
entbindungsreaktion bis zum heute Uberwiegend eingesetzten
Enzymimmunoassay. Erst mit der Einflihrung des Westernblot
(Immunoblot) wurde durch die elektrophoretische Auftrennung
der Borrelienproteine des Bakterienlysates erreicht, borrelienspe-
zifische und -unspezifische Antikorper sicher zu unterscheiden.
Damit konnte der Immunoblot als Bestatigungstest fiir auffallige
Suchteste (Immunfluoreszenz- bis Enzymimmunoassay) eingesetzt
werden. Mit der Entwicklung der Gentechnologie war es dann
maglich, rekombinante Borrelienproteine isoliert herzustellen und
Bakterienlysate als Antigenquelle fiir den Enzymimmunoassay
und Westernblot mehr und mehr abzulésen. Der Westernblot-Test
wird wegen der Verfligbarkeit von immer mehr rekombinan-
ten Antigenen gegenwadrtig z.T. durch den Immuno-Line-Test,
wobei die einzelnen Antigene reproduzierbar aufgespriiht wer-
den, ersetzt. Die serologische Diagnostik der Borrelieninfektion
hat sich besonders nach der Verfligbarkeit von rekombinanten
Borrelienproteinen, die erst im Wirt exprimiert werden (z.B. VsIE)
wahrend der letzten 5 Jahre deutlich verbessert.

Entwicklung von Methoden zum Erregernachweis
Der Erregernachweis mittels Kulturverfahren war in seinen En
twicklungsmoglichkeiten von vornherein begrenzt. Auch der

spater eingeflihrte Nachweis borrelienspezifischer DNA mittels
Polymerasekettenreaktion (Borrelien-PCR) hat fiir Steigerung
der Sensitivitdt des direkten Borreliennachweises bisher keinen
Durchbruch gebracht, da die Erregerdichte in dem infizier-
ten Organismus mit fortschreitender Infektionsdauer meist nur
gering ist.

Die antibiotische Behandlung

Fir die antibiotische Behandlung der Borreliose stehen heute
neben dem anfanglich benutzten Penicillin weitere Alternativen
wie Tetrazykline, Cephalosporine und Makrolide zur Verfligung?.

Entwicklung einer Borrelienvakzine

Fur die Immunprophylaxe der Borrelieninfektion wurde eine
Borrelienvakzine fiir die USA von der deutsche Arbeisgruppe um
Simon, Wallich und Kramer entwickelt (11), erfolgreich klinisch
gepriift (12) und bereits 1998 durch die Priifbehorde FDA unter
dem Namen Lymerix zugelassen. Der Impfstoff bestand aus
einem rekombinanten OspA-Protein von B. burgdorferi sensu
stricto. Es wurde dann festgestellt, dass dieses Protein eine kurze
Sequenz enthalt, die auch in dem LFA1- (leucocyte function-
associated antigen-1) Protein auf der Oberflaiche von mensch-
lichen Leukozyten vorhanden ist (13). Darauf griindete sich der
Verdacht, dass gelegentliche Nebenwirkungen der Impfung auf
durch die Vakzine induzierten Autoimmunreaktion gegen LFA1
beruhen. Ein Beweis fiir diese Hypothese konnte allerdings
bisher nicht erbracht werden. Wegen einer in den offentlichen
Medien gefiihrten Kampagne gegen diesen Impfstoff sah sich
der Hersteller jedoch veranlasst, Lymerix vom Markt zu nehmen,.
obwohl die FDA nach umfangreicher Priifung der Reklamationen
keine Veranlassung sah, die Zulassung von Lymerix aufzuhe-
ben. Die Entwicklung einer fiir Europa geeigneten trivalenten
OspA-Borrelienvakzine wurde nach den Erfahrungen in den USA
trotz eines weit fortgeschrittenen Entwicklungsstadiums vom
Produzenten ebenfalls eingestellt.

Zum Erreger der Borreliose

Borrelien sind Gram-negativ, mikroaerophil und spiralférmig, wei-
sen aber nur wenige Windungen auf (Lange ca. 20 um, Breite 0,2
pm). Sie gehoren zur Familie der Spirochaetaceae mit den weite-
ren Gattungen Treponema und Leptospira (Ubersicht s. 14).
Borrelien (benannt nach dem Bakteriogen Borell) wurden bereits
1907 erstmals beschrieben und als Erreger des Riickfallfiebers (z.B.
B. recurrentis - Lauseruckfallfieber; B. duttoni - Zeckenrtickfallfieber)
und einer Reihe von veterindrmedizisch relevanten Spirochatosen
erkannt.

