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ABSTRACT.- Soares C.O., lshikawa M.M., Fonseca A.H. & Yoshinari, N.H. 2000. [Borrelioses, 
agents and vectors: a review.J Borrelioses, agentes e vetores. Pesquisa Veterinária Brasileira 
20(1):1-19. Depto Epidemiologia e Saúde Pública, Instituto de Veterinária, Univ. Fed. Rural do 
Rio de Janeiro, Km 47, Seropédica, RJ 23851-970, Brazil. 

Borrelioses are infectous diseases caused by spirochaetes ofthe genus Borre/ia. They are 
born mainly through ticks at animais and/or human beings. ln 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 animais, Lyme disease as an important zoonosis, the 
association of borrelia with other hematozoa agents, the diagnostic methods and the 
comparative epidemiologywith data obtained from Brazil and other countries. The borrelioses 
have pathological, clinicai 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 são enfermidades infecciosas de­
terminadas por espiroquetas do gênero Borre/ia, agentes 
transmissíveis, principalmente, por carrapatos aos animais 
e/ou ao homem. Nesta revisão são apresentadas e discutidas 
as enfermidades determinadas por borrélias, bem como as 

características gerais das espiroquetas, os aspectos relacio­
nados a transmissão por artrópodes, as enfermidades nos 
animais domésticos e silvestres, quanto aos aspectos bioló­
gicos e patológicos, a doença de Lyme como principal zoonose 
do grupo, a associação de borrélia com outros agentes 
hematozoários e os métodos diagnósticos e a epidemiologia 
comparativa entre dados obtidos no Brasil com os de outros 
países. Estas borrelioses possuem características patológicas, 
clínicas e epidemiológicas variadas de acordo à região fisiográ­
fica, devido à existência de distintas espécies, genoespédes 
e cepas; estes aspectos variam ainda em função dos artrópodes 
vetores, da interação vetor-patógeno e dos ecossistemas dis­
tintos. 
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1. INTRODUÇÃO 
Atualmente são reconhecidas cinco enfermidades causadas 
por microrganismos do gênero Borre/ia Swellengrebel, 1907, 
que afetam os animais e/ou o homem. Febre recurrente a 
primeira borreliose descrita, causa doença no homem, e t;m 
como agente Borre/ia recurrentis "lato sensu" com mais de 
20 espécies, cujos vetores são carrapatos do gênero 
Ornithodorus e piolhos do gênero Pediculus (Pavlovsky 1965, 
Hoogstraal 1985). A espiroquetose aviária, descrita em se­
guida, é determinada por B. anserina, cujos vetores são os 
carrapatos do gênero Argas, em diferentes aves (Quinn et ai. 
1994). A borreliose bovina, é causada por B. theileri, agente 
que também pode infectar ovinos e é transmitida por carra­
patos ixodídeos, principalmente Boophilus microplus (Neitz 
1956, Callow 1967, Matton & Melckebeke 1990). A borreliose 
mais recente é o aborto epizoótico bovino, que tem como 
agente etiológico B. coriaceae e como vetor O. coriaceus 
0ohnson et al.1987, Zingg & Lefebvre 1994). 

A borreliose de Lyme acomete animais domésticos, sil­
vestres e o homem e constitui uma doença de caráter 
multissistêmico com ampla distribuição geográfica (Bennett 
1995). A doença de Lyme tem como agentes B. burgdorferi, 
em vários continentes, B. garinii (Baranton et ai. 1992) na 
~uro~a, B. afzelii (Canica et ai. 1993) na Europa e no Japão, B. 
Jppomca (Kawabata et ai. 1993) no Japão, B. miyamotoi na 
Asia (Postic et ai. 1993), B. andersoni (Marconi et ai. 1995) e 
B. lonestari (Barbour et ai. 1996) na América do Norte, B. 
lusitaniae (Le Fleche et ai. 1997) na Europa, B. valaisiana (Wang 
et ai. 1997) na Europa e a genoespécie denominada DN 127 
nos Estados Unidos da América. Esses agentes e suas varian­
tes antigênicas são responsáveis pelas diversas apresentações 
clínicas da enfermidade (Bennett 1995, Silva & Fikrig 1997). 
. O estudo ~pidemiológico das borrelioses tem como prin­

