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ABSTRACT .- Soares C.O., Ishikawa M.M., Fonseca A.H. & Yoshinari, N.H. 2000. [Borrelioses,
agents and vectors: a review.] Borrelioses, agentes e vetores. Pesquisa Veterindria Brasileira
20(1):1-19. Depto Epidemiologia e Satde Publica, Instituto de Veterinaria, Univ. Fed. Rural do
Rio de Janeiro, Km 47, Seropédica, R} 23851-970, Brazil.

Borrelioses are infectous diseases caused by spirochaetes of the genus Borrelia. They are
born mainly through ticks at animals and/or human beings. In this review are shown and
discussed five groups of diseases determined by borrelia, general characteristics of the
spirochaetes, aspects related to transmission by arthropods, biological and pathological aspects
of the diseases in domestic and wild animals, Lyme disease as an important zoonosis, the
association of borrelia with other hematozoa agents, the diagnostic methods and the

- comparative epidemiology with data obtained from Brazil and other countries. The borrelioses

have pathological, clinical and epidemiological characteristics which vary according to
physiographic regions due to the existence of different species, genospecies and strains of
borrelia, of arthropod vectors, vector-agent relationship and of different ecocystems.

INDEX TERMS: Borreliosis, ticks, Borrelia spp., relapsing fever, avian borreliosis, bovine borreliosis, Lyme

disease, epizootic bovine abortion.

RESUMO.- As borrelioses sao enfermidades infecciosas de-
terminadas por espiroquetas do género Borrelia, agentes
transmissiveis, principalmente, por carrapatos aos animais
e/ou ao homem. Nesta revisao sao apresentadas e discutidas
as enfermidades determinadas por borrélias, bem como as
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caracteristicas gerais das espiroquetas, os aspectos relacio-
nados a transmissao por artropodes, as enfermidades nos
animais domésticos e silvestres, quanto aos aspectos biold-
gicos e patologicos, a doenga de Lyme como principal zoonose
do grupo, a associagao de borrélia com outros agentes
hematozodarios e os métodos diagndsticos e a epidemiologia
comparativa entre dados obtidos no Brasil com os de outros
paises. Estas borrelioses possuem caracteristicas patologicas,
clinicas e epidemioldgicas variadas de acordo a regiao fisiogra-
fica, devido a existéncia de distintas espécies, genoespécies
e cepas; estes aspectos variam ainda em fun¢ao dos artrépodes
vetores, da interacao vetor-patogeno e dos ecossistemas dis-
tintos.

TERMOS DE INDEXACAQ: Borreliose, carrapatos, Borrelia spp., febre
recurrente, borreliose aviaria, borreliose bovina, doenga de Lyme,
aborto epizo6tico bovino.
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1. INTRODUGCAO

Atualmente sao reconhecidas cinco enfermidades causadas
por microrganismos do género Borrelia Swellengrebel, 1907,
que afetam os animais e/ou o homem. Febre recurrente, a
primeira borreliose descrita, causa doenga no homem, e tem
como agente Borrelia recurrentis “lato sensu” com mais de
20 espécies, cujos vetores sao carrapatos do género
Ornithodorus e piolhos do género Pediculus (Pavlovsky 1965,
Hoogstraal 1985). A espiroquetose aviaria, descrita em se-
guida, é determinada por B. anserina, cujos vetores sao os
carrapatos do género Argas, em diferentes aves (Quinn et al.
1994). A borreliose bovina, é causada por B. theileri, agente
que também pode infectar ovinos e é transmitida por carra-
patos ixodideos, principalmente Boophilus microplus (Neitz
1956, Callow 1967, Matton & Melckebeke 1990). A borreliose
mais recente é o aborto epizodético bovino, que tem como
agente etiolégico B. coriaceae e como vetor O. coriaceus
(Johnson et al. 1987, Zingg & Lefebvre 1994).

A borreliose de Lyme acomete animais domésticos, sil-
vestres e 0 homem e constitui uma doeng¢a de carater
multissistémico com ampla distribui¢do geogréfica (Bennett
1995). A doenga de Lyme tem como agentes B. burgdorferi,
em varios continentes, B. garinii (Baranton et al. 1992) na
Europa, B. afzelii (Canica et al. 1993) na Europa e no Japao, B.
Jjaponica (Kawabata et al. 1993) no Japao, B. miyamotoi na
Asia (Postic et al. 1993), B. andersoni (Marconi et al. 1995) e
B. lonestari (Barbour et al. 1996) na América do Norte, B.
lusitaniae (Le Fleche et al. 1997) na Europa, B. valaisiana (Wang
et al. 1997) na Europa e a genoespécie denominada DN 127
nos Estados Unidos da América. Esses agentes e suas varian-
tes antigénicas sao responsaveis pelas diversas apresentagoes
clinicas da enfermidade (Bennett 1995, Silva & Fikrig 1997).

O estudo epidemiologico das borrelioses tem como prin-
cipal ferramenta imunoldgica o ensaio imunoenzimatico ELISA
(Steere 1989, Magnarelli et al. 1995c¢), embora outras técni-
cas como a imunofluorescéncia, imunoblotting e o PCR tam-
bém sejam utilizadas como suporte no diagnéstico (Grodzicki
& Steere 1988, Lienbling et al. 1993). A existéncia de rea¢io
cruzada entre Borrelia sp. e Leptospira sp. tem sido relatada,
embora nao sendo significativa (Wells et al. 1993).

No Brasil, estudos soroepidemioldgicos de borrelioses
foram realizados em humanos (Yoshinari et al. 1993b, 1995)
em caes (Joppert 1995, Soares 1998) e em bovinos (Ishikawa
1996, Fonseca et al. 1996), e a soroprevaléncia em todos os
estudos apresentam valores proximos aos reportados em are-
as endémicas na América do Norte (Greene 1990).

Esta revisao tem por objetivo, apresentar os aspectos atu-
ais relativos a biologia e transmissao de Borrelia spp., as en-
fermidades determinadas por estes agentes e suas associa-
¢Oes com outros hematozoérios, bem como a epidemiologia
e os métodos de diagnasticos das borrelioses.

Il. GENERO BORRELIA: ASPECTOS GERAIS,
CLASSIFICACAO E MORFOLOGIA

O género Borrelia Swellengrebel, 1907, foi assim denomina-
do em homenagem a A. Borrel. Os microrganismos deste
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género possuem o formato helicoidal com 3 a 10 espiras e
medem de 0,2 a 0,5 mm por 3 a 30 mm. Este organismo tem
protoplasma cilindrico envolto pela membrana celular, da qual
partem flagelos, possui externamente outra membrana con-
tendo diversas proteinas de superficie, e nao possui tiibulos
citoplasmaticos (Krieg & Holt 1984, Barbour & Hayes 1986).

Como membro da ordem Spirochaetales, familia Spiro-
chaetaceae, estas bactérias distinguem-se morfologicamente
dos demais géneros, desta familia, por serem maiores, pos-
suirem maior nimero de flagelos periplasmaticos (15 a 20) e
menor nimero de espiras (Pfister et al. 1994, Quinn et al.
1994). Entretanto, dentro de uma tGnica espécie pode ocor-
rer pleomorfismo (Bennett 1995). Estes agentes se reprodu-
zem por fissao bindria transversal, sao microaerofilos (Austin
1993), o que os distingue dos demais géneros, pois a maioria
é aer6bico. Coram-se facilmente pelos corantes derivados da
anilina e do Romanovski, sao gram negativas, crescem a tem-
peratura de 33°C em meios artificiais e podem ser visualizadas
através de microscopia de campo escuro, de contraste de fase
ou ainda em tecidos, quando por coloragoes a base de prata
(Barbour & Hayes 1986, Quinn et al. 1994).

A primeira observagao de espiroqueta foi reportada por
Leeuwenhoek em 1681, em material oriundo da mucosa bu-
cal e intestinal do homem. Em 1834, Ehrenberg descreveu
Spirochaeta plicatilis, de vida livre. No entanto, a importan-
cia deste grupo se deu a descoberta de Obermeier em 1868,
publicada em 1873, quando verificou na Rissia, a presenca
de espiroquetas no sangue de individuos com febre recurrente
(Pessoa 1963, Pavlovsky 1965). Este grupo de microrganis-
mos teve classificagao incerta por um longo periodo, ficando
ora no grupo das algas, ora no das bactérias e ora no dos
protozoarios. Por sua conformagao helicoidal, foi classifica-
da, inicialmente, como alga Cyanophyceae e depois como
bactéria do género Paraspirillum (Péssoa 1963). As borrélias,
contudo, por um longo tempo permaneceram dentro do an-
tigo Filo Protozoa, Classe Spirochetes, e no género Borrelia
(Brumpt 1927). Sua posi¢do quanto aos protozoarios se deu
pela falta de polaridade, comum nos Protozoa; por encontra-
rem-se no sangue dos animais, foi relacionada ao género
Trypanosoma, ficando por algum tempo no grupo Protofla-
gelata, ja que também se caracteriza por ser transmitido por
artropodes (Brumpt 1927, Péssoa 1963). Entretanto, a partir
de 1948, os bacteriologistas sistematas colocaram-no como
um grupo especial entre as bactérias (Péssoa 1963, Krieg &
Holt 1984). A espécie tipo é B. anserina Sakharoff, 1891. As
borrélias, na sua maioria sao parasitas sanguineos de animais
e do homem (Felsenfeld 1965, Barbour & Hayes 1986), embo-
ra exercam uma relagao simbidtica com os carrapatos, espe-
cialmente argasideos (Hoogstraal 1979).

