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SAMENVATTING

In dit artikel wordt een overzicht gegeven van de huidige literatuurgegevens betreffende de ziekte van Lyme,
of lymeborreliose, bij het paard. Deze aandoening wordt veroorzaakt door Borrelia burgdorferi sensu lato, een
spirocheet die voornamelijk wordt overgedragen via teken. De symptomen van lymeborreliose bij het paard
zijn zeer uiteenlopend. In tegenstelling tot bij de mens komen er bij het paard geen pathognomonische klinische
tekenen voor, wat het stellen van de diagnose bemoeilijkt. De diagnose kan gesteld worden op basis van een ver-
blijf van het dier in een endemisch gebied, samen met klinische symptomen, een respons na antibioticabehande-
ling, het uitsluiten van andere mogelijkheden en de detectie van antistoffen in het serum of cerebrospinaal vocht
van verdachte dieren. Voor de behandeling van deze aandoening komt voornamelijk tetracycline in aanmer-
king. Preventief is vooral het controleren van de dieren op de aanwezigheid van teken van belang.

INLEIDING

De ziekte van Lyme, of lymeborreliose, is de meest
voorkomende door teken overdraagbare aandoening in
de Verenigde Staten (VS) en Europa en komt ook voor in
Azié. Ongeveer 30 jaar geleden werd de ziekte voor het
eerst herkend als een afzonderlijke entiteit nadat een
groep patiénten, voornamelijk kinderen, uit Lyme, Con-
necticut, VS, symptomen vertoonden van juveniele reu-
matoide artritis (Steere et al., 1977). Even later werd dui-
delijk dat lymeartritis een laattijdige manifestatic was
van een teekoverdraagbare multisystemische aandoe-
ning. In 1982 werd het syndroom door Burgdorfer en zijn
collega’s geassocieerd met de ontdekking van een nieu-
we spirocheet die de naam Borrelia burgdorferi kreeg en
waarvan bewezen werd dat ze het oorzakelijk agens was
van de ziekte van Lyme (Burgdorfer et al., 1982; Steere et
al., 1983; Johnson et al., 1984).

In dit artikel wordt een overzicht gegeven van de hui-
dige literatuurgegevens betreffende deze aandoening bij
het paard. De aanleiding hiertoe is de signalen vanuit de
praktijk die wijzen op het toegenomen belang van teken-
infestaties bij het paard in Vlaanderen en een toenemend
aantal paarden dat verdacht wordt van een B. burgdorferi
sl-infectie. Er wordt eerst ingegaan op de etiologie, de
epidemiologie en de pathogenese. Verschillende gege-
vens die daarbij vermeld worden, hebben niet enkel be-
trekking op het paard, maar gelden ook voor andere dier-
soorten en de mens. Daarna wordt dieper ingegaan op de

symptomen, de diagnose, de behandeling en de preventie
van deze aandoening bij het paard.

ETIOLOGIE

Het genus Borrelia behoort tot de familie van de Spi-
rochaetaceae. Dit zijn gramnegatieve, spiraalvormige,
microaérofiele bacterién die zich kunnen voortbewegen
door middel van flagellen. De lengte varieert van 8§ pm
tot meer dan 30 um en de breedte kan schommelen tussen
0,2-0,3 um en 0,45-0,5 um. De structuur van Borre-
lia-species is gelijkaardig aan deze van andere spiroche-
ten: de protoplasmacilinder is omgeven door een plas-
mamembraan waarin de flagellen zich vasthechten, en
daarrond bevindt zich de celwand bestaande uit peptidogly-
caan en een buitenste celmembraan (Barbour en Hayes,
1986; Steere, 2001).

B. burgdorferi sensu lato (sl) omvat minstens 12 ge-
nospecies waarvan tot op heden enkel B. burgdorferi
sensu stricto (ss), B. garinii en B. afzelii geassocieerd
worden met lymeborreliose. De overige species zijn wei-
nig of niet pathogeen. In Europa komen volgende species
voor: B. burgdorferi sensu stricto (ss), B. garinii, B.
afzelii, B. valaisiana, B. lusitaniae en B. spielmanii. In de
VS komen B. burgdorferiss, B. bissettii en B. andersonii
voor en in Azi€ B. burgdorferiss, B. afzelli, B. garinii, B.
Japonica, B. tanukii, B. turdae en B. sinica (Saint Girons
et al., 1998; Piesman en Gern, 2004; Steere et al., 2004;
Richter et al., 20006).
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EPIDEMIOLOGIE

