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Auf die Berufung der Beklagten wird das Urteil des Sozialgerichts Duisburg vom 07.02.2017 aufgehoben und die Klage abgewiesen.
AuBergerichtliche Kosten sind in beiden Rechtszigen nicht zu erstatten. Die Revision wird nicht zugelassen.

Tatbestand:

Zwischen den Beteiligten ist streitig, ob die neuropathischen Gesundheitsbeschwerden des Klagers Folgen einer als Arbeitsunfall
anerkannten Borreliose sind.

Der 1969 geborene Klager ist Geschaftsflhrer des E -Landesgrenze. Am 15.8.2010 stellte er sich im St. X-Spital in E vor. Dort berichtete er,
dass er seit zwei Tagen Ricken- und Beinschmerzen links habe. Nach Réntgen der LWS lautete die Diagnose Radikulopathie
(Nervenwurzelreizung) L5 bei Protrusio in L4/5. Eine weitere Abklarung wurde dringend empfohlen. Der Klager sprach deshalb am 16.8.2010
bei dem Arzt fur Allgemeinmedizin C vor. Hier beklagte er eine Taubheit und Kribbeln in Handen und Fien. Der Neurologe Dr. C1
diagnostizierte in seinem Bericht vom 24.8.2010 ebenfalls eine Radikulopathie L5 links. Durch ein MRT der LWS im St. B-Hospital in K vom
18.8.2010 konnte ein Bandscheibenprolaps ausgeschlossen werden. Ein serologischer Laborbefund vom 20.8.2010 zeigte einen positiven
IgM- (nachweisbar+) und IgG-Antikérperbefund (89 U/ml) auf Borrelien. Eine Bestatigung der Antikdrperspezifitat durch einen Westernblot
wurde nicht durchgefiihrt. In der Zeit vom 25.8.2010 bis zum 8.9.2010 befand sich der Klager dann in stationarer neurologischer
Behandlung in der F-Klinik der Kliniken B. Bei der Aufnahme berichtete er, dass er vor ca. 14 Tagen ein Kribbeln im linken Bein und ein
Taubheitsgeflihl sowie einen Muskelschmerz verspirt habe, auch seien Hypalgesien (Schmerzempfindlichkeit) an Beinen und Armen und
Dysaesthesien (Missempfindungen) am Rumpf. Ein Zeckenbiss sei ihm nicht erinnerlich. Bei einer Liquorpunktion vom 25.8.2010 fanden sich
Hinweise auf einen entzlndlichen Prozess im Zentralnervensystem (erhéhte Leukozytenzahl (220/3) im Liquor mit EiweiBerhéhung und ein
positiver Antikérperindex IgG (93,2 mg/l) und IgM (8,2 mg/l) fir Borrelien. Der Borrelien-ASI (Antikérper-Spezifitats-Test) zeigte einen IgG
von 2,8 und einen IgM von 1,3.) Es wurde eine Schrankenfunktionsstérung/verminderter Liquorfluss festgestellt. Die Elektroneurografie der
Beine vom 1.9.2010 habe motorisch eine verlangsamte Nervenleitgeschwindigkeit des Nervus tibialis beidseits gezeigt. Die behandelnden
Arzte (u.a. der Chefarzt Dr. C2) hielten den Befund bei entsprechender Klinik mit einer bestehenden Neuroborreliose fiir vereinbar. Der
Klager wurde deshalb zwei Wochen intravends antibiotisch mit Rocephin 2 g (Wirkstoff Cefriaxon) behandelt. Im Zuge dieser Behandlung
zeigte sich eine ausreichende Besserung des Befindens. Auch konnte in einer Kontrollpunktion vom 6.9.2010 eine deutliche Abnahme der
Leukozytenzahl (95/3) im Liquor beobachtet werden. Ab dem 13.09.2010 war der Klager wieder arbeitsfahig.

Am 30.8.2010, also wahrend der stationaren Behandlung des Klagers in der F-Klinik, erstattete der E-Landesgrenze eine Unfallanzeige, in
der weder Unfallort noch Unfallzeit angegeben waren. Zum Unfallhergang wurde ausgefiihrt: Zeckenbiss wahrend der Besichtigung eines
Deichkérpers (Deichschau). Zeugen wurden nicht angegeben. Am 21.9.2010 teilte der Klager der Beklagten mit. Er habe in Erinnerung, nach
einer Deichschau im Juni oder Juli eine Rétung im Genitalbereich festgestellt zu haben. Wie er inzwischen wisse, sei dies die typische Rétung
nach einem Zeckenstich gewesen. Am 8.11.2010 konkretisierte er seine Angaben dahingehend, die Deichschau sei am 29.6.2010 gewesen.

Mit Bescheid vom 28.1.2011 erkannte die Beklagte das Ereignis vom 26.9.2010 als Arbeitsunfall an. Sie flihrte aus, die Behandlung sei seit
dem 10.9.2010 abgeschlossen, die Erkrankung sei folgenlos abgeheilt. Hiergegen legte der Klager Widerspruch ein. Er meinte, die
Erkrankung sei nicht folgenlos abgeheilt, seit Mitte Januar stehe er wieder mit Arzten in Verbindung, da er Beschwerden aufweise, die dem
damaligen Krankheitsbild der Borrelioseerkrankung gleichkamen. Mit Widerspruchsbescheid vom 20.4.2011 wies die Beklagte den
Widerspruch des Klagers zurtick.

Eine Borrelienserologie vom 9.2.2011 ergab: "Borrelien-AK (IgG/EIA) 9, Borrelien AK (IgM/EIA) nicht nachweisbar”. In der Zeit vom 4.5.2011
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bis zum 10.5.2011 befand sich der Klager erneut in stationarer neurologischer Behandlung in der F-Klinik. Der Klager stellte sich dort zur
Abklarung von seit Dezember 2010 erneut bestehenden Kribbelmissempfindungen in beiden FiRen und seit Marz 2011 aufgetretenen
Schmerzen im LWS-Bereich vor. Der behandelnde Arzt Dr. C2 diagnostizierte in seinem Bericht vom 10.5.2011 eine sensible Ataxie bei
distal-symmetrischer Polyneuropathie, einen Zustand nach Neuroborreliose und eine arterielle Hypertonie. Er ordnete die vom Klager
geklagten Beschwerden mit Taubheitsgefiihl in beiden FiiBen und leicht unsicherem BarfuRgang auf unebenem Boden einer sensiblen
Ataxie bei distal-symmetrischer Polyneuropathie zu. Die Ursache habe nicht anschlieBend geklart werden kénnen. Inwieweit die aktuellen
Beschwerden Ausdruck einer residualen Symptomatik zentralen Ursprungs nach Borreliose seien, lasse sich nicht mit Sicherheit klaren. Zur
Neuroborreliose hatten insgesamt riicklaufige Befunde erhoben werden kénnen. Hinweise auf eine Exazerbation der Neuroborreliose hatten
sich bei der Liquorpunktion vom 4.5.2011 nicht ergeben. (Leukozyten 7/3, Borrelien-ASI (IgG) 3.3, Borrelien-ASI (IgM) negativ). Es habe sich
eine altersentsprechend normale Schrankenfunktion gefunden. Der immer noch pathologische IgG-Befund kénne noch lange nach
Ausheilung ohne klinische Relevanz als "Liquornarbe" persistieren.

Auf Veranlassung der Beklagten nahm die Facharztin fur Mikrobiologie, Venerologie und Infektionsepidemiologie Dr. | vom
Universitatsklinikum D am 14.9.2011 Stellung zu dem Versicherungsfall. Sie vertrat die Auffassung, durch die Liquoruntersuchung vom
25.8.2010 in der F-Klinik und den klinischen Befund sei die Diagnose einer Neuroborreliose gesichert. Es sei jedoch mit an Sicherheit
grenzender Wahrscheinlichkeit von einer vollstandigen Abheilung der Neuroborreliose auszugehen, da ausweislich der
Kontrollliquoruntersuchung vom 4.5.2011 die Entziindungsparameter (Leukozyten, Schrankenstérung) im Liquor zuriickgegangen und bei
den Borrelienantikorpern lediglich eine "Liquornarbe" zurlickgeblieben sei. Da die Diagnose der Neuroborreliose relativ schnell gestellt und
die Erkrankung sofort sachgerecht behandelt worden sei, sei wahrscheinlich nicht von einer Neuroborreliose des Gehirns mit den vom Klager
beschriebenen Beschwerden auszugehen. Es fehlten die zusatzlichen Symptome fiir eine zentrale Neuroborreliose sowie die bei dieser
Erkrankung erhéhten Entziindungswerte im Serum und im Liquor. Der Nachweis Borrelien-spezifischer Antikérper allein beweise keine aktive
Infektion mit Borrelien. Uber Jahre anhaltende erhdhte 1gG und IgM Antikdrper in Serum und Liquor nach ausreichend behandelter Borreliose
(hier Rocephin 2,0 g liber 14 Tage) stellten keine Seltenheit dar. Eine Polyneuropathie als Ausdruck einer Borrelieninfektion werde bei
europaischen Patienten meist in Assoziation mit einer atrophischen Hauterkrankung, der Acrodermatitis atrophicans (ACC) im Stadium llI
gesehen. Hierzu kénne es in seltenen, unbehandelten, Fallen nach Monaten bis Jahren kommen. Die im Mai 2011 bei dem Klager noch
festgestellten neurologischen Symptome kdénnten nicht eindeutig zugeordnet werden, schlidssen eine Borreliose des zentralen
Nervensystems aber nicht aus. Zum endglltigen Ausschluss einer unwahrscheinlichen Borreliose-Beteiligung des Zentralnervensystems
werde eine neurologische Diagnostik empfohlen.

