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Kampagne Hohlenforschergesundheit
Von: A. Hartwig / 7. Februar 2009 — zur Vervielfaltigung mit Autorenangabe freigegeben

Einen Vortrag zum Thema >> Krank durch Zeckenstich << wird es auf Wunsch von Frau Barbel Vogel
(Vorsitzende des VdHK e.V.) von mir im Vortragsblock der kommenden Jahreshauptversammlung des
Verbandes der deutschen Hbéhlen- und Karstforscher e.V. in Thiringen (Rauenstein / 30.04.-03.05.2009)
geben.

Einleitung - Symptomvielfalt der Lyme-Borreliose | low-dose-borreliosis

Leidet Ihr unter einigen der nachfolgend aufgefiihrten Krankheitssymptome und es wurde bisher
nicht wirklich eine befriedigende Diagnose gestellt, noch eine durchgreifende Therapie durchgefiihrt,
dann lasst intensiv eine Diagnose auf Borreliose (Lyme-Krankheit / low-dose-borreliosis) durchfiihren
- insbesondere bei Syndrom-Diagnosen wie z.B.: Karpaltunnelsyndrom, Schulter-Nackensyndrom,
Multiple-Sklerose, Rheuma, Blutdruckidnderungen, Schlaganfall, Unterzuckerungserscheinungen,
uibermiBige Infektanfalligkeit, Haarkathar u. Ausfall, Psychosen usw. - doch lest selbst.

Die gesundheitlichen Probleme kdnnen sich durch Beschwerden insbs. an den groflen Gelenken wie z.B.
Knie-, Ful3-, Hand-, Ellenbogen-, Kopf- oder Kiefergelenken aufiern. Sie kdnnen sich hinter Knieproblemen
verbergen, die trotz - mehrfacher - OP nicht wirklich besser werden. Weitere Symptome kénnen sein:
Ubermaflig haufig Muskelkater (nach geringer Anstrengung), Muskel- u. Banderschwache (z.B. plotzliches
Beinwegknicken), Muskelzucken (z.B. “nervoses® Zucken an den Augen), Sehnen-, FuRsohlen und Fersen-
schmerzen, haufiges Verspannungsgefuhl, Hexenschuss, vorgetduschter Bandscheibenvorfall, immer
wiederkehrender steifer Hals und Nacken (Schulter-Nacken-Syndrom). Schlafstérungen, Nachtschweil,
dauernde Erschopfung, standiges Abgeschlagen und Midesein - man fihlt sich nie richtig fit, trotz langen
Erholungs- und Ruhephasen.

Eine Borreliose kann sich auch hinter haufigen Kopfschmerzen (ausgelost durch: Wetterwechsel, Licht,
Geruche etc.), Konzentrationsproblemen, Schwindel- und Gleichgewichtsstérungen, Augenproblemen,
wiederkehrenden Ohrenschmerzen, Tinitus, Unterzuckerungserscheinungen (vermeintliche Diabetes),
Gefihlsstérungen (Brennen, Kribbeln, Taubheitsgefuhl etc.), Angst- und Depressionszustanden,
Personlichkeitsanderungen z.B. neue leichte Reizbarkeit u./o. Aggressivitdt verbergen - die dem
Lebenspartner oder Vereinskammeraden eventuell eher auffallen als dem Betroffenen selber. So kann es
auch zu haufigen Infekten kommen wie Stirnhéhlenentziindungen, Erkaltungen, Magen-Darm-Problemen,
neu auftretenden auffilligen Gewichtsveranderungen (Zu- oder Abnahme) - trotz gleicher
Ernadhrungsgewohnheiten, Rippenschmerzen, Blasenstorungen und Alkoholunvertraglichkeit. Also wer
plétzlich auf Vereinspartys billiger beim Trinken wegkommt als friher, womdglich noch beim Zahneputzen
Zahnfleischbluten nach Alkoholkonsum bekommt, der sollte drilbber nachdenken ober er nicht kleine
Untermieter in seinem Kdérper mit Namen Borrelia beherbergt.

Vorgenanntes sind alles Symptome, die jeden veranlassen sollten, wenn er eine - kleine - Auslese hiervon an
sich beobachtet, sich intensiv auf Borrelien testen zu lassen. Bei den Symptomen gilt in Zusammenhang mit
Borreliose: alles kann, nichts muss! Eine chronische Borreliose (Lyme-Borreliose / low-dose-borreliosis) kann
sich hinter mehr als 150 Krankheitsbilder unerkannt verbergen.

Insbesondere sollte man hellhérig werden wenn die Arzte sog. Somatoforme Stérungen (= Storungen die
sich nicht hinreichend auf organische Erkrankungen zurlckfihren lassen) diagnostizieren wie z.B. dauerhafte
Mudigkeit u. Erschopfungszustand (CFS o. CMS), Allergien (z.B. MCS), Schmerzsyndrom (alles tut weh,
Fybromyalgie), sexuelle und pseudoneurologische Symptome, Magen-Darm-Beschwerden, Herz-Kreislauf-
Probleme, plétzliche Blutdruckdnderung usw. - also immer dann wenn die Symptome da sind, sie aber
organisch oder urséchlich nicht einwandfrei von den Arzten dingfest gemacht werden kénnen. Die Arzte
hierfiir keine plausible Erklarung liefern, wenn ihnen z.B. nicht mehr dazu einfallt als folgendes:

>> [ch kann ihnen nicht genau sagen warum sie darunter leiden aber in ihrem Alter haben das viele
Menschen, machen sie sich keine Sorgen, sie sind nicht der Einzige mit diesen gesundheitlichen Problemen.
Wir kbnnen dies symptomatisch behandeln, probieren sie mal dieses Medikament aus und sagen sie mir ob
es hilft! Wenn nicht, dann probieren wir ein anderes! <<