Overdracht via teken

B. burgdorferisl leeft in de natuur in enzodtische cycli
waarbij teken van het Ixodes ricinus complex (ook wel 1.
persulcatus-complex genoemd) en een brede waaier van
gastheerdieren betrokken zijn. De belangrijkste vectoren
voor de drie species die betrokken zijn bij de ziekte van
Lyme zijn: . scapularis (‘deer tick’, vroeger ook /. dam-
mini genoemd) die vooral voorkomt in het noorden van
de VS, I pacificus in het westen vande VS, I. persulcatus
(‘taiga tick’) in Azi€ en I ricinus (‘sheep tick”) in Europa
(Steere et al., 2004). Een tweede vector in Europa is /.
hexagonus die primair Mustelidae (onder andere fretten)
en egels parasiteert en slechts occasioneel in contact komt
met andere diersoorten of de mens. Als derde Europese
vector staat . uriae bekend, een teek die zeevogels para-
siteert (Piesman en Gern, 2004).

Ixodes-teken zijn driegastherenteken: beide vervel-
lingen (larve-nimf en nimf-adult) vinden plaats op de
grond en ieder stadium moet een nieuwe gastheer zoeken
om zich te voeden. Zowel de larve, de nimf als de adulte
teek kan zich infecteren met de spirocheet tijdens het
bloedzuigen op een besmette gastheer. De cyclus van de
teek duurt twee jaar. De tekenlarven komen uitheteiinde
lente en gaan zich vasthechten op kleine knaagdieren. In
Europa wordt de bosmuis (4dpodemus sylvaticus) als pri-
maire gastheer voor de larven en nimfen beschouwd, in
de VS zijn dit eekhoorns en de witvoetmuis (Peromyscus
leucopus). Ook lagomorfen en vogels dragen bij tot het
onderhoud van de cyclus. De geinfecteerde larven gaan
in eenrustfase tot de volgende lente en verpoppen zich tot
nimf. Tijdens de lente en de vroege zomer hechten deze
nimfen zich vast op een nieuwe gastheer, voornamelijk
kleine knaagdieren, maar ook de mens, grotere wilde
zoogdieren en huisdieren waaronder het paard. Tijdens
hetvoeden besmetten ze de gastheer met de spirocheet. In
de late zomer verlaat de nimf de gastheer en vormt zich in
de omgeving om tot het adulte stadium. Gedurende de
herfst en de vroege winter zoekt de volwassen teek een
nieuwe gastheer op, ditmaal zijn het grotere diersoorten
(herten, schapen, ree€n, paarden en koeien) en de mens,
en er vindt opnieuw een transmissie van de spirocheet
plaats. Transstadi€éle overdracht gebeurt routinematig,
transovariéle overdracht is uitzonderlijk (Gern et al.,
1998; Vanrobaeys en Haesebrouck, 1998; Shapiro en
Gerber, 2000; Piesman en Gern, 2004).

Bossen met een dikke strooisellaag, struikgewas en
verwaarloosde weiden vormen geschikte biotopen voor
1 ricinus. Zelden vindt men teken terug op begraasd wei-
land of goed onderhouden gazon. Een voldoende vochtig
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microklimaat aan de basis van de vegetatie is belangrijk
voor het onderhouden van de vochtbalans van de teek
(Jongejan, 1992).

