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12.11 Neuropsychiatrische Erkrankungen bei LB 

 

Die Lyme-Borreliose kann zu einem breiten Spektrum psychiatrischer Erkrankungen 

führen: Paranoia, Demenz, Schizophrenie, bipolare Störung, Angststörung, 

Depression, Anorexie, Autismus und OCD (obsessive compulsive disorder).  

 

Depressive Zustände sind sehr häufig und kommen nach verschiedenen Studien in 

26% bis 66% der Fälle vor (1). 

 

Neben diesen mentalen Störungen ist die Beeinträchtigung der Kognition eine 

häufige Manifestation der Lyme-Borreliose (so genannte Encephalopathie). 

Bezüglich der Einzelheiten sei auf das nachfolgende Kapitel „Literaturübersicht 

Neuropsychiatrische Erkrankungen bei LB“, Seite X verwiesen. 

 

Ein besonderes Problem der Lyme-Neuroborreliose ist die oft erhebliche 

Einschränkung kognitiver Leistungsfähigkeit bei Kindern mit drastischen 

Auswirkungen auf die Schulbildung (2, 3). 
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Literaturübersicht  

Neuropsychiatrische Erkrankungen bei LB 
 

Im Folgenden werden Publikationen zum Thema „neuropsychiatrische Erkrankungen 

bei LB“ epikritisch zusammengefasst. Im Text wird nur der Erstautor genannt. 

Detailliert werden die Publikationen im Literaturverzeichnis aufgeführt. 

 

1. JG Keilp 
 

Chronische Lyme-Borreliose geht mit einem subtilen neuropsychologischen Prozess 

einher, der zahlreiche Testaufgaben beeinträchtigt. 81 Patienten mit chronischer 

Lyme-Borreliose zeigten zahlreiche kognitive Störungen. 

 

2. VT Sherr 
 

Panikattacken bei Lyme-Borreliose unter antibiotischer Behandlung gebessert. 

 

3. WB Barr 
 

55 Patienten mit LB III mit serologischer Evidenz. Bei den LB-Patienten mit 

Depression wurde häufiger über Gedächtnisstörungen geklagt. Signifikante 

Korrelation zwischen subjektiver Gedächtnisstörung und selbst eingeschätzter 

Depression und keine Relation zwischen subjektiver Gedächtnisstörung und 

objektiver Gedächtnisprüfung. Gedächtnisstörung häufiger, wenn LB mit Depression 

einhergeht. 

 

4. RF Kaplan 
 

Ein kleiner Prozentsatz von Lyme-Patienten entwickeln Encephalopathie Monate bis 

Jahre nach Diagnose und Behandlung in Form von Fatigue, Gedächtnisstörung, 

Schlafstörungen und Depression. Verglichen wurden Lyme-Patienten mit 

pathologischem Liquor (intrathekale AK, erhöhtes Protein, Erregernachweis mittels 

PCR) und Lyme-Patienten mit normalem Liquor. Zudem Kontrollgruppe. Nur bei 
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Patienten mit LB und pathologischem Liquor waren messbare Defizite bei der 

Gedächtnisleistung nachweisbar. Bei Patienten mit pathologischem Liquor liegt 

möglicherweise eine neurologische Basis vor, während bei normalem Liquor affektive 

Symptome dazu prädisponieren, eine Gedächtnisstörung zu empfinden. 

 

5. DI Bujak 

 

23 Patienten mit PLS. Alle erfüllten die Kriterien des CDC bezüglich Lyme-Krankheit. 

Sie waren alle nach Standard antibiotisch behandelt worden. 

 

22/23 Patienten herabgesetztes Gedächtnis und Konzentration. Bei der Testung 

nachweisbar herabgesetzte Daten bei Aufmerksamkeit und Konzentration und beim 

Gedächtnis. Patienten klagten im Vergleich zur Kontrollgruppe häufiger über 

Schlafstörungen und mentale Störungen. Die Tests bezüglich körperlichem Disstress 

und Depression lag höher im Vergleich zu recovered patients (also „geheilte 

Patienten“). 

 

Trotz antibiotischer Behandlung stellt das PLS Folgeschäden der Lyme-Krankheit 

dar, charakterisiert durch Arthralgie, Fatigue und neurokognitive Störungen, die 

offensichtlich durch LB induziert wurden. 

 

6. LD Ravdin 

 

21 LB-Patienten, 21 Patienten mit Osteomyelitis (Kontrolle), 21 Gesunde. 

 

LB-Patientin Gedächtnis schlechter als Kontrollpersonen, jedoch nicht als bei 

Patienten mit Osteomyelitis, daher Gedächtnisverlust möglicherweise Folge einer 

körperlichen Krankheit (im Allgemeinen) und somatischen Beschwerden. 

