
Diagnostik und Therapie Lyme-
Borreliose und Ko-Faktoren

und 

Eberth-Koch´sche Bakterien-Varianten, 
L-Formen- und Bio-Film-Krankheiten

.

Medizinische Hypothesen

von Bernt-Dieter Huismans

September 2011



2

A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

Inhalt

Unterstreichungen = im Originaltext Links zu weiterführenden Texten



A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

• Die Geschichte der Eberth Koch´schen Bakterien-
Varianten (bakterielle L-Formen)(A1)  beginnt im 
Zusammenhang mit Krankheit im Jahr 1881.

• „Viable but non-culturable states (VBNC)“*

• Andere Namen für Eberth Koch´sche Bakterien-
Varianten sind Legion.
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* Mattman L.



A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

• Die Geschichte der Bio-Film Krankheiten(A2) 

beginnt über 100 Jahre später im Jahr 1995

• „Cities of microbes“

• „Schleimschicht, Belag“

• Klebstoff der Biofilme sind Bose-Einstein 
Distanzen, Casimir-, van der Waal´sche Kräfte
und Glycoproteine und Lektine*.
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* Tielker D. Lektin B



A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

• Eberth-Koch´sche Bakterienvarianten (L-Formen)
sind vielgestaltige (pleomorphe) Varianten von 
bekannten Bakterien mit veränderter Zellwand, 
die 

• extrazellulär in mykoplasmaähnlichen Kolonien, 
in Biofilmen* (Hydrogelen, Kahmhaut, Sielhaut)
oder

• intrazellulär (stealth**) in zellkernhaltigen Zellen 
wachsen. (*Fry Labs,**engl.: stealth = peinlich, verstohlen, listig) 
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A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

6
E. Hindle 1912

nach L. Mattman 2001

nach A. Mc. Donald, 2008

<- Granula50 bis 200 nm ->
Virusgröße

Virus = Gift = Toxin

Zusammensetzung
der Stealth Formen:
DNA+RNA+Lipid+Eiweiss

GENOTYP



A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

• Bakterielle L-Formen („filterable forms“, 
Genotypypen) passieren Keramik - Filter mit 
einer Porengröße von 50 bis 200 Nanometer.

• Bei Abständen unter 80 Nanometer geht die 
reale Welt ganz allmählich in die 
quantenphysikalische Welt über. 
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Röthlein B. Schrödingers Katze. Einführung in die Quantenphysik. Dtv (1999)



A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

• Krankheiten sind misslungene Symbiosen (A3), 

• „misslungene Bottom-up-Kohärenzen“*

• Symbiose ist die Vergesellschaftung von Individuen 
unterschiedlicher Arten zum beiderseitigen Vorteil.

• *Margulis M. (2011) Chimeras and Consciousness: Evolution of the Sensory Self. ISBN-10: 
0262515830 ISBN-13: 978-0262515832
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A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

• Die Originalformen der Bakterien, 

• „Phänotypen“

• werden durch Antikörperbildung behindert.

• Immunglobulin A und M (IgA, IgM) sind Vorreiter 
bei der Antikörperbildung. Sie verschwinden i.d.R.

• IgA und IgM werden durch Immunglobulin G (IgG)
ersetzt.
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A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

• Antikörperbildung erfolgt auch durch Bakterien-
Reversion aus der intra- oder extra-zellulären 
Dauerform, durch Rückverwandlung aus der 
Eberth-Koch´schen L-Form, aus dem Genotyp des 
Bakteriums zurück in dessen Originalform. 

• „Exit from dormancy in microbial organisms“ 
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A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

• Eberth-Koch´sche Bakterienvarianten, L-Formen,

• „Genotypen“

• werden endosomal integriert und                              
1. entweder genutzt (Evolution),                                
2. durch wirtseigene Endonukleasen zerstört oder 
3. durch Methylierung stumm geschaltet.

• „Junk-DNA“
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A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

• Der Methylzyklus ist ATP getrieben. Er hängt von 
der Funktion der Mitochondrien ab.
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Mitochondrien haben ein Bakteriengenom
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A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten

• Epigenetik:

• Ein Weg zum Stummschalten der Eberth-
Koch´schen L-Formen ist der gemäßigte Stress auf 
die „Bottom-up-Kohärenz“ des Wirts, der

• „Eustress“

• und das Vermeiden von speziellen exogenen und 
endogenen Pathogenitätsfaktoren, 

• „Disstress“
14
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A. Eberth-Koch und Bio-Film 
Krankheiten
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Immunität,  Resistenz,
„Bottom-up Kohärenz“

„Eustress“



B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Die Diagnose Lyme-Borreliose stützt sich 
weitestgehend auf Indizien, nicht auf Beweise. 

