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Zusammenfassung

Die Lyme Borreliose ist eine Zoonose, deren Erreger - Borrelia burgdorferi- ein Bakterium der Famili€ der Spiroch€ten ist. Die Borrelien werden von
Zecken übertragen. Bdm l\,lenschen kann die Borreliose Hauweränderungen, AthriUden, Kardiopathien, Augenerkrankungen und Encephalo-
myelitiden verursachen. Erhöhte Serumtiter weisen auf eine stattgefundene Auseinandersetzung mit dem Erreger hin. Die lnterpretation der'llter
sollte allerdings nur im Zusammenhang mit typischen klinischen Betunden geschehen, da positive Titer häufig auch bei gesunden l\,lenschen anzu-
treffen sind.
Auch bdm Hund kann Borrelia burgdorferi wie bdm l\,lenschen pathogen sein und zu ähnlichen Symptomen führen.
Bdm Pferd können ebenfalls erhöhte Serumtiter auftreten. Allerdings ist es beim Pferd bisher noch nicht bewiesen, daß Borrelia burudorferi bei ei-
nem infizierten fferd auch Krankheitssymptome verursacht. Obwohl fferde häufig infizierten Zecken ausgesetzt sind, den Erreger beherbergen
und Antikörper produzieren, gibt es nur sporadische Hinweise fiir eine begründete klinlsche Verdachtsdiagnose einer equinen Borreliose. Dagegen
werden beim fferd sehr häufig positive S€rumtiter ohne klnische Krankheitssymptome nachgewiesen.

Schlüssolwörter fferd, Borreliose, Antikörpertiter

lnterpretation of antibody titers against Borrelia Burgdorferi in the horse considering the knowledge about it in the human
being - overview

Lyme borreliosis is a zoonosis whose pathologic agent -Bonelia Burgdorferi- is a bacteria from the Spirochets family. The borrelia is trans-
mitted by ticks. In human beings boneliosis can lead to skin lesions, arthritis, cardiac diseases, ophtalmological lesions and encephalomyeli-
tis. High serological titers are a sign that there has been contact between the patient and Bonelia Burgdorferi. For interpretation of the titer,
typical clinical signs should always be considered, as healthy people often have positive titers.
Borrelia Burgdorferi can be pathogen for dogs as well and can cause symptoms similar to those of human beings.
High titers can also be found in horses. Though it has not yet been proved, that Borrelia Burgdorferi can cause clinical symptoms in an infec-
ted horse. Even if horses are frequently in contact with ticks, harbour the pathological agent and produce antibodies, only sporadic cases
have been reported where an equine borreliosis could possibly be suspected. On the other hand, positive titers are often tound in horses
without clinical svmotoms.

keywords: horse, borreliosis, antibody titer

Einleitung

Die Borreliose wurde zum ersten Mal '1977 beim Menschen im
Osten Connecticuts in der Nähe der Stadt Lyme beobachtet
(Mainil,1994). Daraus leitet sich auch die Bezeichnung Lyme-
Borreliose ab. Frühere Berichte aus Schweden und Österreich
(Sch/esrnger et al,, 1985) weisen ebenfalls auf eine solche Er-
krankung hin. Erst in den Jahren 1978 und 1982 wurden
Zecken fur die Übertragung der Krankheit verantwortlich ge-
macht (Burgdorfer et al,, 1982). Burgdorfer isolierte eine
Spirochete (Borrelia burgdorferi), die unter anderem von lxo-
des dammini ubertragen wird (Burgdorfer, 1989).