Am 9.2.2012 teilte der Neurologe Dr. Q dem Arzt fir Allgemeinmedizin C Uber eine Vorstellung des Klagers vom 8.2.2012 mit, er habe wenig
Zweifel, dass die Polyneuropathie durch die Borreliose ausgeldst worden sei. Er halte eine erneute antibiotische Therapie fir sinnvoll.

Mit Bescheid vom 26.3.2012 lehnte die Beklagte eine Anerkennung der polyneuropathischen Beschwerden als Folgen des Zeckenbisses mit
Behandlungsbedurftigkeit seit Mai 2011 ab. Zur Begriindung fiihrte sie aus, die seit Mai 2011 bestehende Behandlungsbedurftigkeit sei nicht
auf das Unfallereignis zurlickzufihren. Im Wesentlichen stltzte sie sich hierbei auf die Stellungnahme der Dr. | vom 14.9.2011.

Hiergegen legte der Kldger Widerspruch ein. Den Bericht der Dr. | halte er fiir fehlerhaft. Die von ihm kontaktierten Arzte hatten die
Borrelioseerkrankung als ursachlich fir seine Beschwerden angesehen, da eine andere Begriindung nicht erkennbar sei. Nach der
Rocephintherapie habe er zwar eine Linderung versplrt, nach Beendigung der Therapie seien die Symptome aber wieder zurtickgekehrt.
Auch die in unregelmaBigen Abstanden auftretenden Gelenkschmerzen seien auf die Borreliose zuriickzufiihren. Mit Widerspruchsbescheid
vom 28.8.2012 wies die Beklagte den Widerspruch des Klagers zurlck.

Am 17.9.2012 hat der Klager vor dem Sozialgericht Duisburg (SG) Klage erhoben. Zur Begriindung hat er im Wesentlichen seinen bisherigen
Vortrag wiederholt. Die Stellungnahme der Dr. | sei unzutreffend. Von einer relativ schnellen Diagnose kénne keine Rede sein, da die
Borrelioseerkrankung zunachst nicht erkannt worden sei. Er sei auch nicht sofort sachgerecht behandelt worden. Die antibiotische Therapie
wahrend des ersten Aufenthalts in der F-klinik sei auch nur fiir 2 Wochen durchgefiihrt worden, obwohl in der medizinischen Wissenschaft
die Ansicht vertreten werde, es sei eine langere Behandlung mit Medikamenten angezeigt, um eine Ausbreitung der Krankheit im Kérper
sicher zu verhindern. Da die Neuroborreliose nie ganz ausgeheilt gewesen sei, sei sie auch die Ursache dafir, dass er ab Dezember 2010
eine Polyneuropathie entwickelt habe.

Der Klager hat beantragt,

den Bescheid vom 26.3.2012 in der Fassung des Widerspruchsbescheides vom 28.8.2012 aufzuheben und festzustellen, dass seine
polyneuropathischen Gesundheitsbeschwerden, insbesondere die sensible Ataxie bei distal-symmetrischer Polyneuropathie,
Kribbelmissempfindungen und Taubheitsgeflihlen in beiden FiRBen sowie Gelenkschmerzen Folge des Arbeitsunfalls vom 29.6.2010 sind.

Die Beklagte hat beantragt,
die Klage abzuweisen.
Sie hat die angefochtenen Bescheide flir rechtmaRig gehalten und sich im Wesentlichen auf die Stellungnahme der Dr. | gestutzt.

Das SG hat zunachst Befundberichte eingeholt von dem Neurologen und Psychiater Dr. Q, der Neurologin Dr. Q1, dem Orthopaden Dr. B
sowie dem Arzt fur Allgemeinmedizin C. Dem Bericht der Dr. Q1 waren u.a. Laborberichte Gber Lymphozytentransformationstests (LTT)
Borrelien vom 24.8.2011 und 7.12.2011 sowie ein serologischer Laborbefund vom 24.8.2011 beigefligt. In dem LTT von August 2011 fanden
sich positive LTT-Reaktionen auf Borrelien-Antigene. In dem LTT von Dezember 2012 zeigte sich ein Riickgang der Borrelien-spezifischen T-
Helferzellenaktivitat im Patientenblut bei allerdings noch vorhandener sehr geringer Restaktivitat. Diese konne allerdings auch nach
erfolgreicher Therapie Uber einige Wochen bestehen bleiben. Der Laborbefund vom 24.8.2011 zeigte einen negativen Borrelia IgG und einen
grenzwertigen Borrelia IgM.

Anschliefend hat das SG Beweis erhoben durch Einholung eines internistischen Sachverstandigengutachtens von Prof. Dr. E, Kliniken G.
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Dieser ist in seinem Gutachten vom 10.3.2014 aufgrund einer ambulanten Untersuchung des Klagers vom 2.12.2013, einer
Laboruntersuchung vom 2.12.2013 sowie eines fachradiologischen Zusatzgutachtens von Dr. M, ebenfalls Kliniken G, vom 20.12.2013 zu
dem Ergebnis gelangt, dass die beim Klager im Vordergrund stehenden Beschwerden einer sensomotorischen peripheren Polyneuropathie
mit prosperierendem Verlauf ohne nachhaltige Beeinflussung durch verschiedene antibiotische Behandlungen (08-09/2010, 08-09/2011 und
02-03/2012) nicht mit Wahrscheinlichkeit durch die Neuroborreliose verursacht worden seien. Bereits am 1.9.2010 hatte die
Elektroneurografie der Beine motorisch eine verlangsamte Nervenleitgeschwindigkeit des Nervus tibialis beidseits gezeigt. Dies sei nicht mit
einer akuten Krankheitserscheinung im Rahmen einer Borreliose vereinbar. Hinweise fiir eine noch aktive bzw. chronische Borreliose lagen
nicht vor. Der im Rahmen der Begutachtung eingeholte serologische Befund habe ein negatives Ergebnis bezuglich der Borrelien IgM-und
1gG-Antikorper ergeben. Er stimme der Beurteilung der Dr. | zu. Wegen der Einzelheiten wird auf das Gutachten des Prof. Dr. E verwiesen.

Der Klager hat beanstandet, Prof. Dr. E sei Internist und nicht Neurologe. Dessen Einschatzung sei aber auch unschliissig. Bereits sein
behandelnder Neurologe Dr. Q habe einen kausalen Zusammenhang zwischen der Borreliose und der Polyneuropathie festgestellt. Im
Ubrigen sei er auch im November 2014 erneut im neurologischen Zentrum der F-Klinik von Dr. C2 untersucht worden. Auch dieser habe
festgestellt, dass aus neurologischer Sicht ein Zusammenhang zwischen der Polyneuropathie und der Neuroborreliose méglich und
wahrscheinlich sei. Zum Beleg hat er einen Bericht des Dr. C2 vom 2.12.2014 eingereicht, in dem Dr. C2 ausgefihrt hat, klinisch und
anamnestisch zeige sich weiterhin eine distal-symmetrische, sensomotorische Polyneuropathie. Es sei erneut besprochen worden, dass vor
der diagnostizierten Neuroborreliose keine Beschwerden im Sinne der Neuroborreliose bestanden hatten. Aus neurologischer Sicht sei der
Zusammenhang der Polyneuropathie mit der Neuroborreliose méglich und wahrscheinlich. Er halte es deshalb fiir erforderlich, noch ein
neurologisches Gutachten einzuholen. Er schlage hierfiir Prof. Dr. B2 von der Klinik in D vor.

