Lyme-Borreliose im Uberblick
Symptomatik, Diagnostik und antibiotische Behandlung
von
Walter Berghoff

Die meist von Zecken Ubertragene Borrelieninfektion (B. burgdorferi s.l.) fihrt zum
Krankheitsbild der Lyme-Borreliose (LB), die aufgrund der symptomatischen Vielfalt
sowie der begrenzten Méglichkeiten bei Diagnostik und Behandlung eine schwierige
medizinische Problematik darstellt. Zur orientierenden Ubersicht werden an dieser
Stelle Symptomatik, Diagnostik und Behandlung tabellarisch zusammengefasst.

Die Symptomatik ist in Tabellen 1 bis 3, die Vielzahl der Einzelsymptome in Tabelle
3 enthalten. Eine situations- und stadienabhangige Labordiagnostik zeigt die Tabelle
4, sonstige medizinisch-technische Untersuchungen die Tabelle 4a. Die Tabelle 5
enthalt eine Ubersicht Uiber besonders gravierende Krankheitsmanifestationen der
LB. Die antibiotische Behandlung der Lyme-Borreliose ist in den Tabellen 6-8

wiedergegeben.

Ausflhrlich ist die antibiotische Behandlung in folgenden Texten dargestellt:

- Klinische Grundlagen der antibiotischen Behandlung der Lyme-Borreliose
(www.praxis-berghoff.de)

- Ursachen der Erregerresistenz bei antibiotischer Behandlung der Lyme-
Borreliose (www.praxis-berghoff.de)
- Antibiotische Behandlung der Lyme-Borreliose (LB) (35)

Hinweise auf eine Lyme-Borreliose sind die Infektionsgefahrdung (Aufenthalt in der
Natur) und Krankheitsdaten (Anamnese, Beschwerden, Krankheitsmanifestationen,

Laborbefunde und sonstige medizinisch-technische Untersuchungen.)

Das Erythema migrans (EM) und die Acrodermatitis chronica atrophicans (ACA) sind
fir die Lyme-Borreliose beweisend. Dasselbe qilt fir das Lymphozytom, das jedoch
im Vergleich zum EM gréBere Beachtung differentialdiagnostischer Umstande und
gof. Einschatzung durch Verlaufsbeobachtung erfordert. — Das EM kann in seiner

Erscheinungsform erheblich variieren. Die Bandbreite reicht von kleinen homogenen
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Erythemen mit Durchmessern von nur 2 cm (Mini-Erythem (386)) bis zu Formen mit
erheblicher Ausdehnung, peripherem Entzindungssaum und zentraler Abblassung
(37).

Labortechnische Beweise flir eine Lyme-Borreliose basieren auf dem Nachweis von
Borrelien durch Kultur oder Polymyerase-Kettenreaktion (PCR). Die kulturelle
Anzlichtung beweist die Existenz vitaler Borrelien; die PCR erfasst lediglich
genetisches Material der Borrelien, das theoretisch auch aus devitalisierten Mikroben
oder Mikrobenpartikeln stammen kann. Unter praktischem Aspekt gilt jedoch auch
ein positiver PCR-Befund als beweisend. Sonstige Laboruntersuchungen
(serologische Untersuchung auf Antikérper, Lymphozytentransformationstest, T-cell-
Test) liefern bei positivem Befund den Beweis flr eine stattgehabte Infektion.
Positive serologische Befunde (Seropositivitat) sind lediglich ein Indiz fir eine Lyme-
Borreliose, jedoch fir die Krankheit (LB) nicht beweisend. Ein serologisch negativer
Befund ist bei der Lyme-Borreliose, insbesondere im chronischen Stadium, keine
Seltenheit und schlieBt die Krankheit nicht aus. Ein positiver LTT oder T-cell-Test
sprechen mit hoher Wahrscheinlichkeit fiir eine aktuelle Belastung des Organismus
mit Borrelien. Bei positivem serologischem Befund kénnen LTT und T-cell-Test
negativ sein und vice versa. Die Sensivitat des LTT betragt 95% (v. Baehr et al (4)),
die der Serologie einschlieBlich Western-Blot Gber 90% (Harris N (18), Ma, B et al
(19), Engstrom SM et al (20)).