Aufhorchen sollte man auch bei folgenden Syndrom-Diagnosen: Multisystemerkrankung, unerklarliche
Immunschwéche, Fibromyalgie, Chronisches Midigkeitssyndrom, Rheuma, Uberlastungsknie, Arthrose,
Schulter-Nacken-Syndrom, Karpalttunnelsyndrom (KTS o. CTS), Meniskusprobleme, Bandscheibenvorfall
und bei neurologischen Erkrankungen - insbs. bei EEG-UnregelmaRigkeiten, Amyotrophe Lateralsklerose
(ALS), Multiple Sklerose (MS), (Alzheimer-) Demenz (AD), Motoneuronerkrankung, Schlaganfall. Wenn man
sich entscheidet erneut oder Uberhaupt erstmalig auf Borrelien testen zu lassen, dann sollte man nicht die
von den Krankenkassen vorgesehene Zweistufendiagnostik (erst sog. Suchtest, wenn der positiv erst dann
sog. Bestatigungstest) durchfiihren lassen sonder besser gleich einen sog. Rekombinaten-Western-Blottest
(= sog. Bestatigungstest) der neuen Generation. Wenn dieser negativ ausféllt, dann sollte man sich
Uberlegen ob man nicht mal etwas Geld aus der eigenen Tasche ausgibt und z.B. einen LTT-Borrelien-Test
(ist keine Kassenleistung) durchfiihren lasst. Es lohnt sich in vielen Fallen, so meine Erfahrung mit meiner
Homepage - Rickmeldungen von Betroffenen.
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Systemische Entziindungen als unspezifisches Zeichen einer chronischen Infektion
Gegeniber lokalen Entziindungen laufen systemische Entziindungen nicht auf das betroffene Gewebe
beschrankt ab. Bei lokalen Entziindungen treten i.d.R. Schwellungen, erhéhte Temperaturen, Rétungen und
Schmerzen in den betroffenen Bereichen auf. Hingegen gibt es flir die systemische Entziindung bzw. Sepsis
keine spezifische Diagnostik, die ohne Probleme diese dingfest machen kann. Hinweise auf eine
systemische Entziindung kénnen Hyperthermie (standig erhdhte Korpertemp.), Hypertonie (Bluthochdruck),
Hypotonie (zu niedriger Blutdruck), Leukozytose (Erhdhung der Leukozyten bzw. weile Blutkdrperchen) wie
auch Leukopenie (Verminderung der Leukozyten), Tachypnoe (Uberhohte Atemfrequenz) und Tachykardie
(sog. Herzrasen) sein. Auch Kopf-, Gelenk- u./o. Muskelschmerzen kdénnen ein Hinweis sein. Fir den
Betroffenen macht sich die systemische Entzindung meist durch Schwache, rasche Ermudbarkeit und
chronische Mudigkeit bemerkbar. Die Ursache hierfir, die Beeinflussung der Mitochondrien (= Kraftwerke der
Zellen) ber den andauernden oxidativen Stress welcher zu einer sog. Mitichondrienpathie fihren kann. Eine
standige chronische Erhéhung von Interferon-Gamma (IFN-y) und dem Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-o)
kann in Folge zu einer neurodegenerativen Entzindung flhren, bei der zentrale- und periphere
Hirnnervenzellen geschadigt werden (wie z.B. Polyneuropathie u./o. Enzephalopathie). Als weitere
Kettenreaktion tritt i.d.R. eine Erhdhung des sog. Hirnschrankenprotein-S-100 bzw. (PS-100)-Konzentration
zusammen mit einer Konzentrationserhohung der neuronenspezifischen Enolase auf, als Folge einer
Erhéhung der NO-Synthese (Stickstoffmonoxid). Diese Parameter zusammen mit dem hohen NO-Wert
kénnen dann zur unspezifischen (ohne autoreakiive AK und Zellen) Schadigung der Blut-Hirn-Schranke
fuhren. Die erhohte NO-Bildung zusammen mit weiteren nitrosativen Stressfaktoren kann durch viele -
chronische - Infektionserkrankungen initiiert werden, so z.B. durch Borreliose, Ehrlichiose, Babesiose,
Rickettiose, Chlamydien- u./o. Mykoplasmen aber auch durch andauernde schadliche Umwelteinfliisse (z.B.
Schwermetalle etc.). Kopfgelenkdysfuntion, Schulter-Nacken-Syndrom, Wirbelsaulenfehlstellung, haufiger
Hexenschuss (Bandscheibenvorfall), Kaufunktionsbeeintrachtigung, haufige wiederkehrende Entziindungen,
verzogerter Heilungsprozesse und vieles mehr.

Veranderungen im Riickenmark und der Hirnstammfunktion, Storung vegetativer Ablaufe
Borrelien kénnen Kollagen (Stukturproteine des Bindegewebes) bzw. die Matrix in den Zellzwischenrdumen
mittels Protein- und Enzymspaltenden Substanzen, sog. Proteasen, auflésen und sich so in kleinen
Mikrokollonien dort einnisten. Die Heilungsprozesse werden dann von ihnen durch Anbindung des
Fibronektin (Zellkleber) und Decorin (Bestandteil der Matix) unterdrtickt, wodurch das Bindegewebe in Folge
nur langsamerer regenerieren kann und durch den Abbau des sog. Laminin wird ein neuer Zell-Zell-Kontakt
verhindert. Lamine sind Glykoproteine, welche aus einem Protein und Zuckergruppen bestehende
Bestandteile der Zellzwischenrdume (extrazellulare Matrix) sind. Desweiteren treten die Borrelientoxine
(Lipoproteine) mit Bestandteilen der Gleitsubstanz der Sehnen und Bandern in Wechselwirkung, welche
letztendlich zu einer Unterversorgung der Sehnenfasern fiihrt. Folge dieses ganzen Vorganges an den
Sehnen- u. Bandern: Verquellung und Uberdehnung, Strukturverlust und Austrocknung sowie Minderung der
Rissfestigkeit. So kann z.B. das sog. Karpaltunnelsyndrom ein Zeichen der Borrelien-verursachten
o0dematdsen Verquellung der Sehnen sein. Ein Zeichen der Austrocknung und Rissfestigkeitverminderung ist
z.B. das Sehnen und Bander schon bei schwacher traumatischer Einwirkung reilRen, welche unter
Normalumstanden niemals zu solch schweren Sehnen- u. Bandschaden fiihren wirde. Ein besonders
gravierende Folge kann diese negative Sehnen- und Banderbeeinflussung im Hals-Schadeliibergang
bewirken, quasi im Bereich des Kopfgelenkes. Es kann zur Dysfunktion des Kopfgelenkes, anatomischen
Fehlposition der Wirbelsdule und zu einer neuroimmunologischen Dysregulation kommen. Die neuro-
immunologische Dysregulation geschieht durch eine chronisch erhéhte Produktion von entzindungs
férdernden Substanzen (pro-inflammatorische Zytokine) in diesem sensiblen Bereich - eventuelle Folge:
Beeintrachtigung der Hirnstammfunktion (Stérung vegetativer Ablaufe) und Verdnderungen im Ruckenmark
(z.B. vortauschen von Bandscheibenvorfalle). Bei vielen Fallen mit chronischer Dysfunktion des Kopf-
gelenkes soll mittels MRT-Untersuchungen strukturelle Veranderungen des Bandapparats in diesem Bereich
sichtbar gemacht werden kénnen. Die Sehnen und Bander gelten, weil sie schwer von der Immunabwehr
erreicht werden, inzwischen als idealer Ruckzugsort der Borrelien. Wegen vorgenannter beschriebener
negativer Beeinflussung der Sehnen und Bander sollte daher immer eine Borreliose ausgeschlossen werden,
wenn diese in irgend einer Form betroffen sind, insbesondere bei: chronischer Reizung von Sehnen- u.
Bandern (z.B. Karpaltunnelsyndrom), Sehnen- o. Banderriss bei geringer traumatischer Einwirkung,