As borrélias conhecidas, determinam cinco grupos de en-
fermidades distintas: (1) febre recurrente humana, ocasiona-
da pelo grupo B. recurrentis Lebert, 1874, “lato sensu” (Qua-
dro 1). E a enfermidade mais antiga causada por borrélia,
talvez a mais antiga doenga transmitida por artrépodes co-
nhecida; ha registros de sua ocorréncia anterior ao inicio das
civilizagoes egipcias e até hoje causou incontaveis Gbitos
(Brumpt 1927, Péssoa 1963, Pavlovsky 1965, Barbour & Hayes
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1986). (2) Borreliose aviaria, determinada por uma tnica es-.

pécie, B. anserina Sakharoff, 1891, causa processo anemiante,
febre, depressao e altas taxas de morbidade nas aves (Brumpt
1927, Diab & Soliman 1977, Quinn et al. 1994). (3) Espiroque-
tose bovina, causada por B. theileri Laveran, 1903, determina
anemia em ruminantes e eqiiinos, considerada pouco patogé-
nica (Koch et al. 1990, Quinn et al. 1994). (4) Borreliose de Ly-
me, causada pelo grupo B. burgdorferi Johnson, Schmid, Hyde,
Steigerwalt & Brenner, 1984 “lato sensu”, com nove espécies
definidas e uma genoespécie nao nomeada (Quadro 1) (Ben-
nett 1995, Euzeby 1995, Marconi et al. 1995, Barbour et al.
1996, Le Fleche et al. 1997, Wang et al. 1997). (5) Aborto
epizodtico bovino, enfermidade que acomete bovinos e cervi-
deos, determinada por B. coriaceae Johnson, Burgdorfer, Lane,
Barbour, Hayes & Hyde, 1987 (Breitschwerdt et al. 1994, Zingg
& Lefebvre 1994).

As espécies de borrélia foram nomeadas segundo seu vetor
por terem o modo de transmissdo principalmente por carra-
patos, embora os piolhos do género Pediculus transmitam B.
recurrentis. Existe registros da transmissio de Leptospira
pomona por Ornithodorus turicata (Burgdorfer 1956,
Hoogstraal 1979). Atualmente a identificacdo das espécies se
da pela associag¢ao dos estudos bioldgico, bioquimico e
molecular (Hoogstraal 1985, Barbour & Hayes 1986, Marconi
et al. 1995, Barbour et al. 1996, Silva & Fikrig 1997).

III. TRANSMISSAO POR ARTROPODES

As doengas transmitidas por artrépodes sdo as que mais aco-
metem os animais e ao homem, principalmente, pelo fato da
habilidade de dispersao do patégeno, além do envolvimento
mecanico ou biolégico do artrépode (Brumpt 1927, Pavlovsky
1965, Hoogstraal 1985, Schwan 1996). Na historia da huma-
nidade, segundo Pavlovsky (1965) e Hoogstraal (1985), ne-
nhum grupo de enfermidade provocou tantos 6bitos quanto
as veiculadas por artrépodes. A peste bubénica dizimou apro-
ximadamente dois tercos da populagao européia na idade
média (Pavlovsky 1965). A malaria foi responsavel por mi-
Ihdes de Gbitos na histéria do homem, impossibilitou e difi-
cultou a construgao de rodovias, ferrovias, grandes pontes, a
exploragao vegetal e mineral. A Organizagao Mundial de Sau-
de estima que dois milhGes de pessoas sao acometidas, pela
maldria, e ocorrem cem mil 6bito por ano no mundo (Roitt et
al. 1997).

Sabe-se que as enfermidade transmitidas por artrépodes
afetam os animais desde os primérdios da civilizagao, antes
mesmo do surgimento do Homo sapiens. Acredita-se que es-
sas doencas tenham a origem nos répteis primitivos, entre
elas, a maldria e as arboviroses (Brumpt 1927, Paviovsky 1965,
Garnham 1966). A histéria demonstra que as civilizagoes egip-
cias, como também as incas, maias e astecas, relatavam as
enfermidades ocorrentes através de esculturas, pinturas e ri-
tuais (Péssoa 1963, Pavlovsky 1965, Barbour & Hayes 1986).

Entretanto, apenas em 1878, com a descoberta de

Patric Manson, de que culicideos veiculavam filarideos, foi
que os artropodes comegaram a assumir importéancia. A com-
provagao do envolvimento de patégeno com artropode se

deu quando Smith & Kilborne (1893) descreveram a trans-
missao e o envolvimento biologico do carrapato Boophilus
annulatus com o Piroplasmida Babesia bigemina; s6 entio a
comunidade cientifica aceitou esse |mportante papel dos
artrépodes hematoéfagos.

Os carrapatos, segundo Balashov (1972), Soneshine (1991)
e Schwan (1996), se constituem no segundo grupo que maior
namero de patégenos transmitem, sendo superados apenas
pelos culicideos. Os Carrapatos transmitem uma diversidade
de virus, bactérias, protozoarios, fungos e nematddeos; além
de excretarem/secretarem substancias farmacologicamente
ativas efou toxicas (Hoogstraal 1985, Ribeiro et al. 1985,
Uilenberg 1986, Rxbelro 1989, Spach et al. 1993, Randolph
et al. 1996).

As borrélias sao transmitidas prlmordlalmente pelos car-
rapatos, embora, em raros casos, ou experimentalmente, se-
jam transmitidas por tabanideos, culicideos e sifondpteros
(Magnarelli et al. 1986, 1987, Butler & Denmark 1990). Den-
tre as espiroquetas, apenas as borrélias sao transmitidas por
ectoparasitos hematofagos, embora Burgdorfer (1956) dis-
cuta a possibilidade dos carrapatos argasideos transmitirem
leptospiras na natureza.

Os carrapatos s3ao importantes na biologia das borrélias.
Hoogstraal (1985), em memoravel trabalho de revisao, repor-
tou que elas desenvolvem-se como simbiontes nos artrépodes
e atuam como parasitas nos animais e no homem. Restrepo
et al. (1994), Schwan (1996) e Silva & Fikrig (1997), reporta-
ram que sucessivas infec¢oes por borrélia sem o envolvimento
do carrapato, diminuem sua patogenicidade, podendo tor-
nar-se apatogénica. Hoogstraal (1985), Schwan (1996),
Randolph et al. (1996) e Schwan (1996), verificaram que exis-
te uma dependéncia bioquimica entre a espiroqueta e o vetor,
que se da principalmente ao nivel de trato intestinal do car-
rapato, quando do desenvolvimento e multiplicagdao da
borrélia. Este fendmeno, bem como a quimiotaxia da
espiroqueta por determinados sitios do trato digestivo do
carrapato estao relacionados a ativagao de genes, presentes
na borrélia, para determinadas fases do ciclo biolégico
(Barbour 1990, Fikrig et al. 1992, Restrepo et al. 1994, Silva &
Fikrig 1997).

O fendmeno de variagao antigénica, quer no vetor, quer
na evasao ao sistema imune do hospedeiro vertebrado pelas
borrélias, é similar ao que ocorre com os hemoprotozoarios,
como em Babesia, Leishmania e Trypanosoma, que realizam
trocas e escapes imunoldgicos determinados ora genetica-
mente, ora ambiental, o que pode ser uma mutagao e
irreversivel (Burman et al. 1990, Van Der Ploeg et al. 1992,
Restrepo et al. 1994, Silva & Fikrig 1997, Roitt et al. 1997).

Outro fator relacionado a transmissao de borrélias é a
temperatura ambiente em que vive o carrapato. A tempera-
turaelevada é deletéria para muitas espécies de espiroquetas,
dada sua influéncia no metabolismo, no balango hidrico e no
processo digestivo do vetor (Hoogstraal 1985, Shih et al.
1995a). O curso da infeccao pode ser modificado pela tempe-
ratura quando da morte, ou da diapausa ou, principaimente,
das alteragoes na sintese protéica do patogeno (Nakayama et:
al. 1989, Zung et al. 1989, Fingerle et al. 1995, Shih et al.
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1995b). Este fen6meno é comum em piroplasmideos e arbovi-
rus (Mclean et al. 1975, Dalgliesh & Stewart 1976, Kramer et
al. 1983, Lewengrub et al. 1989).

O crescimento e multiplicagao da borrélia no carrapato
sao afetados por processos fisiologicos durante o ciclo vital
do artrépode. Muitas espiroquetas podem morrer logo ap6s
a mudanga de estigio do vetor, como também o carrapato
pode sucumbir por um niimero excessivo de espiroquetas que
podem lesar seus 6rgdos (Burgdorfer 1956, Balashov 1972,
Smith et al. 1978, Hoogstraal 1985, Piesman et al. 1990,
Schwan 1996).

0 modo de transmissao das borrélias pode ser transova-
riano (vertical) efou transestadial (horizontal). Nas espécies
transmitidas pelos argasideos ocorre primordialmente a for-
ma transovariana, o que é bem caracterizado no género Argas
com B. anserina, embora haja também transmissao horizon-
tal, principalmente com as borrélias do grupo da febre
recurrente para Ornithodorus (Hoogstraal 1979, 1985,
Barbour & Hayes 1986). Contudo nos argasideos, o modo de
transmissao esta intrinsecamente relacionado a cepa do car-
rapato, a regiao fisiografica, a espécie de borrélia e ainda a

associagcdao com outros patégenos (Diab & Soliman 1977, Zaher

et al. 1977, Hoogstraal 1985).

Para os acaros ixodideos pode ocorrer ambos modos de
transmissao (Smith et al. 1978, Randolph et al. 1996). Esse
fenémeno foi melhor compreendido com os estudos da
borreliose de Lyme, partindo-se de Ixodes dammini (= I
scapularis) (Oliver Jr et al. 1993), e demais espécies de Ixodes
vetores de B. burgdorferi “lato sensu” (Burgdorfer et al. 1985,
Anderson et al. 1987, Mather & Mather 1990, Ewing et al.
1994) e quando da sua associagdo com babesiose e ehrlichiose
(Spielman et al. 1979, 1985, Piesman et al. 1986, Spach et al.
1993, Anderson et al. 1993, Magnarelli et al. 1995a).

Nos argasideos, todos os instares tém habilidade para
transmitir borrélia, enquanto entre os ixodideos, o estagio
de ninfa parece ter maior importdncia epidemioldgica na
transmissao, mantutengao e dispersao da espiroqueta, estan-
do estes processos relacionados ao hospedeiro no qual o car-
rapato realize seu repasto (Benach et al. 1987, Lane &
Burgdorfer 1987, Lane & Manweiler 1988, Telford & Spielman
1989, Bouseman et al. 1990).