Die Lyme-Borreliose ist eine zur Chronizitat neigende Infektionskrankheit, die sich
Uber viele Jahre, mitunter Jahrzehnte erstrecken kann. Die Krankheit zeigt entlang
einer Zeitschiene verschiedene Phasen der Krankheitsmanifestationen; diese
Phasen sind traditionell nach Stadium I, Il und Il eingeteilt, wobei die
Krankheitsmanifestationen sich in den einzelnen Stadien erheblich Uberschneiden
kénnen. Das Stadium | bezeichnet das Frihstadium, also im Wesentlichen das
Erythema migrans mit oder ohne grippeahnlichen Begleitsymptomen, das Stadium |l
die akute Lyme-Krankheit mit ausgepragten Krankheitsmanifestationen und das
Stadium Il die Spatmanifestationen, d.h. die chronische Lyme-Borreliose. Die
Einzelheiten sind an anderer Stelle dargestellt:

- Klinische Grundlagen der antibiotischen Behandlung bei Lyme-Borreliose

(www.praxis-berghoff.de)
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- Klinische Symptomatik der Lyme-Borreliose (LB) und der Lyme-
Neuroborreliose (LNB) (35)

Auf die Gefahr einer Borrelieninfektion durch Mutter-Kind-Ubertragung wahrend der
Schwangerschaft sowie durch Bluttransfusionen sei besonders hingewiesen (Mac
Donald AB (5), Schlesinger PA et al (12), Weber K. et al (7), Lavoie PE et al (8), Onk
G. et al (9)).

Da sich die Borrelien im gesamten Organismus verbreiten, kommt es zu einer
Multiorgan- oder Multiorgansystemerkrankung. Die wichtigsten Organe und
Organsysteme, an denen sich die Lyme-Borreliose manifestiert, sind in Tab. 1
dargestellt. Unter Allgemeinsymptome wird ein chronisches Krankheits- und
Erschdpfungsgefiihl (Fatigue) sowie sonstige nicht organbezogene Symptome (vgl.
Tab. 3) verstanden. Die Tab. 2 enthdlt die haufigsten und wichtigsten
Krankheitsmanifestationen der Lyme-Borreliose unter Angabe der Haufigkeit. Die
Auflistung nahezu sémtlicher Symptome der Lyme-Borreliose in Tab. 3 dient als
Systemibersicht bei der anamnestischen Befragung des Patienten und der
Komplettierung der arztlichen Diagnostik.

Der in Tabelle 2 aufgelisteten Haufigkeit von Symptomen liegt eine grobe Mittelung
verschiedener Angaben in der Literatur zugrunde. Die Tabelle soll annahernd einen
Eindruck Uber die Haufigkeit, also die Relevanz verschiedener Organmanifestationen
vermitteln. Auch die Angaben zur Haufigkeit des Erythema migrans weisen in der
Literatur erhebliche Schwankungen auf, entscheidend ist jedoch, dass bei der Lyme-
Borreliose in 20-50 % der Falle kein Erythema migrans auftritt, so dass ein Fehlen
des Erythema migrans eine Lyme-Borreliose keinesfalls ausschlie3t.

Die in Tabelle 3 aufgefuhrte Vielzahl von Krankheitsmanifestationen birgt die Gefahr
mangelnder Akzeptanz wegen scheinbarer Beliebigkeit oder mangelnder
differentialdiagnostischer  Préazisierung. Tatsachlich sind jedoch samtliche
aufgefihrten Krankheitsmanifestationen literarisch belegt, bei sehr seltenen
Krankheitsphdnomenen (z.B. ALS-&hnliche Krankheit) allerdings nur durch Einzelfall-

Schilderungen.
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Bei der antibiotischen Behandlung der LB ist im Frihstadium mit einer
Versagerquote von 10%, im Spatstadium mit bis zu 50% zu rechnen. Die Auswabhl
einer optimalen antibiotischen Behandlung, etwa durch Erregerziichtung und
Antibiogramm ist bei dem derzeitigen methodischen Standard nicht méglich. Die
Auswahl des Antibiotikums richtet sich daher nach dem Therapieerfolg unter der
Behandlung. Bei unzureichender Besserung der LB muss auf andere

Behandlungsregime umgestellt werden.