Unterzuckerungserscheinungen bzw. vermeintliche Diabetes

Hierfir geben gleich mehrere Borrelien-bedingte Effekte eine Erklarung. Diabetesentwicklung bedingt durch
Insulinresistenz als Zeichen einer erhéhten Tumornekrosefaktor-Aktivierung (TNF-o) wu./o. Erhdhte
Zuckerausscheidung beruhend auf beschleunigtem Darmdurchgang (Spirochaten-Melliturien) sowie
Kreuzreaktionverhaltnis zwischen dem Borrelien-OspA (Borrelien-Oberflachprotein A) und dem Pro-Insulin
(Insulin-Vorstufe). Es besteht in der Tat ein Kreuzreaktionsverhaltnis zwischen dem Borrelien-OspA und dem
menschlichen Pro-Insulin, welches die Vorstufe des eigentlichen Insulins ist und immunogene Eigenschaften
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besitzt. Das Insulin-System regelt die Glukoseaufnahme in den Muskel-, Fettzellen sowie die
Zwischenspeicherung in der Leber. Die Glukoseaufnahme in der Leber ist insulinunabhangig, was manchmal
eventuell kurzzeitig zu Unterzuckerungserscheinungen fuhren kann, sofern der Insulin-Regelkreis gestort ist.
Da z.B. bei einer Insulin-Uberkonzentration die insulinabhéngigen Zellen (Muskel- u. Fettzellen) mehr
Glukose aufnehmen, so fiir die insulinunabhangigen Zellen (z.B. Leber-, Nerven- u. Erythrozytenzellen)
weniger Ubrig bleibt. Somit kann z.B. der Glukosespeicher Leber, nach dem Sinken des Insulinspiegels auch
keine Glukose kurzfristig wieder freisetzen (Unterzuckerungsgefihl). Weitere Effekte: Insulin hat einen
unmittelbaren Einfluss auf den Fettstoffwechsel (sog. Lipolyse), somit auf den Abbau von Fetten. So sorgt
das Insulin auch in der Leber, dem Fettgewebe und der Muskulatur fiir die Triglyceridsynthese. Deswegen
kann eventuell alleine eine Borrelien-bedingte Stérung des Insulin-Regelkreises zu vielen Symptome fiihren,
wie z.B.: erhohter LDL (Cholesterin, Triglyzeride), Antriebslosigkeit (Nervenzellbeeinflussung),
Schwachemomente (gestorte Glukoseaufnahme in den Muskelzellen) usw.

Psyche und Borreliose

Das mit der Psyche ist bei Borreliose so eine Sache. Die psychischen Veranderungen sind zum einen sehr
wahrscheinlich in der Wechselwirkung der Borrelien (Bb-fbr-Protein) mit dem sogenannten Cannabis-
Rezeptor (CB1) zu suchen, bei Frauen ist daher eher mit Depressionen und bei Mannern mit Aggressionen
zu rechnen. Zum anderen sind die psychischen Veranderungen mit ziemlicher Sicherheit in einem
immuninduzierten standigen unterschwelligen Entziindungsprozess begriindet. Ausgeldst durch die pro- u.
antiinflammatorischen Zytokine wie z.B. Interferon-Gamma (IFN-y), Interleukin 10 (IL-10) und dem Tumor-
nekrosefaktor-Alpha (TNF-o) sowie weiterer beteiligte Zytokine. Diese Zytokine fihren bei permanenter
niedrigschwelliger Aktivierung zu Reaktionen im gesamten Organismus, somit zu systemischen Reaktionen
die sich dann z.B. in folgenden Symptomen bemerkbar machen kénnen: Angstzustande, Unruhe, Schwitzen,
Mattigkeit, Abgeschlagenheit, Muskelschmerzen, Kopfschmerzen, Gelenkschmerzen, Rickenschmerzen,
subfebrile Temperaturen und vieles mehr. Das Interferon-Gamma (IFN-y) hat bei standig erhdhter
Anwesenheit auch Einfluss auf die Psycho-Neuro-Regulation tber die Aminosaure L-Tryptophan, welche in
Normalfall Seratonin und Melatonin synthetisiert und auf diese Weise fir eine stabile Psyche des Menschen
sorgt. In der allg. Immunologie ist nun bekannt, dass bei erhéhten Werten fiir Interferon-Gamma (IFN-y) im
Serum die Produktion von Serotonin und Melatonin aus L-Tryptophan zugunsten nicht psychisch
stabilisierend wirksamer Kynurenine stattfindet. Dies flhrt im allg. Neuro-Immunologischen-Verstandnis zu

psychischen Stérungen, gerade auch zu depressiven Phasen, die gerne von den behandelnden Arzten bei
wenig genauer Betrachtung als psychosomatische Reaktionen interpretiert werden. Man muss hierzu
sicherlich anmerken: diese immunologisch bedingten Reaktionen sind nicht psychsomatisch, sondern
somato-psychische Reaktionen. Es muss also die Ursache (z.B. das Bakterium) der zytotoxischen Reaktion
behandelt werden, nicht die Symptomatik mit Antidepessiva (meine personliche. Meinung).

Rheuma und Borrelien

Anhand von Tierversuchen (Mausemodell) konnte im Prinzip schon im Jahr 2005 bewiesen werden, das eine
standige Infektion, z.B. mit Borrelien des Geno-Typ 1 (Bb.ss.), zur Produktion von autoreaktiven Antikdrpern
(ar-AK), dem sogenannten Rheumafaktor (RF) fihren kann. Initiiert wurde der Rheumafaktor (RF / ar-AK)
durch im Blut anwesende Immunkomplexe und dem komplizierten Zusammenwirken von bestimmtem B-Zell-
Rezeptoren (B-Zellen = Antikorperproduzenten), dem Toll-like-Rezeptor (TLR, TLR2) und T-Zellen. Bei der
Diabetes vom Typ 1 geht man heute von einem Infekt im Kindesalter aus, der die Zellen der
Bauchspeicheldriise (Pankreas, Langerhans-Insel, B-Zellen, Beta-Zellen) zerstort, welche beim gesunden
Menschen das Insulin produzieren. Diabetes Typ 1 tritt bei Tragern des HLA-DR3 und HLA-DR4 Faktors etwa
20mal haufiger auf als bei Tragern anderer HLA-Faktoren. Weiter liegt der Gewebefaktor von ca. 50 % der
Rheumapatienten in dieser gefahrlichen Nahe, sie sind nadmlich Trager des Gewebefaktors HLA-DR4, auf
dem eine Immunopathie durch das Borrelien OspA ausgeldst werden kann. Trager des HLA-DR4 Faktors
sind im Vergleich zum Durchschnitt sechsmal so stark gefahrdet an rheumatoider Arthritis zu erkranken, jeder
funfte Bundesburger besitzt diesen Gewebetyp. Von der Rheumatoiden Arthritis (RA) und der Osteoarthrose
(OA) ist inzwischen bekannt, das diese zum einen durch Umwelteinflisse (z.B. Infektion) sowie durch
erbliche Faktoren (z.B. Pradisposition) hervorgerufen werden. Als einer der Pradispositions-Marker muss
wohl der HLA-DR4 Faktor betrachtet werden. Bei der RA spielen z.B. die MHC-II-Faktoren
(Korpereigencodierung) eine wichtige Rolle. Diese Gene haben Auswirkungen auf Interaktionen zwischen
den T-Zellen (T-Helfer-Zellen) und den Antigen-prasentierenden Zellen, was eine unterschiedliche
Ausrichtung der T-Zell-Untergruppen Th1 und Th2 Effektorzellen zur Folge hat. Es konnte ein Beweis bei
immunologischen Forschungen erbracht werden, dass eine Korrelation zwischen bestimmten HLA-DR-
Varianten und einem schweren Verlauf der RA besteht. Die T-Zell-Verschiebung, die fir die Symptome der
chronischen Entziindungs-Prozesse verantwortlich ist, bedarf einer stadndigen Stimulation durch Antigen-
prasentierenden Zellen. Eine entscheidende Rolle soll hier den sogenannten dentritischen Zellen (DZ)
zukommen, die eine Verbindung der unspezifischen (homoralen) und der spezifischen =zellularen
Immunabwahr darstellen. Da das Immunsystem und das Knorpel-/Knochensystem teilweise die gleichen
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Boten- u. Wachstumsfaktoren nutzen, kann eine Stérung des Immunsystems indirekt auch zur Schadigung
der Knorpel in den Gelenken sowie zur Knochen-Degeneration fuhren. So wird bei der Arthrose den
Zytokinen eine entscheidende Rolle zugeschrieben, da diese die Synthese von Kollagenen und
Matalloproteinasen steuern. Sind die Zytokine chronisch gestért, kann es z.B. zur krankhaften Stérung bei
der Gelenkknorpelbildung ( Auf- u./o. Abbau) kommen. Eine Stérung bzw. die Hochregulierung der Zytokine
IL-1B (/nterleukin-1beta) und TNF-a (Tumor-Nekrosefakior-alpha) fordert z.B. einen Knorpelabbau - Folge:
erosive Arthritis. Wenn man nun die immunologische Beeintrachtigung durch die Borrelien betrachtet, muss
man feststellen, dass sie all die eben genannten Bereiche beeinflussen. Da wegen der vorgenannten
immunologischen Vorgange eine Pradisposition bei Arthritis bzw. Arthrose nicht verleugnet werden kann,
konnte eventuell ein Blick auf die Finger des Patienten einen Hinweis darauf geben, ob eine
schnellstmoégliche, mdglichst friihe antibiotische Therapie wegen Verdacht auf Pradisposition bei Borreliose
angebracht ist. Meines Erachtens rechtfertigt die Pradisposition auch die Untersuchung der entfernten Zecke
auf Borrelien, und eine praventive Antibiotikum-Gabe bei positiven Borrelien-Befund der Zecke. Arthrose
(Gelenkverschleil3) tritt bei Menschen deren Ringfinger langer als der Zeigefinger ist dreimal haufiger auf als
bei gesunden Kontrollpersonen, dies erbrachte eine Vergleichsstudie. Auch bei Patienten mit Herzinfakt und
Autismus wurde beobachtet das diese haufig langere Ringfinger haben. Da das Wachstum durch Gene und
Hormone gesteuert wird, kann dies durchaus ein sichtbares Zeichen einer entsprechenden genetischen
Pradisposition sein.

