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Ticks as vectors for B. burgdorferi s.I., the etiologic agent of lyme borreliosis: Lyme borreliosis, the most
common tick borne disease in the northern hemisphere, is a multisystem disease predominantly involving
skin, nervous system, joints, and heart. The etiologic agents, summarized in the Borrelia burgdorferi sensu
lato complex, meanwhile comprise 21 different species at least five of whom are human pathogenic, i.e., B.
burgdorferi s.s., B. afzelii, B. garinii, B. bavariensis and B. spielmanii. In Europe all human pathogenic spe-
cies are present, while in the USA only B. burgdorferi s.s., and in Asia all but B. burgdorferi s.s. are found.
Relevant vectors for humans are hard ticks from the Ixodes ricinus / I. persulcatus complex, namely I. ricinus
in Europe, |. persulcatus in Eastern Europe and Asia, and I. scapularis and I. pacificus in the USA. The
sequence of events that happen at the pathogen-vector interface is a complex process that is far from being
fully understood. An important basic requirement is the long duration of the hard ticks feeding — up to more
than 10 days. This long time frame not only allows the tick to ingest and concentrate a huge amount of blood,
but also allows B. burgdorferi to adapt by fundamental changes, e.g. in its protein expression pattern, to the
completely different environments, the arthropod vector and the warm blooded host. Recent studies on the vec-
tor-pathogen interaction revealed that the presence of borreliae in the tick induce changes — like up-regulation
of immunosuppressive factors — that might not only aid the borreliae but also be favourable for the tick. The
knowledge and understanding of these complex interactions is an important prerequisite for development of
preventive strategies as well as for prediction of future developments especially regarding climate changing.

Die Lyme=-Borreliose

Die durch mindestens fiinf verschiedene Genospezies
des Schraubenbakteriums B. burgdorferi sensu lato
(Abb. 3.2.13-1) verursachte Lyme-Borreliose ist die
haufigste durch Zecken Ubertragene Erkrankung des
Menschen in der nordlichen Hemisphére. Das Verbrei-
tungsgebiet dieser Erkrankung erstreckt sich etwa zwi-
schen dem 40° und 60° ndrdlicher Breite gurtelformig
um den Globus, entsprechend dem Verbreitungsgebiet
ihrer \Vektoren, Zecken aus dem |I. ricinus/ 1. persul-
catus Komplex: In Europa I. ricinus und am 6stlichen
Rand uberlappend I. persulcatus, im asiatischen Raum
I. persulcatus und in Nord Amerika I. scapularis im
Osten und I. pacificus im Westen. Inwieweit Haus- und
Nutztiere an einer Lyme-Borreliose erkranken, ist der-
zeit noch weitgehend unklar.

Das Krankheitsbhild
der Lyme-Borreliose
Die Lyme-Borreliose ist eine Multisystemerkrankung
bei der verschiedene Organe oder Organsysteme im
Krankheitsverlauf betroffen sein kdnnen (Stanek et
al. 2011). Am hdufigsten finden sich Erkrankungen der
Haut, des Nervensystems und der Gelenke. Die Erkran-
kung kann mit jeder Manifestation beginnen und gilt
insgesamt als effizient zu therapierende Erkrankung
mit guter Prognose. Selbst ohne antibiotische Therapie
mindet die Lyme-Borreliose nicht schicksalhaft in eine
chronische Manifestation, sondern heilt haufig aus.
Diehaufigsteklinische Manifestationund Leitsymp-
tom ist das Tage bis Wochen nach dem Zeckenstich
auftretende Erythema migrans, auch Wanderrdte ge-
nannt. Typischerweise bildet sich um die Einstichstelle

der Zecke eine Rétung (Erythem), die sich im weiteren
Verlauf ringformig ausbreitet und hierbei zentral ab-
blassen kann. Auch das Vorkommen mehrerer Ery-
theme ist beschrieben, in Europa aber insgesamt selten.
Begleitend konnen unspezifische Allgemeinsymptome
wie Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen oder leichtes
Fieber auftreten.

Wochen bis Monate nach Zeckenstich kdnnen
fruhe systemische Erkrankungsformen auftreten:
die friihe Neuroborreliose, Uberwiegend in Form der
lymphozytéren Meningoradikulitis Bannwarth mit
nachtsbetonten, radikuldren Schmerzsyndromen und
Auftreten von Hirnnervenlahmungen; das Borrelien
Lymphozytom mit intra- oder subkutanen, rétlich-livi-
de verfarbten Knoten meist an Ohrlappchen, Mamille
oder im Genitalbereich; und Herzbeteiligung, die sich
Uberwiegend in Form von AV-Blockierungen wech-
selnden Grades manifestiert.