• Maßstab für die aktive Lyme-Borreliose mit oder 
ohne Ko-Infektionen sind Funktionsstörung am

• „Zytoskelett“,

• Gewebe-Entzündung und -Funktionsstörung, und 
gelegentlich Entzündungsparameter (B1)
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Das Zytoskelett ist milieuabhängig dynamisch. 
Zytoskelett = „Cytobones und Cytonerves“(De 
Duve C.)

• Als Cytobones reguliert das Zytoskelett den Zell 
– Stoffwechsel, die Zell- Bewegung und -Teilung.
Als Cytonerves ist es zugleich das zelluläre 
Gedächtnis und das bewusste Sein, das 
Bewusstsein eines Lebewesens (Hammeroff S.)

• Das Zytoskelett der zellkernhaltige Lebewesen 
(Eukaryonten) ist mit dem Zytoskelett der 
Bakterien und Archäen (Prokaryonten) nicht 
kompatibel. 
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Chronische Entzündungen verlaufen in Schüben.

• Ein Grund dafür:     

• Bakterien verständigen sich untereinander durch 
das Bakterienesperanto

• „Quorum sensing“ 
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Quorum quenching durch Makrolide,
z.B. Azithromycin oder Clarithromycin



B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Beweisend für die Lyme-Borreliose sind (B3):

• Wanderröte = Erythema migrans

• (Frühmanifestation)

• B-Zell Pseudolymphom

• Akrodermatitis chronica atrophicans
(Spätmanifestation)

• Juxtaartikuläre fibrinoide Knoten
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Gesamtkomplex einer Lyme-Borreliose



B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Mit Lyme-Borreliose im Zusammenhang stehen (B3):

• Morphea

• Lichen sclerosus

• evtl. Granuloma anulare, interstitielle 
granulomatöse Dermatitis, kutane Sarkoidose, 
nekrobiosis lipoidika, das nekrobiotische
Xanthogranulom und evtl. Mycosis fungoides

• Signale bei chronischer Lyme-Borreliose + Ko sind:
Neuropathie und Bindegewebsentzündungen.
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Die Lyme-Borreliose ist 
•

• 1. eine entzündliche Multisystem-Krankheit. 
Zahlreiche Organsysteme können betroffen sein.

• 2. eine Maskierungs-Krankheit. Sie kann sich in 
anderen Diagnosen, in sog. “Cavete“ – Diagnosen
(B4) verbergen. (lat.: cavete = hütet Euch davor)

• 3. eine Immunschwäche- Krankheit (B5)
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ICD-Diagnose (epidemiologische Diagnose)

Systemdiagnose (wissenschaftliche Diagnosen)

Prozessdiagnose (klinische Diagnose)



B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Bei der Lyme-Borreliose sind in der Regel mehrere
unterschiedliche Infektionserreger (B6) beteiligt:

• 1. von Zecken übertragene Krankheitserreger

• 2. anders übertragene bakt. Krankheitserreger, die 
z.B. im Wirtsorganismus reaktiviert wurden. 
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Ursächlich können beteiligt sein:

• 3. Virusinfekte, die neu hinzugekommen sind oder 
im Wirtsorganismus reaktiviert wurden. 

• 4. Protozoen und Mikrofilarien, (Vogel-, Hunde-, 
Katzen-Krankheiten, Trichinen).

• 5. Fungi (Candida albicans, Pityriasis versicolor,
Aspergillus, Cryptococcus neoformans, 
Histoplasma capsulatum). 
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Zudem:

• 6. Toxine, z.B. Schwermetalle, neurotoxische 
Pestizide, flüchtige organische Kohlenwasserstoffe 

• „Xenobiotika“*

• 7. Genetische Veranlagung und psychische 
Konflikte des Wirtes

• „Anpassungsstörungen“
• *Albert A. Xenobiosis. Food, drug and poisons in the human body. Chapman and Hall 1987
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Organophosphate -> Irreversible Nervenschäden
Organische halogenierte Kohlenwasserstoffe, einige Arzneimittel
flüchtige organische Verbindungen, Lösungsmittel , Weichmacher



B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Mehrere Faktoren des Immunsystems werden pathogen:

• 1.  mechanische: Kutane und intestinale Permeabilitäts-
und Sekretionsstörungen, Gewebe-Atrophie.