cipal ferramenta imunológica o ensaio imunoenzimático ELISA 
(Steere 1989, Magnarelli et ai. 1995c), embora outras técni­
cas como a imunofluorescência, imunoblotting e o PCR tam­
bém sejam utilizadas como suporte no diagnóstico (Grodzicki 
& Steere 1988, Lienbling et ai. 1993). A existência de reação 
cruzada entre Borre/ia sp. e Leptospira sp. tem sido relatada, 
embora não sendo significativa (Wells et ai. 1993). 

No Brasil, estudos soroepidemiológicos de borrelioses 
foran: realizados em humanos (Yoshinari et ai. 1993b, 1995) 
em caes 0oppert 1995, Soares 1998) e em bovinos (Ishikawa 
1996, Fonseca et ai. 1996), e a soroprevalência em todos os 
estudos apresentam valores próximos aos reportados em áre­
as endêmicas na América do Norte (Greene 1990). 

Esta revisão tem por objetivo, apresentar os aspectos atu­
ais relativos a biologia e transmissão de Borre/ia spp., as en­
fermidades cjeterminadas por estes agentes e suas associa­
ções com outros hematozóários, bem como a epidemiologia 
e os métodos de diagnósticos das borrelioses. 

li. GÊNERO BORRELIA: ASPECTOS GERAIS - ' CLASSIFICAÇAO E MORFOLOGIA 
O gênero Borre/ia Swellengrebel, 1907, foi assim denomina­
do em homenagem a A. Borrei. Os microrganismos deste 
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gênero possuem o formato helicoidal com 3 a 1 O espiras e 
medem de 0,2 a 0,5 mm por 3 a 30 mm. Este organismo tem 
protoplasma cilíndrico envolto pela membrana celular, da qual 
partem flagelos, possui externamente outra membrana con­
tendo diversas proteínas de superfície, e não possui túbulos 
citoplasmáticos (Krieg & Holt 1984, Barbour & Hayes 1986). 

Como membro da ordem Spirochaetales, família Spiro­
chaetaceae, estas bactérias distinguem-se morfologicamente 
dos demais gêneros, desta família, por serem maiores, pos­
suírem maior número de flagelos periplasmáticos (15 a 20) e 
menor número de espiras (Pfister et ai. 1994, Quinn et ai. 
1994). Entretanto, dentro de uma única espécie pode ocor­
rer pleomorfismo (Bennett 1995). Estes agentes se reprodu­
zem por fissão binária transversal, são microaerófilos (Austin 
1993), o que os distingue dos demais gêneros, pois a maioria 
é aeróbico. Coram-se facilmente pelos corantes derivados da 
anilina e do Romanovski, são gram negativas, crescem à tem­
peratura de 33ºC em meios artificiais e podem ser visualizadas 
através de microscopia de campo escuro, de contraste de fase 
ou ainda em tecidos, quando por colorações à base de prata 
(Barbour & Hayes 1986, Quinn et ai. 1994). 