Bij het bloedzuigen op een geinfecteerde gastheer be-
smetten de tekenlarven zich met de spirocheet en worden
ze drager van B. burgdorferisl. Hoewel teken zich meest-
al gedurende 96 uur voeden, nemen ze de spirocheten
voornamelijk op gedurende de eerste 24 uur na vasthech-
ting op een gastheer. De spirocheten verblijven in het
darmlumen van de teek. Tijdens de kolonisatie van de
darm is de expressie van ‘Outer Surface Protein A’ (OspA)
op de buitenste celmembraan van de spirocheet maxi-
maal. Dit OspA fungeert als ligand waardoor de spi-
rocheten in staat zijn om zich vast te hechten aan de darm-
wand van de teek. Dit verhindert dat de borrelia’s samen
met het bloed intracellulair worden opgenomen. In te-
genstelling tot bij andere hematofage insecten, wordt bij
Ixodes spp. het opgenomen bloed namelijk intracellulair
in de cellen van de darmwand verteerd en niet intralumi-
naal. Voedt de teek zich opnieuw, dan migreert de spi-
rocheet door de darmwand naar de hemocoele. Na enkele
uren dringen de spirocheten binnen in de speekselklieren
van de teek en worden tijdens het voeden via het speeksel
binnengebracht in de gastheer. Om migratie van de spi-
rocheet vanuit het darmlumen naar de speekselklier mo-
gelijk te maken, neemt de expressie van OspA af en
neemt de expressie van OspC toe (Pal en Fikrig, 2003;
Cullen ef al., 2004). Om een efficiénte transmissie van
Borrelia spp. naar de gastheer te bekomen, is het belang-
rijk dat de teek lang genoeg vastgehecht blijft op de gast-
heer. Volgens Kahl ez al. (1998) is het risico op infectie
bijna 100% als een geinfecteerde teek meer dan 47 uur
aanwezig blijft op de gastheer. Indien de teek binnen de
24 uur verwijderd wordt, is er slechts een minimale kans
op infectie.

Andere manieren van overdracht

B. burgdorferi sl wordt ook teruggevonden in andere
bloedzuigende artropoden, zoals teken van het geslacht
Dermacentor, paardenvliegen en muggen. Het is niet
duidelijk of de spirocheten ook viadeze vectoren overge-
dragen kunnen worden (Magnarelli en Anderson, 1988).

Manion et al. (1998) konden levende borrelia’s aanto-
nen in deurine van klinisch gezonde paarden. Dit kan van
belang zijn voor de overdracht van de infectie tussen
paarden onderling, maar ook met het oog op een eventuele
spreiding naar de mens. Infectie via urine-orale en urine-
conjunctivale weg werd reeds gesuggereerd bij infec-
tieproeven met muizen, maar het is niet bekend of non-vec-
tortransmissie zich ook onder natuurlijke omstandigheden
voordoet.
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Ook in het bloed, het colostrum en de melk van gein-
fecteerde dieren kan B. burgdorferi sl aangetoond wor-
den (Parker en White, 1992; Bushmich, 1994). Een
transplacentaire overdracht is bekend bij mens, rund,
paard en hond (Bushmich, 1994).

Voorkomen van B. burgdorferi sl infecties bij het
paard

Prevalentiestudies in de VS en Europa toonden aan
dat zeven tot meer dan 45 % van de paarden in endemi-
sche gebieden antistoffen hebben tegenover B. burgdor-

feri(Marcus et al., 1985; Magnarelli en Anderson, 1989;
Bernard et al., 1990; Kasbohrer en Schonberg, 1990;
Trap, 1990; Carter et al., 1994; Gerhards en Wollanke,
1996; Liebisch et al., 1999; Magnarelli et al., 2000;
Egenvall et al.,2001). Uit onderzoek aan het Laboratori-
um voor Bacteriologie en Mycologie van de Huisdieren,
Faculteit Diergeneeskunde, Gent, is gebleken dat ook
paarden in Vlaanderen blootgesteld worden aan infectie
met B. burgdorferi sl. In dit onderzoek werd bij 36 % van
de geteste paarden antistoffen tegenover B. burgdorferi
sl gedetecteerd (Moyaert et al., 2006). De aanwezigheid
van antistoffen hoeft echter niet noodzakelijk samen te
gaanmetklinische symptomen (Chang et al.,2000a).