• 2.  zelluläre: Bindegewebs-Fasern, fixe Bindegewebs-Zellen, Glia, 
Mikroglia, bewegliches Bindegewebe: Lymphozyten , Makrophagen
Plasmazellen, Granulozyten und Mastzellen,  gestörte Verkettung 
von enzymatischen Reaktionen, d.h. der Enzymkaskaden,  Atopie.

• 3.  serologische: gestörte Komplementkaskade, Interleukine,
Zytokine, Neopterin, Homocystein, Spermidin, Hormon-Dysbalancen.

• 4.  epigenetische und genetische: psychosomatische, 
hereditäre, kongenitale Faktoren.
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Die Anamnese (B7) ist eine Indizien - Sammlung. 
Sie ist aber der Schlüssel zum therapeutischen 
Erfolg. 
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Die Anamnese wird mit offenen Fragen 
begonnen und so auch geführt.

• Gezielte Routinefragen ergeben sich im Lauf 
der Anamnese teilweise von selbst.

• Der Arzt soll den Redefluss des Patienten nur 
kanalisieren („mit dem dritten Ohr zuhören“).
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Im Dialog mit dem Patienten müssen 
Konflikte erkannt und gehandhabt werden 
(Psychosomatik). 

• Patienten mit Lyme-Borreliose und Ko-
Infektionen sind extrem aufwändig und 
psychisch extrem belastende Patienten
(-> Supervision des Arztes).
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Symptomlisten in 3 Gruppen:

• 1. Allgemeine Symptom-Liste (B8) für toxische 
Einflüsse, Alpha/Beta/Gamma-Strahlenschäden 
und chronische Infektionskrankheiten

• 2. Leit-Symptome der Lyme-Borreliose (akut, 
chronisch)

• 3. Leit-Symptome bei den Ko-Infektionen der 
Lyme-Borreliose (Bakterien, Protozoen, Pilze, 
Filarien)
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• 1. Die Symptom-Listen (B8) für toxische Einflüsse, 
Alpha/Beta/Gamma-Strahlenschäden und 
chronische Infektionskrankheiten ähneln sich.
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• 2. Leit-Symptome der Lyme-Borreliose sind:

• Grippegefühl (früh), Erschöpfung, Fatigue (später)
• Flüchtige, wandernde Gelenk-, Muskel- Skelett-

und Kopfschmerzen, Leistungsminderung, 
Ängstlichkeit bis hin zu Panikattacken.

• Hirnleistungsstörungen, Nervenlähmungen
• Schwindelgefühl, Sensibilitätsstörungen 
• Bauch-, Urogenital-, Herzbeschwerden 
• Augensymptome
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• 3. Bei Ko-Infektionen der Lyme-Borreliose 
findet man für jede Ko-Infektion einige  
spezielle Leit - Symptome.
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Zu der körperlichen Untersuchung (B9) gehören die 
klinische und die neurologische Untersuchung. 

• Differentialdiagnostisch sind immer andere 
Krankheits-Ursachen zu bedenken und bei einer 
eventuellen Therapie strikt zu berücksichtigen.

• Die Multimorbidität einiger Patienten mit Lyme-
Borreliose und Ko-Infektionen kann die Therapie 
einschränken oder unmöglich machen.
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Die körperliche Untersuchung wird durch 
bildgebende Verfahren (EKG, Oberbauch-
Sonographie) und durch Konsiliardienste
(z.B. Augenarzt, Nervenarzt, Internist, 
hautärztlicher Histologe etc.) ergänzt.

• Bildgebende Verfahren und konsiliarische 
Untersuchungen dienen der Absicherung 
der Diagnosen und der Therapie.
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Auch das Labor (B10) dient der Absicherung 
von Diagnose und Therapie.
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Der serologische Nachweis von spezifischen 
Antikörpern bedeutet:

• 1.  Der Patient wurde zu irgend einem Zeitpunkt 
mit dem Krankheitserreger infiziert.

• 2.  Der Krankheits-Erreger, der „Phänotyp“ bzw. 
dessen Signatur, „Genotyp“ ist noch vorhanden.