O tempo de fixagdao no hospedeiro é relevante quanto a
eficiéncia na transmissao. Estudos demonstraram que para
os ixodideos é necessario um tempo superior a 48 horas
(Piesman et al. 1987, Falco & Fish 1988, 1989, Falco et al.
1995), porém para os argasideos o tempo de fixagcao nao é
relevante (Dodge 1973, Hoogstraal 1985, Smith et al. 1985),
posto que nesta familia ocorre a transmissao tanto via saliva
quanto via liquido coxal; exceto na fase de larva, o repasto
sanguineo se da em poucos minutos (Balashov 1972,
Hoogstraal 1985, Soneshine 1991), contra a exclusiva via sali-
var e o repasto lento dos ixodideos (Soneshine 1991).

Os argasideos tém potencial para transmitirem quase to-
das as borrélias (Hoogstraal 1985, Barbour & Hayes 1986),
enquanto nos ixodideos o fendmeno é mais restrito. Dos cin-
co grupos de borrelioses, todas sao transmitidas por carra-
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patos, tendo cada grupo sua (s) espécie (s) de espiroqueta e
os respectivos artropodes vetores (Quadro 1).

A relagdo Borrelia versus carrapato. é tao estreita, que a
espécie pode ser isolada e identificada com o auxilio do
xenodiagnostico (Appel et al. 1993). Antigenos salivares do
carrapato podem ser inoculados junto com a espiroqueta, de
forma a induzir determinadas expressoes antigénicas pela
borrélia e consequente resposta imunolégica especifica pelo
hospedeiro, podendo estes antigenos serem utilizados para
triagem epidemioldgica e relaciona-los a Borrelia spp.
(Barbour et al. 1983, Schwartz et al. 1990, 1993, Ewing et al.
1994). No momento da transmissao, a saliva do carrapato
exerce ainda a¢oes farmacolégicas, como o bloqueio de célu-
las fagocitarias e inflamatdrias, facilitando a penetracgao e
disseminag¢ao do patégeno (Ribeiro et al. 1987, Urioste et al.
1994).

Embora o principal modo de transmissao de Borrelia seja
por carrapatos, ela pode ocorrer ainda pela urina entre roe-
dores, por transfusdo sanguinea, transplante de tecido, por
contato ou congenitamente em caes (Burgess et al. 1986a,
Hyde et al. 1989, Dorward et al. 1991, Burgdorfer 1993,
Gustafson et al. 1993, Karch et al. 1994).

IV. BORRELIOSE EM ANIMAIS DOMESTICOS

Os sintomas clinicos primarios na borreliose canina envol-
vem sindrome musculoesquelética, invariavel quanto a ida-
de, raga ou sexo do animal, caracterizada pelo comprometi-
mento de diversas articulagoes, principalmente carpiana e
tarsiana, com quadro de artrite progressiva (Lissman et al.
1984, Levy & Dreesen 1992); adicionalmente observa-se fe-
bre, letargia, inapeténcia e dor articular (Kornblatt et al. 1985,
Magnarelli et al. 1985, Levy & Magnarelli 1992). O animal
apresenta claudicacdo, com dificuldade de apoiar o membro
ao solo; pode ocorrer eritema no sitio da picada do carrapa-
to (Appel 1990). Ha relatos de vomito, dor abdominal e abor-
to, embora isso nao seja comum (Azuma et al. 1994). Podem
ocorrer cardiopatias com bloqueio atrio-ventricular e altera-
¢ao de ritmo cardiaco (Levy & Dreesen 1992, Azuma et al.
1994, Mckenna et al.1995). Comprometimento neurologico
tem sido reportado em infec¢Ges naturais e experimentais
por B. burgdorferi; e quadro de meningite por B. burgdorferi
em caes foi descrito na Europa (Azuma et al. 1994, Mckenna
et al. 1995). Anemia progressiva pode se instalar devido a
caracteristica hemolizante da borrélia, tal fenémeno foi com-
provado, in vitro, por Williams & Austin (1992).
Histologicamente a musculatura cardiaca mostra infiltrado
inflamatorio misto com neutréfilos e linfocitos, e fragmen-
tos de espiroqueta (Levy & Duray 1988, Cerri et al. 1994).
Pode ocorrer nefrite, associada a proteintria, azotemia,
cilindraria, pidria e hematiiria; acarretando assim nefropatia
severa, onde histologicamente observa-se aumento glomeru-
lar, adesao da capsula de Bowman, proliferagao mesangial,
fibrose pericapsular, com focos de degeneracdo e necrose
(Grauer et al. 1988). Pela imunofluorescéncia do tecido é pos-
sivel observar a borrélia no intersticio renal (Burgess et al.
1986a, Grauer et al. 1988). No cao como no homem, pode
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Quadro 1. Grupos de borrelioses: espécie(s) de patégeno(s) envolvido(s), vetor(es), hospedeiro(s) e distribui¢do

Doenga Borrelia spp. Vetor Hospedeiros Distribui¢ao
Febre recurrente B. armenica Ornithodoros sonrai Homem Asia, Europa

B. brasiliensis 0. brasiliensis Homem e roedores América do Sul
B. caucasica 0. verrucosus Homem e roedores Asia
B. crocidurae O. erraticus Homem e roedores Africa e Asia
B. dipodilli 0. marrocanus Homem Asia e Europa
B. dugesii 0. dugesi Homem e roedores México
B. duttonii 0. moubata Homem Africa
B. graingeri 0. graingeri Homem e roedores Africa
B. harveyi Ornithodorus sp. Macacos Africa
B. hermsii 0. hermsii Homem e roedores América do Norte
B. hispanica 0. erraticus Homem e roedores Asia e Europa
B. latyschevii 0. tartakovskyi Homem, roedores e répteis Asia
B. mazzottii 0. talaje. Homem, roedores e macacos México e Guatemala

" B. merionesi 0. erraticus Homem  Africa
B. microti 0. erraticus Homem Afica e Europa
B. parkeri O. parkeri Homem e roedores Estados Unidos da América
B. persica 0. tholozani Homem, roedor e morcegos Asia A
B. queenslandica 0. gurneyi Homem e roedores Australia
B. recurrentis Pediculus humanus Homem Asia, Am. do Norte, Africa e Europa
B. tillae 0. zumpti Homem e roedores Africa
B. turicata 0. turicatae Homem e roedores América do Norte

. B. venezuelensis 0. rudis Homem e roedores América do Sul e Central
Borreliose avidria B. anserina Argas (Argas) sp.? galiformes, anatideos,

Borreliose bovina

Borreliose de Lyme

=]

. theileri

B. burgdorferi

A.(Persicargas) sp.?
Boophilus sp.b
Rhipicephalus sp.b
Ixodes sp.b

Amblyomma americanum

B. garinii Ixodes sp.b
B. afzelii Ixodes sp.b
B. japonica Ixodes sp.b
B. miyamotoi Ixodes sp.b
B. andersoni Ixodes sp.P
B. lonestari A. americanum
B. lusitaniae Ixodes sp.b
B. valaisiana Ixodes sp.P
Genoespécie DN127 Ixodes sp.b

0. coriaceus

columbiformes e passeriformes
Bovinos, ovinos e eqiiinos

Homem, ;oedores,
cervideos, caes, bovinos,
equiinos, animais silvestres
Homem, animais silvestres
Homem, animais silvestres
Homem, animais silvestres
Homem, animais silvestres
Homem

Homem

Homem

Homem

Homem

Bovinos e cervideos

Cosmopolita
Cosmopolita

América do Norte e do Sul,
Europa, Asia, Africa,
Australia,

Asia, Europa

Europa

Japao

Asia

Estados Unidos da América
Estados Unidos da América
Europa

Europa

Estados Unidos da América
América do Norte

Aborto epizadtico bovino  B. coriaceae

aTodas as espécies do subgénero transmitem naturalmente.
bAlgumas espécies do género transmitem naturalmente.

ocorrer glomerulonefrite com espacamento glomerular, de-
corrido da deposicao de imunocomplexos (Greene 1990,
Duray 1993).

A primeira descri¢ao de borreliose de Lyme em caes foi
feita por Lissman et al. (1984) em um doberman de 3 anos de
idade, que apresentava artrite carpiana severa, temperatura
de 40,2°C e claudicagdo. O exame a fresco, pela microscopia
de campo escuro e a cultura do liquido sinovial e do sangue,
evidenciaram a presenca de espiroquetas. A sorologia para
deteccao de anticorpos da classe IgG pela imunofluorescéncia,
confirmou tratar-se de B. burgdorferi. Esse relato ocorreu em
1983 em New York, Estados Unidos, em uma 4rea endémica
para'a doenga de Lyme. A partir deste relato deu-se maior
lmpﬁrfanaa i borreliose canina e de outros animais.

A!malona dos casos de borreliose em caes tem sido ocasi-
onado por B. burgdorferi (Magnarelli et al. 1990a, Levy &

Dressen 1992, Mather et al. 1994). Entretanto, Breitschwerdt
et al. (1994) reportaram em dois caes da Florida a infec¢do
natural por Borrelia sp., a qual possuia homologia antigénica
com B. burgdorferi; estudos moleculares comparando-a com
B. burgdorferi, B. coriaceae e B. hermsii revelaram tratar-se
de outra espécie. Os autores demonstraram a espiroqueta na
circulagao, mas nao a nominaram, chamando-a, provisoria-
mente, de “Borrelia Canina da Fl6rida” (FCB). Mais tarde, ou-
tros pesquisadores isolaram e caracterizagram, a partir do car-
rapato A. americanum uma borrélia que possui posicao
filogenética proxima a “FCB” e a B. miyamotoi; essa mais nova
espécie foi denominada B. lonestari Barbour, Maupin, Teltow,
Carter & Piesman, 1996 (Barbour et al. 1996).