Neuritiden - Rheumamittel helfen nicht

Neuritiden: hierunter versteht man entzindliche Vorgédnge an den peripheren Nerven, sie gehen haufig mit
unertraglichen Schmerzen einher. Diese Schmerzen kénnen leicht einen Bandscheibenvorfall vortduschen,
somit eventuell nicht als Borrelien-Neuritis erkannt werden. Die Schmerzen sind nachts meist starker als
tagsuber. Es wird in der Literatur beschrieben, das nicht-steroidale Antiphlogistika (z.B. Diclofenac
o.Voltaren), welche haufig bei Rheuma verabreicht werden, die Schmerzen bei Borrelien-Neuritiden meist so
gut wie nicht lindern. Da z.B. Diclofenac zur Gruppe der nicht-opioidhaltigen Analgetika zahlt, diese
Schmerzmittel-Gruppe in der Regel in der sog. Peripherie (= sog. nozizeptive Schmerzen) eingreifen, kdnnte
dies bedeuten, dass die eigentliche Schmerzquelle/n eher im Rickenmark oder Gehirn (ZNS) zu suchen sind
(neuropathische Schmerzen). Einleitung einer Neuro-Borreliose oder vielleicht auch ein Indiz dafir, dass sich
Borrelien neurotrop (= Uber die Nervenbahnen) ausbreiten. Bei neurotroper Ausbreitung wéare ein serologisch
negativer Borrelien-Befund zur Diagnosesicherung sicherlich in Frage zu stellen. Ob bei diesen Fallen dann
sog. niederpotente Opioid-Analgetika angebracht sind, um einen Ubergang ins chronische Schmerzstadium
zu vermeiden, sollte vom behandelnden Arzt zusammen mit dem Patienten entschieden werden.

Ubertragung von Borrelien und Infektionsgeschehen

Eine Ubertragung geschieht i.d.R durch Zecken (Gattung /xodes) sowie vereinzelt auch durch Stechmiicken,
Wadenstecher, Pferdebremsen, Milben und unter entsprechenden Umstanden soll auch die gemeine
Stallfiege Borrelien Ubertragen - so wird jedenfalls berichtet. Die Borrelien kénnen von jedem
Entwicklungsstadium der Zecke auf dem Mensch Ubertragen werden: Larve, Nymphe und erwachsene
Zecke. Unsere heimischen Zecken sind erst ab ca. 5-10 °C aktiv, das bedeutet, dass etwa von Febr./Marz
bis Okt./Nov. Zeckengefahr besteht. Die hochste Gefahr von einer Zecke gestochen zu werden, bzw. sich mit
Borrelien zu infizieren, besteht in den Monaten Mai bis Oktober mit einem Maximum bis zum Juli. Bei 10-25
Prozent der infizierten Zecken konnten Borrelien in deren Speicheldriisen nachgewiesen werden, was erklart
warum manchmal schon innerhalb von wenigen Stunden bzw. sofort wahrend des Stechvorganges Borrelien
Ubertragen werden kénnen - sie missen nicht immer erst den langen Weg vom Zeckendarm ins Opfer
zurticklegen, wie haufig noch immer in der Presse berichtet wird. Circa 50 Prozent der Borrelien in der Zecke
sind nach Beginn des Saugaktes an ihrer Oberflache heterogen. Das heift, sie tragen ein Gemisch aus
verschiedenen Strukturen an ihrer Oberflache wodurch es einigen von ihnen vermutlich gelingt der
Immunsystem-Erstreaktion zu entgehen. Der Zeckenspeichel enthalt neben dem “Zement®, mit dem sich die
Zecke in der Haut fixiert, schmerzlindernde, betdubende, entzindungshemmende und hochwirksame
Immunsystem unterdriickende Substanzen. Diese Substanzen verhindern, so lange wie die Zecke am Opfer
sitzt, dass eine Reaktion des Immunsystems erfolgt. Einige dieser Zeckensubstanzen binden die Borrelien
sogar in ihrer Oberflache ein, sie nutzen diese quasi anfangs im Wirt (z.B. Mensch) als Maskierung bzw.
Tarnung. Aus vorgenanntem Grund geschieht vermutlich auch wesentlich haufiger eine erfolgreiche
Ubertragung der Borrelien durch Zecken als durch die anderen oben genannten Vektoren (z.B. Miicken etc.),
obwohl diese meist wesentlich schneller und haufiger den Wirt wechseln. Die Borrelien konnen mit allen
menschlichen Zellen interagieren und haben von befallen Organ zu Organ ein unterschiedliches Aussehen,
sie besitzen i.d.R. niemals die gleiche Oberflachenstruktur.
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Faktoren die eine Borrelieninfektion begiinstigen