Chronische Erkrankungsformen, welche Monate
bis Jahre nach dem Stich auftreten kdnnen, umfassen
die Lyme Arthritis, die Acrodermatitis chronica atro-
phicans (ACA) und die chronische Neuroborreliose
(u.a. Borrelienencephalomyelitis).

Die Lyme Arthritis betrifft ganz tiberwiegend ein
einzelnes oder wenige grofie Gelenke — meist ein Knie-
gelenk — mit typischerweise massiver Schwellung und
rezidivierendem Verlauf. Die ACA ist durch charakte-
ristische Hautverdnderungen (livide Verfarbung, Atro-
phie, plastisches Hervortreten der GeféRe) uberwie-
gend an den Extremitdten gekennzeichnet. Die Klinik
der chronischen Neuroborreliose ist duferst mannig-
faltig und umfasst u.a. Sensibilitatsstérungen, spasti-
sche Extremitatenparesen, Blasenfehlfunktionen und
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Hirnnervenausfalle bis hin zu psychischen Stdrungen
und Demenz. Die chronische Neuroborreliose gilt als
sehr seltene Erkrankung. Grundsétzlich muss jede kli-
nische Manifestation einer Lyme-Borreliose antibio-
tisch behandelt werden. Dauer, Antibiotikum und Art
der Applikation richten sich nach dem klinischen Bild
und dem Stadium der Erkrankung. Der Klinische Erfolg
der Antibiotikatherapie ist in frilhen Infektionsstadien
am besten.

Eine teilweise unsachliche Berichterstattung — ins-
besondere in der Laienpresse und im Internet — hat zu
einer weit verbreiteten Angst davor gefiihrt, dass die
Lyme-Borreliose typischerweise zu unspezifischen
Symptomen wie chronischen oder rezidivierenden
Schmerzzustanden, Fieber, Kopfschmerzen, Gelenk-
schmerzen, Leistungsschwéche, Mudigkeit, Konzen-
trationsstorungen, Verdauungsstérungen und dhnlichen
Beschwerden fuhren wirde. Selbst wenn weder akut
noch in der Anamnese Lyme- Borreliose typische
Symptome nachweisbar sind, wird auch von Arzten
vielfach eine »chronische Lyme-Borreliose mit unspe-
zifischen Beschwerden« angenommen und antibiotisch
therapiert. Allerdings konnte diese Vorstellung bislang
nicht durch kontrollierte Studien gesichert werden. Da-
gegen konnte gezeigt werden, dass unspezifischen Be-
schwerden selbst nach behandelter akuter Lyme-Bor-
reliose nicht auf eine erneute Antibiotikabehandlung
ansprechen. Dartliber hinaus weisen klinische Verlaufs-
untersuchungen und epidemiologische Studien darauf
hin, dass solche unspezifischen Beschwerden nach
einer Lyme-Borreliose nicht haufiger auftreten als bei
Kontrollpersonen bzw. nach anderen Erkrankungen.

Zyr Hivufigkeit der Lyme-
Borreliose und der verschiedenen
Manifestationen in Devtschland

Zur Haufigkeit der Lyme-Borreliose in Deutschland
finden sich unterschiedliche Angaben: basierend auf
Abrechnungsdaten einer Krankenkasse etwa 215.000

Neuerkrankungen pro Jahr, ausgehend von einer Stu-
die den Raum Wiirzburg betreffend geschétzte 60.000-
100.000 Neuerkrankungen oder, wenn die landerspezi-
fischen Meldedaten aus den neuen Bundeslédndern und
Berlin zugrunde gelegt werden, bis zu 30.000 Neuer-
krankungen (HupperTz et al. 1999, MuULLER et al. 2012,
WiLKING & STARk 2014). Bei der den Raum Wirzburg
mit ca. 279.000 Einwohnern umfassenden prospektiven,
populationsbasierten Studie tiber 12 Monate wurden als
Friuhmanifestationen bei 89% der Falle ein Erythema
migrans, bei 2% ein Borrelien-Lymphozytom, bei 3%
eine friihe Neuroborreliose und bei <1% eine Karditis
gefunden. Als chronische Erkrankungen wurde eine
Lyme Arthritis bei 5% und eine ACA bei 1% der Falle
nachgewiesen. Eine chronische Neuroborreliose konn-
te in dieser grofRen Studie nicht gefunden werden, was
auf die Seltenheit dieser Manifestation hinweist (Hup-
PERTZ et al. 1999).