• Die Antikörper-Halbwertszeit für Immunglobulin G 
beträgt 35 Tage und für Borrelien DNA 3 Monate!          

37



B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Der „Genotyp“ bestimmt die Dauer der Therapie.

• Antigenetisch-antivirale Behandlungsweisen sind 
in begrenztem Umfang angewendet sinnvoll, z.B. 
Metronidazol, Methylenblau, Kristallviolett u.a. 
Farbstoffe; Inosiplex, pflanzl.Immunstimulantien, 
Probiotika, Präbiotika, Autovaccine.

• Nelson KE. (ed.) Metagenomics of the Human Body. DOI 10.1007/978-1-4419-7089-3_1, Springer 
Science+Business Media, LLC 2011, ISBN 978-1-4419-7088-6;  s.a. Science behind Pathogenesis , 
Microbes in the human body
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Treffsicherheit der Serologie (B11) 50%*. Ursachen:

• 1.  Absichtlich unsensibel gehaltene Testsysteme

• 2.  Z.n. frühzeitiger oder unzureichender Therapie

• 3.  Therapie mit Cortison oder Immun-Subpressiva

• 4.  Erschöpfung des Immunsystems

• 5.  Maskierung der Krankheitserreger

• 6.  Genetische Veranlagung des Patienten.
• * Klemann W, Huismans BD, Heyl S. Prolonged antibiotic therapy in PCR confirmed persistent Lyme 

disease. Grin Verlag 2011
39

um falsch pathologische Ergebnisse zu vermeiden



B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Probanden mit hohen Antikörpertitern gegen 
Borrelien können jahre- und jahrzehntelang 
asymptomatisch gesund und leistungsfähig sein,

• „schlafende „Hunde““

• „dormant Lyme and Co-Infections“ *

• Ohne Zeichen von Krankheit scheint eine 
Behandlung nicht zwingend erforderlich zu sein. 
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* Hassler D. Phasengerechte Therapie der Lyme-Borreliose. Chemother J 2006;15:106-11.



B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Auch Ko-Infektionen mit hohen Antikörpertitern 
können jahre- und jahrzehnte-, auch lebenslang 
asymptomatisch verlaufen.
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Ko-Infektionen können auch ohne Nachweis 
von Erregern der Lyme-Borreliose ihren Wirt 
krank machen.
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Borrelien und Krankheitserreger von Ko-Infektionen 
parasitieren extrazellulär und intrazellulär (B12).

• Extrazellulär können sie durch das zelluläre 
Immunsystem identifiziert und abgewehrt werden, 
z.B. durch die beweglichen Abwehrzellen des 
Bindegewebes und durch die Antikörperbildung.

• Intrazellulär können sie über die Störung der 
Zellarchitektur und Zellkommunikation abgewehrt 
werden, z.B. durch lysosomale Stoffwechselprozesse, 
durch Zell - Apoptose oder durch Neoplasie.
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B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Eberth-Koch´sche Varianten, L-Formen von 
Bakterien können auch in Pilzen, Protozoen,
Mikrofilarien und Insekten parasitieren. 

44



B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Spezielle Medikamentenauswahl ist nötig bei:

• Pilzen (Candida, Trichophyton, Microsporum) (B13)

• Protozoen (Babesien, Toxoplasmen)

• Mikrofilarien (Zwergfadenwurm (Strongyloides

stercoralis), Trichinen (Trichinella spiralis))

• Virusarten (EBV, HSV, CMV, Coxsackie, XMRV)
• und evtl. Sarcoptes-Milben (Neotrombicula autumnalis ) bei

Befall der Haut
45



B. Diagnostik der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Vor allem aber: 

• Zeit zum Zuhören

• „Hören mit dem dritten Ohr“

• „Beziehungs-Medizin“ 
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Ein Teil der derzeitigen Leitlinien zur Therapie der 
Lyme-Borreliose  hat seine Basis auf der Frühform
der Infektion und ist Facharzt-Sparten orientiert.

• Problematisch werden chronische Verläufe.

• Problematisch ist eine Krankheitsdauer länger als 
6 Monate und die Spätform der Infektion, d.h. die 
Erkrankung nach einem beschwerdefreien Intervall 
von Monaten und Jahren.
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Behandlungsziele bei chronischen Verläufen:
• 1.  mechanische: Linderung der kutanen und intestinalen 

Permeabilitäts- und Sekretionsstörungen und Berücksichtigung 
der Folgen von Atrophie.