Das SG hat sodann eine erganzende Stellungnahme von Prof. Dr. E eingeholt. In seiner Stellungnahme vom 24.2.2015 hat dieser erklart, die
deutschen und internationalen Leitlinien sprachen gegen einen méglichen Zusammenhang. Da die neurologische Symptomatik Kernpunkt
der Auseinandersetzung sei, sehe er eine neurologische Zusatzbegutachtung als zielfiihrend an.

Daraufhin hat das SG ein neurologisches Gutachten von Prof. Dr. B2, Klinik D, eingeholt. Diese ist in ihrem Gutachten (ohne Datum)
aufgrund einer Untersuchung des Klagers vom 8.6.2015 und unter Berlcksichtigung der aktenkundigen medizinischen Unterlagen zu dem
Ergebnis gelangt, dass bei dem Klager eine chronische Polyneuritis bei Lyme-Borreliose vorliege. Die Krankheit sei - wie der Liquorbefund
und die anlasslich lhrer Untersuchung durchgefiihrte Neurografie auswiesen - nicht vollstandig ausgeheilt und erklare die subjektiven
Beschwerden des Klagers. Die erste antibiotische Behandlung in der F-Klinik (vom 25.8.2010 bis zum 8.9.2010) habe die Symptome des
Klagers zwar gebessert, aber nicht vollstandig beseitigen kénnen. Das entziindliche Liquorsyndrom habe sich nicht vollstandig
zurlickgebildet. Bei der Lumbalpunktion in der F-Klinik im Mai 2011, also ein knappes Jahr nach dem Zeckenbiss, habe nach wie vor ein
pathologischer Befund vorgelegen. Bei nach wie vor vorhandener, aber sehr diskreter Pleozytose (7/3 Zellen) und positiven oligoklonalen
Banden sei der Borrelien-spezifische IgG-Index mit 3,3 noch pathologisch gewesen. Demnach habe also auch ein knappes Jahr nach der
Infektion noch ein entzlndliches Liquorsyndrom bestanden. Die Ausflihrungen der Dr. |, dass chronische Polyneuritiden bei europaischen
Borreliosepatienten Uberwiegend in Zusammenhang mit der ACA auftraten, wirden nur fur Patienten ohne entzlndliches Liquorsyndrom
gelten. Es bestehe "bei der ersten unfallbedingten Arbeitsunfahigkeit eine MdE von 60 % aus neurologischer Sicht und 50 % insgesamt."
Wegen der Einzelheiten wird auf das Gutachten der Prof. Dr. B2 Bezug genommen.

Die Beklagte ist unter Berufung auf eine beratungsarztliche Stellungnahme der Neurologin Q2 vom 26.10.2015 der Kausalbeurteilung der
Prof. Dr. B2 entgegengetreten. Eine Polyneuropathie sei fiir eine akute Neuroborreliose nicht typisch, sondern trete erst in spateren
Krankheitsstadien auf. Die Ursachen flr eine Polyneuropathie seien vielfaltig und zum Teil auch ungeklart. Im Ergebnis kénne die Ursache
fur die Polyneuropathie nicht benannt werden.

Das SG hat daraufhin eine erganzende Stellungnahme von Prof. Dr. B2 vom 18.11.2015 eingeholt. Diese hat ausgefihrt, es sei iberwiegend
wahrscheinlich, dass die Polyneuropathie mit der Infektion zusammenhange, falls sie im Umfeld oder sogar zeitgleich zu einer infektiosen
Erkrankung zusammen mit einem entziindlichen Liquorsyndrom auftrete. Borrelia burgdorfi konne bekanntermaRen peri-infektidse
Polyneuropathien hervorrufen. Dass eine Polyneuropathie erst in spateren Stadien einer Neuroborreliose auftrete, sei ihrer Ansicht nach eine
antiquierte Auffassung. Da es zu einem chronisch-entzlndlichen Prozess im Nervensystem gekommen sei, dessen Auswirkungen mit
Hinblick auf die Zukunft derzeit noch gar nicht abschatzbar seien, sei von einer MdE von 50 % auszugehen. Wegen der Einzelheiten wird auf
die Stellungnahme der Prof. Dr. B2 verwiesen.

Die Beklagte hat sodann eine beratungsarztliche Stellungnahme der Neurologin Q2 vom 28.2.2016 vorgelegt. Diese hat die
Kausalbeurteilung der Prof. Dr. B2 weiterhin fir unzutreffend gehalten. Polyneuropathien als Folge einer Borrelieninfektion traten
typischerweise nur in Assoziation mit einer ACA, d. h. in einem spaten Stadium der Erkrankung auf. Bei einem sehr friihen Auftreten einer
Polyneuropathie nach Eintritt einer Borrelieninfektion, das heiRe wenige Wochen nach Zeckenstich, handele es sich nicht um den typischen
Verlauf einer Borreliose. Insoweit sei es nicht Uberwiegend wahrscheinlich, dass die Polyneuropathie mit der Infektion im Zusammenhang
stehe. Die Diagnose kdnne zwar als Verdacht geduRert werden, wenn andere haufigere Ursachen einer Polyneuropathie ausgeschlossen
wiirden. Insoweit ein Behandlungsversuch mit geeigneten Antibiotika iiber 3 Wochen keinen Erfolg zeige, miisse die Borrelien-Atiologie der
Beschwerden jedoch sehr stark angezweifelt werden, insbesondere wenn andere Symptome der Borreliose - wie beim Klager - gut riicklaufig
seien. Auch die MdE Einschatzung durch Prof. Dr. B2 sei unzutreffend. Unterstellt, dass die Polyneuropathie Folge der Borrelieninfektion
ware, sei die MdE allenfalls mit 20 v.H. einzuschatzen.

SchlieRlich hat das SG zwei weitere Stellungnahmen des Prof. Dr. E eingeholt. Dieser hat in seiner erganzenden Stellungnahme vom
18.3.2016 zu dem Gutachten der Prof. Dr. B2 erklart, der Liquorbefund vom 4.5.2011 sei - entgegen der Auffassung der Prof. Dr. B2 - als
Beweis fiir ein nach fast einem Jahr nach Zeckenstich persistierendes entzindliches Liquorsyndrom nicht geeignet. Prof. Dr. B2 habe in
ihrem Gutachten selbst darauf hingewiesen, dass die Liquoruntersuchung vom 4.5.2011 ausweislich des Arztbriefes stark blutig tingiert und
somit im Prinzip nicht verwertbar sei. Dies sei zu unterstreichen, da die leicht erhdhte Leukozytenzahl mit Wahrscheinlichkeit Folge der
Blutbeimengung gewesen sei. Auch ein erhéhter Antikdérper-Index sei nicht als Beweis zu verwerten, da er Uber Jahre persistieren kénne.
Bezliglich der erstmals am 1.9.2010 diagnostizierten motorischen Polyneuropathie der Beine mit symmetrischer Ausbreitung sei
festzuhalten, dass dieser Befund nicht typisch fiir eine Neuroborreliose sei. Hier traten mehr schmerzhafte Nervenwurzelreizerscheinungen
mit Lahmungserscheinungen und Hirnhautentziindungszeichen auf. Da bei der ersten neurologischen Untersuchung nach dem Zeckenstich
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durch den Neurologen Dr. C1 als Befund eine "geringere altere motorische Radikulopathie L5 links" festgestellt worden sei, gebe es keinen
Beleg fiir eine vorbestehende symmetrische Polyneuropathie. Damit sei bei dem neurologischen Erscheinungsbild des Klagers unter
Berlicksichtigung des zeitlichen Zusammenhanges mit der unzweifelhaften Neuroborreliose eine klinische Manifestation der Neuroborreliose
nicht ausgeschlossen. Da bei dem Klager auch keine anderen Griinde fiir eine periphere Polyneuropathie gefunden werden konnten, kénne
er an dieser Stelle der neurologischen Fachbegutachtung folgen, die den Zusammenhang hier als (iberwiegend wahrscheinlich eingestuft
habe. In seiner Stellungnahme vom 11.6.2016 hat Prof. Dr. E schlieflich noch Stellung genommen zu den Ausflihrungen der Neurologin Q2
vom 26.10.2015 und vom 28.2.2016. Er habe zwar auf die fehlerhafte Deutung des Liquorbefundverlaufes im neurologischen Gutachten der
Prof. Dr. B2 hingewiesen. Was aber einen maéglichen Zusammenhang der polyneuropathischen Beschwerden des Kldgers mit der
Neuroborreliose Uberwiegend wahrscheinlich mache, sei, dass bei der ersten neurologischen Untersuchung durch Dr. C1 nach dem
Zeckenstich (Bericht vom 24.8.2010) eben keine Polyneuropathie diagnostiziert worden sei, sondern lediglich eine geringe altere motorische
Radikulopathie L5 links. In der F-Klinik habe sich dann aber wahrend des stationaren Aufenthaltes vom 25.8.2010 bis 8.9.2010 unstrittig
elektroneurografisch das Bild einer motorischen Polyneuropathie gezeigt. In dieser kurzen Zeitspanne sei nach menschlichem Ermessen bei
dem Klager nichts Anderes erfolgt, als eben die akute Neuroborreliose. Konkurrenzursachen seien in diesem Zeitfenster nicht festzustellen.
Daher folge er trotz Ungereimtheiten an anderen Stellen doch der neurologischen Zusammenhangsbeurteilung. Soweit die Neurologin Q2
die fehlende Verbesserung der neurologischen Symptome unter antibiotischer Behandlung als Begriindung gegen einen
Ursachenzusammenhang heranziehe, sei dem zu widersprechen. Gerade neurologische Manifestationen konnten trotz effektiver
antibiotischer Therapie persistieren.