Als Ergebnis meines Uber 15jahrigen Studiums zum Thema Zecken-vermittelter Erkrankungen ergibt sich
folgendes Bild fiir die low-dose-borreliosis (Lyme-Borreliose). Fiir den Verlauf einer Borrelieninfektion, Art und
Schwere, sind verschiedene Faktoren entscheidend, ahnlich anderen slow-virus-Infektionen. Bei dem
Erscheinungsbild der low-dose-borreliosis handelt es sich um ein wahres Chamaleon, die Erkrankung kann je
nach Umgebungsbedingungen sehr unterschiedlich in Erscheinung treten. Die Erkrankungsart und der
Verlauf scheint von den unterschiedlichen Borrelienstdmmen (Einzel- oder Mischinfektionen mit Borrelia
Geno-Typ 1. Borrelia Geno-Typ 2 usw.), dem Infektionszeitpunkt (Embryo-, Kleinkind-, Teenie- oder
Erwachsenalter), von erblicher Veranlagung (Pradisposition) und von Begelitinfektion/en (wie z.B. EBV,
Herpes- etc.) sowie Co-Infektionen (gleichzeitig Ubertragen, z.B. Anaplasmen) abhangig zu sein. So
unterschiedlich wie die Begeleitumstande auftreten kénnen, so verschieden wird das Hauptkrankheitsbild der
low-dose-borreliosis (Lyme-Borreliose) auftreten. Es gibt also kein eindeutiges Krankheitsbild der low-dose-
borreliosis, nur zwei wirklich typische Symptome wie Wanderréte (EM) und Apfelhaut (ACA) die aber nicht
immer in Erscheinung treten. Erbliche Veranlagung (Pradisposition) zusammen mit dem entsprechenden
Borrelia Geno-Typ ergeben eine generelle Krankheitsbereitschaft fir die drei Haupt-Borreliose-
Verlaufsformen: Arthritis und Herzerkrankungen (vorrangig Geno-Typ 1), Neuroborreliose (vorrangig Geno-
Typ 2 u 15) und Dermato-Borreliose (Haut betreffend / Geno-Typ 3 u 15).

Allgemeines zur Diagnostik
1. Stadium:

Nur in circa 50 Prozent der Falle erscheint nach Zeckenstich die als klassisches Zeichen einer erfolgreichen
Borrelieninfektion betrachtete Wanderréte (Erythema migrans / EM), der Rest bekommt bestenfalls eine Art
“Sommergrippe” als klinisches Erstzeichen der akuten Borreliose. Tritt nach einem Zeckenstich die
Wanderrdte oder leichte grippale Erscheinungen auf, dann sollte in jedem Fall sofort mit einer vierwdchigen
Doxicyclin Therapie begonnen werden. Eine Borrelienserologie ist dann unndétig und wirde nur zur
Verzdgerung der zwingend notwendigen Antibiose fuhren. Unter vier Wochen Verabreichung des
Antibiotikums kann es in circa 10 Prozent der Falle zum Fortbestehen der Borreliose kommen.

Ab 2. Stadium:

Wird das Initialstadium (1. Stadium) kurz nach dem Zeckenstich verpasst, dann bleibt i.d.R. nur noch eine
sorgfaltige Abklarung der klinischen Anamnese (Krankenvorgeschichte), intensive korperliche und
neurologische Untersuchung sowie serlogische Diagnostik mit EinschlieBung der Kriterien in wie weit der
Patient fiir Zeckenstiche pradestiniert ist. Eine Lumbalpuntationen bzw. die Abnahme von Nervnwasser wird
heute von vielen Fachleuten als Uberflissig und unnétig betrachtet, da dies selten ein sinnvolles Ergebnis
liefert. Ab dem Stadium zwei der Borreliose kann es zu ausgepragten EEG-Veranderungen kommen.
Entschlielen Arzt und Patient sich einen Test auf Borrelien durchzufiihren, dann sollte im Proben-
Begleitschreiben immer kurz erldutert werden um was es geht: wurde ein oder mehrere Zeckenstiche
beobachtet, wenn ja, in welcher Region oder Land. Handelt es sich um eine vermutete frische
Borrelieninfektion oder bestehen die Probleme schon seit Jahren. Um welche Art Problem handelt es sich,
um vorrangig neurologische oder andere z.B. die Gelenke betreffend. Wurde in der Vergangenheit schon mit
Antibiotikum, Kortison oder anderen Medikamenten behandelt (z.B. Rheumamittel). Das sind alles wichtige
Information fiir den Labormediziner zum Einschatzen der Laborergebnisse, sollten also immer zusammen mit
dem Test bzw. der Probe eingeschickt werden.

Die Krankenkassen bezahlen im allgemeinen nur die Zweistufendiagnostik, erst einen sog. Suchtest (z.B.
ELISA- o. EIA-Test) und als zweite Stufe den sog. Bestatigungstest (z.B. Westernblot-Test). Aber diese
Vorgehensweise ist nicht sehr zuverlassig, dai.d.R. langst nicht alle relevanten Borrelien-Subspezies-
Antigene (Borrelia Geno-Typen) hiermit abgedeckt werden. Mit einem LTT-Borrelien erzielt man in vielen
Fallen ein besseres Ergebnisse, die Kosten (ca. 130-150 EUR) hierfur sind allerdings keine Kassenleistung
- sie mussen i.d.R. selber getragen werden.

Von den Testverfahren deren Kosten die Krankenkassen tragen (Kassenleistung) ist die Testvariante
des "rekombinanten-Antigen-Western-Bb.-Blot" (Bb-Immunoblot / Bestatigungstest) sicherlich zu bevorzugen.
Aber auch fur diese gilt, derzeit gibt es keinen Test der alle menschenpathogenen Borrelia-Subspeziees wie
"Borrelia burgdorferi sensu stricto" (B. Geno-Typ 1), "Borrelia garinii" (B. Geno-Typ 2), "Borrelia afzelii"' (B.
Geno-Typ 3), "Borrelia spielmanii sp. nov." (B. Geno-Typ 15), "B. valaisiana" und "B. lusitaniae" erfasst. Auf
"Borrelia spielmanii sp. nov." ist bisher Uberhaupt nur ein Test ausgerichtet, und "B. valaisiana" sowie "B.
lusitaniae" werden i.d.R. Uberhaupt noch nicht explizit mit erfalt. Fir Hohlen- und Karstkundler die in
Karstgegenden unterwegs sind, kommt vor allem, neben den B. Geno-Typen 1 bis 3, der Geno-Typ 15 in
Betracht da er genau in den Gegenden verbreitet ist wo sich Hohlenforscher rumtreiben.
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Bei dem "rekombinanten-Antigen-Westernblot" (Bestatigungstest) liegt die Nachweisbarkeit ca. um 10
Prozent hoher als z.B. beim EJIA- o. ELISA-Test (Suchtest). Auf die sog. Suchtests kann man eigentlich
verzichten, da sie nicht so empfindlich sind wie z.B. das rekombinante-Westernblot-Test-Verfahren.
Nachweisbarkeit der Suchtests (z.B. ELISA, EIA etc.): ca. 46 % - das heil3t dieses Testverfahren Iasst ung. 54
% der Patienten als negativ, trotz aktiver Borreliose durchrutschen.