Nach der Entdeckung von Borrelia burgdorferi sensu stricto wur-
den in Europa weitere verwandte Borrelienspezies wie B. afzelii,
B. garinii, B. valaisiana, B. lusitaniae und B. spielmani beschrieben,
die einen eigenen Komplex (B. burgdorferi sensu lato) innerhalb
der Gattung Borrelia darstellen.

Wahrend in Nordamerika nur B. burgdorferi sensu stricto als
Erreger der Borreliose vorkommt, sind es in Europa zusatzlich die
Spezies B. afzelii und B. garinii, wahrend die anderen drei Arten

1) s.a. den Beitrag von Berghoff ab S. 125 dieser Ausgabe
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bisher nur in Einzelfallen bei Patienten mit klinischer Borreliose
nachgewiesen wurden.

Die Struktur der Borrelien entspricht einem korkenzieherartig
gewundenem diinnen Zylinder, der von einer flexiblen trila-
melldren Membran umgeben ist. Auf dieser Membran befindet
sich eine mukoide Oberflachenschicht, aus einer Reihe von
Kohlenhydratverbindungen bestehend, die zum Teil immuno-
gen sind und eine grofBe Bedeutung fiur die Erkennung der
Borrelien durch Rezeptoren (z.B. Toll like Rezeptoren) von pha-
gozytierenden Zellen und weiteren Elementen der unspezifi-
schen Infektionsabwehr haben. Eingelagert in diese Schicht
sind eine Reihe von immunogenen Oberflachenproteinen, in
der Reihenfolge ihrer Entdeckung von OspA bis OspF bezeich-
net. Zwischen den Lamellen der Zellmembran befindet sich
der periplasmatische Raum mit langsgerichteten kontraktions-
fahigen Endoflagellen, die (dhnlich Muskelfasern) fir die extre-
me Beweglichkeit dieser Bakterien, auch in einer relativ dich-
ten Umgebung (kreisend wie ein Korkenzieher) verantwortlich
sind. Die Membran umbhidillt den protoplasmatischen Raum bzw.
Zylinder mit einem linearen Chromosom und einer grof3en, von
Isolat zu Isolat wechselnden Anzahl von ringférmigen und line-
aren Plasmiden.

Uber ihre Oberflachenproteine realisieren Borrelien Wechsel-
wirkungen mit Zellen und Proteinen der Bindegewebsmatrix
in ihrer Umgebung (z.B. Decorin-bindendes Protein). Mit OspA
binden diese Bakterien an Epithelzellen des Zeckendarmes. Nach
dem Zeckenstich und Kontakt mit Blut wird OspA herunter- und
OspC heraufreguliert. Die Borrelien 16sen sich vom Zeckendarm
und gelangen tber die Hdmolymphe in die Speicheldriisen und
deren Sekret in den Wirt.

Osp-Proteine sind sehr heterogen. Die OspA-Typen bestimmen die
Spezies, ihnen zugeordnet sind jeweils eine Mehrzahl verschiede-
ner OspC-Typen. Die Heterogenitdt nahezu aller fir Borrelien
spezifischen Proteinantigene stellt fur die Standardisierung des
diagnostischen Nachweises borrelienspezifischer Antikorper ein
bisher nicht geldstes Problem dar.

Da sich die Expression dieser Proteine unter verschiedenen
Einfliussen der Umgebung ebenfalls sehr dynamisch verhalt,
kénnen sich Borrelien mit zunehmender Infektionsdauer der
Immunabwehr des Wirtes immer besser entziehen.

Unter Stress (z.B. Einwirkung von Antibiotika) bilden sich, beson-
ders gut in vitro zu verfolgen, aus spiralférmigen Borrelien mem-
brandefekte Zysten, die sich unter optimaleren (antibiotikafreien)
Bedingungen wieder in vegetative Formen zurilickbilden kénnen.
Borrelien kdnnen intrazelluldr und in bradytrophen, wenig durch-
bluteten Geweben wie Fascien, Bandern und Sehnen persistieren.
Hier sind sie gegen Mechanismen der Immunabwehr und ggf.
auch Antibiotika relativ gut geschiitzt.