Mit Urteil vom 7.2.2017 hat das SG den Bescheid vom 26.3.2012 und den Widerspruchsbescheid vom 28.8.2012 aufgehoben und
festgestellt, dass die Polyneuropathie der Beine mit ataktischer Gangstorung, Kribbelmissempfindungen und Taubheitsgeflhl der File
Folgen des Arbeitsunfalls vom 29.6.2010 sind. Zur Begriindung hat es ausgeflhrt, es sei hinreichend wahrscheinlich, dass die in der Zeit
vom 25.8.2010 bis zum 8.9.2010 vor allem in der F-Klinik antibiotisch behandelte Neuroborreliose zu dem Auftreten der ab Mai 2011
stationar behandelten distal-symmetrischen Polyneuropathie der Beine einen wesentlichen ursachlichen Beitrag geleistet habe. Dies ergebe
sich aus den Gutachten von Prof. Dr. B2 und den erganzenden Stellungnahmen des Prof. Dr. E. Wegen der Einzelheiten wird auf die
Entscheidungsgrinde des Urteils verwiesen.

Gegen das ihr am 1.3.2017 zugestellte Urteil hat die Beklagte am 20.3.2017 Berufung eingelegt. Sowohl Dr. |, die Neurologin Dr. Q1
(Berichte vom 16.8.2011 und 19.8.2011), die Neurologin Q2 und auch Prof. Dr. E in seinem ersten Gutachten hatten keinen
Ursachenzusammenhang fiir wahrscheinlich gehalten. Das Gutachten der Prof. Dr. B2 sei nicht geeignet, eine andere Einschatzung zu
begrinden. lhre Ausfihrungen zum Kausalzusammenhang seien kurz und knapp gehalten und lieBen eine dezidierte Auseinandersetzung
mit den Grinden, die fir oder gegen einen Ursachenzusammenhang sprachen, vermissen. Auch Prof. Dr. E habe einige Unstimmigkeiten in
deren Darlegungen aufgedeckt. Dass Prof. Dr. E einen Ursachenzusammenhang schlieBlich doch fir wahrscheinlich gehalten habe, weil Dr.
C1 lediglich eine geringe altere motorische Radikulopathie L5 links festgestellt habe, was gegen eine vorbestehende Polyneuropathie
spreche, sei nicht Uberzeugend. Denn nur aufgrund des Fehlens einer diagnostizierten Polyneuropathie kdnne nicht ausgeschlossen werden,
dass eine solche zum damaligen Zeitpunkt bereits bestanden habe. Im Ergebnis habe sich Prof. Dr. E dem Gutachten der Prof. Dr. B2 auch
nur deshalb angeschlossen, weil ihm keine andere Ursache flir die Polyneuropathie bekannt gewesen sei. Das Ursachenspektrum einer
Polyneuropathie sei aber vielfaltig und fir einen nicht unerheblichen Teil der Polyneuropathien unklar. Daher konne aufgrund der fehlenden
Feststellung einer anderen Ursache nicht automatisch der Versicherungsfall vom 29.6.2010 wegen seines zeitlichen Zusammenfallens mit
der Polyneuropathie als Ursache herangezogen werden.

Die Beklagte beantragt,

das Urteil des Sozialgerichts Duisburg vom 7.2.2017 aufzuheben und die Klage abzuweisen.
Der Klager beantragt,

die Berufung der Beklagten zurlickzuweisen.

Er halt das Urteil des SG fiir zutreffend. Unter Vorlage eines Befundberichtes der Neurologin Dr. Q1 vom 23.3.2017 (erstellt fUr den Kreis L
im Rahmen eines Schwerbehindertenverfahrens) weist er erneut darauf hin, dass seine behandelnden Arzte Dr. C2, Dr. Q und zuletzt auch
Dr. Q1 unter dem 23.3.2017, die Auffassung vertreten wirden, ein Ursachenzusammenhang zwischen der Polyneuropathie und der
Neuroborreliose sei wahrscheinlich. AuBerdem habe Prof. Dr. B2 anhand der Liquorbefunde nachgewiesen, dass die Neuroborreliose gerade
nicht ausgeheilt gewesen sei. Nach dem Gutachten der Prof. Dr. B2 bediirfe es auch nicht eines wie auch immer gearteten zeitlichen
Mindestabstands zwischen Neuroborreliose und Polyneuropathie, um die Polyneuropathie als kausale Folge der Neuroborreliose
anzuerkennen. Bei dieser Sachlage und dem Fehlen anderer denkbarer Ursachen fur die Polyneuropathie hatten die beiden vom Gericht
bestellten Gutachter dem wissenschaftlichen Standard entsprechend einen Gberwiegend wahrscheinlichen Zusammenhang zwischen der
Neuroborreliose und der Polyneuropathie zu Recht bestatigt.

Die Beklagte hat sodann einen Auszug der Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie zur Neuroborreliose Ubersandt. Auch danach
kdnne bei Patienten mit Polyneuropathie und positiver Borrelienserologie im Blut nicht ohne Weiteres von einem kausalen Zusammenhang
zwischen neurologischer Symptomatik und einer Borrelieninfektion ausgegangen werden. Die Wahrscheinlichkeit eines kausalen
Zusammenhangs sei vielmehr davon abhangig, ob typische Liquorveranderungen und weitere klinische Symptome einer Lyme-Borreliose
(insbesondere eine ACA) vorlagen. Typische Liquorveranderungen hatten sich vorliegend jedoch nicht feststellen lassen. Eine ACA sei beim
Klager ebenfalls nicht festgestellt worden, sodass die Diagnose einer Polyneuropathie nach den zitierten Fachmeinungen nicht als gesichert
angesehen werden kénne. Da die Fachliteratur die bisherigen Ausfihrungen der Prof. Dr. B2 stark in Zweifel ziehen wirde, rege sie an, zur
Klarung der medizinischen Fragen ein weiteres Fachgutachten von einer qualifizierten Person mit vertieften und aktuellen Kenntnissen im
Bereich der Borreliose und Polyneuropathie erstellen zu lassen.

Der Senat hat daraufhin Dr. E1 vom Bayerischen Landesamt fiir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit, Nationales Referenzzentrum fur
Borrelien, mit einer Begutachtung des Klagers aufgrund einer ambulanten Untersuchung unter Beruicksichtigung des gesamten Akteninhalts
beauftragt. Dr. E1 hat der Berichterstatterin telefonisch mitgeteilt, er kdnne nur Aktengutachten erstatten. Soweit ihm dies nach Aktenlage
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maglich erschien, hat er sich sodann unter dem 18.4.2018 zu den Fragen der Beweisanordnung geauRert. Unter Beriicksichtigung der
Entziindungszeichen in den drei Liquorbefunden vom 25.8.2010, 6.9.2010 und 4.5.2011 sei von einer erfolgreichen Therapie der
Neuroborreliose auszugehen. In den verfligbaren serologischen Befunden vom 20.8.2010 vor Therapie und vom 9.2.2011 nach Therapie sei
bei eingeschrankter Verwertbarkeit wegen fehlender Grenzwerte und fehlender Immunoblots jedoch eindeutig kein Anstieg, sondern ein
Rickgang der IgG Antikdrper gegen Borrelien burgdorfi nachweisbar. Weitere Befunde vom 24.8.2011 (nur Immunoblot) und vom 10.3.2014
hatten dann gar keine nachweisbaren IgG-Antikorperproduktion gegen Borrelien burgdorfi mehr ergeben. Somit ergaben sich aus
serologischer Sicht keine Hinweise auf eine weiterbestehende Infektion mit Borrelien. Dies schlieRe auch eine periphere Polyneuropathie mit
ein. Unter der Hypothese, die bei dem Kldger nachgewiesene Polyneuropathie ware durch eine weiterbestehende Infektion mit Borrelien
verursacht, ware auch in diesem Fall mit einem deutlichen Anstieg der IgG-Antikérper im Serum zu rechnen. An dieser Stelle kénne eine
weiterbestehende Neuroborreliose als Ursache der bei dem Klager aufgetretenen Beschwerden mit hinreichender Sicherheit ausgeschlossen
werden. Die Fragen, ob die neu aufgetretenen Beschwerden als Folge der stattgehabten oder ausgeheilten Neuroborreliose zu interpretieren
seien oder ob es sich bei den neu aufgetretenen Beschwerden um ein von der Neuroborreliose unabhangiges Erkrankungsbild handele,
kénne ohne Untersuchung nicht beantwortet werden.