Die Borrelien haben die Eigenschaft zum intrazellularen Aufenthalt, befinden sich oft
in wenig durchbluteten Kompartimenten (z.B. Sehnen, Fascien, Gelenkkapseln) und
sind befahigt zur Bildung sogenannter zystischen Formen, die flr Antibiotika und
Immunsystem nicht angreifbar sind. Andererseits kdénnen sich aus solchen
zystischen Formen unter giinstigen Bedingungen wieder vitale Borrelien entwickeln.
Bei der Auswahl des Antibiotikums ist zudem die Liquorgangigkeit zu beachten, d.h.
die Fahigkeit des Antibiotikums in das zentrale Nervensystem einzudringen. Diese
drei Faktoren (intrazellulare Wirksamkeit, Liquorgangigkeit, Wirkung auf zystische
Formen) sind in der Tabelle 6 wiedergegeben. Um in wenig durchbluteten
Kompartimenten eine ausreichende Antibiotikakonzentration zu erreichen, ist der
Einsatz von Antibiotika mit hoher therapeutischer Breite erforderlich. Eine solche
Voraussetzung bieten die Betalactame. — Zudem ist die Wirksamkeit der Antibiotika
von der erreichbaren Serum- und  Gewebskonzentration und der
Eliminationsgeschwindigkeit des Antibiotikums abhangig. Aus diesem Grunde enthalt

die Tabelle 6 auch Angaben zur Plasmahalbwertzeit der verschiedenen Antibiotika.

(Allgemeinsymptome)
Muskelskelettsystem
Nervensystem
(zentral, peripher)
Haut

Herz

Auge

Tab. 1: Organe, die bei Lyme-Borreliose vorwiegend betroffen sind. Sonstige
Organmanifestationen siehe Tab. 2 und Tab. 3.



Krankheitsmanifestationen Haufigkeit
Erythema migrans 50%
Grippeahnliche Beschwerden 80%
Fatigue 80%
Gelenkschmerzen 70%
Kopfschmerz 60%
Stoérung der Hirnleistung 50%
Psychische Erkrankung k.A.
Schlafstérungen 70%
Paré&sthesien 40%
Arthritis 30%
SchweiBausbriiche 20%
Halsschmerzen 25%
Kardiale Symptome 15%
Rezidivierende Hautausschlage 15%
Augenerkrankungen 20%
Akute Neuroborreliose

(Stadium 1I) 3,5%
Periphere Facialisparese k.A.
Meningo-Radiculitis

(Bannwarth-Syndrom) k.A.
Neurologische Erkrankungen: 16%

Haufigkeit der neurologischen Manifestationen:
Radikulitis 77%
Meningitis 10%
Encephalitis  10%

Myelitis 3%

Hirnnerven-

befall 70%

Polyneuropathie k.A.
Augenerkrankung 10%

Tab. 2: Haufige und wichtige Krankheitsmanifestationen der Lyme-Borreliose.

Die in Prozent angegebene Haufigkeit entspricht anndhernd gemittelten Werten aus der
Literatur

k.A. = keine Angaben (Asch ES et al (21), Ziska MH et al (22), Hassler, D (1), Logigian EL
et al (24), Fallon BA, Nields JA (25), Culp RW et al (26), Pfister HW et al (27))



Allgemeinsymptome

Fatigue

(Erschépfung, Krankheitsgefiihl)
Grippeéhnliches Krankheitsbild
Generalisierte Schmerzen
Schittelfrost

Fieber

Lymphknotenschwellung
Gewichtsabnahme
Gewichtszunahme

Kopf / Gesicht / Nacken
Kopfschmerzen

Nackenschmerzen

(Steifigkeit, Druck im Nacken)
Facialisparese (Gesichtsnerviahmung)
Gesichtsschmerzen

