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Meiner Frau und meinen Kindern






VYorwort

Die als Lyme-Borreliose bezeichnete Multisystemerkrankung beim Menschen stellt mit
ca. 60.000 Neuinfektionen pro Jahr in Deutschland neben der Frithsommer-Meningoenzepahlitis
(FSME) die am hiufigsten durch Zecken iibertragene Infektionskrankheit dar. Trotz der Entdeckung
des Erregers durch Willy Burgdorfer im Jahre 1981 und der zunehmenden naturwissenschaftlichen
Erkenntnisse iiber die komplexe Beziehung zwischen Erreger (Borrelia burgdorferi), Vektor (Ixodes
ricinus, gemeinhin als ,,Holzbock®“ bekannt) und dem menschlichen Wirt, bleiben nach wie vor eine
Vielzahl von Fragen unbeantwortet.

Das vorliegende Buch ist eine modifizierte Fassung der Habilitationsschrift des Verfassers und
setzt sich im Wesentlichen mit der Frage auseinander, warum Borrelia burgdorferi, dem Erreger der
Lyme-Borreliose in der Lage ist, trotz einer effizienten Immunabwehr, erfolgreich im menschlichen
Korper zu iberleben. In diesem Zusammenhang scheint die natiirliche Resistenz gegeniiber der
angeborenen Immunabwehr, insbesondere des Komplementsystems eine wichtige Rolle beim
Uberleben des Erregers im menschlichen Organismus zu spielen. Die aus dieser Studie erzielten
Erkenntnisse zeigen, dass Borrelien verschiedene Strategien entwickelt haben, um sich effektiv dem
menschlichen Immunsystems zu entziehen und damit einer Abtdtung zu entgehen.

An dieser Stelle mochte ich meine Wertschitzung und Dankbarkeit gegeniiber meinen
Freunden, Kollegen und Mitarbeitern des Institutes ausdriicken, die durch ihre vielseitige
Unterstiitzung zum Gelingen dieser Studie beigetragen haben. Besonders bedanken mdchte ich mich
bei meinem akademischen Lehrer Herrn Prof. Dr. med. Volker Brade, dem Direktor des Instituts fiir
Medizinische Mikrobiologie, fiir die stets gewéhrte Unterstiitzung, seine wertvollen Anmerkungen und

die zahlreichen konstruktiven Diskussionen.
Nicht zuletzt gilt mein aufrichtiger Dank meiner lieben Frau und meinen Kindern, die mich durch ihr

grofes Verstindnis und ihre Ermutigungen in vielfdltiger Weise unterstiitzt haben.

Frankfurt am Main, im Oktober 2004

Peter Rraiezy
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