Borrelien lassen sich in vitro unter mikroaerophilen Bedingungen
in ausgewahlten Nahrmedien bei 30-34 °C anziichten. Die
Generationszeit betragt dabei 12 bis 24 Stunden, was fiir den
diagnostisch-kulturellen Nachweis eine Kulturdauer von 3 bis 6
Wochen erfordert und Untersuchungen von Isolaten hinsichtlich
der Wirksamkeit verschiedener Antibiotika sehr erschwert.
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Zecken als Vektor fiir Borrelien

Zecken sind Spinnentiere (Arachnida) und hamatophage Ekto-
parasiten. Von den in Mitteleuropa heimischen zahlreichen
Zeckenarten nimmt als potentieller Krankheitsiibertrager die
Schildzecke Ixodes ricinus (gemeiner Holzbock) eine dominieren-
de Stellung ein, da sie an nahezu allen heimischen Wirbeltierarten
parasitieren kann und deshalb eine hohere Wahrscheinlichkeit fiir
die Ubertragung pathogener Mikroorganismen auf den Menschen
und Haustiere besteht (Ubersicht s. 15). Neben Borrelien kon-
nen Zecken das FSME-Virus (Zeckenencephalitis), aber auch
Ricketsien, Babesien, Ehrlichien und Anaplasmen Ubertragen.
Auch Koinfektionen sind méglich. Die Borreliose ist jedoch in
Europa und Nordamerika die weit am haufigsten durch Zecken
Uibertragene Infektionskrankheit.

Ixodes ricinus ist unter den mittel- und nordeuropdischen klimati-
schen Bedingungen weit verbreitet. Die Entwicklung der Zecken
verlauft Gber Eier zu Larven (Durchmesser 0,5 mm), von diesen
zu Nymphen (Tmm) bis zu adulten Zecken (ca. 1,5 mm), deren
Weibchen nach Befruchtung wieder bis zu 2000 Eier absetzen
kénnen. Larven und Nymphen bendétigen fir die weitere Reifung
jeweils eine Blutmahlzeit, ebenso adulte weibliche Zecken zur
Bildung der Eier (s. Abb.1).

Der Zeitraum eines Zyklus vom Ei bis zur Eiablage der adulten
Zecke betragt, abhangig von den Witterungsbedingungen, ca. 18
Monate bis 3 Jahre, da Zecken nurab einer Umgebungstemperatur
von Uber 7° C aktiv, d.h. auf Wirtssuche sind und sonst in den
oberen Bodenschichten persistieren. Zur Wirtssuche begeben
sich die Zecken aus dem Boden auf Grashalmen, Krautern und
Biischen in eine Wartestellung bis sie sich von Wirtstieren bzw.
Menschen abstreifen oder auf diese fallen lassen. Larven befin-
den sich besonders bodennah, Nymphen bis zu 30 cm und Adulti
bis zu 80 cm Uber dem Grund. Am Wirtstier bewegen sie sich
an eine zum Blutsaugen geeignete Stelle, fixieren sich dort mit
sog. Chelizeren in der Haut und durchstechen diese mit dem
Hypostom, sezernieren dabei einen anasthesierenden, gerin-
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Abb. 1: Der Vermehrungszyklus der Zecke verlauft vom Ei tUber Larve und Nymphe
bis zur eiablegenden adulten Zecke. Dazu bendtigen Larven, Nymphen und Adulti
jeweils eine Blutmahlzeit von Tieren oder Menschen. Wéhrend des Saugaktes wer-
den Krankheitserreger (z.B. Borrelien, FSME-Virus u.a.) gegenseitig Ubertragen (s.
Pfeilrichtungen).