A transmissao de B. burgdorferi "lato sensu", para os cies,
ocorre pela picada de carrapatos infectados, sendo o género
Ixodes, com as espécies I. scapularis, I. persulcatus, I. pacificus e
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L. ricinus, o mais importantes epidemiologicamente, porém
Dermacentor variabilis e A. americanum também transmitem
(Mather et al. 1994). A transmissao no cao pode ocorrer de
forma intra-uterina, o que foi demonstrado experimentalmen-
te com B. burgdorferi em caes beagle (Gustafson et al. 1993).

Na doenga de Lyme, o cdo pode atuar como importante
sentinela epidemioldgica, albergando a espiroqueta, compor-
tando-se como reservatorio no ambiente domiciliar, favore-
cendo, assim, ao carrapato veicular o patogeno até o homem
e outros animais (Appel 1990, Bosler 1993, Mather et al. 1994).
Esta enfermidade em caes esta descrita na América do Norte,
na Europa e na Asia (Appel et al. 1993, Azuma et al. 1994,
Cerri et al. 1994, Mckenna et al. 1995). ,

Embora ocorra apresentagao clinica, o diagnéstico deve
ser estabelecido e confirmado com o auxilio de ensaios
imunolégicos (Levy & Magnarelli 1992, Jobe et al. 1994, Soa-
res 1998). Diversas técnicas tém sido usadas, a imunofluo-
rescéncia nao confere bons resultados devido a reagoes cru-
zadas altas (Baker-Zander & Lukerhart 1984, Frank 1989,
Greene et al. 1989, Appel 1990); o ensaio imunoenzimatico
ELISA indireto e o western blotting sao os mais utilizados
por serem mais sensiveis e especificos (Magnarelli et al. 1987,
Greene et al. 1988, Greene 1990, Engstrom et al. 1995, Ma et
al. 1995). Técnicas mais precisas e modernas tém sido utili-
zadas, como a captura de antigeno e a rea¢ao de polimerase
em cadeia (PCR), porém nao sao rotina devido ao custo e
pouca praticidade, embora sejam as que se obtém os melho-
res resultados (Doward et al. 1991, Rasiah et al. 1994, Oksi et
al. 1995, Mouritsen et al. 1996). Deve-se portanto, associar a
clinica, o histérico, a sorologia e os dados epidemiol6gicos
para se definir o diagnéstico, como realizado em humanos
(Golightly 1993, Yoshinari et al. 1995, 1997).

A terapéutica se da através de antibiéticos; as tetraciclinas
sao eficientes, porém restritas a animais adultos. Penicilina,
ampicilina e amoxicilina sao efetivas por possuirem melhor
absor¢ao, mas a doxicilina é a mais indicada devido a sua
caracteristica lipoprotéica, que confere maior penetragao no
tecido (Appel 1990, Levy & Dreesen 1992). Existem vacinas
comerciais para caes com bacterinas integras ou “comple-
tas” (Chu et al. 1992), vacinas com subunidades de proteinas,
contendo, principalmente, as proteinas de superficie OspA,
OspB, OspC e outras (Coughlin et al. 1995, Fingerle et al. 1995,
Ma et al. 1995) e vacinas com proteinas recombinantes (Jobe
et al. 1994, Bennett 1995, Silva & Fikrig 1997).

Ha poucos estudos de borreliose em felinos; a espiroqueta
relacionada a Felis catus é B. burgdorferi, sendo sua incidéncia,
mesmo em areas enzoolticas, muito baixa (Appel 1990,
Magnarelli et al. 1990a). Acredita-se que os felinos sejam mais
resistentes a borrélia; os poucos sinais clinicos relatados sao
brandos (Appel 1990, Burgess 1992). Mesmo em infec¢oes
experimentais, o animal ndo desenvolve sintomas aparentes
e, pelo estudo histopatoldgico, ndo se observam alteragoes
dignas de nota (Burgess 1992). Sabe-se que os animais sao
susceptiveis a infec¢ao, e a soroprevaléncia é menor que nos
caes. Estudos conduzido por Magnarelli et al. (1990b) e por
Burgess (1992), através do teste ELISA indireto, demostraram
a soroprevaléncia de 20 a 35% em areas onde ha o parasitismo
por L. scapularis.
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A primeira observacao de espiroquetas no sangue de ru-
minantes foi registrada por Arnold Theiler em 1902, na Afri-
ca do Sul, ao pesquisar a etiologia do “mal da bile” ou ana-
plasmose (Callow 1967). O agente descrito originalmente
como Spirochaeta theileri, recebeu a posterior nominagao de
B. theileri Laveran, 1903. Esta espécie foi observada em bovi-
nos, ovinos, eqiiinos, cervideos, impala e outros ruminantes
silvestres (Irvin et al. 1973, Wouda et al. 1975, Matton &
Melckebeke 1990) como causa de anemia moderada, porém
quando associada a outros hematozoarios, pode produz do-
enga grave (Irvin et al. 1973, Smith et al. 1985, Koch et al.
1990).

A espiroquetose dos ruminantes tem distribui¢ao cosmo-
polita, ocorrendo em todas as regioes onde ha seus potenci-
ais transmissores (Neitz 1956, Callow 1967, Vivas et al. 1996).
Os vetores sao carrapatos do género Boophilus e as espécies
Rhipicephalus evertsi e R. appendiculatus (Neitz 1956, Smith
et al. 1985, Koch et al. 1990, Quinn et al. 1994), podendo ser
essa borrélia patogénica para o carrapato, como relatado para
B. microplus (Smith et al. 1978, Vivas et al. 1996).

Outra espiroqueta que acomete os ruminantes é B.
burgdorefi "lato sensu", com registros de apresentagao clinica
em bovinos como aumento de volume articular, mialgia, fe-
bre, laminite, queda de producao e aborto (Rothwell et al.
1989, Parker & White 1992, Wells et al. 1993). Outro sinal
recentemente detectado é a ocorréncia de dermatite digital
ocasionada por B. burgdorferi; estudos na Europa (Blowey et
al. 1994, Grund et al. 1995) e na América do Norte implicam
a espiroqueta como causa de uma dermatite digital sem
etiologia conhecida (Blowey et al. 1992). Em ovinos também
ha o registro desta espiroqueta, porém sem sinais de doen¢a
(Ogden et al. 1994). A borreliose de Lyme em ruminantes tem
sido assinalada na América do Norte, na Europa e os estudos
soroepidemioldgicos demonstram que animais positivos, em
sua maioria, sao assintomaticos (Benxiu & Collins 1994,
Ishikawa 1996). A soroprevaléncia nos Estados Unidos da
América pode chegar a 66% (Benxiu et al. 1994) e estudos no
Brasil revelaram positividade acima de 50% (Fonseca et al.
1995b, 1996, Ishikawa 1996). O diagndstico soroldgico deve
ser interpretado em conjunto com os dados epidemioldgicos,
sendo os ensaios ELISA indireto e western blotting os mais
indicados (Benxiu et al. 1994, Fonseca et al. 1996, Ishikawa
1996, Ishikawa et al. 1997).

Embora infecte eqiiinos, B. theileri é considerada pouco
patogénica para estes animais, exceto quando associada a
piroplasmideos (Quinn et al. 1994); a borreliose de Lyme,
entretanto, causa sinais clinicos de perda de peso, claudica¢ao
esporadica, laminite, febre, aumento articular, enrijecimento
muscular, uveite anterior e sinais neurolégicos como depres-
sao, mudanga de comportamento, disfagia, balango de cabe-
¢a e encefalite (Cohen & Cohen 1990, Parker & White 1992).
Artrite e panuveite tém sido relatados em animais com idade
avangada (Burgess et al. 1986b, Madigan 1993). A doenga de
Lyme em eqiiinos s6 esta bem definida nos Estados Unidos
da América, e sua epidemiologia demonstra positividade de
12% a 75% entre animais assintomaticos (Marcus et al. 1985,
Bernard et al. 1990, Parker & White 1992). O diagnéstico é
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feito através do ensaio ELISA indireto pela pesquisa de
anticorpos da classe IgG, por ser esse mais eficiente
(Magnarelli & Anderson 1989, Bernard et al. 1990, Cohen et
al. 1992). Nao ha registros em outros continentes.

A borreliose mais recentemente descrita é o aborto
epizodtico bovino, enfermidade causada por B. coriaceae,
agente que acomete bovinos e cervideos (Quinn et al. 1994,
Zingg & Lefebvre 1994). Durante muitos anos essa doenca
teve sua etiologia desconhecida, tendo sido relacionada a
virus, a clamidia e a outras bactérias, até que se observou
espiroquetose congénita em bezerros (Oselbold et al. 1986)
e se isolou espiroqueta de carrapatos Ornithodorus coriaceus
em areas onde ocorria aborto epizodtico (Lane et al. 1985).
Em 1987, caracterizou-se entao B. coriaceae, definindo seu
vetor e enfermidade (Johnson et al. 1987), posteriormente
estudos imunolégicos e epidemioldgicos elucidaram o ciclo
(Zingg & Lefebvre 1994). No carrapato esta borrélia realiza a
transmissao transovariana e transestadial (Lane & Manweiler
1988).

A borreliose aviaria é uma enfermidade septicémica de
carater agudo ou subagudo, cujo quadro caracteriza-se por
depressao, anorexia, febre, cianose de mucosas, diarréia e
anemia severa. Pode ocorrer paralisia das pernas e a mortali-
dade varia de 10 a 99% de acordo a cepa, enquanto a
morbidade é maior que 80% (Hoogstraal 1985, Quinn et al.
1994). Tem como agente B. anserina que é transmitida por
carrapatos do género Argas pertencentes aos subgéneros A.
(Persicargas) e A. (Argas) (Diab & Soliman 1977, Hoogstraal
1979, 1985). Esta espiroqueta acomete as aves dos grupos
dos galiformes, anatideos, passeriformes, columbiformes e
algumas aves silvestres (Wouda et al. 1975, Quinn et al. 1994).
A enfermidade foi responsavel por grandes mortalidades em
aves de criacoes risticas, tendo sua incidéncia diminuido com
o uso de antibiéticos nas ragoes. Tentativas de vacinas foram
feitas, mas sem sucesso (Wouda et al. 1975).