Schmerzen in Mund und Rachen
Kieferschmerzen

Schmerzen des Kiefergelenkes
Heiserkeit

Taubheit und Kribbeln (im Gesichtsbereich)
Schwellungen im Gesicht
Schluckstérungen

Muskelzuckungen im Gesichtsbereich

Ohr

Horstérungen
Larmempfindlichkeit
Schwindelzustande
(Meniere-Krankheit)
Ohrenschmerzen
Tinnitus
(Ohrgerausche)

Auge

Entzindung des Sehnerven
(Opticus-Neuritis)

Erblindung

Ausfalle im Gesichtsfeld

Herabgesetzte Sehleistung

Entzindung der vorderen Augenabschnitte
(Choroiditis)

Bindehautentziindung

Herabhangendes Augenlid
(Lidheberschwéche)

Doppelbilder

~Fremdkoérperstrukturen im Gesichtsfeld”
Fremdkérpergefihl
(Hornhautentziindung)

(tonische Pupille, Areflexie)
(Hornersyndrom)

Nystagmus (,Augenzittern®)

Stérung der Augenbewegung
Augenschmerzen

Lichtempfindlichkeit

(retinale Vaskaulitis)

(Skleritis posterior)

Anschwellung in der Augenumgebung
(Uveitis, Vitritis, retinale Vaskulitis, Neuroretinitis)
Augenmuskelerkrankungen

(occulére Myositis)

Magen-Darm-Trakt
Bauchschmerzen
(Bauchmuskelschwéche)
Appetitverlust

Obstipation
Durchfalle

Niere / Harnblase
Harnwegsinfekt
Blasenentleerungs-Stérungen
Beeintrachtigte Nierenleistung
Nierenentziindung

(Nephritis)

Atmungsorgane /
Herz-Kreislauf-System
Brustkorbschmerz
Husten
Herzmuskelentziindung
(Kardiomyopathie)
(AV-Block I —Il1)
HerzkranzgeféBerkrankung
Vorhofflimmern
Vorhofflattern
Herzinsuffizienz
(Pancarditis)
(Pericarditis)

Rasche Herzfrequenz
(Tachykardie)
Kurzatmigkeit

Vaskulitis

(EntzGindung von BlutgefaBen)
Hirninfarkt

(Multifokale Encephalitis)
MS-ahnliche Hirnlasionen
Cerebrales Aneurysma

Leber
Hepatitis

Muskelskelettsystem
Rickenschmerzen

Ischialgie

Bannwarth-Syndrom

(starke Schmerzen, Taubheit und Schwéache im
Bereich der Extremitaten)
Knochenschmerzen
(Osteomyelitis)
Karpaltunnelsyndrom
Gelenkknorpelschadigung
Wirbelsaulen-Beschwerden
FuBschmerzen

Steifigkeit der Hande
Gelenkschmerzen
Gelenkentzliindung

(Schmerz, Anschwellung, Rétung, Hitze,
Gelenkerguss)
Muskelschmerzen

(Myositis)

Sehnenentziindung
Entziindung der Sehnenansatze

Nervensystem

Bannwarth-Syndrom

(Starke Schmerzen, Taubheit und Schwache im
Bereich der Extremitaten)

Erkrankung der peripheren Nerven
(Polyneuropathie)

(cerebrales Aneurysma)

Cerebrale Ataxie

Hirnblutung



Hirninfarkt

(Schlaganfall)

Hirnatrophie

(Chorea)

Koordinationsstérungen
Hirnnervenstdrungen

Demenz

(&hnlich Alzheimer)

Multiple Sklerose-&hnliches Krankheitsbild
ALS-&hnliches Krankheitsbild

M. Parkinson-&hnliches Krankheitsbild
Epileptische Anfélle
(Krampfanfalle)

Tremor (Zittern)
Tourette-dhnliches Krankheitsbild
Schwindel

Benommenheit

Hirnentziindung

(Encephalitis)

(Encephalopathie)
Herabgesetztes Gedachtnis
Konzentrationsstérung
Denkstoérung

Depressionen

Schlafstérungen

Nervositat
Stimmungsschwankungen
Mudigkeit

Erschépfung

Tagesmudigkeit
(Encephalomyelitis)