Die Erreger der Lyme=-Borreliose:
Borrelia burgdorferi sensu lato

Im Jahr 1982 entdeckte Willy Burgdorfer in I. scapu-
laris Zecken Schraubenbakterien (Spirochéten) die als
Erreger der Lyme-Borreliose identifiziert und der Gat-
tung Borrelia innerhalb der Familie Spirochaetaceae
zugeordnet werden konnten. »B. burgdorferi sensu
lato« (sensu lato bedeutet im weiteren Sinne) ist eine
Sammelbezeichnung fiir mittlerweile mindestens 21
verschiedene Spezies die diesem Komplex auf Grund
molekulargenetischer  Untersuchungen  zugerechnet
werden. Nur fur funf dieser Spezies ist die Humanpa-
thogenitat gesichert: B. burgdorferi sensu stricto (s.s.;
im engeren Sinn), B. afzelii, B. garinii sowie die erst
kurzlich beschriebenen Genospezies B. bavariensis
und B. spielmanii (WiLske et al. 2007). In den USA fin-
det sich als einzige humanpathogene Spezies B. burg-
dorferi s.s. wéhrend in Europa alle humanpathogenen
Spezies nachweisbar sind, am haufigsten B. garinii und
B. afzelii. Nach Osten nimmt die Haufigkeit von B.

Abb. 3.2.13-1: Borrelia burgdorfe-
ri. Darstellung im Immunfluores-
zenztest.
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burgdorferi s.s. ab und im asiatischen Raum sind alle
humanpathogenen Spezies ausser B. burgdorferi s.s.
nachweisbar. B. burgdorferi s.I. sind 10-30 pm lang,
0,2-0,3 um breit und besitzen eine unregelméafige An-
zahl Windungen. Die fiir Spirochéten typischen, im pe-
riplasmatischen Raum zwischen der duReren Membran
und der Zellwand liegenden 7-11 GeilReln (Endofla-
gellen) ermdglichen den Borrelien korkenzieherartige
Bewegungen, ein wichtiger Faktor zur Fortbewegung
im Gewebe.

Zecken als Vektor fir B. burgdorferi
Von den weltweit ca. 850 verschiedenen Zeckenarten
gehdren etwa 650 zur Familie der Schildzecken (Ixodi-
dae) und 200 zu den Lederzecken (Argasidae). Schild-
zecken sind als blutsaugende Ektoparasiten landleben-
der Wirbeltiere weltweit betrachtet nach Stechmicken
die wohl wichtigsten Krankheitsiibertrager fur Mensch
und Tier. Die fir die Ubertragung von B. burgdorferi
relevanten Schildzecken der Gattung Ixodes miissen im
Verlauf ihrer postembryonalen Entwicklung in jedem
Stadium, d.h. als Larve, Nymphe oder adulte Zecke
jeweils eine mehrere Tage dauernde Blutmahlzeit auf-
nehmen. Das Spektrum der als Nahrungsquelle dienen-
den Vertebraten kann dabei sehr breit sein: fiir 1. ricinus
wurden z.B. mehr als 300 verschiedene Wirtstierspezies
beschrieben. Nach jeder Mahlzeit verlassen die Zecken
ihren Wirt, verdauen freilebend ihre Blutmahlzeit und
entwickeln sich zum néchsten Stadium bzw. legen als
Weibchen mehrere tausend Eier.

Der Lebenszyklus von

B. burgdorferi im Vektor

Die Interaktion zwischen den Schildzecken als Vektoren
und B. burgdorferi s.I. ist ein komplexes Zusammen-
spiel verschiedenster Faktoren die bislang erst ansatz-
weise erforscht sind. Die Kenntnis solcher Faktoren ist
aber eine wichtige Voraussetzung u.a. um Prdventions-
strategien zu entwickeln oder um zukiinftige Entwick-
lungen besser vorhersagen zu kdnnen. Normalerweise
erwirbt die Zecke die Infektion mit B. burgdorferi in
einem mobilen Stadium (Larve, Nymphe, Adulte)
durch den Saugakt an einem infizierten Wirtstier und
kann die Infektion transstadial (»horizontal«) — also
von der Larve auf die Nymphe, bzw. von der Nym-
phe auf die adulte Zecke — und auch auf einen neuen
Wirt weitergeben, wahrend die effiziente transovarielle
Ubertragung (»vertikal«), d.h. von der infizierten weib-
lichen Zecke auf die Eier, die Ausnahme darstellt. Eine
weitere Maglichkeit ist die Ubertragung von Zecke zu
Zecke durch das sogenannte Co-feeding: Dabei werden
die Borrelien zwischen Zecken Ubertragen, die gleich-
zeitig eng benachbart auf einem Wirt saugen.