V. BORRELIOSE EM ANIMAIS SILVESTRES

As aves silvestres tém papel relevante na epidemiologia da
borreliose de Lyme (Anderson et al. 1986, Anderson 1988),
pois estas servem de reservatorios para B. burgdorferi “lato
sensu” (Olsen et al. 1995). A participagao maior é das aves
migratdrias que transportam carrapatos infectados de uma
regido para outra (Battaly & Fish 1993, Schoeler & Lane 1993,
Hubalek et al. 1996). Nao ha registros de doenga nas aves
ocasionada por esta espiroqueta, acredita-se que a elevada
temperatura corpérea seja deletéria ou haja incompatibili-
dade imunoldgica bloqueando a agao patogénica da borrélia
na ave (Manweiler et al. 1990, Nichols & Callister 1996, Silva
& Fikrig 1997). O envolvimento das aves silvestres na
epidemiologia da borreliose de Lyme esta registrado na Amé-
rica do Norte (Manweiler et al. 1990, Battaly & Fish 1993,
Stafford et al. 1995, Nichols & Callister 1996), na Europa
(Matuschka & Spielman 1992, Garcia-Monco 1993, Randolph
& Craine 1995) e na Asia (Miyamoto et al. 1993, Nakao et al.
1994, Hubalek et al. 1996).

A borreliose de Lyme acomete cervideos, embora rara-
mente estes adoecam. Os cervideos atuam como reservatori-

os de Borrelia sp. mantendo a espiroqueta no ambiente sil-
vestre (Steere et al. 1983, Steere 1989, Coyle 1993, Magnarelli
et al. 1995a). Na América do Norte, o veado da cauda branca
(Odocoileus virginianus) é o principal reservatério (Bosler
1993, Magnarelli et al. 1995a,b), embora outras espécies pos-
sam atuar como o Cervus nippon yesoensis (Kimura et al.
1995). Portanto, os cervideos sao sentinelas epidemioléogicas
nesta enfermidade (Gill et al. 1994).

Os roedores também possuem um estreito relacionamen- °
to com os microrganismos do género Borrelia, atuando como
principais reservatdrios e carreadores de B. recurrentis lato
sensu (Quadro 1), transportando-a do ambiente silvestre ao
peridomiciliar (Brumpt 1927, Pavlovsky 1965, Barbour & Hayes
1986), porém dificilmente adoecem. As espécies do grupo B.
burgdorferi “lato sensu”, na sua maioria, sdo mantidas na
natureza pelos roedores silvestres (Burgess et al. 1986a,
Masuzawa et al. 1995, Jaenson & Talleklint 1996). O roedor
da pata branca (Peromyscus leucopus) e outros membros do
género sao os reservatorios naturais de B. burgdorferi “lato
sensu” na América do Norte (Anderson et al. 1987, Lane et al.
1994, Lord et al. 1994, Maupin et al. 1994, Walker et al. 1996).
Na Europa os roedores envolvidos pertencem, principalmen-
te, ao género Apodemus (Kurtenbach et al. 1995), na Asia,
tanto o género Apodemus, quanto o género Eothenomys tém
participagao no ciclo da borreliose de Lyme (Masuzawa et al.
1995).

Os roedores tém sido utilizados como modelos para
bioensaios com borrélias (Masuzawa et al. 1992, Pachner et
al. 1995). Foram realizados experimentos com carrapatos
avaliando-se potencial de transmissao, patogenicidade de
cepas, ultramicroscopia de tecido infectado, desenvolvimen-
to de vacinas, ensaios com drogas e expressao genética de
Borrelia sp. (Shih & Spielman 1993, Jobe et al. 1994, Pachner
et al. 1995, Silva & Fikrig 1997).

Outros animais silvestres como carnivoros, marsupiais e
lagomorfos podem albergar Borrelia spp. no sangue e/ou nos
tecidos, entretanto a sua participa¢ao no ciclo epidemiol6gico
das borrelioses é discutivel (Benach et al. 1987, Mclean et al.
1993, Isogai et al. 1994, Magnarelli et al. 1995c). No Brasil,
estudos demonstram que os marsupiais podem participar na
epidemiologia da doen¢a de Lyme (Yoshinari et al. 1995, 1997,
Battesti et al. 1997), uma vez que foram observadas espiroque-
tas com caracteristicas morfoldgicas de Borrelia sp. em san-
gue periférico de Didelphis (marsupialis) aurita (Fonseca et al.
1995a, Abel 1996); estas espiroquetas eram infectantes para
camundongos albinos (Barboza et al. 1998). As relacoes en-
tre os marsupiais e esta espiroqueta esta em discussao, em-
bora ela tenha homologia antigénica, ao ELISA e western
blotting, com B. burgdorferi (Fonseca et al. 1995a, Yoshinari
et al. 1995, Bonoldi et al. 1996).

VI. DOENCA DE LYME: A ZOONOSE DA DECADA

Em 1883, o médico Buchwald descreveu na Alemanha uma
atrofia difusa de pele com carater idiopatico, que em 1902
foi denominada acrodermatite atréfica cronica, embora a
causa fosse desconhecida (Herxheimer & Hartmann 1902).
Anos depois, em 1910, Afzelius demonstrou que esta lesao
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estava associada a picada do carrapato Ixodes ricinus, referin-
do-a como eritema migratorio; coube a Lipschutz, em 1913,
introduzir o termo eritema migratério crénico, pela lesao
manifestar-se durante mais de sete meses (Burgdorfer 1993).
Afzelius associou a picada do carrapato a transmissao de vi-
rus ou toxinas, mas Lipschutz descartou a hipétese de toxi-
nas, aceitando que o eritema estava associado a patogenos,
sugerindo entdo a pesquisa de microrganismos no trato di-
gestivo dos carrapatos (Lipschutz 1913).

Associa¢do do eritema com quadro neurolégico foi rela-
tado por Garin & Bujadoux, em 1922, em pacientes com
meningorradiculite e historico de picada por I. hexagonus,
condi¢ao diagnosticada como paralisia por carrapato. Con-
tudo em 1930, Hellerstrom denominou a doenga como a
sindrome neurolégica de Bannwerth, enquanto Garin &
Bujadoux sugeriram, posteriormente, que a condi¢ao pode-
ria ter sido ocasionada por uma espiroqueta. A causa do
eritema migratdrio cronico ficou em aberto, até que
Hellerstrom (1950) relatou a associa¢ao do eritema com me-
ningite e observou que sintomas de ordem meningocere-
broespinhal ocorriam ap6s picadas de carrapatos, e que po-
diam ser revertidos com penicilina, o que refor¢a a hip6tese
de ser uma espiroqueta transmitida pelo carrapato I. ricinus.
Naquele tempo, porém, nunca fora reportada a presenca de
espiroquetas em ixodideos.

Ainda na Europa, Binder et al. (1955) realizaram trans-
plantes de pele afetada pelo eritema para pessoas sadias e
observaram tratar-se de uma doenca infecciosa, sendo o agen-
te susceptivel a penicilina. Outros pesquisadores associaram
os sinais neuroldgicos a virus, mas as encefalites virais nao
regridem ante a antibidticos, o que levou a aceitagao de que
a doenga era causada por bactéria. Nao pensava-se, todavia,
em espiroquetas, de vez que pelos conhecimentos da época,
elas s6 seriam transmitidas por argasideos; além disso a ob-
servacao de tecidos de carrapatos em campo escuro, bem
como experimentos de transmissao resultaram negativos
(Hard 1966).

Pesquisadores franceses sugeriram tratar-se de rickettsias,
pois alguns pacientes reagiam a aglutinagao para Rickettsia
prowazekii, porém, a utilizacao de testes de fixacao de com-
plemento e de imunofluorescéncia também foram negativos
(Burgdorfer 1993).

Nos Estados Unidos da América, o primeiro caso de
eritema migratério cronico foi reportado em 1969 em um
clinico que havia sido picado por carrapatos em Wisconsin.
Posteriormente, quatro novos casos foram relatados em
Connecticut em 1975, mas os pacientes nao recordavam te-
rem sido picados por artrépodes (Mast & Burrows 1976). Mais
tarde ocorreu um episodio de artrite associada ao eritema
migratério, em Old Lyme, inicialmente, em duas pacientes,
Polly Murray e Judith Mensch, depois em familiares e em pes-
soas de vilarejos proximos (Lyme e East Haddam, Connecticut),
as quais queixavam-se de severa cefaléia, lesao de pele, artri-
te e sintomas neuroldgicos, o que sugeria tratar-se de artrite
reumatdide juvenil. Foi entao que o Departamento de Saide
de Connecticut solicitou auxilio ao Dr. Allan Steere,
Reumatologista da Yale University Medical School. Steere re-
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alizou um estudo retrospectivo em 51 pacientes e verificou
que a artrite poderia estar associada ao eritema; procedendo
um inquérito soroldgico contra 216 arboviroses, das quais
38 transmitidas por carrapatos, e testes para rickettsias; to-
dos resultaram negativos. Pesquisou-se virus no carrapato I.
dammini, também sem sucesso (Steere et al. 1977a, Wallis et
al. 1978). Assim, Steere denominou a enfermidade de artrite
de Lyme ou doenga de Lyme, uma desordem multisistémica
de agente desconhecido (Steere et al. 1977b).

Entre setembro e outubro de 1981 Jorge Benach coletou
I. dammini em Nova York numa area endémica para a doenga
de Lyme, para estudo de R. montana. Ao examinar a hemolinfa
dos carrapatos, duas fémeas estavam parasitadas por
microfilarias de Dipetalonema rugosicauda, parasito natural
de cervideos. Para averiguar presenca do filarideo no trato
digestivo dos carrapatos, Willy Burgdorfer dissecou-os e pre-
parou laminas coradas pelo Giemsa; nao tendo observado
microfilarias, mas estruturas semelhantes a espiroquetas; e
ao observar tecido intestinal em campo escuro certificou tra-
tar-se de espiroquetas. Ao examinar 124 carrapatos, 60% con-
tinham espiroquetas no trato digestivo (Burgdorfer et al.
1982). O material do intestino dos carrapatos, foi semeado
em meio de Stoenner, acrescido ao meio de Kelly, para culti-
vo de B. hermsii e, apos cinco dias, observou-se crescimento
de espiroqueta, a qual foi designada como cepa B31 (Barbour
1984). Burgdorfer reexaminou esfregacos de intestino de L
ricinus, corados pelo Giemsa, coletados na Sui¢a, encontran-
do espiroquetas similares as de I. dammini (Burgdorfer et al.
1983). Sucessivamente foram demonstrados espiroquetas em
lesoes de pele e isoladas a partir de sangue de pacientes
(Benach et al. 1983, Berger et al. 1983, Steere et al. 1983).