Heute gift die sogenannte Lyme Borreliose als die bedeutend-
ste durch Zecken ubeftragene Zoonose (Cohen und Cohen,
1990). Sie wurde in den Vereinnigten Staaten (Sfeere et al.,
1983; Steere et al,, 19BO), England und lreland (Muhlemann
undWrighf, 1987), Schweden (Lanner et al., 19Bg), Deutsch-
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land (Hezer et al,, 1986; Rosa und Schrnzan, '1989; Schmidt
et al., 1986; Wilske, 1991), Frankreich (Dournon und Assou,
'1986), Belgien (Bigaignon et al., 19Bg), Ost-Europa (Lakos,
'1989; Strnad et al, 1989; Sfr/e et al,, 19Bg), Afrika (Botha et
al., 19Bg) und China (Chengxu und Xiaoming, 1989) beim
Menschen diagnostiziert. Beim Menschen verläuft die Lyme
Borreliose gewöhnlich in zwei zeitlich aufeinanderfolgenden
Phasen, bei denen die klinischen Symptome verschieden
sind. Die Fruhphase wird in eine 1, Phase, die einige Tage bis
Wochen dauert (Erythema migrans und grippeähnliche
Schmerzen), und in eine 2. Phase, die einige Wochen bis Mo-
nate andauert, unterteilt, In Phase 2 der Fruhphase treten der-
matologische, muskuläre, neurologische und kardiologische
Beschwerden auf, Die Spätphase beginnt in der Regel ein
Jahr oder später nach der Infektion und kann lebenslang an-
halten (Mainil, 1994; Sfeere, 19Bg). Sie ist gekennzeichnet
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von Arthritisepisoden und einigen Fällen von der Acrodermati-
tis chronica atrophica. Die Lyme Borreliose kann alle Phasen
durchlaufen, oder aber auch nur in der 2. Phase der Fruhpha-
se oder in der Spätphase zum Ausbruch kommen (Sfeere,
1e8e),
Auch beim Kleintier, insbesondere beim Hund ist die Lyme
Borreliose (LB) beschrieben worden (Eng et al., 19BB;
Magnarelli et al., 1985; Schulze et al., 1986; Weber, 1991).
Hunde zeigen ein ähnliches klinisches Bild wie Menschen,
Allerdings verläuft dabei die Frühphase inapparent (Appel et
al., 1993). In der Spätphase kann die LB unter der Sympto-
matik einer Polyarthritis auftreten (Appel, 1986; Appel et al.,
1993; Breitschwerdt et al., 1994; Levy et al., 1993; Roush et
al . ,  1989).
Einzelne Verdachtsfälle wurden auch für das Schaf (Fridriks-

döttir et al., 1992) und fur Rinder (Burgess et al., 1987; Roth-
well et al., 1989) gemeldet, Die klinische Bedeutung der Bor-
relien-lnfektion bei Pferden ist bisher unklar,
Als Vektor für Borrelia burgdorferi (BB) dienen verschiedene
Zecken. In Europa ist als Hauptuberträger lxodes ricinus be-
kannt (Muhlemann und Wright, 1987). In den USA sind l.
dammini und L pacificus die typischen Vektoren (Lane und
Burgdorfer, 1986; Magnarelli et al., 1995; Muhlemann und
Wright, 1987; Sfeere et al., 1983).
Die meisten Autoren sind sich daruber einig, daß vor allem
Mäuse (Doby et al., 1994; Olbrich und Liebr,sch, 1991), even-
tuell auch Hirsche und Rehe (Doby et al., 1994; Lane und
Burgdorfer, 1986; Magnarelli et al., 1984; Magnarelli et al.,
1986; Magnarell i et al., 1991; Satz, 1992) eine Rolle als Re-
servoir spielen,

Labordiagnostische Verfahren bei Borreliose des Men-
schen:

Erregernachweis:

Der direkte Nachweis von BB in Blutproben, Synovia- oder
Hautbiopsien gelingt sehr selten und wird daher beim Men-
schen nur ausnahmsweise durchgefuhrl. (Duray und Steere,
1986; Johnston et al., 1985; Mainil, 1994; Snydman et al.,
1986; Steere et al., 1988; Wilske, 1991), Spezialisierte Labo-
ratorien können anhand von Synoviapunktaten oder Haut-
biopsien, Vollblut und Liquorpunktaten auf Spezialnährböden
ein Wachstum der Erreger erzielen (Baum et al., 1988; Sfeere
et al,, 1983; Wilske, 1991). Am häufigsten werden positive Er-
gebnisse aus Hautbioptaten bei dermatologischen Erschei-
nungen der LB erreicht (Wilske, 1991).

A nt i g e n n ac hw ei s : P o ly m eras e - Kette n reakt i o n

Die Anwendung der Polymerase-Kettenreaktion (PCR) ist ein
relativ neuer diagnostischer AnsaIz (Guy und Sfanek, 1991 ;
Malloy et al., 1990; Rosa und Schuzan, 19Bg; Satz, 1992). Die
Methode ermöglicht es, minimale spezifische Mengen an Bor-
relien-DNA im Serum, Liquor, Synovia oder Harn von Patien-
ten nachzuweisen (Goodman et al., 1991 ; Lebech und Han-
sen 1 992; Steere et al,, 1 9BO). Dieser Test steht noch nicht für
Routineuntersuchungen zur Vefugung.
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Antiköraernachweis:

a- lmmunofluoreszenz Test und ELISA
Um Hinweise auf eine Auseinandersetzung des Körpers mit
dem Infektionserreger zu erhalten, werden sehr oft serologi-
sche Tests durchgeführt. Sowohl der "lndirect-immunofluore-
scent- assay" (lFA) als auch der "Enzymimmunoassay" (ELISA)
sind in der Fruhphase der Infektion wenig sensibel (Berardi,
1988; Craft et al., 1984; Craft et al., 1986; Magnarell i et al,,
1984; Magnarelli und Anderson, 1986; Satz, 1992; Wilske,
19BB).
Etwa fünf bis sechs Wochen nach der Infektion können mit
beiden Verfahren deutliche Titeranstiege nachgewiesen wer-
den (Craft et al., 1984; Satz, 1992; Wilske et al., 19Bg). Aller-
dings ist zu berücksichtigen, daß von Labor zu Labor sehr un-
terschiedliche Titergrenzwerte für den Menschen angegeben
werden. Dies liegt unter anderem daran, daß sowohl mit dem
IFA als auch mit dem ELISA entweder nur die lgM oder nur
die lgG oder beide zusammen nachgewiesen werden können
(Barbour et al., 1983; Craft eI al., 1984; Hansen et al., 19BB;
Hedberd et al., 1987; Herzer et al., 1986; Karlsson, 1990;
Magnarelli et al., 1984; Mitchell et al., 1994; Münchhoff et al.,
1986; Russe// et al., 1984; Smith et al., 1991). Als Titergrenz-
wert ist der niedrigste Titerwerl. zu verstehen, bei dessen
Nachweis noch davon ausgegangen werden kann, daß ir-
gendwann eine Infektion mit BB stattgefunden hat. Oberhalb
vom Titergrenzwert liegende Titer sagen aber nichts darüber
aus, ob eine klinische Erkrankung besteht (Ackermann, 1986;
Corpuz et al., 199'1 ; Dutü und Mertz, 1985; Satz, 1992).
Schließlich weisen einige Autoren darauf hin, daß beide Tests
nicht sehr spezifisch sind (VVlske et al., 1987).
Aufgrund der Antigengemeinschaften von BB mit anderen
Bakterien, Viren oder Autoimmunantikörpern können nämlich
durch Kreuzreaktionen gelegentlich falsch positive Ergebnisse
auftreten (Burgdorfer et al., 1982; Lane et al., 1990; Magna-
rell i  et al,, 1987; Magnarell i et al,, 1990; Mainil,1994; Sfeere
et al,, 1983; Wilske et al., 1987; Wilske et al., 1989; Wilske,
1991).

Western Blot
In der Technik des Western Blots stellen sich Serum-, Syno-
via- oder Liquorantikörper gegen verschiedene Antigene von
BB elektrophoretisch als feine Banden dar (Barbour el al.,
1983; Steere et al., 19BO), Auch von diesem Test sind Vor-
und Nachteile bekannt. Vorteilhaft ist die höhere Sensitivität im
Vergleich zum IFA und zum ELISA (Barbour et al., 1983; Ma
et al., 1992; Schulze et al., 19BO). Außerdem wird dem We-
stern-Blot eine größere Trefferquote in der Fruhphase der In-
fektion zugesprochen (Barbour eI al,, 1983; Schulze et al.,
1986; Stanek, 1991), Von Nachteil sind Schwierigkeiten bei
der Auswertung und Standardisierung (Karlsson, 1990).

Zur Häufigkeit positiver Serotiter beim Menschen
Bei klinisch gesunden Personen, die im erhöhten Maße mit in-
fizierten Zecken in Beruhrung kommen, wurden in einem ho-
hen Prozentsatz deutlich positive Serotiter gegen BB nachge-
wiesen. ln Bayern wiesen Waldarbeiler zu 13,7o/o (bzw. 45%
im Donaugebiet) einen signifikant erhöhten Titer auf, Dabei