 

7. BA Fallon 
 

Übersichtsarbeit: 
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Bei LB 40% neurologische Manifestationen des peripheren und zentralen 

Nervensystems. Frühphase Wochen nach Auftreten der Hautinfektion, Spätphase 

Monate bis Jahre nach Krankheitsbeginn. 

 

Frühphase: Meningitis, Encephalitis, cranielle Neuropathie, Radikuloneuropathie. 

 

Spätphase: Encephalomyelitis und Encephalopathie. 

 

Breites Spektrum psychiatrischer Reaktionen: Paranoia, Demenz, Schizophrenie, 

bipolare Depression, Panikattacken, major depression, Anorexia nervosa, obsessiv 

kompulsive Störung (OCD), Depression bei 26% bis 66% der Fälle. 

 

Schubweiser Verlauf, Resistenz gegen Immunsystem und Antibiotika. 

 

8. BA Fallon 
 

Erster Bericht über Angststörung (Panikstörung) und Manie bei LB. 

 

9. RF Kaplan 
 

20 Patienten mit Lyme-Encephalopathie, 11 Fibromyalgie, 11 nicht psychotische 

Depression.  

 

LB-Encephalopathie statistisch häufiger Gedächtnisstörung bei zwei der drei 

durchgeführten Testverfahren. Befund stützt die Hypothese, dass Lyme-

Encephalopathie zu ZNS-Dysfunktion führt und dass es sich nicht um eine 

psychologische Antwort auf die chronische Krankheit handelt. 

 

10. LB Krupp 
 

15 Patienten mit LB, persistierende kognitive Störungen 6,7 Monate nach 

antibiotischer Behandlung. Vergleichsgruppe 10 Gesunde. 
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Erhebliche Beeinträchtigung bei den Gedächtnistests, keine Korrelation zu 

intrathekalen Antikörpern oder cMRT-Befund oder Depression. 

 

11. W Swartfager 
 

Übersichtsarbeit: 

 

40 Studien wurden analysiert. Bei Alzheimer-Krankheit Zytokine im Blut signifikant 

höher, jedoch nicht im Liquor. 

 

12. A Wallin 
 

Demenz-Patienten mit Läsionen der weißen Substanz zeigten häufiger eine Störung 

der Blut-Liquor-Schranke (Albumin-Erhöhung, signifikant). 

 

13. T Hájek 
 

Serologische Untersuchung bezüglich LB: bei 33% der psychiatrischen Patienten 

Serologie positiv, bei Kontrollen 19%, also hoch signifikanter Unterschied. Hypothese 

Bb kann zur psychiatrischen Krankheit beitragen. 

 

14. M Vázquez 

 

43 Kinder mit peripherer Fazialisparese infolge LB. Vergleich mit Kontrollen. (Die 

Kontrollen sind nicht eindeutig definiert). Kein Unterschied zwischen LB-Patienten 

und „Kontrollen“. 

 

15. WV Adams 
 

Bei adäquater antibiotischer Behandlung haben Kinder eine hervorragende Prognose 

bezüglich kognitiver Funktion. 

 

16. P McAuliffe 
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Jugendliche mit LB habe ein hohes Risiko Langzeitprobleme zu bekommen mit 

Kognition und Schulleistung. 

 

17. FA Tager 
 

20 Kinder mit LB. Vergleich mit gesunden Kontrollen. Bei LB signifikant häufiger 

kognitive und psychiatrische Störungen: Angststörung, Depression, Fatigue. Die lang 

anhaltenden neuropsychiatrischen Störungen führen zur psychosozialen und 

akademischen Beeinträchtigung. 

 

18. BA Fallon 
 

Übersichtsarbeit: 

 

Dargestellt wird die relevante neuropsychiatrische Literatur bezüglich LB sowie die 

auftretenden psychiatrischen Symptome. 

 

19. EA Gaudino 

 

25 Patienten CFS. 38 Patienten PLS. 56 gesunde Kontrollen. Kognitive Störungen 

bei PLS ausgeprägter als bei CFS, jeweils im Vergleich zu den gesunden Kontrollen. 

 

20. M Vrethem 
 

106 Patienten mit Neuroborreliose. 123 Patienten mit Erythema migrans 

(Kontrollgruppe). 

 

Persistierende Symptome bei 55% (LNB) und 16% der Kontrollen (EM). 

Hauptunterschied zwischen den Gruppen: neuropsychiatrische Symptome wie 

Kopfschmerz, Aufmerksamkeitsstörung, Gedächtnis, Depression. Zudem häufiger 

Parästhesie, Schmerz, persistierende Fazialisparese. 
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