Nachweisbarkeit der Bestatigungstests (Westernblot bzw. Immunoblot): ca. 58 % - das heift dieses
Testverfahren lasst ung. 42 % der Patienten als negativ, trotz aktiver Borreliose durchrutschen.
Weitere sinnvolle erganzende Testverfahren, sofern der rekombinante-Westernblot (Kassenleistung) negativ
ausgefallen ist, sind nachfolgend aufgefiihrte Testverfahren (teilweise keine Kassenleistung):

1.- LTT-Borrelien (erzielt i.d.R. gute Ergebnisse — er misst die Teilungsrate der aktivierten T-Zellen)

2.- Elispot Borrelien (ist so einzustufen wie der LTT-Borrelien — er misst Reaktionen aktivierter T-Zellen)
3.- Borrelien-PCR (Nachweis von Borrelien-Erbsubstanz - haufig nicht befriedigend)

4.- rekombinanter-Antigen-Multiplextest (soll sehr gute Ergebnisse erzielen, je verwendeter Antigene)

Aber auch alle diese Testverfahren sind nicht 100 Prozent sicher, da nach derzeitiger Kenntnis ca. 10 Prozent
der Borrelien-Erkrankten dank genetischer Pradispositon (HLA-Allele: HLA-DRB1*0102, *0101, *0104 u.
*0105) keine als spezifisch fir Borrelien geltende Antikorper ausbilden. Auch wenn die Borreliose schon
lange besteht (persistiert), kann das Immunsystem durch die Borrelien so runter geregelt sein, das weder
spezifische Borrelien-Antikorper noch entsprechende aktive T-Zellen (Immunzellen) nachweisbar sind.
Desweiteren gibt es auch Schwierigkeiten die direkt durch die Testverfahren verursacht sind, wie z.B.
verwendetes Antigen, Herstellung, Durchfiihrung usw. - dies sind auch alles Faktoren die zu einem negativen
Test-Ergebnis trotz aktiver Borrelieninfektion flihren kénnen.

Merke: wer sich_ auf ein Test von einem Labor bzw. Hersteller verlasst, der ist haufig verlassen und wird nicht
selten von den Arzten als Hypochonder abgestempelt, weil sie selbst nicht weiter wissen!

Westernblot-kD-Bande — ein Hinweis auf eventuelle Autoimmunprozesse und Nervenausfalle
Besonderer Wert kommt hier folgenden Westernblot-kD-Banden zu: 31-32, 41, 60 (58-62) und 66 (66-75).
Warum? Weil in diesem Bandenbereich die wahrscheinliche Schnittstelle zur autoreaktiven Borreliose
besteht. Die 41, 60 (58-62) und 66 (66-75) kD-Bande sind von Interesse, da sie eine Reaktion auf Borrelien-
Strukturen zeigen die ihnen ermdglichen sich an Nerven-(Neuronen), Takt- u. Stitz- (Glia), Schwann’schen-
(Isolierung der PNS-Nerven) und Oligodendroglia-Zellen (Myelinproduzenten; Myelin: Isolierung d. Nerven)
anzuheften (sog. Affinitat). Vorrangig sind die Oligodendroglia- und Schwann’schen Zellen betroffen. Die
Folge sind ortliche unspezifische Entziindungsreaktionen (Entziindungsherde), bedingt durch eine erhohte
IL6 und TNF-Produktion. Wahrscheinliche klinische Symptome dieser noch unspezifischen Reaktion:
MiRempfindungen, Ameisenlaufen, Taubheitsgefiihl usw. Ist die Entziindung schon weiter fortgeschritten,
kénnen die sehr spezifisch ausgerichteten Antikérper GM1, GD1b u. GT1b auftreten. Diese Antikérper (GM1,
GD1b u. GT1b) sind kreuzreaktiv zu koérpereigenen Oberflachenstrukturen (z.B. Plasmamembran der
Nerven). Am haufigsten heften sie sich an die Einschniirungen der Nerven (sog. Ranvierschen Knoten), die
fur eine schnelle Nervenreizweiterleitung verantwortlich sind. Dort 16sen sie dann weitere Entziindungen aus,
mit der Folge einer verlangsamten Nervenreizweiterleitung. Es konnten bis heute schon viele kreuzreaktive
Peptide (relevante Kontaktstellen) z.B. zwischen dem Borrelien Osp-A (31-32 kD) und dem MBP (basisches
Myelinprotein engl.: myelin basic protein) identifiziert werden. Nach den allgemeinen Regeln der Immunologie
muss es dann zu keiner weiteren wirklich starken Reaktion (spez. Antikdrper) auf andere Antigenstrukturen
des Krankheitskeims (z.B. Borrelien) kommen, da die Immunabwehr ein scheinbar hochreaktives Antigen des
Krankheitskeims erkannt hat, mit der fatalen Folge, dass neben dem Angriff auf den Krankheitskeim auch der
Korper selbst angegriffen wird. Wie z.B. die Isolierung der Nerven und die Taktgeber-Zellen des Gehirns,
welche alle sehr Myelin-reich (MBP) sind.

Test-Sensibilisierung

Die serologische Nachweisbarkeit einer Borreliose kann ggf. mittels einer sog. "Sensibilisierung" deutlich
verbessert werden. Bei dieser Test-Form wird dem Patienten fiir ca. eine Woche z.B. Doxicyclin verabreicht
und gleich im Anschluss ein neuer Test durchgefiihrt. Der neue Test ist dann in vielen Fallen Borrelien-positiv,
selbst wenn der Patient vorher Uber viele Jahre hinweg Borrelien-negativ war. Wenn auch dieser Test unter
dem positiv-Schwellenwert liegt, kann ein zweiter Test in ca. zwei Wochen Abstand eventuell einen Hinweis
drauf geben ob die Borreliose aktiv ist. Wenn zwar beide Tests eigentlich einen Negativbefund anzeigen
(kleiner Cut-Off Wert), sie aber gewisse Abweichungen untereinander aufweisen, missen sie zusammen
als Borrelien-positiv gewertet werden (siehe unten:[a]). Natlrlich birgt dieses Test-Vorgehen Risiken, da
durch einer kurzzeitigen Antibiose eventuell die Entstehung von zystische Borrelien begunstigt wird (siehe
unten: Behandlung) - daher wirde ich auf solch ein Nachweisverfahren der Gesundheit zur Liebe verzichten,
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obwohl das Vorgehen einen serologisch diagnostischen Erfolg verspricht. Selbst vom LTT-Borrelien ist
bekannt, dass er phasenweise, sofern die Borrelien ruhen bzw. gerade nicht aktiv sind, ein negatives
Testergebnis anzeigen kann obwohl eine Borreliose besteht. Sich nur bzgl. einer chronischen Borreliose (C-
NB) auf indirekte Testergebnisse zu verlassen, sollte man nicht tun. Ein zu einer anderen Zeit, oder gleich
nach bzw. wahrend einer Antibiose durchgefiihrter Test, kann ein ganz anderes Testergebnis aufweisen. Eine
unzureichende Behandlung birgt die Gefahr des Uberganges ins chronische Stadium, z.B. in eine Infra- bzw.
abortive (unfertige) Neuro-Borreliose (C-NB) ohne nachweisbare IgM- und IgG-Antikorper. Die klinischen
Symptome bzw. die Krankenvorgeschichte (Anamnese) sollten in jedem Fall ein wesentlicher Indiz flr eine -
ggf. erneute - Therapie geben. In finnischen Studien wurde z.B. beobachtet, dass es bei Therapien unter vier
Wochen zu Ruckfallen kommen kann und in Schweizer Studien konnte gezeigt werden das nur mit Kombi-
Therapien alle Borrelienformen (bewegliche, zystische u. hinter der Blut-Hirn-Schranke) erreicht werden,
insbesondere mit Doxicyclin und Quensyl oder Minocyclin und Quensyl - aber lange genug (mind. 4 \WWochen)
und hoch genug dosiert (siehe unten Kap.: Behandlung). Co- u./o. Sekundarinfektionen spielen bei der
Borreliose haufig auch eine Rolle, da diese Infektionen durch die Borrelien-bedingte Runterregulierung der
Immunabwehr ein geschwachtes und fehlgeleitetes Immun-Abwehrsystem vorfinden. Umgekehrt kann z.B.
eine gleichzeitige Ubertragung von Anaplasmen (Ehrlichien) den Weg ins Gehirn fiir die Borrelien erleichtern,
auf diese Weise zu einen schnelleren Befall hinter der Blut-Hirn-Schranke fiihren (Akute Neuro-Borreliose /
NB). Die Borrelien kdnnen nachweislich Gber 12 menschliche Gene entsprechend (runter-)regulieren, so z.B.
eines der Makrophagen-Gene (MIP-2-alpha Gen) beeinflussen oder aber die T-Zellen (spezifische
Immunabwehr) mittels ihres TLR-Rezeptors (Toll-like-Protein) direkt zur Teilung anregen wodurch sie unter
Umstanden andere Infektionen vortduschen oder aber autoreaktiv werden kénnen. Dies ist sicherlich
vergleichbar mit AIDS, dort sind i.d.R. die Sekundarinfektionen auch die eigentlichen Keime die dann zum
schweren Krankheitsverlauf beitragen. Das AIDS-Virus schwacht die Immunabwehr, die Sekundarinfektionen
kdnnen dann in Folge hierdurch leichter und besser Fu® fassen. Aber einen Unterschied gibt es, die AIDS-
Erreger kann man nicht direkt erreichen und inaktivieren, die Borrelien mit entsprechend durchgefihrten
Kombi-Antibiosen (Omnispektrumtherapien) aber in aller Regel schon.