Myelitis

(Hals- oder Rickenmarksentziindung)
Querschnittslahmung

Schwéche in den Extremitaten
Gangstérung

Bewegungsstérung
Blasenfunktionsstérung

Sprach- und Sprechstérungen
Herabgesetzte Seh- und Horleistung
Halbseitenldhmung

L&hmung der Beine
Hirnhautentziindung

(Meningitis)

Nervenschmerzen
Nervenentziindung

Entzindung der Hirnnerven
Entzindung von Nervenwurzeln
Taubheit

Kribbeln

Brennende Missempfindungen
Sensibilitatsstdérungen
EinschieBBende oder klopfende Schmerzen
(brennende Schmerzen)
Geruchsstérungen
Geschmacksstérungen
(ADS-&hnliches Syndrom)

Psyche

Angststérungen
Verhaltensstérungen
Depressionen

Emotionale Labilitat
Halluzinationen

(optisch, akustisch, Geruch)
Nervositat
Stimmungsschwankungen
Albtrdume

Panikattacken

Wahnvorstellungen

Woutanfalle
Schizophrenie-ahnliche Stérungen
ADS
(Aufmerksamekeit-Defizit-Syndrom)

Hirnleistungsstérungen

Denken und Wahrnehmung unprazise, ,benebelt*

Konzentrationsstérungen
Verwirrung

Nachlassende Schulleistung
Wortfindungsstérungen
Stérung der Wiedererkennung
Gedachtnisstérung
Orientierungsstérung
Lesestdrung

Schwierigkeiten bei Aussprechen von Wértern

Schwierigkeiten bei Lésung von Aufgaben
Sprechstérung

Sprachstérung

Schreibstérung

Lesestdérung von Buchstaben

Schwangerschaft/
Sexualitat

Hodenschwellung

Schmerzen im Beckenbereich
Orchitis, Oophoritis

Impotenz

Libidoverlust.

Mutter-Kind-Ubertragung ~ von  Borrelien

Schwangerschaft

Endokrinium
Thyrioiditis

(M. Hashimoto)
ADH-Insuffizienz

Haut / Haare

Erythema migrans (EM)
Acrodermatitis atrophicans

(ACA)

Anetoderma

(umschriebene Atrophie der Haut)
Morphaea

(Lichen sclerosus et atrophicans)

(Circumscripte Sklerodermie vom Plaquetyp)

Dermatitis atrophicans maculosa
Lymphozytom

bei

(insbesondere Ohr, Brustwarze, haufig auch an

anderen Hautstellen)

Atypisches Lymphozytom (vgl. Hassler(1))
Haarausfall

(Allopecie)

Kérperhaarverlust

B-Zell Lymphom

(Petechien)

Fleckférmiger Hautausschlag
(Rash-EM)

(Mini-EM unter 5 cm Durchmesser)
Hautausschlage

(maculopapulaer)

(urtikariell)

(nekrotisch)

(sklerotisch)

Tab. 3: Symptomatik der Lyme-Borreliose, Systemiibersicht.



Tab. 4:

Stadium Laboruntersuchung

Situation

Frischer Zeckenstich serologische Untersuchungen
indiziert bei:

-Berufsunfall (z.B. Land- und Forstwirt)
-Patient mit Lyme-Borreliose-Anamnese

relative Indikation:

sonstige Laboruntersuchungen:
PCR Zecke

(auf Wunsch des Patienten)

Frohstadium serologische Untersuchungen:
(mit oder ohne EM) IgM-AK;, 1gG-AK

IgM-Blot, 1IgG-Blot

(relative Indikation bei EM)

LTT, T-cell-Test
(relative Indikation)

Chronische Lyme-Borreliose serologische Untersuchungen:
(Spatstadium) IgM-AK;, 1gG-AK

IgM-Blot, IgG-Blot

LTT, T-cell-Test

sonstige Untersuchungen:

PCR, Kultur
Akute Lyme-Neuroborreliose im Liquordiagnostik
Stadium 1l oder lll, chronische (Zellzahl, Protein, Albumin (Schranken-
Encephalomyelitis im Stadium lI, stdérung), intrathekales unspezifisches 1gG,
schwere Polyneuropathie, Radiculo- intrathekale spezifische AK, Westernblot,
Polyneuritis (Guillain-Barre, CIDP) Vergleich Westernblot Serum/Liquor,

oligoklonale Banden kombiniert mit Bb-ELISA,
OspA-Nachweis, CXCL13)

Therapiekontrolle LTT, T-cell-Test
(nach antibiotischer Behandlung)

Labordiagnostik bei Lyme-Borreliose.