Pferdeheilkunde 12



zeigte keiner der Untersuchten zu dem Zeitpunkt Symptome
einer LB (Münchhoff eI al., 19BO). Untersuchungen mit ähnli-
chen Ergebnissen sind in anderen Regionen Deutschlands
(Fahrer et al,, 1989; Paul et al,, 1989; Schmidt et al., 1986;
Wassmann et al,, 1989; Wilske et al., 1987), in der Schweiz
(Gern et al., 1989; Satz, 1992), ldand (Snydman et al., 19BO)
und Zentralafrika (Sfanek et al., 19Bg) durchgefuhrt worden.
Sie zeigen, daß die Prävalenz der beschwerdefreien lnfektio-
nen hoch ist, Der alleinige Nachweis eines hohen Antikörperti-
ters hat also beim Menschen keine klinische Bedeutung
(Ackermann, '1986; Corpuz et al., '1991 ; Duffy und Mertz,
1985; Satz, 1992). Die Diagnose Borreliose wird vielmehr erst
dann gestellt, wenn erstens typische klinische Symptome auf-
treten, zweitens ein bestimmter Antikörpergrenzwert über-
schritten ist und drittens eine antiinfektiöse Chemotherapie die
klinischen Symptome deutlich vermindert (Burgess et al.,
1989; Doby et al., 1987; Fahrer et al., 1989; Kristoferitsch,
1991 ; Madigan, 1993; Maloney und Lindenmayer, 1992; Posf
et al,, 1984; Satz, 1992).

Hinweise für Borrelien-lnfektionen beim Pferd

In der Fachliteratur lassen sich fur das Pferd keine Arbeiten
uber eine experimentell induzierte klinische Borreliose-Erkran-
kung finden. Allerdings wurde von Burgess et al. (1990) ein in-
travenöser Infektionsversuch bei vier Ponys durchgefuhrL (Bur-
gess und Gendron-Fitzpatrick, 1990). Von den Autoren wird
leider nicht berichtet, ob danach klinische Symptome be-
obachtet wurden. Sie teilen vielmehr mit, daß überwiegend
milde Anzeichen einer lymphoplasmatischen perivaskulären

Tab. 1: Klinische Befunde bei vier Pferden mit Verdacht auf Lvme Borreliose.

Monica Venner und E Deegen

lnfiltration in der Niere, im Herzen, in der Zunge und an der
Leber gefunden wurden. Außerdem zeigten sich gering- bis
mittelgradige Proliferationen der Synovialis von einigen Gelen-
ken mit perivaskulären lymphoiden Infiltrationen.
Vereinzelt gibt es Publikationen, die von einer klinischen Sym-
ptomatik mit Verdacht auf Borreliose bei insgesamt vier Pfer-
den berichlen (Browning et al., 1993; Burgess et al., 1986;
Eurgess und Mafflson, 1987; Hahn et al., 1996). Nur bei die-
sen vier Pferden kann bisher von einer Verdachtsdiagnose ei-
ner Lyme-Borreliose ausgegangen werden, Fur diese Fälle mit
sehr hohen Antikörpertitern wurden die typischen klinischen
Symptome angegeben, wie sie auch für Mensch und Hund
bekannt sind: Fieber (Browning et al., 1993; Hahn et al.,
1996), Apathie (Browning et al,, 1993), Anorexie (Hahn et al.,
1996), rezidivierende Lahmheit (Burgess et al., '1980), Arthritis
(Burgess et al., '1980), Gelenkergu9 (Browning eI al., .1993;

Burgess et al., '1980), Ataxie (Hahn et al., 1996), Enzephalitis
(Burgess und Mattison, 1987), Hyperästhesie (Hahn et al.,
1996), Konjunktivilis (Hahn et al., 1996) und Uveitis (Burgess
et al,, 1986; Hahn et al., 1996). Diese Befunde sind auch in
Tabelle 1 zusammenqefaßt.

Borreliose-Serotiter beim Pferd

Auf Grund der hohen lnzidenz von positiven Serotitern beim
Menschen und beim Hund wurden auch beim Pferd BB-Anti-
körpern gesucht. Tatsächlich fanden verschiedene Autoren in
unterschiedlichen Ländern erhöhte Antikörpertiter im Serum
von Pferden (Bernard et al., 1990; Burgess et al., 1990; Carter
et al., 1994; Cohen et al., 1992; Doby et al., 1987; Fivaz et al.,

Clinical symptoms of four horses with suspicion of Lyme Borreliosis

Autor Jahr Pat,
z:thl

ldinische Betunde Serologie
Eneger Nachweis

Behandlung
und Verlauf

Land

Browning et al. 1993 1 - Fieber, Ataxie
- harte Urtikariaplatten (Flanken)

- steife Hintergliedmaßen
- Schwellung der

Beugesehnenscheide
- Sprunggelenkserguß
- Konjunktivitis

-  ELISA: 12 /9
nach vier Monaten:
6/9

Oxytet.
15T9.
Heilung

UK

Burgess et al. 1986 1 - rezidivierende Lahmheit
- Schwellung beider Karpalgelenke
- ulzerative Keratitis. Uveitis

- IFA: 1:1024 in Blut und
Synovia

- Erreger im Auge

nicht

behandelt

Euthanasie

USA
Wisc.