Auf Anregung des Dr. E1 hat der Senat sodann ein neurologisches Gutachten von Prof. Dr. Q3, Neurologische Klinik und Poliklinik der L-
Universitat in M, Klinikum G eingeholt. Dieser hat in seinem Gutachten vom 30.7.2018 aufgrund einer ambulanten Untersuchung des
Kldgers vom 24.7.2018 und unter Berucksichtigung der aktenkundigen medizinischen Unterlagen sowie von Befundberichten, die der Klager
zur Untersuchung mitgebracht hatte, bestatigt, dass es bei dem Klager im August 2010 zu einer akuten Neuroborreliose gekommen sei. Ein
kausaler Zusammenhang der sensiblen Polyneuropathie mit der mit Antibiotika behandelten akuten Neuroborreliose von August 2010 lasse
sich jedoch nicht mit der erforderlichen Wahrscheinlichkeit herstellen. Die seit Marz/April 2011 neu aufgetretenen Beschwerden (wie z.B.
Kribbelparasthesien, ein Taubheitsgefihl in den FiBen und Missempfindungen und Schmerzen in den FilRen) seien nicht Ausdruck einer
weiterbestehenden Neuroborreliose. Eine Chronifizierung der Borrelieninfektion, d. h. eine chronische Neuroborreliose, kdnne nicht
festgestellt werden, da der entscheidende Krankheitsaktivitatsmarker einer Neuroborreliose, namlich die Liquorzellzahlerhéhung im
weiteren Verlauf schon bei der Liquoruntersuchung vom 04.5.2011 nicht mehr nachweisbar gewesen sei (Zellzahl war 7/3, normal bis 12/3)
Auch die Liquor-EiweiBerh6hung habe sich damals schon normalisiert gehabt; auerdem habe sich eine altersentsprechend normale
Schrankenfunktion gefunden. Im weiteren Verlauf seien auch die Borrelien-IlgG-Antikdrper-Befunde im Blut in den Befunden vom 24.8.2011,
2.12.2013 und in dem aktuellen Befund, der anlasslich der Begutachtung erhoben wurde, negativ gewesen. Bei chronischen
Krankheitsmanifestationen misse aber ein eindeutig positiver Serum-Borrelien-lgG-Antikérper-Befund erwartet werden. Die vorliegende
serologische Konstellation spreche deshalb gegen das Vorliegen einer chronischen Lyme-Borreliose. Bei einer Spatborreliose an der Haut,
der sogenannten ACA, kamen Polyneuropathien vor. Eine ACA liege aber bei dem Klager nicht vor. Ferner sei auch bei der ACA ein positiver
Borrelien-lgG-Antikdrper-Befund im Serum zu erwarten. Auch fanden sich keine Anhaltspunkte fiir das Vorliegen einer chronischen Lyme-
Arthritis, da die hierfir typische Konstellation mit Krankheitsschiiben von Gelenksschwellungen und Gelenkergussbildungen groRer Gelenke,
vorzugsweise der Kniegelenke, sowie beschwerdefreien Intervallen, bei dem Klager nicht vorliege. Auch die schon von der F-Klinik am
10.5.2011 beschriebenen Schmerzen im Lendenwirbelsaulenbereich passten nicht zu einer Lyme-Arthritis. Auch in der Diagnosestellung
einer chronischen Lyme-Arthritis sei ein positiver Borrelien-Antikrper-Befund im Serum zu fordern. Bei dem Klager seien zwar positive
Ergebnisse das Borrelien LTT vom 24.8.2011 und vom 7.12.2011 berichtet worden. Der wissenschaftliche Beleg flir die Relevanz des
Borrelien-LTT in der Diagnostik der Borreliose sei allerdings bislang nicht erbracht. Es bestehe keine entsprechende Empfehlung in den
Leitlinien wissenschaftlicher Gesellschaften, den Borrelien-LTT in der Diagnostik der Borreliose einzusetzen. Auch die fehlenden dauerhaften
klinischen Effekte der erneuten Antibiotikatherapien (liber vier Wochen im Sommer 2011 und im Februar 2012) unterstutzten nicht einen
kausalen Zusammenhang der Beschwerden mit einer Borrelieninfektion. Die Anfang 2011 neu aufgetretenen Beschwerden kénnten auch
nicht als Folge der stattgehabten, aber ausgeheilten, alten Neuroborreliose interpretiert werden, da die genannten Beschwerden, namlich
Kribbelparasthesien und ein Taubheitsgefihl in den FlRen sowie die daraus resultierenden Gleichgewichtsstérungen zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung einer Neuroborreliose im August/September 2010 nicht vorhanden gewesen seien. Diese hatten sich erst im Verlauf
entwickelt. Neue Beschwerden konnten aber nicht als Residuum (Restsymptome) einer stattgehabten Erkrankung eingeordnet werden. Auch
spreche die Progredienz der Beschwerden klar gegen Residuen der stattgehabten Neuroborreliose. Bei den neu aufgetretenen Beschwerden
handele es sich vielmehr um ein von der Neuroborreliose unabhangiges Krankheitsbild einer sensiblen Polyneuropathie. Eine eindeutige
Ursache der Polyneuropathie lasse sich bislang nicht finden. Die Ursachen einer Polyneuropathie blieben aber oft unklar. Er teile die
Auffassung des Prof. Dr. E in dem Gutachten vom 10.3.2014. Die Einschatzung des Kausalzusammenhangs zwischen der Neuroborreliose
und den polyneuropathischen Beschwerden des Klagers durch Prof. Dr. B2 sei falsch. Sie beruhe auf der unzutreffenden Annahme, dass im
Liquor im Mai 2011 mit einer Zellzahl von 7/3 noch eine entziindliche Zellzahlerh6hung vorgelegen habe. Bei einer Zellzahl von 7/3 handele
es sich aber um einen Normalbefund (der Normalbereich der Zellen gehe bis 12/3 Zellen). Dementsprechend habe auch keine Pleozytose
(Zellzahlerh6hung) mehr vorgelegen. Der weitere Nachweis von positiven oligoklonalen Banden und einem erhéhten Borrelien-spezifischen
IgG-Index sei nach akuter Neuroborreliose im Verlauf haufig zu beobachten und zwar jahrelang oder jahrzehntelang. Entscheidend fir die
Beurteilung der Krankheitsaktivitat sei aber die Liquorzellzahl, die normal gewesen sei. Auch der erganzenden Stellungnahme des Prof. Dr. E
kénne nicht gefolgt werden, da dieser, genau wie Prof. Dr. B2, den Fehler gemacht habe, die Leukozytenzahl im Liquor von 7/3 als erhéht
anzusehen. Zuzustimmen sei allerdings dessen Ausfuhrungen, dass ein erhdhter Antikérper-Index im Sinne der Fragestellung nicht zu
verwerten sei, da er Uber Jahre persistieren kdnne. Einverstandnis bestehe mit der Stellungnahme des Dr. E1. Auch dieser habe deutlich
erklart, dass die Entziindungsparameter mit einer Zellzahl von 7/3 am 4.5.2011 normalisiert gewesen seien.