Bei Zeckenstich oder Friihstadium ist unabhangig vom serologischen Erstbefund eine
Kontrolle nach sechs Wochen erforderlich. — PCR und Kultur sollten bei allen Bioptaten
und Punktaten, insbesondere bei lyme-borreliosetypischen Hautverdnderungen
durchgefiihrt werden. — Bei unzureichendem antibiotischem Therapieerfolg LTT-, T-cell-
Test und serologische Kontrolle vier bis sechs Wochen nach Beendigung der Antibiose.

Liquordiagnostik ist bei folgenden Krankheitszustédnden indiziert: Meningitis, Meningo-
Encephalitis, Encephalomyelitis (Stadium Il und Ill), akute Encephalitis, akute
Polyneuropathie, akute Radiculo-Polyneuritis Guillain-Barre-Syndrom, CIDP, cerebrale
Vasculitis, Myelitis, Meningo-Neuro-Radiculitis (Bannwarth), Neuritis von Hirnnerven
(insbesondere Facialisparese, ggfs. bei Opticus-Neuritis und Neuritis des N. stato-
acusticus). — Bei folgenden Krankheitszustanden im Rahmen einer Lyme-
Neuroborreliose ist eine Liquoruntersuchung nicht indiziert, da mit pathologischen
Ergebnissen nicht zu rechnen ist: Encephalopathie bei chronischer Lyme-Borreliose,
chronische Polyneuropathie im Spétstadium und hirnorganisches Psychosyndrom (vgl.
Fallon BA et al (2), Klempner MS et al (29), Kaplan RF et al (30), Krupp LB et al (31)).



- Laboruntersuchungen

- EKG

- Echokardiographie

- CCT

- MRT

- SPECT

- Skelettszintigramm

- EMG, ENG

- EPs

- Motor-kortikale Stimulation

- Neuropsychologische Tests

- Augenarztliche Untersuchungen (Visus, Gesichtsfeld)
- HNO-arztliche Untersuchungen

- Hautéarztliche Untersuchungen (histologisch, mikrobiologisch)

Tab. 4a

Medizinisch-technische Untersuchungen bei Lyme-Borreliose

CCT (cranielles Computertomogramm), MRT (Magnetresonanztomographie, Gehirn), SPECT (Single-
Photon-Emissions-Computer-Tomogramm, Gehirn), EMG (Elektromyographie), ENG
(Elektroneurographie), EP‘s (evocierte Potentiale)

Schwere Lyme-Borreliose entsprechend disseminiertem Friihstadium oder Stadium Il
Akute Lyme-Neuroborreliose

Gravierende Erkrankung des ZNS im Spatstadium

Kardiomyopathie, Myokarditis, Perikarditis

Kardiale Erregungsiberleitungsstérung, insbesondere AVB lII

Opticus-Neuritis

Tab. 5: Schwere Krankheitszustande der Lyme-Neuroborreliose.

Einsatz von Betalactamen erforderlich, siehe Tab. 6.
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Tab. 6
Wirksame Antibiotika bei Lyme-Borreliose

Antibiotikum intrazellular  liquorgangig wirksam Plasma-
wirksam auf halbwertzeit
zystische
Formen