PATHOGENESE

Wanneer een besmette teek zich voedt, worden de spi-
rocheten samen met het speeksel van de teek binnenge-
bracht in het lichaam van het paard of andere gastheren.
Dit biedt een aantal voordelen voor de spirocheet. Het
speeksel van de teek bevat namelijk stoffen die het com-
plementsysteem van de gastheer inactiveren en die de
functie van de fagocyten inhiberen. Op die manier kan de
spirocheet gemakkelijker overleven in zijn nieuwe om-
geving. Daarenboven beschikken de kiemen ook over
hun eigen mechanismen om te ontsnappen aan het af-
weersysteem van de gastheer. Verschillende moleculen
spelen hierbij een rol. Zo kan de kiem ‘OspEF-related
protein’ (Erp) tot expressie brengen op haar celoppervlak
die haar beschermt tegen complementgemedieerde afdo-
ding. De spirocheet brengt ook adhesinen tot expressie
die binden aan extracellulaire matrixproteinen in de huid,
zoals decorine en fibronectine. Deze adhesinen spelen
een belangrijke rol in het eerste stadium van de ziekte
waarbij de kiem moet overleven en zich moet vermenig-
vuldigen in de huid alvorens zij zich via de bloed- of lym-
febaan spreidt naar de verschillende organen. Ook in die
organen kan de kiem binden aan decorine, fibronectine,
integrinen en glycosaminoglycanen van de extracellulaire
matrix. Dit zou de herkenning van de kiem door het
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afweersysteem van de gastheer maskeren. Op die manier
kan de spirocheet vele maanden persisteren in het lichaam
van de gastheer. B. burgdorferi sl kan zich bovendien ook
vermenigvuldigen en overleven in afwezigheid van ijzer-
moleculen. Ditis een groot voordeel vermits ijzerhoudende
enzymen vaak het doelwit zijn van oxidatieve afweer-
mechanismen van de gastheer. B. burgdorferi sl kan ook
selectief die proteinen die het doelwit vormen van de an-
tistoffen van de gastheer ‘downreguleren’. Op die manier
kan de kiem telkens opnieuw ontsnappen aan het afweer-
systeem van de gastheer en overleven in verschillende
organen, zoals de milt, de urineblaas, de gewrichten en
het hart. B. burgdorferi sl produceert geen toxinen maar
is een zeer potente immunomodulator. De kiem onder-
drukt de lokale immuunrespons.

Hoe de letsels juist ontstaan, blijft tot op heden een
punt van discussie, al zijn er wel sterke aanwijzingen dat
T-lymfocyten een belangrijke rol zouden spelen bij de
ontwikkeling van lymeartritis (Coburn, 2001; Miller et
al.,2003; Pal en Fikrig, 2003; Singh en Girschick, 2004).

SYMPTOMEN BIJ HET PAARD

Net zoals bij de mens kan de ziekte van Lyme zich bij het
paard zowel symptomatisch als asymptomatisch voordoen.
De symptomen die zich voordoen bij het paard zijn zeer
variabel en aspecifiek waardoor de diagnose van lyme-
borreliose vaak niet gesteld wordt (Parker en White,
1992). B. burgdorferi sl veroorzaakt bij het paard fre-
quent artritis en synovitis waardoor de gewrichten opzet-
ten en het dier begint te manken (Burgess et al., 1986;
Trap, 1990; Browning et al., 1993). Andere symptomen
ter hoogte van het bewegingsapparaat zijn spierzwakte,
stijtheid, oedeem van de ledematen en laminitis (Parker
en White, 1992; Schonert et al., 2002).

Naast manken worden regelmatig neurologische symp-
tomen gemeld. Burgess en Mattison (1987) beschreven
een geval van encefalitis. Het paard vertoonde profuus
zweten, staartparalyse, kopschudden en dysfagie. Ook
ataxie, gedragsveranderingen en somnolentia behoren
tot de neurologische symptomen.

Erythema chronicum migrans (ECM), pathognomo-
nisch bij humane borreliose, komt bij het paard niet voor.
Wel beschreven Magnarelli et al. (1988) haarverlies en
hypersensitiviteit van de huid en de onderliggende muscu-
latuur op de plaats van de tekenbeet. Ook hyperkeratose en
acrodermatitis atrophicans worden soms waargenomen
(Schonert et al., 2002).

B. burgdorferi kan ook beschouwd worden als een
mogelijke oorzaak van reproductiestoornissen en abor-
tus bij de merrie (Sorensen et al., 1990).
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De aantasting van het oog kan panuveitis, keratitis,
conjunctivitis, choroiditis en corneatroebeling veroorza-
ken (Burgess et al., 1986; Schonert et al., 2002).

Tenslotte zou de kiem, net zoals bij de mens, verant-
woordelijk zijn voor bepaalde cardiovasculaire compli-
caties, zoals endocarditis (Trap, 1990; Liebisch et al.,
1999).

Bovengenoemde symptomen kunnen gepaard gaan
metalgemene symptomen, zoals lethargie, anorexie, chro-
nisch vermageren of persisterende lage koorts. Hetis ook
mogelijk dat enkel deze weinig specifieke symptomen
zich voordoen (Parker en White, 1992; Madigan, 1993;
Schonert et al., 2002).