Der Stich der Schildzecke

Weit verbreitet ist noch immer die Vorstellung, die
Schildzecke wiirde »beilen«. Betrachtet man dagegen
die anatomischen Gegebenheiten der Mundwerkzeuge
(Abb. 3.2.13-2, I. ricinus Larve), finden sich ein mit
Widerhaken bewehrter Stechriissel — das Hypostom
—und paarig angelegte Schneidewerkzeuge — die Che-
liceren. Nachdem sich die Zecke nach einer bis zu
Stunden dauernden, durch empfindliche Sinnesorgane
(Pedipalpen, Haller sches Organ, Abb. 3.2.13-2 und -3)
unterstltzten Suche fur einen geeigneten Platz zur Nah-
rungsaufnahme entschieden hat, ritzt sie zundchst die
Haut mit den Cheliceren auf und schiebt dann das Hy-
postom mit den schneidenden Cheliceren in die Wunde
vor. Schneidend-stechend, nicht beifend dringt also
die Zecke mit ihren Mundwerkzeugen in ihr Opfer ein.
Die Schildzecke ist ein so genannter Pool-Feeder: Sie
sticht nicht, wie typischerweise blutsaugende Insekten,
gezielt ein BlutgefaR an, sondern sie sticht in das Ge-
webe und bildet dort Gber die Sekretion verschiedenster
Substanzen mit der Zeit einen flussigen Nahrungspool.
Um sich lokal firr die Nahrungsaufnahme sicher festzu-
setzen, sekretiert sie eine Zementsubstanz, die, wie der
Name schon impliziert, mit der Zeit aushdrtet. In dieser
Zementsubstanz verankert sie sich mit den Widerhaken
des Hypostoms. Hier ist auch der Grund zu sehen, war-
um eine Zecke kurz nach Beginn des Saugaktes relativ
leicht, nach Aushérten des Zements dagegen deutlich
schwieriger zu entfernen ist.

Um einer Behinderung der Nahrungsaufnahme
durch immunologische Vorgange oder die Blutgerin-
nung vorzubeugen, werden u.a. immunsuppressive,
gerinnungshemmende und gewebeauflésende Sub-
stanzen sezerniert. Das wiederum begtinstigt auch die
Borrelien: sie kdnnen sich leichter fortbewegen und
sind vor dem Immunsystem des Wirtstieres zumindest
partiell geschiitzt. Dariiber hinaus sind wahrscheinlich
Lockstoffe flr die Borrelien in den Speicheldriisen der
Zecken vorhanden: Speicheldriisenhomogenate von I.
scapularis scheinen regelrecht anziehend auf B. burg-
dorferi zu wirken (SHiH et al. 2002). Da Borrelien in
nur geringer Anzahl im Gewebe vorhanden sind, ist die
lange Dauer des Saugaktes ein entscheidender Punkt
fur den Infektionszyklus: Wahrend blutsaugende In-
sekten wie Stechfliegen Blutmahlzeiten nur als Adulte
und nahezu im Vorbeifliegen aufnehmen, benétigen die
relevanten 3-wirtigen Schildzecken in jedem mobilen
Stadium eine komplette Mahlzeit, fiir die sie sich als
Larve ca. 2-4 Tage, als Nymphe 5-7 und als weibliche
Adulte 7-10 Tage Zeit nehmen. Somit steht fur die Bor-
relien ausreichend Zeit zur Verfiigung um die Zecke zu
finden und in relevanter Zahl zu infizieren.
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Uberleben in der Zecke und
Ubertragung auf einen neven Wirt
Hat die Borrelie schlieBlich das Innere ihres Vektors
erreicht, ist sie mit vollig anderen Umgebungsbedin-
gungen konfrontiert: u.a. &ndern sich die Temperatur,
der osmotische Druck, der pH Wert und das Immunsys-
tem. Auch ist die Zielsetzung fiir die Borrelie jetzt eine
andere. Sie muss flir die nachste Zeit — Monate bis zu
Jahren—in ihrem Vektor tiberleben, ohne ihn wesentlich
zu schadigen, um schlieBlich bei einem weiteren Blut-
mahl einen neuen Wirt infizieren zu konnen. Fir die-
sen Anpassungsproze3 werden verschiedene Proteine
hoch- andere herunterreguliert. Die Borrelie verandert
sozusagen ihr antigenetisches Make-up. Zum Beispiel
wird das Oberflachenprotein (outer surface protein;
Osp) A in der Zecke hochreguliert (FincerLE et al.