Em 1984, Ackermann obteve sucesso no tratamento do
eritema migratorio cronico com penicilina e tetraciclina, po-
rém houve recidiva da lesao. Através de imunofluorescéncia,
os autores demonstraram espiroquetas em /. ricinus nas duas
areas onde foram descritos os casos de eritema, na Alema-
nha (Ackermann 1984).

Ap6és estudos, a espiroqueta B31 foi caracterizada e de-
nominada Borrelia burgdorferi (Johnson et al. 1984) e, a par-
tir dai, iniciou-se uma intensa pesquisa sobre a doenga de
Lyme, casos de eritema migratdrio, artrites e distarbios neu-
rol6gicos associados a picada de carrapatos, os quais foram
revistos; aprofundaram-se os estudos clinicos caracterizando
os sintomas e sistemas envolvidos (Steere 1989, Coyle 1993,
Bennett 1995). Foram ainda definidos os envolvimentos
dermatolégico, nervoso, articular, cardiaco, renal e oftalmi-
co, da enfermidade (Steere et al. 1983, Pachner & Steere 1984,
Garcia-Monco et al. 1990, Weber & Pfister 1994).

Com base no vetor (I. dammini), procedeu-se o estudo
epidemioldgico que caracterizou os reservatérios na nature-
za, o cervideo Odocoileus Virginianus e o roedor Peromyscus
leucopus (Jaenson 1991, Lane et al. 1991, Bosler 1993). Di-
versas pesquisas foram desenvolvidas sobre a epidemiologia,
controle, tratamento, intera¢dao borrélia-vetor, imunologia,
vacinas, diagndstico e lesGes provocadas pelo patogeno (Coyle
1993, Telford et al. 1993, Bennett 1995, Schwan 1996, Silva &
Fikrig 1997).



Borrelioses, agentes e vetores 9

No inicio da década de 90 estabeleceram-se as diferen¢as
de espectros clinicos da enfermidade nos diferentes conti-
nentes (Pfister et al. 1994, Euzeby 1995). Baranton et al. (1992)
descreveram B. garinii, responsavel por sintomas predomi-
nantemente neurolégicos em pacientes europeus, e mais tarde
também no Japao. Em seguida, ainda na Europa, foi revelado
que a acrodermatite atréfica cronica tem como agente B.
afzelii, que grassa ainda na Rassia e no Japao (Canica et al.
1993). As descobertas continuaram e no Japao em 1993, des-
creveu-se B. japonica, considerada pouco patogénica para o
homem (Kawabata et al. 1993). No ano de 1993 outra espécie
causadora da doenga de Lyme foi revelada no Japao, B.
miyamotoi (Postic et al. 1993).

Dois anos depois a genoespécie 21038 com caracteristi-
cas filogenéticas proximas a B. afzelii, foi descrita nos Esta-
dos Unidos da América como B. andersoni (Marconi et al.
1995). No ano seguinte Barbour et al. (1996) descreveram
uma borrélia, inicialmente considerada nao-cultivavel, isola-
da do carrapato Amblyomma americanum; essa bactéria foi
denominada B. lonestari, com posi¢ao filogenética proxima
a B. burgdorferi. Em 1997, foi descrita na Europa B. lusitaniae
(Le Fleche et al. 1997) e a B. valaisiana (Wang et al. 1997),
todas agentes do “complexo borreliose de Lyme”.

Assim passou-se a denominar a primeira espécie descrita
como B. burgdorferi “stricto sensu” e, as demais do grupo
dessa enfermidade como pertencente ao complexo B.
burgdorferi “lato sensu”, estando os isolados ndao denomina-
dos dentro deste complexo, mas sendo a principio denomi-
nado de genoespécie (Baranton et al. 1992, Euzeby 1995).
Existe ainda um isolado causando doenga do “complexo Lyme”
nos Estados Unidos da América, a genoespécie DN127.

Para as borrelioses do “complexo Lyme” pode-se inferir
que possuem carater epidemioldgico cosmopolita, sendo
descrita na América do Norte, América Central, América do
Sul, Asia, Africa, Europa e Australia. Embora ocorram mani-
festacoes clinicas muitas vezes distintas, todos agentes sao
transmitidos por carrapatos da familia Ixodidae e sao perten-
centes ao género Borrelia (Kantor 1994, Bennett 1995,
Barbour et al. 1996).

Na América do Sul esta enfermidade foi descrita na Ar-
gentina (Stanchi & Balague 1993), na Bolivia (Ciceroni et al.
1994) e no Brasil (Filgueira et al. 1989, Azulay et al. 1991,
Talhari et al. 1992, Barros et al. 1993, Yoshinari et al. 1993a,
Costa et al. 1996). O primeiro relato da doenga de Lyme no
Brasil foi realizado por Filgueira et al. (1989) em pacientes
com quadro dermatolégico; posteriormente Azulay et al.
(1991) também no Rio de Janeiro, e Talhari et al. (1992) em
Manaus, relataram casos da doen¢a associada a manifesta-
¢Oes cutdneas.

Em 1989, Yoshinari e colaboradores alertam a classe mé-
dica para a possibilidade da existéncia desta enfermidade no
Brasil. Estes autores fizeram uma revisao epidemioldgica da
doenca no pais (Yoshinari et al. 1992) e, em 1993 relataram o
eritema migrat6rio em uma paciente de Sao Paulo (Yoshinari
et al. 1993a); na mesma época outro caso de acometimento
cutineo foi descrito juntamente com o tratamento (Barros et
al. 1993). Ainda em 1993 mais cinco casos foram reportados

(Yoshinari et al. 1993b). A borreliose de Lyme foi entao carac-
terizada como zoonose emergente no pais e de interesse
multidisciplinar, e os autores relatam e discutiram 25 casos
clinicos e a epidemiologia da doenga (Yoshinari et al. 1995).
O primeiro caso com meningite foi descrito no Estado do
Mato Grosso do Sul; no mesmo trabalho mais trés casos fo-
ram reportados (Costa et al. 1996).

Em relagdo aos animais, os estudos iniciaram-se no Brasil
com o relato da ocorréncia de anticorpos contra Borrelia
burgdorferi “lato sensu” em bovinos e com a detec¢io de
antigenos circulantes em caes no Rio de Janeiro em 1994 (Fon-
seca et al. 1994). Posteriormente foi detectada Borrelia sp.
em marsupiais (Fonseca et al. 1995a). Em Sao Paulo, Joppert
(1995) relatou pelo método ELISA indireto soroprevaléncia
de 9,7% em caes de uma area onde casos humanos foram
descritos, enquanto Soares (1998) reportou, em cies, a
prevaléncia de 20% no Rio de Janeiro. Alta prevaléncia foi re-
latada em bovinos dos Estados de Sao Paulo, Rio de Janeiro e
Espirito Santo (Fonseca et al. 1996, Ishikawa 1996). Ensaios
diagnosticos foram desenvolvidos para humanos (Yoshinari
et al. 1995), caes (Joppert 1995, Soares 1998), bovinos
(Ishikawa 1996, Ishikawa et al. 1997) e marsupiais (Bonoldi
et al. 1996, Battesti et al. 1997). '

No Brasil, o perfil da borreliose de Lyme foi caracterizado
através de estudos clinicos, soroldgicos, epidemioldgicos e
de tratamento realizados em caes, bovinos, animais silves-
tres e carrapatos, havendo relatos de aproximadamente 30
casos em humanos (Yoshinari et al. 1997).

Atualmente é dificil de estimar o niimero de casos de
borreliose de Lyme no mundo. Nos Estados Unidos da Améri-
ca entre 1991 e junho de 1996 foram registrados e cataloga-
dos 68.839 novos casos, sendo a enfermidade descrita em
quase todo o pais (CDC 1997). No Brasil, os estudos prosse-
guem, ja que nao foi caracterizadaa espiroqueta responsavel
pela enfermidade, embora sabe-se que a espécie aqui exis-
tente, isolada de carrapatos e marsupiais, possui caracteristi-
cas antigénicas homologas as de B. burgdorferi “stricto sensu”,
de B. garinii e de B. afzelii detectadas pelas técnicas de ELISA
e western blotting (Yoshinari et al. 1995, 1997).

Passaram-se 116 anos da descoberta original da acroder-
matite atrofica crénica por Buchwald em 1883 e, apés a des-
coberta de B. burgdorferi “stricto sensu”, as pesquisas sobre
esse agente se intensificaram em todo o mundo. Nenhuma
outra doenga, depois da AIDS, foi estudada tao intensamen-
te, com pesquisas multidisciplinares profundas e modernas;
esta é a doenca que foi objeto de maior nimero de publica-
¢oes nos periddicos cientificos de grande circulagao nos alti-
mos anos (Coyle 1993, Bennett 1995 CDC 1997), podendo
ser a “zoonose da década”.