Der Klager hat auch hiergegen Einwande erhoben. Beanstandet hat er insbesondere, dass Prof. Dr. Q3 einfach behaupte, dass eine
Liquorzellzahl bis 12/3 normal und entscheidend sein solle. Tatsachlich gebe es keine einheitliche Ansicht, welche Liquorzellzahl vorliegen
musse, um von einem pathologischen Wert auszugehen. Vielmehr hingen die Ansichten von dem jeweiligen Labor ab, welches mit der Sache
befasst sei. In dem Labor, das von Prof. Dr. B2 beauftragt worden sei, sei eine Zellzahl ab 4 als pathologisch angesehen. Zu widersprechen
sei auch der Behauptung, dass die neu aufgetretenen Beschwerden nicht Ausdruck einer weiterbestehenden Borreliose seien. Der
Sachverstandige habe seine Ansicht im Wesentlichen auf fehlende Zellzahlerh6hungen im Liquor gestutzt. Tatsachlich seien
Zellzahlerhdhungen im Liquor aber nur ein Anzeichen fiir akut entzlindliche Veranderungen. Bei ihm hatten sich jedoch chronisch
entzlindliche Veranderungen entwickelt, fir deren Vorliegen die Zellzahl im Liquor nicht entscheidend sei. Gerade das Vorliegen einer
chronischen Entziindung im Anschluss an eine von allen bislang tatigen Arzten und Gutachtern festgestellte Neuroborreliose begriinde die
Uberwiegende Wahrscheinlichkeit, dass die jetzigen Gesundheitsheschwerden eine Folge der Neuroborreliose seien. Es sei auch nicht
erkennbar, aus welchem Grunde die Erkenntnisse von Professor Dr. Q3 besser oder richtiger sein sollten, als die Erkenntnisse der Gutachter,
die vor ihm mit der Sache befasst gewesen seien.
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Der Senat hat hierzu noch eine erganzende Stellungnahme des Prof. Dr. Q3 vom 4.1.2019 eingeholt. Dieser ist bei seiner Einschatzung
geblieben und hat erneut darauf hingewiesen, dass nach der akuten therapierten friihen Neuroborreliose von August 2010 im Verlauf neue
Beschwerden aufgetreten seien, die eine Progredienz zeigten. Dies sei in den Unterlagen dokumentiert und auch so vom Klager bei der
Untersuchung angegeben worden. Neu aufgetretene und progrediente Beschwerden nach durchgefiihrter friiherer Neuroborreliose seien mit
Residualsymptomen nicht vereinbar. Sie seien auch nicht Ausdruck einer chronischen Borreliose, da eine solche nicht mehr nachweisbar
gewesen sei. Bezlglich der Liquor-Zellzahl hat er ausgefihrt, dass diese friiher in Einheiten von Drittel-Zellen angegeben worden sei. Die
beim Klager bei der Liquoruntersuchung vom 4.5.2011 festgestellte Liquor-Leukozyten-Zellzahl von 7/3 Zellen entspreche etwa 2,3 ganzen
Zellen. Zur Frage der Normwerte der Liquorzellzahl werde in verschiedenen Lehrblchern der Neurologie angegeben, dass der normale
Liquor bis zu 4-5 Zellen enthalte. Die Liquorzellzahl von 7/3 (also etwa 2,3 ganze Zellen) gelte dementsprechend grundsatzlich als eine
Zellzahl im Normbereich. Hierauf habe auch Dr. E1 schon hingewiesen. Die Interpretation der 7/3 Zellen als Liquorzellzahlerhéhung im
Gutachten der Professor Dr. B2 sei ein Fehler gewesen. Auch der Klagerbevollméchtigte habe im Ubrigen selbst darauf hingewiesen, dass
ein pathologischer Bereich erst ab vier ganzen Zellen als pathologisch beurteilt werde. Anhand der S3-Leitlinie fir die Borreliose der
Deutschen Gesellschaft flir Neurologie kdnne bei dem Klager auch keine spate (chronische) Neuroborreliose diagnostiziert werden, denn die
Liquoruntersuchung vom 4.5.2011 habe eine normale Zellzahl und ein normales GesamteiweiR, also keine entzlindlichen Veranderungen,
wie sie fir die Diagnosestellung einer chronischen Neuroborreliose erforderlich seien, erbracht. Die Borrelien-IgG-Antikorper-Befunde im Blut
seien im Verlauf negativ gewesen, ein eindeutig positiver Borrelien-lgG-Antikdrper-Befund im Serum sei aber Voraussetzung fiir das
Vorliegen einer chronischen (spaten) Neuroborreliose. Wegen der Einzelheiten wird auf die erganzende Stellungnahme des Prof. Dr. Q3
Bezug genommen.

Auch diese Ausfilhrungen des Sachverstandigen haben den Klager nicht Giberzeugt. Abgesehen davon, dass er seinen Kérper besser kenne
als alle anderen Verfahrensbeteiligten kénne er die Einschatzung des Prof. Dr. Q3 nicht nachvollziehen.

Wegen weiterer Einzelheiten des Sach- und Streitstands wird auf die Gerichtsakten und die beigezogenen Verwaltungsakten der Beklagten
Bezug genommen. lhre Inhalte sind Gegenstand der miindlichen Verhandlung gewesen.

Entscheidungsgrinde:
Die zulassige Berufung der Beklagten ist begriindet.

Zu Unrecht hat das SG den Bescheid vom 26.3.2012 in der Gestalt des Widerspruchsbescheids vom 28.8.2012 aufgehoben und festgestellt,
dass die Polyneuropathie der Beine mit ataktischer Gangstdorung, Kribbelmissempfindungen und Taubheitsgeflhl der Fiie Folgen des
Arbeitsunfalls vom 29.6.2010 sind. Der Klager ist durch diesen Bescheid nicht beschwert, da dieser nicht rechtswidrig ist (§ 54 Abs.2 Satz 1
Sozialgerichtsgesetz -SGG-). Zu Recht hat es die Beklagte vielmehr abgelehnt, die polyneuropathischen Beschwerden des Klagers als Folgen
des als Arbeitsunfall anerkannten Zeckenbisses vom 29.6.2010 anzuerkennen. Der Kldger hat hierauf keinen Anspruch, da seine
polyneuropathischen Beschwerden weder unmittelbar noch mittelbar auf den als Arbeitsunfall anerkannten Zeckenbiss zurtickzufiihren sind.
Nach § 8 Abs. 1 Satz 1 Sozialgesetzbuch Siebtes Buch (SGB VII) sind Arbeitsunfalle Unfalle von Versicherten infolge einer den
Versicherungsschutz nach §§ 2, 3 oder 6 SGB VII begriindenden Tatigkeit (versicherte Tatigkeit). Unfalle wiederum sind nach § 8 Abs. 1 Satz
2 SGB VIl zeitlich begrenzte, von auBen auf den Korper einwirkende Ereignisse, die zu einem Gesundheitsschaden oder zum Tod fihren.
Erforderlich ist zunachst eine Verrichtung der Verletzten vor dem fraglichen Unfallereignis, das "infolge" also u.a. nach dieser Verrichtung
eingetreten sein muss, die den gesetzlichen Tatbestand einer versicherten Tatigkeit erfillt hat. Nur dies begriindet ihre Versichertenstellung
in und ihren Versicherungsschutz aus der jeweiligen Versicherung. Diese (versicherte) Verrichtung muss ein zeitlich begrenztes, von auBen
auf den Kérper einwirkendes Ereignis (Unfallereignis), kurz gesagt: eine Einwirkung, objektiv und rechtlich wesentlich verursacht haben
(Unfallkausalitat). Diese (versicherte) Einwirkung muss einen Gesundheitserstschaden oder den Tod des Versicherten objektiv und rechtlich
wesentlich verursacht haben (haftungsbegriindende Kausalitat). Die den Versicherungsschutz in der jeweiligen Versicherung begriindende
"Verrichtung", die (mdglicherweise dadurch verursachte) "Einwirkung" und der (mdglicherweise dadurch verursachte) "Erstschaden" missen
(vom Richter im Uberzeugungsgrad des Vollbeweises) festgestellt sein, wahrend fiir die Kausalzusammenhange jeweils der MaBstab der
Wahrscheinlichkeit ausreichend ist (vgl. zum Ganzen BSG, Urteil vom 24.7.2012 - B 2 U 9/11 R -, juris Rn. 24 ff.). Gleiches gilt fUr etwaige
Folgeschaden: Auch hier ist der Gesundheitsschaden im Vollbeweis festzustellen, wahrend fir die (haftungsausfillende) Kausalitat der
WahrscheinlichkeitsmaRBstab gilt. Da die Beklagte den Zeckenbiss vom 29.6.2010 sowohl mit Bescheid vom 28.1.2011 als mit dem
angefochtenen Bescheid als Arbeitsunfall anerkannt hat, geht der Senat bei seiner Entscheidung von einem Arbeitsunfall aus, obwohl er
dessen Anerkennung durch die Beklagte fur wenig nachvollziehbar halt. Sowohl der Unfallhergang als auch der Unfallzeitpunkt und der
Unfallort sind nach Aktenlage vollig unklar. Bei der stationaren Aufnahme in der F-Klinik im August 2010 hatte der Klager noch erklart, ein
Zeckenstich sei ihm nicht erinnerlich. Auch die vom Klager behauptete Rotung in der Leiste ist von keinem Arzt festgehalten worden. Die
Unfallanzeige vom 30.08.2010, die erst wahrend des stationaren Aufenthalts des Klagers in der F-Klinik erstattet wurde, enthalt keinerlei
Angaben zum Unfallzeitpunkt und zum Unfallort. Zeugen flr das Ereignis gibt es danach nicht.