A primeira observação 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 importân­
cia deste grupo se deu à descoberta de Obermeier em 1868 
public~da em 1873, quando verificou na Rússia, a presenç~ 
de esp1roquetas no sangue de indivíduos com febre recurrente 
(Pessoa 1963, Pavlovsky 1965). Este grupo de microrganis­
mos teve classificação incerta por um longo período, ficando 
ora no grupo das algas, ora no das bactérias e ora no dos 
protozoários. Por sua conformação helicoidal, foi classifica­
da, inicialmente, como alga Cyanophyceae e depois como 
bactéria do gênero Paraspirillum (Pêssoa 1963). As borrélias, 
contudo, por um longo tempo permaneceram dentro do an­
tigo Filo Protozoa, Classe Spirochetes, e no gênero Borre/ia 
(Brumpt 1927). Sua posição quanto aos protozoários se deu 
pela falta de polaridade, comum nos Protozoa; por encontra­
rem-se no sangue dos animais, foi relacionada ao gênero 
Trypanosoma, ficando por algum tempo no grupo Protofla­
gelata, já que também se caracteriza por ser transmitido por 
artrópodes (Brumpt 1927, Pêssoa 1963). Entretanto, a partir 
de 1948, os bacteriologistas sistematas colocaram-no como 
um grupo especial entre as bactérias (Pêssoa 1963, Krieg & 
Holt 1984). A espécie tipo é B. anserina Sakharoff, 1891. As 
borrélias, na sua maioria são parasitas sanguíneos de animais 
e do homem (Felsenfeld 1965, Barbour & Hayes 1986), embo­
r~ exerçam uma relação simbiótica com os carrapatos, espe­
cialmente argasídeos (HoogstraaJ 1979). 

As borrélias conhecidas, determinam cinco grupos de en­
fermidades distintas: (1) febre recurrente humana, ocasiona­
da pelo irupo B. recurrentis Lebert, 1874, "lato sensu" (Qua­
dro 1). E a enfermidade mais antiga causada por borrélia 
talvez a mais antiga doença transmitida por artrópodes co: 
nhecida; há registros de sua ocorrência anterior ao início das 
civilizações egípcias e até hoje causou incontáveis óbitos 
(Brumpt 1927, Pêssoa 1963, Pavlovsky 1965, Barbour & Hayes 
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1986). (2) Borreliose aviária, determinada por uma única es-. 
pécie, B. anserina Sakharoff, 1891, causa processo anemiante, 
febre, depressão e altas taxas de morbidade nas aves (Brumpt 
1927, Diab & Soliman 1977, Quinn et ai. 1994). (3) Espiroque­
tose bovina, causada por B. theileri Laveran, 1903, determina 
anemia em ruminantes e eqüinos, considerada pouco patogê­
nica (Koch et ai. 1990, Quinn et ai. 1994). (4) Borreliose de Ly­
me, causada pelo grupo B. burgdotferi Johnson, Schmid, Hyde, 
Steigerwalt & Brenner, 1984 "lato sensu", coll) nove espécies 
definidas e uma genoespécie não nomeada (Quadro 1) (Ben­
nett 1995, Euzeby 1995, Marconi et ai. 1995, Barbour et ai. 
1996, Le Fleche et ai. 1997, Wang et ai. 1997). (5) Aborto 
epizoótico bovino, enfermidade que acomete bovinos e cerví­
deos, determinada por B. coriaceae Johnson, Burgdorfer, Lane, 
Barbour, Hayes & Hyde,.1987 (Breitschwerdt et ai. 1994, Zingg 
& Lefebvre 1994). 

As espécies de borrélia foram nomeadas segundo seu vetor, 
por terem o modo de transmissão principalmente por carra­
patos, embora os piolhos do gênero Pediculus transmitam .B. 
recurrentis. Existe registros da transmissão de Leptospira 
pomona por Ornithodorus turi.cata (Burgdorfer 1956, 
Hoogstraal 1979). Atualmente a identificação das espécies se 
dá pela associação dos estudos biológico, bioquímico e 
molecular (Hoogstraal 1985, Barbour & Hayes 1986, Marconi 
et ai. 1995, Barbour et ai. 1996, Silva & Fikrig 1997). 