Betalactame

Ceftriaxon - (+)* 8 Std
Cefotaxim - (+)* 1 Std
Cefuroxim-Axetil - - 1 Std
(Benzyl-Penicillin)
(G-Penicillin) - + 40 Min
(Benzyl-Penicillin)
(Benzathin) - + 3 Tage
(Phenoxymethyl- - - 30 Min
Penicillin)
Amoxicillin - - 1 Std
Imipenem - (+) (5%) 1Std
Mezlocillin . (+)* 1 Std
Crpenem - oy
. - - (+)* 1 Std
Piperacillin ) (+)* 45 min
Tetracycline
Doxycyclin + (+) 14% 15 Std
Minocyclin + + 40% 15 Std
Makrolide
Clarithromycin + -(2-5%) 4 Std
Azithromycin + - 68 Std
(Gewebshalb-
wertzeit)
Telithromycin + - 2-3 Std
(Roxithromycin + - 10 Std
n. Gasser (3))
Gyrase-Hemmer
Gemifloxacin + + (20%) >12 Std
Metronidazol + + 7 Std
Hydroxychloroquin + + +
Tygecyclin** + + + 42 Std

Angabe der Wirkdauer (Plasmahalbwertzeit), der Liquorgangigkeit, der intrazellularen Wirkung
und der Wirkung auf zystische Formen. Liquorgéangigkeit: Liquor / Serum-Konzentration in %.
*Die Betalactame haben eine geringe Liquorgéngigkeit, erreichen jedoch im Rahmen ihrer
groBen therapeutischen Breite Liquorkonzentrationen, die deutlich (iber der minimalen
inhibitorischen Konzentration (MIC) liegen (vgl. 164). — Tygecyclin gehért zur Klasse der
Glycylcyclin-Antibiotika, in vitro hoch wirksam gegen Borrelien, ist liquorgéangig, wirkt
intrazelluldr und auf zystische Formen und besitzt eine lange Plasmahalbwertzeit, klinisch bei
LB noch nicht getestet (185, 186).



Stadium

Friihstadium
(lokalisiert)

Friihstadium
(disseminiert)

Chronische
Borreliose
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Antibiotikum Dosis Dauer

Doxycyclin 400 mg tagl. Abhangig vom klinischen
Azithromycin 500 mg tagl. Verlauf, mind. 4 Wochen, bei
Amoxicillin 3000 mg tagl. fehlender Effizienz

Cefuroxim 500 mg tagl. hinsichtlich EM héchstens 2
Clarithromycin 500 mg tagl. Wochen (dann wechseln)
Ceftriaxon 29 Abhangig vom klinischen
Cefotaxim 2-3x4g Verlauf, bei Unwirksamkeit
Mezlocillin 2x4g Antibiotikum wechseln
Imipenem 2x1g frihestens nach 6 Wochen,
Ertapenem 19 spatestens nach 8 Wochen -
Meronem 2x1g Behandlungsdauer 3 Monate
Piperacillin 2x4g

Penicillin-G 24 Mio tagl.

Minocyclin* 200 mg tagl.

Doxycyclin* 400 mg tagl.

Azithromycin 500 mg tagl.

Clarithromycin
Telithromycin

Gemifloxacin

wie bei disseminiertem

Frihstadium
Benzyl-Penicillin-

2 x 500 mg téagl.
800 mg

320 mg

1.2 Mega 2 x/ Wo

Metronidazol maximal 10

Benzathin Tage, bei 400 mg
Metronidazol 800 mg Metronidazol tagl., 4 Wochen
Hydroxychloroquin 200 mg

Imipenem 2x1g 4 Wochen oder langer
Meropenem 2x1g

Mezlocillin 2x4g

Ertapenem 19

Piperacillin 2x4g

Gemifloxacin 320 mg 6 Wochen oder langer
Vancomycin 2 x 500 mg Keine ausreichende Erfahrung