Burgess und Mattison 1987 1 - Enzephalitis, Kopfschiefhaltung

- ständiges Laufen
- Schweiflähmung
- Dysphagie

- IFA: 1:2048 im Blut
- Erreger im Gehirn

nicht

behandelt

Euthanasie

USA
Wisc.

Hahn et al.  1996 1 - Apathie, Anorexie, Fieber
- Ataxie, Hyperästhesie

- Fesselgelenkschwellung
- Uveitis

- PCR: Liquor posit iv

- ELISA: lgG-Nachweis für

amerik. und schwedische

Stämme oositiv

Oxytet.
Rezidive

Euthanasie

UK

Pferdeheilkunde 12 867



Interpretation von Borrelia burgdorferi Antikörperiitern beim Pferd

1990; Magnarelliet al., 1988; Magnarelli und Anderson, 1989;
Maloney und Lindenmayer 1992', Marcus et al., 1985; Parker
undWhite, 1992 Szattelberger, 1993; Tasaiet al., 1993, sie-
he dazu Tabelle 2). Dabei zeigte es sich, daß erhebliche regio-
nale Unterschiede bestehen, So fanden amerikanische Unter-
sucher z, B. in Zentraltexas keine seropositiven Pferde (Cohen
et al., 1992), während in einem endemischen Gebiet des Bun-
desstaates Massachussetts bei 68 o/o der Pferde erhöhte Titer
gefunden wurden (Maloney und Lindenmayer, 1992). Aus
Frankreich berichten Doby et al, (1987), daß von Pferden, die
häufig im Wald bewegt wurden, in 52o/o aller Fälle hohe Se-
rumtiter gefunden wurden (Doby et al., 1987). Dagegen ermit-
teln die Autoren bei Pferden mit reiner Stallhaltung und wenig
Waldkontakt nur in 23,7o/o erhöhte Antikörpertiter. Aus
Deutschland berichten Käsbohrer und Schönberg (1990) aus
der Berliner Region 16,1 o/o seropositive Probanden aus einer
Gruppe von 194 Pferden (Käsbohrer und Schönberg, 1990).

Eine einheitliche Meinung uber Titergrenzwerte bei Pferden
hat sich noch nicht gebildet. Die Autoren geben beim IFA Ti-
tenruerle oberhalb eines Grenzwerles von 1:32 (Magnarelli und
Anderson, 1989; Tasai et al., 1993), 1:64 (Bernard el al.,
1990) bzw. 1:128 (Doby et al,, '1987; Lindenmayer et al.,
1989) als positiv an. Beim ELISA geben die Laboratorien Er-

gebnisse in optischer Dichte fur eine gegebene Verdünnung
an und jedes Labor hat seine eigene Grenzwerte (Carter et al.,
1994; Cohen et al., 1992; Magnarelli und Anderson, 1989;
Maloney und Lindenmayer, 1992; Sorensen et al., 1990).
Auch für das Pferd gilt, daß bei Tieren mit LB-Titern, die ent-
sprechende Grenzwerte überschreiten, eine Infektion stattge-
funden hat. Kreuzreaktionen mit Leptospieren und Borrelia
hermsii können auch beim Pferd nicht ausgeschloßen werden
(Magnarelliet al., 19BB; Parker und White, 1992),

Mit Ausnahme der vier bereits erwähnten Autoren (Browning
et al., 1993; Burgess et al., 1986; Burgess und Mattison,
1987; Hahn et al., 1996), die ubertypische Krankheitssympto-
me bei vier Pferden mit sehr hohen Antikörpeftitern berichten,
wurde im Rahmen von Reihenuntersuchungen von Pferden
mit erhöhten Titern niemals nachvollziehbar uber borreliose-
typische Krankheitssymptome berichtet (Bernard et al., 1990;
Carter et al., 1994; Doby et al., 1987; Eisner et al., 1994;
Liebisch und Liebrsch, 1995; Magnarelli und Anderson, 1989;
Maloney und Lindenmayer, 1992; Marcus et al., 1985; Tasai
et al., 1993; Wollanke, '1995, srehe auch Tabelle 2). Die
meisten der Autoren fanden vielmehr keine Beziehung
zwischen erhöhten LB-Titern und typischen Krankheits-
symptomen.