111. TRANSMISSÃO POR ARTRÓPODES 
As doenças transmitidas por artrópodes são as que mais aco­
metem os animais e ao homem, principalmente, pelo fato da 
habilidade de dispersão do patógeno, além do envolvimento 
mecânico ou biológico do artrópode (Brumpt 1927, Pavlovsky 
1965, Hoogstraal 1985, Schwan 1996). Na história da huma­
nidade, segundo Pavlovsky (1965) e Hoogstraal (1985), ne­
nhum grupo de enfermidade provocou tantos óbitos quanto 
as veiculadas por artrópodes. A peste bubônica dizimou apro­
ximadamente dois terços da população européia na idade 
média (Pavlovsky 1965). A malária foi responsável por mi­
lhões de óbitos na história do homem, impossibilitou e difi­
cultou a construção de rodovias, ferrovias, grandes pontes, a 
exploração vegetal e mineral. A Organização Mundial de Saú­
de estima que dois milhões de pessoas são acometidas, pela 
malária, e ocorrem cem mil óbito por ano no mundo (Roitt et 
ai. 1997). 

Sabe-se que as enfermidade transmitidas por artrópodes 
afetam os animais desde os primórdios da civilização, antes 
mesmo do surgimento do Homo sapiens: Acredita-se que es­
sas doenças tenham a origem nos répteis primitivos, entre 
elas, a malária e as arboviroses (Brumpt 1927, Pavlovsky 1965, 
Garnham 1966). A história demonstra que as civilizações egíp­
cias, como também as incas, maias e astecas, relatavam as 
enfermidades ocorrentes através de esculturas, pinturas e ri­
tuais (Pêssoa 1963, Pavlovsky 1965, Barbour & Hayes 1986). 

Entretanto, apenas em 1878, com .a descoberta de 
Patric Manson, de que culicídeos veiculavam filarídeos,. foi 
que os artrópodes começaram a assumir importância. A com­
provação do envolvimento de patógeno com artrópode se 

deu quando Smith & Kilborne (1893) descreveram a trans­
missão e o envolvimento biológico do carrapato Boophilus 
annulatus com o Piroplasmida Babesia bigemina; só então a 
comunidade científica aceitou esse importante papel dos 
artrópodes hematófagos. 

Os carrapatos, segundo Balashov (1972), Soneshine (1991) 
e Schwan (1996), se constituem no segundo grupo que maior 
número de patógenos transmitem, sendo superados apenas 
pelos culicídeos. Os Carrapatos transmitem uma diversidade 
de vírus, bactérias, protozoários, fungos e nematódeos; além 
de excretarem/secretarem substâncias farmacologicamente 
ativas e/ou tóxicas (Hoogstraal 1985, Ribeiro et ai. 1985, 
Uilenberg 1986, Ribeiro 1989, Spach et ai. 1993, Randolph 
et ai. 1996). 

As borrélias são transmitidas primordialmente pelos car­
rapatos, embora, em raros casos, ou experimentalmente, se­
jam transmitidas por tabanídeos, culicídeos e sifonápteros 
(Magnarelli et ai. 1986, 1987, Butler & Denmark 1990). Den­
tre as espiroquetas, apenas as borrélias são transmitidas por 
ectoparasitos hematófagos, embora Burgdorfer (1956) dis­
cuta a possibilidade dos carrapatos argasídeos transmitirem 
leptospiras na natureza. 

Os carrapatos são importantes na biologia das borrélias. 
Hoogstraal (1985), em memorável trabalho de revisão, repor­
tou que elas desenvolvem-se como simbiontes nos artrópodes 
e atuam como parasitas nos animais e no homem. Restrepo 
et ai. (1994), Schwan (1996) e Silva & Fikrig (1997), reporta­
ram que sucessivas infecções por borrélia sem o envolvimento 
do carrapato, diminuem sua patogenicidade, podendo tor­
nar-se apatogênica. Hoogstraal (1985), Schwan (1996), 
Randolph et ai. (1996) e Schwan (1996), verificaram que exis­
te uma dependência bioquímica entre a espiroqueta e o vetor, 
que se dá principalmente ao nível de trato intestinal do car­
rapato, quando do desenvolvimento e multiplicação da 
borrélia. Este fenômeno, bem como a quimiotaxia da 
espiroqueta por determinados sítios do trato digestivo do 
carrapato estão relacionados à ativação de genes, presentes 
na borrélia, para determinadas fases do ciclo biológico 
(Barbour 1990, Fikrig et ai. 1992, Restrepo et ai. 1994, Silva & 
Fikrig 1997). 