Tab. 7: Antibiotische Behandlung der Lyme-Borreliose

Anmerkung: Wéchentliche Kontrolle von kleinem Blutbild, GPT und Kreatinin.
Bei Ceftriaxon sonographische Kontrolle der Gallenblase zum Ausschluss von
Sludge alle drei Wochen, bei Makroliden EKG alle zwei Wochen. Bei jeder
antibiotischen Behandlung der Borreliose unabhingig vom Stadium ist die
Gefahr einer Herxheimer-Reaktion zu beachten. Dabei sollten Kortikoide
perenteral in Abhangigkeit von der Auspragung der Reaktion appliziert werden.
Metronidazol und Quensyl siehe Legende Tab. 7. — Bei Rezidiv nach
antibiotischer Langzeitbehandlung kommt u.a. Cefotaxim (iber einen Zeitraum
von 4 Wochen, ggfs. wiederholte Behandlungen in Betracht oder eine gepulste
Behandlung, d.h. antibiotische Behandlung an 3 aufeinander folgenden Tagen
der Woche (Hassler (21)). Bei unzureichender Wirkung der Cephalosporine der
dritten Generation kommt der Einsatz von Carbapenemen (Imipenem,
Meropenem, Ertapenem) oder von Acylaminopenicillinen (Piperacillin,
Mezlocillin) in Betracht.

*Minocyclin gut liquorgéangig im Gegensatz zu Doxycyclin.



Antibiotika

Betalactame
Ceftriaxon
Cefotaxim
Imipenem
Meropenem
Mezlocillin
Ertapenem
Piperacillin

Tetracycline
Minocyclin
Doxycyclin

Makrolide
Azithromycin
Clarithromycin
Telithromycin

Gyrase-Hemmer

Gemifloxacin

Metronidazol

Hydroxychloroquin

Sulbactam

Tab. 8:
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Dosis Dauer

2 g tagl. generell 2 bis 3 Monate

2 x 4 gtagl Metronidazol 10 Tage

2x1g (bei Metronidazol 400 mg tagl.,
2x1g 4 Wochen). Imipenem,

2x4g Meropenem, Mezlocillin,

19 Ertapenem, Piperacillin 4
2x4g9 Wochen oder l&anger

200 mg tagl.
400 mg tagl.

500 mg tagl.
2 x 500 mg tagl.
800 mg tagl.

320 mg tagl.

1,2 g tagl.
(méoglichst perenteral)
oder 400 mg tagl., 4 Wochen

200 mg tagl.

2 x 2 g tagl. (nach Gasser R et al
(16))

Antibiotische Kombinationsbehandlung bei chronischer Lyme-Borreliose

Grundsatzlich sollte ein Cephalosporin der dritten Generation eingesetzt
werden. Bei Unwirksamkeit der Cephalosporine kommen alternativ Imipenem,
Meropenem, Ertapenem, Mezlocillin oder Piperacillin zum Einsatz. Die Wirkung
von Tetracyclinen und Makroliden wird durch die gleichzeitige Gabe von
Quensyl verstarkt; zudem wirkt Quensyl (Hydroxychloroquin) wie auch
Metronidazol auf zystische Formen der Borrelien. Metronidazol sollte moglichst
intravenés und maximal fiir 10 Tage appliziert werden und zwar zu Ende der
antibiotischen Behandlung. Alternativ kommt Metronidazol auch wahrend der
synchron kombinierten Antibiose in einer Dosis von 400 mg liber 4 Wochen in
Betracht. Die Kombination sollte zwei oder drei Antibiotika enthalten:
Cephpalosporin der dritten Generation mit Minocyclin (liquorgéngig). Bei
Unvertraglichkeit von Minocyclin Einsatz von Doxycyclin, zusatzliche
Kombination mit Makrolid (insbesondere bei Erkrankung des
Muskelskelettsystems). — Bei Unwirksamkeit der Cephalosporine der dritten
Generation kommen Carbapeneme und Acylaminopenicilline zum Einsatz, ggfs.
uber kiirzere Zeitraume, d.h. fiir ca. 4 Wochen und Behandlungswiederholung
bei unzureichendem Therapieerfolg. Bei Unvertraglichkeit von Cephalosporinen
der dritten Generation stellt Gemifloxacin eine Alternative dar (gute
Liquorgéangigkeit zudem intrazelluldar wirksam) (Gemifloxacin in der BRD nicht
zugelassen, daher von der Deutschen Borreliose Gesellschaft nicht empfohlen).
Beziiglich der intrazellularen Wirkung, Liquorgéngigkeit und der Wirkdauer
(Plasmahalbwertzeit) der Antibiotika sei auf Tab. 5 verwiesen.
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