1995). Dieses Adhésin dient dann zur Verankerung der
Borrelie an der Darmwand (iber TROSPA (tick receptor
for OspA), den wiederum die Zecke im Darm hochre-
guliert — interessanterweise im Darm Borrelien-infi-
zierter Zecken starker als in nicht infizierten (Fikric &
NARAsIMHAN 2006). In Zusammenspiel mit OspB kann
die Borrelie so in einem relativ inaktiven Zustand fir
l&ngere Zeit im Darm der Zecke Uberleben. Dabei bie-
tet der Darm der Schildzecke eine spezielle 6kologische
Nische: Hier wird insbesondere konzentrierte Nahrung
gelagert, verdaut wird in den Darmzellen. Somit ist die
Borrelie nicht mit aggressiven \Verdauungssubstanzen
konfrontiert. Allerdings werden Defensine, das sind klei-
ne 33-47 Aminosduren lange Peptide, die der Abwehr
von mikrobiellen Erregern, vor allem Bakterien, dienen
in das Darmlumen abgegeben. Ob und inwieweit diese

Abb. 3.2.13-2: Haller’sches Organ
an der Dorsalseite des ersten Bein-
paares Sinneszellen fiir Geruch,
Geschmack, Temperatur und Be-
rihrung. a: Ubersicht Hallersches
Organ einschlieflich des Halteap-
parates an der Beinspitze; b: De-
taillansicht (Quelle: Homepage des
NRZ f. Borrelien; Hettche, Wilske,
Fingerle).
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die Borrelien beeintrachtigen oder wie sich die Borrelie
gegen die Defensine schitzt ist nicht bekannt.

Mit Beginn eines neuen Saugaktes entsteht flr
die Borrelie wieder ein mehrere Tage dauerndes Zeit-
fenster, um aus dem Darm Uber die Speicheldriisen
der Zecke in einen neuen Wirt zu gelangen. Auch fiir
die effiziente Ubertragung scheint eine langere Saug-
dauer eine notwendige Voraussetzung zu sein: Die in
der ungesogenen Zecke vorhandenen Borrelien schei-
nen ndmlich nicht infektios zu sein: Homogenate aus
infizierten ungesogenen Zecken waren fiir Méuse nicht
infektios, wahrend 24 h nach Saugbeginn solche Ho-
mogenate infektios waren. Mit den neuerlichen Veréan-
derungen ihrer Umwelt — vom wechselwarmen Vektor
in den warmblitigen Wirt — veréndert die Borrelie
wieder ihr Proteinexpressionsmuster: z.B. wird OspC,
ein Oberflachenprotein mit essentiellen Funktionen
sowohl flir die Dissemination vom Zeckendarm in
die Speicheldrlsen als auch die Infektion des Wirtes,
hochreguliert (FinGerLE et al. 1998). Parallel dazu wird
OspA auf den Borrelien, aber auch TROSPA, der Re-
zeptor fir OspA im Darm der Zecke herunterreguliert.
Maglicherweise ist diese synchrone Regulation eine
wichtige Voraussetzung um den Ubertragungsvorgang
in Gang zu setzen. Die Borrelie wandert im weiteren
Verlauf aus dem Darm in die Speicheldriisen der Zecke
und wird von dort mit anderen Speichelsubstanzen in
den Nahrungspool sezerniert. Im Speichel bindet das
auf der Oberflache der Spirochéte hochregulierte OspC
ein Protein von |. scapularis — Salp15 - das potente im-
munsuppressive Eigenschaften aufweist (Hovius et al.
2007). Neben der immunsupprimierenden Eigenschaft
maskiert dieses Zeckenspeichelprotein moglicherweise
die Borrelie und sie kann so vom Immunsystem des
Wirtes zunéchst nicht erkannt werden. Weiterhin konn-