VII. ASSOCIAGAO DE BORRELIA COM OUTROS
HEMATOZOARIOS

Os carrapatos sao os artropodes hematéfagos responsaveis
por transmitirem a maior diversidade de patdégenos
(Hoogstraal 1985, Soneshine 1991). Originalmente, a febre
recurrente epidémica foi descrita como sendo transmitida
por anopluros, mais tarde observou-se que os carrapatos do
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género Ornithodorus eram os principais vetores da febre
recurrente endémica. Estes podem veicular B. recurrentis “lato
sensu”, e diferentes espécies de Ornithodorus transmitem a
mesma espécie de borrélia (Dodge 1973, Hoogstraal 1979,
1985, Barbour & Hayes 1986). Associados ao agente da febre
recurrente, carrapatos do género Ornithodorus, podem vei-
cular Rickettsia spp. como a do tifo exantematico, e varios
arbovirus (Brumpt 1927, Pavlovsky 1965, Hoogstraal 1985).
Acredita-se que a associagdo de B. recurrentis, rickettsias e
arbovirus, tenha levado a 6bito milhares de pessoas na Africa
e na Asia entre os séculos XVII e XIX (Brumpt 1927, Pavlovsky
1965). '

A descricao original do mais importante vetor de B.
burgdorferi, o carrapato I. dammini, foi realizada concomitan-
te ao relato de babesiose humana causada por Babesia microti
(Spielman et al. 1979). Porém, em 1993, pesquisadores de-
monstraram que I. dammini é sinonimia de I. scapularis (Oliver
Jr et al. 1993). Posteriormente outros trabalhos foram reali-
zados discordando da sinonimia, e atualmente aceita-se que
I. dammini é subespécie permanecendo entao I. scapularis
dammini (Telford et al. 1997).

Pelo estudo da ecologia de I s. dammini verificou-se que
esta espécie é o principal vetor de B. burgdorferi e B. microti
(Spielman et al. 1985), ambos patégenos que acometem roe-
dores e o homem (Piesman et al. 1986, Spach et al. 1993,
Walker & Dumler 1996); e muitos casos de babesiose huma-
na foram descritos na América do Norte associados a doenga
de Lyme (Telford et al. 1997).

Outra enfermidade que vem sendo averiguada na sua re-
lagao com a borreliose de Lyme é a ehrlichiose humana (Spach
et al. 1993, Magnarelli et al. 1995b); atualmente existem duas
espécies descritas no homem, Ehrlichia chaffeensis que tem
como principal vetor A. americanum, que também transmite
Borrelia sp. (Anderson et al. 1993, Walker & Dumler 1996,
Telford et al. 1997), e a ehrlichia granulocitica humana, ainda
nao nomeada, cujo principal vetor é I. dammini, porém ou-
tros carrapatos também podem transmitir (Chen et al. 1994,
Rikihisa et al. 1994, Yevich et al. 1995, Walker & Dumler 1996).

Coexisténcia de anticorpos para babesiose humana,
ehrlichiose e borreliose tém sido observada em soros de pa-
cientes de areas de risco para estas enfermidades, sem con-
tudo haver necessariamente rea¢oes cruzadas (Magnarelli et
al. 1995 a,b; Telford et al. 1997). Este fendmeno é pertinente
pois o roedor P. leucopus é o reservatdrio de B. burgdorferi e
de B. microti e, o cervideo O. virginianus é o reservatério de
E. chaffeensis, da ehrlichia granulocitica humana e de B.
burgdorferi (Dawson et al. 1994, Dumler et al. 1995).

Recentemente, foi descrito um arbovirus causador de
encefalite, transmitido por I. dammini e provisoriamente
denominado “deer tick virus” (= virus do carrapato de
cervideo), que acompanha a epidemiologia da doenga de
Lyme, da babesiose humana e da ehrlichiose granulocitica
humana (Telford et al. 1997). A febre maculosa das Monta-
nhas Rochosas, cujo agente é R. rickettsia e o principal vetor
Dermacentor variabilis, também ocorre em areas endémicas
para a borreliose de Lyme (Magnarelli et al. 1979).

No Brasil, tem sido relatada a ocorréncia de febre maculosa
em humanos, principalmente nos Estados de Sao Paulo, Rio

Pesq. Vet. Bras. 20(1):1-19, jan./mar. 2000

de Janeiro e Espirito Santo, sendo o carrapato A. cajennense o
principal transmissor e o cao um dos reservatérios (Sexton
et al. 1993, Lemos et al. 1994). Coincidentemente, a maioria
dos casos de borreliose de Lyme em humanos e bem como a
presenc¢a de anticorpos em animais foram reportados nas
mesmas regioes (Fonseca et al. 1995b, 1996, Yoshinari et al.
1995, 1997).

Nas aves, ha relatos da ocorréncia de B. anserina em con-
junto com a rickettsia intraeritrocitica Aegyptinella pullorum,
ambas transmitidas por Argas sp. (Brumpt 1927, Hoogstraal
1985). No Brasil, a descri¢ao da malaria neotropical das aves
galliformes foi feita em 1941, quando os pesquisadores Versia-
ni & Gomes ao estudarem a borreliose aviaria, observaram e
descreveram, casualmente, Plasmodium juxtanucleare (Versiani
‘& Gomes 1941). A rickettsia intraeritrocitica das aves no Bra-
sil é Neitziella rezendei descrita ao se pesquisar malaria aviaria
(Massard et al. 1976).

Em caes, a associacdo de hematozoarios é frequentemen-
te observada, podendo encontrar-se concomitante Babesia
canis, E. canis, Hepatozoon canis e Haemobartonella canis
(Igbal et al. 1994). Tém-se relatado ainda das associagoes entre
E. canis e E. ewingii e/ou E. platys, e entre Ehrlichia sp., Babesia
sp. e B. burgdorferi (Breitschwerdt et al. 1994, Rikihisa et al.
1994). Estas relacoes entre hematozoarios sao pertinentes,
visto que muitas delas possuem o mesmo carrapato vetor,
para cada regiao (Iqbal & Rikihisa 1994, Eremeeva et al. 1995).
Foi verificado, experimentalmente em cao, a auséncia de
interagcao imunoldgica entre anticorpos contra B. burgdorferi
“stricto sensu” cepa G39/40 e infec¢do por B. canis (Soares
1998). :

Em eqiiinos ocorre o parasitismo por Babesia equi, B. caballi,
E. equi e B. theileri, estando esta associacao na dependéncia
da regiao fisiografica e dos mesmos vetores; este fenémeno
agrava o quadro clinico do animal (Callow 1967, Dumler et
al.1995, Richter et al. 1996).

Borrelia theileri foi descrita em 1902 na Africa do Sul ao
se pesquisar a anaplasmose bovina, cujo agente Anaplasma
marginale s6 foi descrito posteriormente em 1910. Em 1959,
na Argentina foi relatada em bovinos com babesiose, uma
borrélia que denominaram B. najerai; posteriormente verifi-
cou-se que se tratava de B. theileri (Callow 1967). Nas regioes
tropicais e subtropicais do globo, Boophilus microplus é o
principal vetor da Babesia bigemina, de B. bovis e de Anaplasma
marginale, sendo também para B. theileri (Neitz 1956, Smith
et al. 1978).

Aborreliose bovina determinada por B. theileri, geralmen-
te ocorre associada a babesiose e/ou anaplasmose, vindo a
agravar o quadro hematoldgico do animal, especialmente em
animais esplenectomizados (Smith et al. 1985, Uilenberg
1986, Matton & Melckebeke 1990). No Brasil, B. theileri foi
relatada em bovinos ao se estudarem protdfitas (rickettsias),
em animais esplenectomizados (Lopes 1976). Na Africa ob-
serva-se borreliose associada a babesiose, theileriose, anaplas-
mose e eperitrozoonose (Koch et al. 1990).

Ruminantes silvestres, como os cervideos, sdo reservat4-
rios de diversos hematozoarios que afetam animais domésti-
cos e o homem, como Anaplasma sp., Babesia sp., Eperitro-
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zoon sp., Ehrlichia sp., Theileria sp., Trypanosoma sp. e Borrelia
sp. (Dawson et al. 1994, Walker & Dumler 1996). Em impalas
Irvin et al. (1973) observaram o parasitismo conjunto por
Theileria sp., Trypanosoma sp. e B. theileri.

Em estudo da ocorréncia de Borrelia sp. no marsupial
Didelphis marsupialis, no Rio de Janeiro, foi demonstrado o
parasitismo mttuo de Borrelia sp. com o piroplasmideo Babesia
brasiliensis (Abel 1996).

VIII. EPIDEMIOLOGIA SOROLOGICA E DIAGNOSTICA
DE BORRELIOSE

O diagnéstico de borreliose pode ser realizado em animais,
através de esfregacos sanguineos periféricos, preferencialmen-
te corados pelo Giemsa ou pelo método de Fontana, entre-
tanto os agentes s0 sdo detectiveis em casos de alta
espiroquetemia (Brumpt 1927, Péssoa 1963, Matton &
Melckebeke 1990). -

Esfregacos também podem ser feitos a partir de fragmen-
to de tecidos do carrapato como intestino, glandula salivar e
ainda hemolinfa, corados pelo Giemsa, método utilizado ori-
ginalmente para a observagao de B. burgdorferi e, muito utili-
zado no estudo de B. anserina e B. theileri no carrapato (Diab
& Soliman 1977, Smith et al. 1978, Burgdorfer et al. 1982,
Vivas et al. 1996). No tecido de animais, as coloragoes
argénticas oferecem boas visualizagoes. A habilidade na ob-
servac¢ao microscopica é importante dado o grande pleomor-
fismo das borrélias (Aberer & Duray 1991).

Recuperagao e isolamento podem ser feitos através de
filtragao em microfiltros de 0,20 a 0,45um (Jobe et al. 1993).
No isolamento utiliza-se o meio de BSK, o meio de Kelly, o
meio de Stoenner, ou similares, aos quais semeia-se sangue,
fragmentos de tecidos ou de carrapatos, obtendo-se o cresci-
mento da espiroqueta a 33°C em aproximadamente sete dias
(Kuiper et al. 1994, Lebech et al. 1995). O isolamento de
borrélia tem sido realizado a partir de saliva, fragmentos de
glandula salivar e intestino, dos carrapatos Ixodes scapularis,
L. s. dammini, I. pacificus, I. persulcatus, I. ricinus, 1. ovatus, A.
americanum, Dermacentor variabilis e outros (Miyamoto et al.
1992, Nakao et al. 1992, Ewing et al. 1994, Takada et al. 1994,
Talleklint & Jaenson 1996).