Etwaige Differenzialdiagnosen auf verschiedene Viren sind auch angebracht, z.B auf: EBV, HHV6, CMV, HBV
und HCV. Obwohl Differentialdiagnosen sicherlich differenziert betrachten werden muissen, da die Borrelien
z.B. T-Zellen gegen jedes Antigen aktivieren kdnnen zu dem der Patient vorher schon mal Kontakt hatte. So
sagen sicherlich Indirekthachweise nicht unbedingt etwas dartber aus, ob eine Erkrankung, die bei einer
entsprechenden Differentialdiagnose positiv getestet wurde auch aktiv ist, sondern nur das schon mal ein
Kontakt zu den entsprechenden Erreger bzw. Antigen bestand.

[a] -Wirkweise: vermutlich werden die Borrelien aus ihren Verstecken (Nischen) getrieben u./o. es entsteht ein Ungleichgewicht zwischen
Antigen (AG) und Antikdrper (AK) mit tiber der Nachweisgrenze liegendem Antikorperiiberschuss. Vorher bestand kein oder nur geringer
AK-Uberschuss (= Aquivalenzzone), dadurch bekommt man dann ein grenzwertiges oder negatives Testergebnis. Beim optimal
ausgewogenen AG-AK-Verhéltnis gibt es keinen nachweisbareren Uberschuss, die gebildeten Immunkomplexe (IK) sind unléslich. Bei
einem AK-Uberschuss sind die Immunkomplexe meist auch unléslich, aber der Uberschuss, sofern er (iber der Nachweisgrenze liegt,
fiihrt zu einem positiven Testergebnis. Beim AG-Uberschuss sind die gebildeten Komplexe (iberwiegend Iéslich, das heilt, auch hier
gelingt in der Regel ein positiver Nachweis des Krankheitserregers sofern nach dem richtigen Erreger (z.B. Borrelia-Subspezies)
gesucht wird. In der Labormedizin (In-vitro-Reaktion) spricht man bei diesem Phanomen von der sog. Prazipitions-, Agglutinations-,
Agglutinationshemmungs-, Komplementenbindungs- u. Komplementbindungs-reaktion.

Weitere sinnvolle Bestimmungen

Konrtolle der sog. Aktivierten Naturlichen Killerzellen (NK+Zellen/natural killer cells). Warum? Da klinische
Studien in der Vergangenheit gezeigt haben, dass bei bestehender chronischer Infektion mit Borrelien die
zelluldre Immunabwehr Veranderungen aufweisen kann. Haufig wird eine verminderte Anzahl der
sogenannten Naturlichen Killerzellen im peripheren Blut beobachtet, vor allem eine verringerte Absolutzahl
und Anteil der NK-Zellen. Wahrend bei akuter Lyme-Borreliose und anderen Erkrankungen ein im
Normalbereich liegender NK-Zellen-Wert gemessen wurde, wiesen Patienten mit einer chronischer
Borrelieninfektion haufig erniedrigte Werte auf (< 60 CD57+Zellen/pl). Diese Verdnderungen wurden in
starkerem Male bei Patienten mit Befall des Nervensystems beobachtet, als bei Befall des Weichteil- und
Skelettsystems. Die NK-Zellen-Verminderung hielt so lange an, bis durch antibiotische und andere Therapien
eine Ausheilung erreicht werden konnte.

Behandlung der Borrelieninfektion

Nach heutigem Wissensstand (Stand 2009) sollte mdéglichst niemals in der chronischen Phase eine
Antibiotikum-Mono-Therapie verabreicht werden, es ist immer besser eine Antibiotikum-Kombi-Therapie
(Omnispektrumtherapien) durchzufiihren. Mit einer Antibiotikum-Mono-Therapie erreicht man in aller Regel
nicht alle Borrelia-Formen (zystische, intrazellulare und hinter der Blut-Hirn-Schranke). Da Borrelien innerhalb
kurzer Zeit (ca. 72 h) z.B. Epithelzellen (Auskleidungszellen) befallen kénnen, halte ich eine gegen die
Borrelien in diesen Zellen-Nischen ausgerichtete Therapie fir ebenso so wichtig. Epithelzellen werden zu
den sogenannten MDR-Zellen (Multi-Drug-Resistance) gezahlt, dessen Inneres nicht von jeder - normalen -
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Antibiose erreicht wird. Wie oben im Kapitel >>Test-Sensiblisierung<< schon erwahnt, sollte nicht unter vier
Wochen therapiert werden und mdglichst mit Doxicyclin und Quensyl oder Minocyclin und Quensyl behandelt
werden. Ich kann hier auch nur nochmal erwdhnen, Cephalosporine und beta-Lactam-Antibiotika kénnen z.B.
eine Wandlung der Borrelien von bewegliche in zystische Formen begunstigen. Auch eine zu niedrige Dosis
eigentlich gut wirksammer Antibiotika kann zystische Borrelien provozieren, deshalb sollte z.B. auch bei
Doxicyclin die Blutkonzentration nicht unter fiinf Mikrogramm pro Liter Blut liegen. Die antibiotische
Behandlung sollte immer mit einer hohen StoRtherapie begonnen werden, weil hierdurch ein Ubergang in
zystische Borrelien weitestgehend vermieden wird.