• 2.  zelluläre: weitestmögliche Normalisierung der Bindegewebs-
Fasern, fixen Bindegewebs-Zellen, Glia, Mikroglia, der Zahl der 
beweglichen Bindegewebszellen: Lymphozyten , Makrophagen
Plasmazellen, Granulozyten und Mastzellen, Berücksichtigung von 
gestörten Enzymkaskaden, der „Unverträglichkeiten“ und 
„Herxheimer-Reaktionen“, Linderung bei Atopie.

• 3.  serologische: weitestmögliche Normalisierung der 
Komplementkaskaden, der Interleukine und Hormonverhältnisse.

• 4.  epigenetische und genetische: psychosomatische Therapie, 
„Droge Arzt“, Milieuwechsel, Bewegung und Berücksichtigung von 
hereditären und kongenitalen Ursachen.
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Basis der Therapie ist der Arzt-Patientendialog, die

• „DROGE ARZT“*

• Dazu gehören auch diverse Kontroll-Routinen vor 
und während der Therapie.  

• *Balint M. Der Arzt, sein Patient und die Krankheit. 10. Auflage, Klett-Cotta, Stuttgart 2001.
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Basis der medikamentösen Therapie (C1) sind 
biogen, antientzündlich, antitoxisch und 
probiotisch wirkende Medikamente und 
andere gesundheitsfördernde Maßnahmen.

• „BOTTOM UP“*
• * Proal DA, Albert PJ, Blaney GP. et al. (2011) Immunostimulation in the era of the

metagenome. Cellular & Molecular Immunology. NPG;  s.a. Feynman R. (29. Dez. 1959) 
There is plenty of room at the bottom. 
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Naturheilkundliche, ganzheitliche, auch symptomatische Therapie, 
Complementary and Alternative Medicine (CAM)         BOTTOM UP



C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Alle Medikamente sind Entzündungshemmer.
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„Entzündungshemmer“
• 1. ANTIOXYDANTIEN

N-Acetylcystein
Alphaliponsäure
-

2. ERNÄHRUNGS - ZUSATZSTOFFE
Joghurt
Omega 3 Fettsäuren
Fischöl
-

3. NICHTSTEROIDALE ANTIRHEUMATIKA
Acetylsalicylsäure
Ibuprofen
Diclofenac
-

4. ANTIBIOTIKA
Clarithromycin
Roxithromycin
Doxycyclin
Minocyclin

• -
5. ANDERE ARZNEIMITTEL

ACE - Hemmer
Olmesartan
Calciumantagonisten
HMG-CoA-Hemmer ( CSE-Hemmer )

• Vitamin C
• Vitamin B12

Vitamin D ( in physiolog. Mengen ! )
Pentoxyphyllin
Inosine

• Progesteron ( in physiolog. Mengen ! )
Östrogene ( in physiologi. Mengen ! )
L-Thyroxin ( in physiolog. Mengen ! )
Cheno- , Ursosäuren
Laevodopa
Furosemid
Morphine
Pioglitazon
Tumornekrosef.-Alp.-Ak.(Adalimumab)
-

6. PFLANZENEXTRAKTE
Quinine (Chinin)

• Quercetin (Eichenrindenextrakt)
• Gingko biloba

Silymarin (Mariendistel)

• Spezielle Literaturstellen dazu. 
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Standard bei der medikamentösen Therapie (C2) 

sind antimikrobiell wirksame Medikamente. 

• „TOP DOWN“

• Diese Medikamente können einzeln oder 
kombiniert angewendet werden, Beispiele: 

• Früh-Stadium, Spät-Stadium, i.v., oral, für Ko-
Infekte, teil-phytoth., phytotherapeutisch.
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Kausale Therapie   TOP DOWN



C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Die antimikrobielle Standardtherapie in allen 
Krankheitsstadien ist eine patienten- und 
erregeradaptierte 3er oder 4er – Kombination von                                                                                
1. Makroliden,                                                                     
2. Tetrazyklinen,                                                              
3. Lysosomotropika,                                                             
4. Betalaktamen und je nach Erregerspektrum                 
5. Ansamycinen,                                                                  
6. Folsäureantagonisten,                                                 
7. Chinolonen etc.
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Bakterien-Zellwand-Lysierer (Penicilline; Amoxycillin, Cephalosporine; 
Rocephin) Beta-Lactamring