A imunohistoquimica é um método que apresenta exce-
lentes resultados ja que permite a observagao de borrélia, a
caracterizagcdo microscépica da lesao e ainda revela marca-
¢Oes antigénicas do patégeno no tecido, entretanto, em hu-
manos, tem-se a dificuldade da obtenc¢ao de fragmentos de
tecidos, sendo esta técnica pouco utilizada (Lebech et al.
1995). A imunofluorescéncia é usada em tecidos de carrapa-
tos para a observagdo de espiroquetas, entretanto esta técni-
ca apresenta reacdo cruzada e inespecifica (Burgdorfer 1993).
A técnica ELISA de captura foi utilizada em tecidos do carra-
pato I. dammini para a detecgao de antigenos de B. burgdorferi
com bons resultados, mesmo utilizando-se anticorpos
policlonais (Dorward et al. 1991). .

O método ELISA indireto tem sido amplamente utilizado
para pesquisa de anticorpos anti-carrapatos em humanos de
areas de risco, ou onde ocorram enzootias de borreliose de

Lyme, babesiose humana e ehrlichiose humana; este método
serve como suporte para o conhecimento epidemioldgico das
enfermidades, além de avaliar a intera¢ao do carrapato com
o patdgeno, através de anticorpos anti-saliva (Schwartz et al.
1990, 1993).

A imunofluorescéncia indireta € um ensaio subjetivo para
ser empregado no diagndstico de borrelioses, podendo ser
utilizado para triagem ou, ocasionalmente, quando dados
clinicos e epidemioldogicos ajudam no diagndstico (Bennett
1995). Embora Russell et al. (1984) tenham demonstrado igual
sensibilidade e especificidade entre imunofluorescéncia e
ELISA, a maioria dos estudos revelam a superioridade do ELISA
indireto, em termos de sensibilidade, especificidade e
operacionalidade (Stiernstedt et al. 1985, Golightly 1993).
Magnarelli et al. (1984) reportam ao comparar a IF com ELISA

‘em soros de caes ser o ELISA mais eficiente.

Em 1988, Magnarelli & Anderson, desenvolveram ELISA
indireto para detec¢ao de anticorpos das classes IgG e IgM
em humanos, observando auséncia de reagio cruzada heteré-
loga entre B. burgdorferi, Leptospira canicola, L. icterohaemorrha-
giae, L. grippotyphosa e L. wolffi; houve apenas leve reacao cru-
zada com Treponema sp., os autores concluem que o ensaio
padronizado pode ser utilizado no diagnéstico da borreliose
de Lyme e no diagnostico diferencial com outras espiroque-
toses.

No método ELISA indireto, borrélias integras, antigeno
sonicado ou fragoes protéicas podem ser usado como
antigeno, contudo os dois Gltimos preparados tém mostrado
melhores resultados (Bennett 1995, Oksi et al. 1995), sendo
o antigeno sonicado o mais empregado (Craft et al. 1984,
Magnarelli et al. 1994a). O ensaio imunoenzimatico para
deteccao de antigenos de borrélia ainda tem sido utilizado,
através de captura em urina, sangue e soro de caes, humanos
eroedores (Hyde et al. 1989, Doward et al. 1991), e por inibi-
¢ao em urina de roedores (Magnarelli et al. 1994b), todos
com resultados confirmados.

O western blotting tem sido empregado secundariamen-
te como defini¢ao do resultado, em casos de davida no mé-
todo ELISA. A problematica do imunoblotting é a obten¢ao
do padrao positivo ideal (“gold standard”) pelos laboratéri-
os, o que se torna dificil, exceto em caso de imunizagoes ex-
perimentais (Engstrom et al. 1995, Sood et al. 1995). Em en-
saios com soros humanos, para a doen¢a de Lyme, Grodzicki
& Steere (1988) demonstraram a superioridade do blotting
sobre o ELISA, pois essa técnica é mais sensivel e especifica,
podendo ser usada para confirmar o ELISA (Dressler et al.
1993).

Joppert (1995) e Fonseca et al. (1996) trabalhando, res-
pectivamente, com soros de caes e de bovinos comprovaram
a superioridade do imunoblotting. Contudo, este ensaio deve
seguir critérios de interpretagdo, pois existem variagoes
antigénicas regionais para a borrélia, além de espécies dis-
tintas e homoélogas (Craft et al. 1986, Rahn & Malawista 1991,
Baranton et al. 1992, Sood et al. 1995), devendo-se, portan-
to, estabelecer qualidade de bandas reativas de acordo ao
antigeno utilizado, para cada regiao estudada, e também
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quantidades de bandas, no minimo de cinco (Steere 1989,
Golightly 1993, Engstrom et al. 1995, Sood et al. 1995).

A técnica de reagao em cadeia de polimerase (PCR) é o
mais preciso dos ensaios, pois garante o resultado especifico
através da amplificacao do DNA do agente. Esta técnica tem
sido empregada em fluidos e tecidos de humanos e de ani-
mais, e em fragmentos de carrapatos (Lienbling et al. 1993,
Moter et al. 1994, Zbinden et al. 1994), estando ainda relaci-
onada as manifestagoes clinicas e respostas soroldgicas
(Lebech & Hanse 1992, Karch et al. 1994, Mouritsen et al.
1996); a desvantagem é o custo muito oneroso.

Reagoes cruzadas tém sido descritas entre B. burgdorferi e
L. interrogans, com algumas variantes soroldgicas, entretanto
estas reagoes ocorrem em alguns laboratérios e em outros
nao, dependendo do preparo do antigeno e do ensaio em-
pregado (Mitchell et al. 1994). Sao freqiientes as reagoes cru-
zadas entre os membros do género Borrelia, principalmente
nos bovinos (Donoghue & Van Veen 1989). Muitas reagGes
cruzadas sao descritas no emprego de macrotécnicas, como
a aglutinagao, nos quais Borrelia sp. reage com Treponema sp.
e com Leptospira sp. (Baker-Zander & Lukerhart 1984). Para se
evitarem estas reagoes entre antigenos heter6logos devem-
se ser feitos diluigoes seriadas altas (Meredith et al. 1995);
mesmo havendo o parasitismo mituo por Borrelia sp. e por
outros hematozodrios, como os protozoarios e ricket-tsias,
nao ocorrem reagoes cruzadas, havendo sim a coexisténcia
de anticorpos distintos, como foi comprovado em humanos
por Magnarelli et al. (1995a).

Em todas as regioes onde se tem descrito a borreliose de
Lyme, o ensaio ELISA indireto é utilizado para diagnoéstico e
levantamentos epidemioldgicos (Kawabata et al. 1987, Steere
1989, Jaenson 1991, Golightly 1993). Em animais, estudos de
soroprevaléncia de borreliose sao feitos através do ELISA in-
direto com antigeno sonicado total ou suas fragoes (Benxiu
et al. 1994, Soares 1998).

Na América do Norte, a soroprevaléncia da borreliose de
Lyme em bovinos assintomaticos pode chegar a 75% (Parker
& White 1992, Benxiu & Collins 1994). No Japao esta em tor-
no de 25%, como reportado por Takahashi et al. (1993) em
uma populagao de 970 animais. Na Australia, a prevaléncia
nao foi avaliada, pois ha raros casos em animais (Rothwell et
al. 1989). No Brasil, através do ELISA indireto, foi estimada
em 72,51% a freqiiéncia para anticorpos da classe IgG, em
bovinos assintomaticos da regido sudeste, referindo-se os
autores a exposi¢ao prévia a B. burgdorferi “lato sensu” (Fonse-
ca et al. 1996). Ainda no Brasil, Ishikawa et al. (1997) padro-
nizaram um ELISA indireto para bovinos, utilizando antigeno
sonicado total de B. burgdorferi “stricto senso” cepa G39/40.

Nos Estados Unidos da América, os relatos indicam uma
freqiiéncia média entre 12 a 34% para eqiiinos assintomaticos
(Bernard et al. 1990, Cohen et al. 1992). Em caes, desde o
primeiro relato de borreliose de Lyme nesta espécie (Lissman
et al. 1984), tem-se utilizado o ELISA indireto no diagndstico;
a epidemiologia demonstra que, na América do Norte, a
prevaléncia de cdes reagentes por este ensaio, em areas
endémicas pode ser superior a 50% em animais assintomaticos
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(Greene 1990). No Japao, ao se estudarem sorologicamente
21 caes pelo ELISA, observaram-se 16 animais positivos
(76,19%) (Azuma et al. 1994).

0 método ELISA indireto é empregado ainda para pesqui-
sa em animais silvestres como roedores, cervideos, marsupi-
ais, carnivoros e aves; esse ensaio tem auxiliado no conheci-
mento epidemioldgico das borrelioses, além de certificar
animais sentinelas (Gill et al. 1994, Magnarelli et al. 1995a,b).

O diagnostico seguro da borreliose implica na qualidade
do ensaio. O ensaio imunoenzimatico ELISA indireto tem sido
o mais empregado e reconhecido, no entanto deve ser esta-
belecido para cada laboratério com os padroes de controle
adequados, com o titulo minimo e linha de corte (“cut-off”)
seguros. Deve-se evitar, portanto, os kits comerciais para di-
agnostico, em fungao das muitas reagoes cruzadas (Magnarelli
1989, Magnarelli & Anderson 1989, Callister et al. 1990).

A epidemiologia das borrelioses em animais e no homem
apresenta caracteristicas variadas de acordo com as regioes
dada a existéncia distinta de espécies, genoespécies e cepas
de Borrelia, bem como de carrapatos vetores, de interagoes
vetor-patégeno e de ecossistemas distintos (Baranton et al.
1992, Coyle 1993, Bennett 1995, Euzeby 1995, Yoshinari et
al. 1997). Os animais domésticos sdo competentes reservato-
rios de Borrelia sp. no ambiente domiciliar (Mather et al. 1994),
contudo fazem-se necessarios estudos fisiogréficos com o fim
de se estabelecer a situagao regional da enfermidade.
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