Uberdies geht der Senat aufgrund der insoweit (ibereinstimmenden Einschatzungen aller behandelnden Arzte und Sachverstandigen davon
aus, dass sich infolge des Arbeitsunfalls (Zeckenstich) zunachst eine Neuroborreliose entwickelt hatte, da die Beklagte auch dieses mit
Bescheid vom 28.1.2011 und auch mit dem angefochtenen Bescheid anerkannt hat.

Der Klager hat jedoch gleichwohl keinen Anspruch auf Feststellung seiner polyneuropathischen Beschwerden als Unfallfolge. Denn diese
sind weder Ausdruck einer noch bestehenden Neuroborreliose noch Folgeschaden dieser Erkrankung. Bei den neu aufgetretenen
Beschwerden handelt es sich vielmehr um ein von der Neuroborreliose unabhangiges Krankheitsbild einer sensiblen Polyneuropathie.

Dies steht zur Uberzeugung des Senats aufgrund des Ergebnisses der Beweisaufnahme im Berufungsverfahren fest.

Die beiden im Berufungsverfahren beauftragten Sachverstandigen Prof. Dr. Q3 und Dr. E1 sind Ubereinstimmend zu dem Ergebnis gelangt,
dass die im Dezember 2010/Januar 2011 aufgetretene neuropathischen Gesundheitsbeschwerden weder Ausdruck einer Neuroborreliose
sind noch auf eine Neuroborreliose zurtickgefihrt werden kénnen, da beim Kldger schon seit der Liquorpunktion vom 4.5.2011 in der F-Klinik
keine Neuroborreliose mehr vorlag. Zur Begriindung haben die Sachverstandigen - bei denen es sich um ausgewiesene Experten auf dem
Gebiet der Borrelioseforschung handelt, (ibereinstimmend dargelegt, dass die Liquorpunktion vom 4.5.2011 keinen pathologischen Befund
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mehr ergeben hatte (im Gegensatz zu den Liquorpunktionen vom 25.8.2010 und 6.9.2010 fand sich keine pathologische Erhéhung der
Zellzahl: 7/3 bzw. 2,3 ganze Zellen - Normalbefund bis 12/3 bzw. 4 ganze Zellen; Liquoreiweiferhdhung war normalisiert, Schrankenfunktion
war nun altersentsprechend normal) und auch die in Folge durchgefiihrten serologischen Untersuchungen (seit August 2011 keine IgG-
Antikérper gegen Borrelien mehr nachweisbar) keine Hinweise mehr auf eine weiterbestehende Infektion mit Borrelien gezeigt hatten. Ein
fur den Klager glinstigeres Ergebnis lasst sich auch nicht aus den Ergebnissen der Lymphozytentransformationstests (LTT) Borrelien vom
24.8.2011 und 7.12.2011 herleiten, bei denen sich rucklaufige "positive LTT-Reaktionen auf Borrelienantigene" festgestellt wurden. Beim
LTT handelt es sich nach der aktuellen S3-Leitlinie zur Neuroborreliose, 2018, der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie (S3-Leitlinie) nicht
um einen wissenschaftlich anerkannten Test zur Diagnose einer Neuroborreliose. Hierauf haben Dr. E1 und Prof. Dr. Q3 zu Recht
hingewiesen.

Auch der im sozialgerichtlichen Verfahren beauftragte Sachverstandige Prof. Dr. E hat in seinem Gutachten und seiner erganzenden
Stellungnahme vom 18.3.2016 bereits ausgefiihrt, dass aufgrund des Ergebnisses der Liquoruntersuchung vom 4.5.2011 und des anlasslich
seiner Untersuchung im erhobenen serologischen Befundes ohne Nachweis von Borrelien IgM- und 1gG-Antikdrpern von einer Ausheilung des
entzindlichen Liquorsyndroms auszugehen sei. Explizit ist er der insoweit gegenteiligen Auffassung der Prof. Dr. B2 entgegengetreten und
hat erklart, dass das Ergebnis der Liquoruntersuchung vom 4.5.2011 als Beweis flr ein nach fast einem Jahr nach Zeckenstich entziindliches
Liquorsyndrom jedenfalls nicht geeignet ist.

Dr. E1 und Prof. Dr. Q3 sind ferner Gbereinstimmend und fiir den Senat liberzeugend zu der Auffassung gelangt, dass die zunachst
vorliegende akute Neuroborreliose nicht chronisch geworden ist, da, wie dargelegt, der entscheidende Krankheitsaktivitatsmarker einer
Neuroborreliose, die Liquorzellzahl im weiteren Verlauf nicht mehr nachweisbar war und sich auch die Liquoreiweierhdhung wieder
normalisiert hatte. Daruber hinaus ware fir eine chronische Neuroborreliose aber auch ein positiver IgG-Antikérper Befund erforderlich, der
beim Klager ebenfalls nicht vorgelegen hat. Prof. Dr. Q3 hat bei der Untersuchung des Klagers auch keine Spatfolgen einer Neuroborreliose
im Sinne eines ACA oder einer Lyme-Arthritis festgestellt und auBerdem erklart, dass auch bei der Diagnosestellung einer ACA und einer
Lyme-Arthritis ein positiver Borrelien-lgG-Antikdrper-Befund im Serum zu fordern sei. Da der Borrelien-lgG-Antikdrper-Befund negativ war,
erubrigen sich auch Ausfihrungen tber die im gerichtlichen Verfahren immer wieder aufgeworfene Frage, ob eine Polyneuropathie nur in
Verbindung mit einer ACA oder einer Lyme-Arthritis als Folge einer Neuroborreliose angesehen werden kann. Wegen der weiteren
Begrundung der Sachverstandigen nimmt der Senat zur Vermeidung von Wiederholungen auf die im Tatbestand dargelegten Ausfiihrungen
der Sachverstandigen Bezug, denen sich der Senat anschlief3t.

Bei den im Dezember 2010/Januar 2011 neu aufgetretenen Beschwerden handelt es sich schlieRlich auch nicht um Folgen der
stattgehabten, aber ausgeheilten Neuroborreliose. Dies ergibt sich aus dem Gutachten des Prof. Dr. Q3 und dessen erganzender
Stellungnahme vom 4.1.2019. Prof. Dr. Q3 hat ausgefiihrt, dass neu aufgetretene und progrediente Beschwerden nach fritherer
Neuroborreliose nicht mit Residualsymptomen vereinbar seien. Sowohl nach den Angaben des Klagers als auch nach den aktenkundigen
Unterlagen seien die aufgetretenen Beschwerden des Klagers, namlich Kribbelparasthesien und ein Taubheitsgefihl in den Fillen sowie die
daraus resultierenden Gleichgewichtsstérungen, zum Zeitpunkt der Diagnosestellung der Neuroborreliose im August/September 2020 aber
noch nicht vorhanden gewesen, sondern hatten sich erst im weiteren Verlauf progredient entwickelt hatten. Bei den neu aufgetretenen
Beschwerden handele es sich vielmehr um ein von der Neuroborreliose unabhangiges Krankheitsbild einer sensiblen Polyneuropathie.

Der Senat hat an der Auffassung der Sachverstandigen auch deswegen keine Zweifel, da diese im Einklang mit der aktuellen S3-Leitlinie zur
Neuroborreliose (AWMF-Registernr.: 030/071), Stand 21.03.2018, der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie steht, worin unter anderem
festgestellt wird, dass sich die klinische Verdachtsdiagnose einer sowohl einer friihen als auch einer spaten Neuroborreliose nur durch den
Nachweis entzlindlicher Liquorveranderungen in Verbindung mit einer borrelienspezifischen intrathekalen Antikérpersynthese bestatigen
lasst. Es wird vom Klager weder vorgetragen, dass diese Diagnosekriterien nicht mehr dem aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnisstand
entsprechen, noch ist dies fir den Senat ersichtlich. Vielmehr erscheint dies fernliegend, da die Leitlinie erst jingst Uberarbeitet wurde und
es sich bei dieser, im Gegensatz zur vorausgegangenen Version (S1-Leitlinie), nunmehr um eine qualitativ hochwertige, konsens- und
evidenzbasierte, S3-Leitlinie handelt.