DIAGNOSE

Het stellen van de diagnose van lymeborreliose bij
paarden is zeker niet eenvoudig en kan ondermeer geba-
seerd zijn op de klinische symptomen in combinatie met
de voorgeschiedenis van een tekenbeet en het verblijfin
een endemisch gebied. Een positieve reactie op een tetra-
cyclinebehandeling kan ook een indicatie zijn voor de
diagnose (Parker en White, 1992).

Daarnaast kan men bij levende dieren het pathogeen
agens proberen aan te tonen in het bloed, het gewrichts-
vocht, het cerebrospinaal vocht (CSV), de urine of de
huid. Bij gestorven paarden kunnen ook de nieren, lever,
longen, milt, hersenen en het oog onderzocht worden op
de aanwezigheid van spirocheten (Trap, 1990; Parker en
White, 1992). De kiem kan zichtbaar gemaakt worden
met donkerveldmicroscopie en specificke kleuringen,
zoals immunohistochemie en zilverimpregnatie (Vanro-
baeys en Haesebrouck, 1998; Shapiro en Gerber, 2000).
Voor isolatie maakt men gebruik van een speciaal aange-
rijkt vloeibaar medium: Barbour Stoenner Kelly (BSK)
11, dat gedurende drie tot vier weken geincubeerd wordt
bij 30-33°C (Barbour, 1984). Het nadeel van deze tech-
niek is dat ze zeer tijdrovend is (Franz en Krause, 2003).

Met behulp van PCR kan men rechtstreeks het DNA
van de spirocheet detecteren. De voordelen van deze
techniek zijn dat het veel sneller gaat dan het aanleggen
van een cultuur, dat de techniek vroeg in het ziekteproces
toegepast kan worden en dat ze kleine hoeveelheden kie-
men kan detecteren. Het nadeel is dat de test geen onder-
scheid maakt tussen levende of reeds afgestorven kiemen
(Sigal, 1994). PCR kan toegepast worden op het serum,
het gewrichtsvocht, CSV, de urine en weefselstalen zoals
dehuid (Rosaen Schwan, 1989; Franz en Krause,2003).

Een laboratoriumdiagnose van een B. burgdorferi
sl-infectie is meestal gebaseerd op de detectie van speci-
fieke antistoffen in serum of CSV. Hiervoor maakt men
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gebruik van Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA),
indirecte immunofluorescentie (IF) en western blotting.
B. burgdorferisl-seroreactiviteit is echter niet noodzake-
lijk gelijk aan de diagnose van de ziekte van Lyme in een
actief stadium. In de eerste fase van de infectie verschijnen
IgM-antistoffen die slechts uitzonderlijk gedetecteerd
worden, namelijk wanneer een paard in een zeer vroeg
stadium van de ziekte aangeboden wordt met acute artritis.
Vanaf drie weken na de infectie verschijnen specifieke
IgG-antistoffen bij het paard. Deze kunnen jarenlang de-
tecteerbaar blijven, ook al is de patiént reeds behandeld
en genezen (Liebisch ef al., 1999). In een studie van
Chang et al. (2000a) waarbij pony’s blootgesteld werden
aan geinfecteerde teken, werden de antistoffen pas detec-
teerbaar na vijfa zes weken met een piek op drie maanden.
Een belangrijk nadeel van de serologische testen zijn de
mogelijke valspositieve of valsnegatieve reacties. Een
valspositieve reactie kan te wijten zijn aan een kruisreactie
met antistoffen tegenover andere kiemen. Bij de mens
kunnen er bijvoorbeeld kruisreacties optreden met 7repo-
nema pallidum (syfilis). Bij het paard kunnen er valsposi-
tieve reacties optreden na een infectie met Leptospira spp.
of andere, minder pathogene Borrelia spp., zoals B. thei-
leri of B. hermsii, die voorkomen inde VS (Marcus et al.,
1985; Parker en White, 1992). Een kruisreactie is ook
mogelijk met andere, minder verwante kiemen, zoals
Escherichia coli (Hansen et al., 1988; Magnarelli et al.,
2000). Daarom is een ELISA op basis van de volledige
kiem minder geschikt en is het aan te raden om antistof-
fen op te sporen tegenover specificke antigenen van B.
burgdorferi s, zoals p100, OspC, VIsE en p18 (Hunfeld
etal.,2002; Wilske, 2005). Valsnegatieve resultaten kun-
nen zich voordoen wanneer de serumstalen zeer vroeg in
het ziekteproces genomen worden omdat de IgM-res-
pons dannog geen detecteerbaar niveau heeft bereikt. Dit
is een probleem dat zich vooral bij de mens voordoet,
omdat de [gM-antistoffen pas drie tot vier weken na de
infectie verschijnen. Bij onze huisdieren komt de IgM-
respons echter sneller op gang (Parker en White, 1992;
Depietropaolo et al., 2005).