• Anti Quorum sensing Medikamente ……
• Quorum sensing + S50 RNA-Blockierer (Makrolide; Azithromycin, 

Lincosamide; Clindamycin) Lactonring

• S30 RNA-Blockierer (Tetrazykline; Minocyclin, Doxycyclin)
• Bei den bakteriellen Ko-Faktoren Hemmung von DNS abhängiger RNS 

Polymerase und Induktior von CYP450 (Ansamycine; Rifampicin) Lactam-
und Naphtohydrochinonring

• Forsäureantagonisten (Sulfonamide, Cotrim)
• Lysosomotropika (Sesquiterpen; Artemisinin, Hydroxychloroquin)
• Bakterielle DNA-Strangbrüche (Chinolone; Levofloxazin, Ciprofloxazin)
• DNA-Desaggregierer (Metronidazol, Methylenblau)
• DNA-Blockierer (Mebendazol,  Malarone, Guanosin-Analoga; Valaciclovir)
• Membran ATP-asen Hemmstoffe, sog. Effluxpumpen Inhibitoren ……
• Pilzstoffwechsel – Cytochrom - Inhibitoren (Fluconazol)
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Sexualpartner Diagnostik und evtl. Mitbehandlung
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Bei Bedarf sind Schmerzmittel, Sedativa und 
Antidepressiva notwendig oder 
Nahrungsergänzungsmittel, Homöopathika
und diverse Begleittherapeutika.

• „SYMPTOMATISCH“
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

Schmerz

Angst 
Depression 

Panik

Schlaf-
Störungen
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Mixed-Pain-Syndrom Therapie: 
„SYMPTOMATISCH“



C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Hilfreich können physikalische Anwendungen, 
Bewegungstherapie und Selbstbemeisterungs-
Techniken sein. 
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Längerfristig katastrophal wirken sich 
bei Infektionskrankheiten  Cortison-Behandlungen und 
andere immununterdrückende 
Maßnahmen aus.
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

Bottom up

Patienten 
zentriert

Top down 

Erreger 
zentriert

Bottom up + 
symptomatisch 

Krankheits
zentriert
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Mögliche Therapie-Ansätze:
„BOTTOM UP“
„TOP DOWN“
„SYMPTOMATISCH“

vor allem multmorbide Chroniker
und  „Post Lyme Patienten“

v. allem Frühform der Erkrankung

vor allem Spätform der Erkrankung



C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Eine den Behandlungserfolg versprechende 
Nebenwirkung ist die Herxheimer Reaktion.

• („Heilende Krise,  Jarisch-Herxheimer-Reaktion 
(JHR), Jarisch-Herxheimer (JH), Lucio Phänomen, 
Herx, die Detox-Reaktion“; Erstbeschreiber: 
Jarisch Adolf Herxheimer 1895)
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Die Behandlungsdauer (C3) wird zwischen  14-
tägig und 6 Monaten bis Jahren und lebenslang 
diskutiert.

• Ein Maßstab für die Dauer der Erkrankung ist 
Neopterin (zelluläre Abwehr), für die Funktion 
des Methylzyklus  Spermidin und Homocystein.

• Die Geschichte der Leitlinien und das stetige 
Ringen um deren Aktualität ist aufschlussreich.
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Im folgenden Behandlungsbeispiel bei Patienten 
mit Spätform der Erkrankung und Risikopatienten 
dauerte das Leiden bereits durchschnittlich 9 
Jahre bis zum Behandlungsbeginn. 

• Die Behandlung dauerte etwa 6 Monate. Die 
Nachbehandlungszeit war sehr unterschiedlich.  
Sie dauerte durchschnittlich über 3 Jahre, jedoch  
mit großen therapiefreien Intervallen.
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

Klemann W, Huismans BD, Heyl S. Prolonged antibiotic therapy in PCR confirmed
persistent Lyme disease. Grin Verlag 2011, ISBN 978-3-640-82803-6
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C. Therapie der Lyme-Borreliose und 
Ko-Faktoren

• Sinnvoll ist die Bildung von Therapiegruppen (C4):

• 1.  Frühform der Erkrankung (Erkrankungsdauer 14 Tage 
bis 4 Wochen)

• 2.  Spätform der Erkrankung (Infektionsdauer oder 
Erkrankungsdauer länger als 6 Monate)

• 3.  Risikopatient oder multimorbider „Chroniker“
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