nungs- und entziindungshemmenden, zytolytischen Speichel.
Blut, Lymphe und Gewebeséfte werden durchmischt mit Speichel
in den Zeckendarm angesaugt, regurgitiert und wieder ange-
saugt. Auf diese Weise bildet sich unter dem Hypostom ein klei-
ner subdermaler Blutsee. Die Ubertragung von Mikroorganismen
(z.B. Borrelien) kann in beide Richtungen erfolgen, auf den
Wirt Giber den abgesonderten Speichel, auf die Zecke Uber das
angesaugte Blut. Der Saugvorgang dauert bis zu mehrere Tage.
Die Infektionswahrscheinlichkeit erhoht sich fur den Wirt mit
zunehmender Saugdauer. Wenn der Saugvorgang abgeschlos-
sen bzw. die Zecke mit Blut gefiillt ist, 16st sie sich vom Wirt und
fallt auf den Boden. An gréBeren Wildtieren (z.B. Rehwild) sind
im Kopf- und Halsbereich eine Vielzahl prall mit Blut gefillter
Zecken zu beobachten. Sie bilden zusammen mit Wildtieren (vor
allem Mausen) mehr oder weniger ausgedehnte Naturherde fir
die Infektion von Mensch und Haustieren. Solche Naturherde
sind besonders feuchte (Zecken sind gegeniiber Austrocknung
sehr empfindlich), schattige Wald- und Buschregionen in der
Umgebung von Seen oder entlang von Wasserlaufen. Eine hohe
Dichte von Zecken findet sich meist an schattigen Wildpfaden
durch hohes Gras, Biische und Unterholz.

Der Klimawandel mit Erwarmung der Erdatmosphare fihrt
zwangslaufig dazu, dass sich die aktive Phase (Wirtsuche) der
Zecken verlangert und damit die bendétigte Zeit fiir einen Zyklus
vom Ei bis zur adulten Zecke verkiirzt. Von Zecken lbertragene
Infektionen sind deshalb schon jetzt auch im Spatherbst und bei
milden Temperaturen auch im Winter moéglich.

Die Immunologie der Borrelieninfektion

Die klinische Manifestation einer Borrelieninfektion und der
Verlauf der Borreliose werden von dem jeweiligen Borrelienstamm
und dem Wirt, d.h. der individuellen Reaktionsfahigkeit des
Immunsystems bestimmt.

Die Haut als wichtiger Oberflaichenschutz gegeniiber Mikro-
organismen wird bereits durch den Zeckenstich Gberwunden. Im
Unterhautgewebe findet zunachst die Auseinandersetzung der
Borrelien mit Mechanismen der unspezifischen Infektionsabwehr
des Makroorganismus statt. Das antiinflammatorisch wirkende
Sekret der Zecken hemmt zunachst die Invasion von Leukozyten
in das Einstichgebiet. Zum Teil sind Borrelien in der Lage, durch
Bindung regulatorischer Komplementfaktoren an CRASP- und
Erp-Proteine der lytischen Wirkung des Komplements zu entge-
hen (17). Hinzu kommen Modulationen der Oberflachen- (Osp-)
Proteine, am auffalligsten die Herunterregulation von OspA und
starke Expression von OspC2.

Nur wenn es den Borrelien gelingt, die unspezifische Infektions-
barriere zu Uberwinden, vermehren sie sich zundachst am Ort
der Ubertragung und wandern von hier aus kreisférmig in die
umgebende Unterhaut aus. Bereits wenige Tage bis ca. vier
Wochen nach der Priméarinfektion bildet sich oft, aber nicht
obligat das sog. Erythema migrans (histologisch lympho-mono-

2) Ubersichten zu den Uberlebensstrategien von Borrelien im Wirt und zur spezifischen
Immunabwehr s. Nachweise 14 und 16

zytare Infiltration mit eingelagerten Spirochaten). Dieses dehnt
sich Gber mehrere Wochen kreisférmig um die Einstichstelle aus,
wobei der Rand des Hofes meist deutlich gerétet ist und das
Zentrum sich mehr und mehr aufhellt. Bereits wéahrend dieser
Frihphase kann eine systemische Ausbreitung der Infektion Gber
das Blut oder die Lymphe erfolgen.