In de VS gebruikt men routinematig ELISA voor de
diagnose van borreliose bij de mens. Indien de ELISA-
test positiefis, wordt deze systematisch gevolgd door een
western blot om het resultaat te bevestigen (Depietropao-
lo et al., 2005). Hetzelfde wordt aangeraden bij paarden
(Dzierzecka en Kita, 2002). Ook in Belgi€ stelt men de
diagnose van lymeborreliose bij de mens op basis van se-
rologie. Het Instituut voor Tropische Geneeskunde te
Antwerpen gebruikt routinematig een ELISA-test. Alle
positieve gevallen worden bevestigd door middel van
western blot. In Belgié zijn er momenteel geen laboratoria
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die de diagnose van lymeborreliose bij het paard stellen.
In de praktijk kan beroep gedaan worden op buitenlandse
laboratoria, zoals ZeckLab in Duitsland of Laboratoire
Départemental Frank Ducombe in Frankrijk.

BEHANDELING

De meest gebruikte antibiotica voor de behandeling
van de ziekte van Lyme bij het paard zijn tetracycline (5
mg/kg IV, SID) en breedspectrumcefalosporinen, zoals
ceftiofur (2,2 mg/kg IM, SID). Daarbij zou tetracycline
superieur zijn aan ceftiofur (Chang et al., 2005). Een
langdurige tetracyclinebehandeling kan wel aanleiding
geven tot colitis (Parker en White, 1992). Bij het paard
wordt ook soms met succes procainepenicilline (30.000-
45.000 IU/kg IM, SID) of benzathinepenicilline (30.000-
45.000 IU/kg IM, om de andere dag) toegediend.

Het is aan te bevelen om samen met de antibiotica een
algemene ontstekingsremmer, zoals fenylbutazone, toe
te dienen (Parker en White, 1992).

Recente infecties worden meestal behandeld gedu-
rende twee tot drie weken. In een later stadium van de
ziekte worden gedurende één maand tot zes maanden anti-
bioticatoegediend (Parker en White, 1992; Madigan, 1993).

PREVENTIE

In endemische gebieden is een dagelijkse controle op
de aanwezigheid van teken van essentieel belang bij de
preventie van de ziekte van Lyme, zowel bij mens als bij
dier. Als de teek binnen de 24 uur verwijderd wordt, is de
kans op transmissie van de spirocheet immers minimaal
(Trap, 1990; Kahl et al., 1998).

Het preventief gebruik van repellents (permethrine,
fipronil) wordt beschreven bij het paard, maar het wordt
in de praktijk weinig toegepast aangezien er niets bekend
is over de effectiviteit, de werkingsduur en de eventuele
toxiciteit van deze producten bij het paard. Deze repel-
lents zijn immers niet geregistreerd voor gebruik bij deze
diersoort (Butler et al., 2005).

Een vaccin voor paarden is nog niet commercieel be-
schikbaar. Chang ef al. (2000b) toonden aan dat pony’s
die gevaccineerd werden met een subunit vaccin op basis
van OspA beschermd waren tegen een experimentele
blootstelling aan B. burgdorferi-geinfecteerde teken. Het
werkingsmechanisme van dit vaccin is gebaseerd op het
feit dat de OspA-expressie op het oppervlak van de spi-
rocheet maximaal is wanneer de kiem zich in het darmlu-
men van de teek bevindt. Wanneer een recent besmette
teek bloed zuigt bij een geimmuniseerde gastheer wor-
den de OspA-antistoffen mee opgenomen met het bloed
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entreedt er een destructie van de spirocheet op in de darm
van de teek. Hierdoor wordt transmissie van de kiem ver-
hinderd (Pal et al., 2001). Het vaccin kan paarden be-
schermen tegen infectie, maar het kan de kiem niet meer
elimineren indien de gastheer reeds geinfecteerd was
voor de vaccinatie (Chang ef al., 2000b).
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