Das im sozialgerichtlichen Verfahren eingeholte Gutachten der Prof. Dr. B2, auf das das SG seine Entscheidung gestitzt hat, begriindet
keine Zweifel an den Feststellungen von Dr. E1 und Prof. Dr. Q3. Dieses Gutachten ist bezliglich der Einschatzung des
Kausalzusammenhangs nicht ansatzweise Uberzeugend, da Prof. Dr. B2 ihre Einschatzung auf die unzutreffende Feststellung gestitzt hat,
dass bei der Liquorpunktion am 4.5.2011 noch ein pathologischer Befund vorgelegen hat. Begrindet hat Prof. Dr. B2 dies mit der damals
festgestellten Liquorzellzahl von 7/3 und dem Borrelien-spezifischen 1gG-Index mit 3,3. Wie Dr. E1 und Prof. Dr. Q3, dieser unter Hinweis auf
verschiedene Lehrbuicher der Neurologie, ausgefiihrt haben, handelt es sich aber bei einer Zellzahl von 7/3, also 2,3, um einen véllig
normalen Befund (Normalbefund: bis zu 12/3 bzw. 4 Zellen). Soweit der Klager meint, dieser Befund sei pathologisch, widerspricht er sich
selbst, da er ebenfalls darauf hingewiesen hat, dass erst ab einer Zellzahl von 4 von einem pathologischen Befund auszugehen sei. Auch der
bei der Liquorpunktion noch nachweisbare Borrelien-spezifischen IgG-Index mit 3,3 ist kein Nachweis flr eine weitere Infektion. Bereits im
Bericht der F-Klinik (Dr. C2) vom 10.5.2011 wurde ausgefiihrt, dass der immer noch pathologische Borrelien-lgG-ASI von 3,3 noch lange
nach Ausheilung ohne klinische Relevanz als "Liquornarbe" persistieren kénne. Dies haben auch Dr. |, Prof. Dr. E, Dr. E1 und Prof. Dr. Q3
bestatigt. Auch aus der aktuellen S3-Leitlinie ergibt sich, dass Uber Jahre anhaltende erhohte IgG- und IgM-Antikdrpertiter (in Serum
und/oder Liquor) nach ausreichend behandelter Borreliose bei gesunden Personen keine Seltenheit darstellen.

Soweit sich Dr. E in seiner erganzenden Stellungnahme vom 18.03.2016 - entgegen seiner noch im Gutachten vertretenen Auffassung -
nach Kenntnis des Gutachtens der Prof. Dr. B2 deren Zusammenhangsbegutachtung angeschlossen hat, vermag dies nicht ansatzweise zu
Uberzeugen. Seine geanderte Auffassung hat er lediglich darauf gestitzt, dass bei der Untersuchung durch den Neurologen Dr. C1 nur eine
Radikulopathie L5 links, aber noch keine vorbestehende symmetrische Polyneuropathie diagnostiziert wurde, in der kurzen Zeitspanne bis
zur elektrografischen Sicherung einer motorischen Polyneuropathie am 1.9.2010 wahrend des stationaren Aufenthalts in der F-Klinik aber
keine Konkurrenzursachen festzustellen seien. Dem kann der Senat nicht folgen. Prof. Dr. E hat in seinem Gutachten selbst festgestellt, dass
die am 1.9.2010 elektroneurografisch festgestellte verlangsamte Nervenleitgeschwindigkeit der Beine nicht mit einer akuten
Krankheitserscheinung im Rahmen einer Borreliose vereinbar sei. Auch in seiner erganzenden Stellungnahme vom 8.3.2016 hat er noch
bekraftigt, dass es sich bei der am 1.9.2010 diagnostizierten Polyneuropathie der Beine mit symmetrischer Ausbreitung nicht um einen
typischen Befund einer Neuroborreliose handelt. Es ist deshalb nicht nachvollziehbar, dass er sich trotz einer fiir eine Borreliose vollig
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untypischen Krankheitserscheinung schlieflich der Zusammenhangsbeurteilung der Prof. Dr. B2 angeschlossen hat. Berlcksichtigt man
ferner, dass die Ursachen einer Polyneuropathie vielfaltig und oft auch unbekannt sind (so die F-Klinik und Neurologen und Psychiater im
Netz zu Ursachen und Risikofaktoren einer Polyneuropathie. Es sind (iber 200 verschiedene Ursachen einer Polyneuropathie bekannt, wobei
Diabetes mellitus und Alkoholismus an erster Stelle stehen. Aber auch Infektionskrankheiten oder Stoffwechselkrankheiten,
Mangelernahrung (z.B. Vitaminmangel), Gift- oder Medikamenteneinwirkungen und Erbkrankheiten kénnen eine Polyneuropathie zur Folge
haben. Erworbene Polyneuropathien sind wesentlich haufiger als angeborene. Bei etwa 20 % der Patienten bleiben die Ursachen allerdings
ungeklart), handelt es sich eher um einen nicht ganz auszuschlieBenden, nicht aber um einen wahrscheinlichen Zusammenhang. Genau so
hat es auch Prof. Dr. E in seiner Stellungnahme vom 18.3.2016 auch selbst formuliert und darauf hingewiesen, dass ein Zusammenhang
zwischen der Neuroborreliose und der Manifestation der klinischen Neuroborreliose nicht auszuschlieBen sei. Da die Ursachen einer
Polyneuropathie oftmals unbekannt bleiben ist es auch vallig unerheblich, ob schon bei der Untersuchung durch Dr. C1 Zeichen flr eine
Polyneuropathie vorlagen. Auch die Auffassung Prof. Dr. Es, in der kurzen Zeitspanne seien keine Konkurrenzursachen erkennbar, entspricht
nicht den BeweismaRstaben in der gesetzlichen Unfallversicherung. Denn allein das Fehlen oder das nicht Feststellen von
Konkurrenzursachen macht den ursachlichen Zusammenhang vorliegend nicht wahrscheinlich.

Der Vortrag des Klagers, seine behandelnden Arzte hitten einen Ursachenzusammenhang angenommen, fiihrt nicht zu einem anderen
Ergebnis. Dr. Q hat zwar in seinem Bericht vom 9.2.2012 geaulert, er habe wenig Zweifel, dass die Polyneuropathie durch die Borreliose
ausgeldst worden sei. Seine Einschatzung hat er aber nicht begriindet. Die Einschatzung des Dr. C2 in seinem Bericht vom 2.12.2014, aus
neurologischer Sicht sei der Zusammenhang zwischen der Polyneuropathie und der Neuroborreliose "madglich und wahrscheinlich", ist nicht
nur zumindest missverstandlich, sondern widerspricht auch seinen eigenen Ausfiihrungen in dem Bericht vom 10.5.2011. Hier hatte er,
ebenso wie Prof. Dr. E, Dr. E1 und Prof. Dr. Q3 ausgefiihrt, dass es keine Hinweise fiir eine Exazerbation der Neuroborreliose gebe und die
Ursache der Polyneuropathie véllig ungeklart sei.

Soweit der Klager schlieBlich auch noch meint, er sei wahrend seines ersten Aufenthaltes in der F-Klinik nicht leitliniengerecht behandelt
worden, ist dies zum einen unerheblich, da die Erkrankung im Anschluss an die Behandlung ausgeheilt war, zum anderen auch unzutreffend.
Nach der S3 Leitlinie aus dem Jahr 2018 handelt es sich bei der vom Klager durchgefiihrten 14-tagige Behandlung mit Rocephin (Ceftriaxon)
im Regelfall sowohl fir Frih- als auch fir Spatborreliosen weiterhin um die dem aktuellen Stand der medizinischen Wissenschaft
entsprechende Behandlungsart.

Die Kostenentscheidung beruht auf § 193 SGG.

Die Revision wird nicht zugelassen, da die in § 160 Abs. 2 SGG genannten Zulassungsgriinde nicht vorliegen.
Rechtskraft

Aus

Login

NRW

Saved

2020-07-22

L17U 221/17


https://dejure.org/gesetze/SGG/193.html
https://dejure.org/gesetze/SGG/160.html