Mit der Vermehrung der Borrelien steigt die Konzentration immu-
nogener Proteine (Borrelienantigene) an. Dendritische Zellen der
Haut nehmen diese Antigene auf und wandern in die regionalen
Lymphknoten. Hier erfolgt die Antigenprasentation gegeniber
jungfraulichen T-Helferzellen und von diesen ausgehend eine
antigenspezifische Aktivierung weiterer Lymphozytensubpopu
lationen, unter anderen der B-Lymphozyten mit nachfolgender
Synthese von zunachst borrelienspezifischen IgM- und spater
IgG-Antikorpern. Bis zum eindeutig positiven Antikdrpernachweis
(Serokonversion) kénnen 14 Tage bis mehrere Wochen post infec-
tionem vergehen. Auch seronegative Verlaufe sind beschrieben.
Anfangs kommt es zu einem Anstieg der IgM-Antikérper gegen
das Flagellenprotein p41, dieses ist nicht borrelienspezifisch, son-
dern kreuzreagierend mit Flagellen anderer Bakterienspezies. Das
borrelienspezifische Majorantigen fir friihe IgM-Antikorper ist das
OspC-Oberflachenprotein. Mit fortschreitender Infektionsdauer
kommen weitere mehr oder weniger borrelienspezifische IgM-
und IgG- Antikorperspezifitditen hinzu. Fir die serologische
Diagnostik ergibt sich daraus die wichtige Schlussfolgerung: Ein
Patient, in dessen Blutserum borrelienspezifische Antikorper
festgestellt werden, muss irgendwann mit Borrelien infiziert
worden sein. D.h., Borrelien missen sich in ihm, zumindest fir
eine begrenzte Zeit, vermehrt haben.

Antikérper gegen Oberflaichenproteine (OspA bis -F) wirken
auf Borrelien potentiell bakteriolytisch, entweder Gber Komple-
mentaktivierung (diese wird aber wie oben ausgefiihrt durch eini-
ge Borrelienstamme gehemmt) oder durch eine antikorpervermit-
telte zelluldre Bakteriolyse (antibody-dependent cellulare cytoto-
xicity = ADCC) durch Makrophagen und besonders NK-Zellen.
Mit Serum von immunisierten Mdusen kann eine experimen-
telle Borrelieninfektion bei suszeptiblen Labormausen verhin-
dert werden (positiver passiver Infektionsschutzversuch). Eine
bereits manifeste Borrelieninfektion ist mit solchen Immunsera
jedoch meist nicht zu beseitigen (negativer passiver Infektion
stherapieversuch). Das bedeutet, Borrelien sind offensichtlich
in der Lage, sich durch Modulation ihrer Oberflaichenantigene
der spezifischen Immunabwehr des Wirtes zu entziehen. Da die
Oberflachenproteine der Borrelien von Plamidgenen kodiert
werden, ist eine solche Modulation leicht mdglich.

Eine wichtige Schlussfolgerung kénnte sein, dass Patienten mit
einer verzogert einsetzenden spezifischen humoralen Immun-
antwort oder/und eingeschranktem Repertoire von borrelienspe-
zifischen Antikérpern besonders fiir systemische Manifestationen
und chronische Verldufe der Borreliose disponiert sind. Dafir
sprechen Ergebnisse von Paralleluntersuchungen der Borrelien-
serologie sowie dem kulturellen oder PCR-Nachweis von Borrelien
im Blut, Liquor und Gelenkpunktaten bei klinisch an Neuro-
borreliose, Lyme Arthritis und Erythema migrans erkrankten
Patienten. Borrelien konnten lberwiegend bei jenen Patienten
nachgewiesen werden, in deren Serum keine oder nur geringe
Titer borrelienspezifischer Antikérper zu finden waren (18).
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Es ist gesichert, dass eine einmal erworbene Infektion keine
sichere Immunitdt gegeniiber weiteren klinisch relevanten
Borrelieninfektionen vermittelt. Die oben aufgefiihrte erfolgreiche
Entwicklung einer Borrelienvakzine steht in keinem Widerspruch
dazu. Als Impfantigen wurde hier Borrelien-OspA eingesetzt.
Damit werden in der geimpften Person Anti-OspA-Antikorper
induziert. Diese werden mit dem Blut in den Zeckendarm ange-
saugt und inaktivieren bereits hier vorhandene Borrelien, da diese
OspA stark exprimieren. Damit wird bereits die Ubertragung der
Borrelien auf den Geimpften blockiert (19). Dieses ist eine beson-
dere Form des Impfschutzes, der nur bei Infektionen tGber hamato-
phage Ektoparasiten moglich ist. Nach Ubertragung der Borrelien
auf den (nicht geimpften) Wirt ist aber OspA herunterreguliert.
Anti-OspA-Antikorper treten deshalb nicht haufig auf, und somit
wird dieser Weg des Schutzes vor weiteren Borrelieninfektionen
meist nicht wirksam.