I: Hypostom; II: Cheliceren; ll: Pedipalpen
Abb. 3.2.13-3: Ixodes ricinus Stechapparat von dorsal (a) und ventral (b) (Quelle wie Abb. 3.2.13-2).

te gezeigt werden, dass dieses Protein in den Speichel-
driisen borrelieninfizierter Zecken vermehrt produziert
wird, moglicherweise auch ein Vorteil fir die infizierte
Zecke, die so besser vor dem Immunsystem des Wirtes
geschitzt sein konnte. Auch sezernieren I. ricinus und
I. scapularis Proteine (ISAC, IRAC), die wirkungsvoll
vor einer Komplement-vermittelten Lyse im neuen Wirt
schiitzen kdnnen (ScHroeper et al. 2007). Die Komple-
ment-vermittelten Lyse ist fiir Sdugetiere ein wichtiger
Pfeiler der unspezifischen Abwehr von Bakterien.
Zusammengefasst ist die Aufnahme, Beherbergung
und Ubertragung von Borrelien durch Schildzecken
nicht ein rein physikalischer Vorgang, sondern ein of-
fensichtlich komplexes, genau abgestimmtes Zusam-
menspiel verschiedenster Faktoren, das sich im Ver-
lauf der Vektor-Pathogen Evolution entwickelt hat und
moglicherweise sogar Vorteile fiir beide Seiten beinhal-
tet. Diese komplexen, notwendigen Interaktionen sind
wohl auch der Grund daftir, dass stechende Insekten als
spezifische Vektoren nicht in Frage kommen.

Wie wird eine Zecke richtig entfernt?
Nach Zeckenstich ist es sehr wichtig, die Zecke so
schnell wie mdglich zu entfernen, da die Wahrschein-
lichkeit fiir die Ubertragung von Borrelien aber auch
anderen Krankheitserregern mit der Dauer des Saug-
aktes zunimmt. Dabei ist darauf zu achten, dass der
Zeckenleib nicht gequetscht wird, da dadurch Erreger
aus Darm oder Speicheldriise der Zecke in die Wunde
gepresst werden konnten. Auch von der Anwendung
von Substanzen wie Klebstoff, Alkohol, Nagellack
oder Ol zur Entfernung der Zecke muss abgeraten wer-
den, da nicht ausgeschlossen werden kann, dass diese
\Vorgehensweisen die Sekretion von Borrelien durch
die Zecke in die Stichwunde induzieren.
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Fassen dicht an
der Haut

Die Zecke durch konstanten Zug
entfernen

Verbliebene Reste ggf.
chirurgisch entfernen

Abb. 3.2.13-4: Schematische Darstellung der Zeckenentfernung.

Die Zecke soll — gegebenenfalls unter Zuhilfenah-
me einer Lupe — mdglichst dicht Gber der Haut mit einer
spitzen Pinzette gefasst und dann langsam herausgezo-
gen werden (Abb. 3.2.13-4). Vorsichtiges Rutteln oder
Hin- und Herdrehen kann das Entfernen erleichtern.
Auch mit anderen Werkzeugen wie Zeckenkarten oder
—Schlingen kdnnen — nach Angaben des Herstellers an-
gewendet — Zecken gut entfernt werden. Steht kein ent-
sprechendes Werkzeug zur Verfligung, kann die Zecke
auch unter Zuhilfenahme der Fingerndgel herausgezo-
gen werden. Sollten noch Reste in der Wunde sichtbar
sein, handelt es sich dabei nicht um den Kopf der Zecke,
sondern lediglich um Teile des Stechapparates im Sinne
eines intrakutanen Fremdkarpers, der keine spezifische
Infektionsgefahr besitzt und ggf. chirurgisch entfernt
werden kann. Darm und Speicheldrisen sind im Kérper
der Zecke lokalisiert und deshalb normalerweise schon
entfernt. AbschlieRend muss die Wunde griindlich des-
infiziert werden, u.a. um Superinfektionen mit anderen
(Haut-) Keimen zu verhindern. Eine prophylaktische
Antibiotikagabe kann, nach dem derzeitigen Stand
des Wissens, in Deutschland nicht empfohlen werden.
Ebenso sind serologische Verlaufskontrollen oder eine
Untersuchung der Zecke auf Borrelien nicht indiziert.
Sollten jedoch Symptome einer Lyme-Borreliose auf-
treten, soll moglichst friihzeitig eine Antibiotika-The-
rapie erfolgen.
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