Therapievorschlag

Mit dem behandelnden Arzt besprechen was er vom “Géttinger Borreliose-Therapieschema® halt, dieses ist
auf alle Formen (zystisch, beweglich etc.) und Nischen bzw. Verstecke der Borrelien ausgerichtet - z.B. den
Bereich hinter der Blut-Hirn-Schranke (ZNS), auf das Zellinnere und MDR-Zellen (z.B. Endothel- u.
Epithelzellen), dem Bindegewebe, den Borrelientoxinen usw. (siehe: www.borreliose-zecken-ms.de.vu
Seite: Antibiotikum, Kap.: , Abs.: >>Géttinger Borreliose-Therapieschema<<)

Verwendete Literatur und andere Quellen sowie mehr Infos zum Thema Borreliose findet lhr
unter: www.borreliose-zecken-ms.de.vu

Bei psychischen Storungen sollte ggf. auch das Borna-Virus abgeklart werden

Weitere durch Zecken Ubertragene Erkrankungen, inkl. Borna-Virus, wird in diesem Jahr neu auf meiner Homepage
www.borreliose-zecken-ms.de.vu erscheinen.

Endogenes-Depressions-Syndrom, manisch-depressive Erkrankung, Borna-Enzephalitis oder auch Bornasche
Erkrankung genannt. Das Borna-Virus ist ein nichtsegmentiertes negativstrangorientiertes RNA-Virus, welches zur
Erkrankungs-Gruppe der "slow-virus-diseases" gezahlt wird. Da das Virius behillt ist, soll es problemlos mit
Desinfektionsmittel inaktiviert werden kénnen. Das bedeutet, wenn man bei normalen Kontakt zum Speichel und nasealer
Sekrete im Umgang mit infizierten Haustieren (Pferd, Schaf, Katze etc.) sich anschliefend die Hande desinfiziert, dass
eine Ansteckung iber Schmierkontakt wohl fast zu 100 Prozent vermieden werden kann. Die Borna-Viren konnten mittels
sogenannten Real Time RT-PCR Testverfahren in Zecken nachgewiesen werden, die Bornasche Erkrankung muss somit
wohl auch zu den durch Zecken Ubertragenen Erkrankungen gezahlt werden. Bei Untersuchungen an gesunden
Blutspendern konnte gezeigt werden, dass in der Bevélkerung eine Durchseuchung (Pravalenz) von ein bis zwei Prozent
besteht. Anders sieht das bei Patienten mit unterschiedlichen neuropsychiatrischen Erkrankungen aus, bei ihnen besteht
im Schnitt eine Durchseuchung von 2-30 Prozent. Die groRte Durchseuchungsrate konnte bei Patienten mit so
genannten affektiven Stoérungen ausgemacht werden. Unter affektiven Stérungen bzw. Affektlabiltéat versteht man einen
raschen Wechsel zwischen leicht ausldosbaren Geflihlswallungen, z.B. plétzlicher Wechsel zwischen Frohsinn (Lachen)
und Traurigkeit (Weinen). Bei diesen Patienten spricht man dann je nach Schwere der Symptome, von einem
Affektlabiltatsleiden oder bei ausgepragter Symtomatik von einer manisch-depressiven Erkrankung bzw. Endogenes-
Depressions-Syndrom. Bei diesen Patienten konnte je nach Schwere der affektiven Stérungen beobachtet werden, dass
bei stark ausgepragter Symtomatik auch eine hoherer Borna-Viren-Antikorpertiter (Antikorperpravalenz) besteht. In
depressiven Episoden konnte bei den betroffenen Patienten der hoéchste Borna-Virus-Immunkomplextiter beobachtet
werde. Bei einer offenen Studie mit depressiven Patienten konnte gezeigt werden, dass ca. 70 Prozent dieser Patienten
auf eine antivirale als auch dopaminerge Behandlung mit Amandatin ansperchen. Vermutlich wird die Erkrankung durch
ein Protein der Borna-Viren ausgel6st, welches die normale Entwicklung der sogenannten Gliazellen beeinflusst. Bei den
Gliazellen handelt es sich um Stiitz- und Isolierzellen sowie Taktgeber der Nervenzellen, welche eine grof3e Rolle bei der
Nahrstoffversorgung und Struktur des Nervensystems spielen. Anhand von Tierversuchen konnte gezeigt werden, dass
das Borna-Virus zuerst insbesondere die Axone (Achsenzylinder der markhaltigen peripheren Nerven) der peripheren
Nerven (PNS) und das Bulbus olfactorius (Riechkoben, vordere Verdickung der Riechnerven) beféllt. Vom Bulbus
olfactorius dringen die Borna-Viren dann ins innere (zentripedal) des ZNS ein, von wo sie hauptsachlich die limbischen
sowie hypothalamischen Regionen befallen. Die limbischen und hypothalamischen Regionen sind fir das Affekt- und
Triebverhalten verantwortlich, mit Einflussnahme auf die vegetativen Organfunktionen. Dort fihrt das Virus dann zu
doparminergen Neurotransmissionsstérungen, welche als Folge zu den affektiven Stérungen beim Infizierten flihren —
Abnormale plétzliche Gefihlswallungen (extreme sprunghafte Hoch- u. Tiefstimmungen). Die Symptome der manisch-
depressiven Erkrankung &aufern sich bei den Patienten in den symptomfreien Phasen (Primarpersonlichkeit)
insbesondere mit Inkludenz. Das heif3t, mit sehr ausgepragter Ordentlichkeit und Gewissenhaftigkeit. Es gentigen bei
ihnen haufig aber schon nur kleine Anlasse, dass sie von der Primarpersoénlichkeit plétzlich in Depressionen oder Manien
verfallen. Hierbei handelt es sich in der Regel um relativ kurz andauernde, abgrenzbare, abnormal stark ausgepragten
Gefuhlswallungen. Das heiRt, die Patienten kdnnen plétzlich in traurige Verstimmung fallen, mit Willens-, Denk- und
Antriebshemmung, dem Geflihl von Hoffnungslosigkeit und innerer Leere bis hin zu Selbstmordabsichten (Suizid). Die
depressiven Geflihle konnen sich beim Patienten auch als empfundene Herzschwache oder Herzangst bemerkbar
machen. Aber eben so gut kann diese Stimmungslage wieder plétzliche in die Primarpersonlichkeit oder ins Hochgefiihl
(Manie-Phase) umschlagen. In den manischen Gefiihlsphasen kommt es beim Patienten dann meist zu einem
Gehobensein aller Lebensgefihle die sich wie folgt auern kdnnen: unbegriindeter heiterer Grundstimmung, gesteigertes
korperliches Befinden, UbermaRiger Optimismus, Selbstiiber-schatzung, Besessenheit, Ideenflucht, erhéhte
Triebhaftigkeit, Enthemmung und teilweise auch zur Tobsucht, Raserei und Wahnsinn flihrend.

Grundbehandlung mit Amandatin und Lithium, symptomatisch in den manischen Phasen mit Neuroleptiker und in den
depressiven Phasen mit Antidepressiva.
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