——— Zur Epidemiologie der Borrelieninfektion

Eine Meldepflicht nach dem Infektionsschutzgesetz existiert
in Deutschland bisher nicht. Nur in den neuen Bundeslandern
besteht eine Meldepflicht nach Falldefinitionen fiir ausgewahlte
Manifestationen der Borreliose auf der Basis von Verordnungen
der einzelnen Bundeslander.

Die gruindlichsten Analysen liegen zum Land Brandenburg vor.
Es zeigte sich eine kontinuierliche Zunahme der Inzidenz seit
1997 von 20 bis auf 72 Falle/100.000 Einwohner im Jahr 2003.
Die Inzidenz von gemeldeten Erkrankungen wurde hier fiir
einen Landkreis bis auf einzelne Amter und Gemeinden aufge-
schliisselt. Es zeigte sich dabei eine Streuung von 16 bis zu 300
Erkrankungsfallen pro 100.000 Einwohner und Jahr in wald- und
wasserreichen Regionen (21). Stichprobenartige Untersuchungen
in den alten Bundeslandern ergaben Inzidenzen bis zu jahrlich
100 Fallen /100.000 Einwohner. Mehr als 80 % der gemeldeten
Erkrankungen betreffen das Erythema migrans. Es folgen die
Arthritis und Formen der akuten Neuroborreliose, selten die ACA
und die Carditis. Die hochsten Inzidenzen in Europa wurden schon
1995 aus Stdschweden (70 F.), Slowenien (120 F) und Osterreich
(130 Falle/100.000 Einwohner) gemeldet (Zitat in 22).

Bei 499 Waldarbeitern wurde in Brandenburg eine Seropravalenz
(IgG-Antikorper) von 29 % ermittelt, nur 10,2 % gaben anamne-
stisch Erkrankungen an, die einer Borreliose zugerechnet werden
konnen (21).

Wie kann einer Lyme-Krankheit
heute vorgebeugt werden ?

Da eine Impfprophylaxe mit einer Borrelienvakzine gegenwartig
noch nicht zur Verfligung steht und eine Zeckenbekdampfung
durch Einsatz von Insektiziden 6kologisch nicht vertretbar ist,
kann z.Z. einer durch Zecken (ibertragenen Infektion nur durch
Einhaltung von VorsichtsmalBnahmen, die einen Zeckenbefall
erschweren, vorgebeugt werden.
- Aufklarung der Bevolkerung tber Ursachen und Gefahren der
Borreliose
Dieses betrifft besonders Risikoberufe innerhalb der Land- und
Forstwirtschaft sowie Personen, die innerhalb von mdoglichen
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Naturherden wohnen oder in der Freizeit durch ihre Hobbies
einem erhohten Infektionsrisiko ausgesetzt sind (Jager, Angler,
Camper, Hobbygartner, Naturfreunde, Pilzsammler, Hundebe-
sitzer). Eine sehr wichtige Infektionsquelle ist der Hausgarten !!

- Absuchen der Haut nach Zecken und ggf. sachgemaRe Entfer-
nung derselben nach Aufenthalt in Risikogebieten. Dieses gilt
ganz besonders fiir Kinder !!

- Anwendung von Repellentien fiir die Kleidung und Haut vor
Aktivitaten, die mit einem erhohten Risiko fiir Zeckenstiche
verbunden sind.

- Beim Bemerken von persistierenden umschriebenen Haut-
rotungen sollte umgehend der Hausarzt aufgesucht werden,
um eine frihzeitige antibiotische Behandlung des mdglichen
Erythema migrans zu gewahrleisten.

Von grof3er gesundheitspolitischer Bedeutung ist, dass die unter-
brochenen Entwicklungen und Erprobungen von Borrelienimpf-
stoffen wieder aufgenommen und damit méglichst bald, zumin-
dest fiir Personen mit einem erhéhten Infektionsrisiko, verfiigbar
werden.
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