Tab.2: Erhöhte Borreliose-Titer bei Pferden im Rahmen von Reihenuntersuchunqen.

High borreliosis-titers of horses tested in several seroepidemiological studies

Autor/Jahr n Patienten Serologie l€nd

Bernard et al.
1 990

101 IFA:20o/o posit iv ab 1: 64 USA
New-Jersey

Carter et al.
1 994

- ELISA: US-amerikanische und schwedische Stämme
2% posititu für lgM
40% posititu für lgG UK

Doby et al.
1987

400 -  IFA: oosi t ivab'1:128

52% positiv (Pferde häufig im Wald)

23,7o/o positiv (Pferde selten im Wald)

Frankreich

Bretagne

Käsbohrer und
Schönberg 1990

194 - IFA: al le negativ ,  Titer unter 1:64
- ELISA: 16,1Vo posit iv

Deutschland
Berlin

Liebisch G, und
Liebisch A. 1995

76 IFA: 28o/o positiv Deutschland

Maloney und
Lindenmayer I992

ztö - ELISA: 35,5% positiv USA
Massachusetts

Marcus et al.
1 985

50 IFA: posit iv ab 1:8

24% positiv
USA (New England)

Endemiegebiet

- lFA: 2% oosi t iv  b is 1:8 USA (New England)

nicht endemisches Gebiet

Tasai et al.

1 993

700 - IFA: oositiv ab 1:32
4,6% positive schwere Pferde
2,6% positive leichte Pferde

Japan

Wollanke
1 995

232 - lFA: posi t iv  ab 1:32

73,1o/o posit iv
Deutschland
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Ausblick:

Berücksichtigt man, daß hohe Titeruuerte beim IFA in der Re-
gel nicht mit klinischen Symptomen einhergehen und darüber-
hinaus erhöhte Titer wegen der Kreuzreaktionen nicht sicher
auf eine LB-lnfektion hindeuten, so wird offensichtlich, daß al-
lein auf Grund solcher erhöhten IFA-Titer nicht auf das Vorlie-
gen einer LB-Erkrankung beim Pferd zu schließen ist. Auch
wenn unterstellt wird, daß ein erhöhter Borreliose-Serumtiter
beim Pferd auf eine stattgehabte Auseinandersetzung mit
Borrelien hinweist, so geht aus den bisher publizierten Ergeb-
nissen heryor, daß mit einer Borrelien-Erkrankung beim Pferd
nur in wenigen Ausnahmefällen zu rechnen ist.
Fur das Zusammentreffen von typischen klinischen Sympto-
men und erhöhten Borreliose-Serumtitern wird in manchen
Lehrbuchern die Durchfuhrung einer antiinfektiven Chemothe-
rapie beim Pferd empfohlen (Gerber, 1994; Kobluk et al,,
1995), Dabei werden z. B. intramuskuläre Gaben von Benza-
thin-Penicil l in von 30.000 bis 45.000 lU/kg jeden zweiten Tag
über eine Woche (Parker und White, 1992; Post et al., 1984),
Penicillin intravenös über zwei bis drei Wochen (Bernard et al.,
1990; Higgins und Wrighf , 1995) oder 4,5 mg/kg Oxytetracyc-
lin intravenös zweimal täglich (Hahn et al., 1996) über minde-
stens zwei Wochen empfohlen,
Entsprechend den bisher publizierten Untersuchungsergeb-
nissen zur möglichen Borreliose- Erkrankung von Pferden ent-
behft aber die Durchfuhrung einer intensiven antiinfektiösen
Chemotherapie beim Pferd allein aufgrund erhöhter Borrelio-
se-Serumtiter jeder klinischer Grundlage. Auch das Zusam-
mentreffen ungeklärter Lahmheiten oder anderen unspezifi-
schen Symptomen mit erhöhten Borrelien-Titern stellt keine
Indikation für eine risikobehaftete medikamentöse Theraoie
dar. Vielmehr sollten unklare Krankheitssymptome zunächst
Anlaß für eine differenziefte Diagnostik sein, Unter diesen Vor-
raussetzungen wird also eine begrundete antiinfektive Chemo-
therapie bei Pferden mit erhöhten Borrelien-Serumtiter allen-
falls auf sehr wenige Einzelfälle beschränkt bleiben,
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