O fenômeno de variação antigênica, quer no vetor, quer 
na evasão ao sistema imune do hospedeiro vertebrado pelas 
borrélias, é similar ao que ocorre com os hemoprotozoários, 
como em Babesia, Leishmania e Trypanosoma, que realizam 
trocas e escapes imunológicos determinados ora genetica­
mente, ora ambiental, o que pode ser uma mutação e 
irreversível (Burman et ai. 1990, Van Der Ploeg et ai. 1992, 
Restrepo et ai. 1994, Silva & Fikrig 1997, Roitt et ai. 1997). 

Outro fator relacionado à transmissão de borrélias é a 
temperatura ambiente em que vive o carrapato. A tempera­
tura elevada é deletéria para muitas espécies de espiroquetas, 
dada sua influência no metabolismo, no balanço hídrico e no 
processo digestivo do vetor (Hoogstraal 1985, Shih et ai. 
1995a). O curso da infecção pode ser modificado pela tempe­
ratura quando da morte, ou da diapausa ou, principalmente, 
das alterações na síntese protéica do patógeno (Nakayama et 
ai. 1989, Zung et ai. 1989, Fingerle et ai. 1995, Shih et ai. 
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1995b). Este fenômeno é comum em piroplasmídeos e arboví­
rus (Mclean et ai. 1975, Dalgliesh & Stewart 1976, Kramer et 
ai. 1983, Lewengrub et ai. 1989). 

O crescimento e multiplicação da borrélia no carrapato 
são afetados por processos fisiológicos durante o ciclo vital 
do artrópode. Muitas espiroquetas podem morrer logo após 
a mudança de estágio do vetor, como também o carrapato 
pode sucumbir por um número excessivo de espiroquetas que 
podem lesar seus órgãos (Burgdorfer 1956, Balashov 1972, 
Smith et ai. 1978, Hoogstraal 1985, Piesman et ai. 1990, 
Schwan 1996). 

O modo de transmissão das borrélias pode ser transova­
riano (vertical) e/ou transestadial (horizontal). Nas espécies 
transmitidas pelos argasídeos ocorre primordialmente a for­
ma transovariana, o que é bem caracterizado no gênero Argas 
com B. anserina, embora haja também transmissão horizon­
tal, principalmente com as borrélias do grupo da febre 
recurrente para Ornithodorus (Hoogstraal 1979, 1985, 
Barbour & Hayes 1986). Contudo nos argasídeos, o modo de 
transmissão está intrinsecamente relacionado à cepa do car­
rapato, à região fisiográfica, à espécie de borrélia e ainda à 
associação com outros patógenos (Diab & Soliman 1977, Zaher 
et ai. 1977, Hoogstraal 1985). 

Para os ácaros ixodídeos pode ocorrer ambos modos de 
transmissão (Smith et ai. 1978, Randolph et ai. 1996). Esse 
fenômeno foi melhor compreendido com os estudos da 
borreliose de Lyme, partindo-se de lxodes dammini ( = I. 
scapularis) (Oliver Jr et ai. 1993), e demais espécies de lxodes 
vetores de B. burgdo,feri "lato sensu" (Burgdorfer et ai. 1985, 
Anderson et ai. 1987, Mather & Mather 1990, Ewing et ai. 
1994) e quando da sua associação com babesiose e ehrlichiose 
(Spielman et ai. 1979, 1985, Piesman et ai. 1986, Spach et ai. 
1993, Anderson et ai. 1993, Magnarelli et ai. 1995a). 

Nos argasídeos, todos os instares têm habilidade para 
transmitir borrélia, enquanto entre os ixodídeos, o estágio 
de ninfa parece ter maior importância epidemiológica na 
transmissão, manutenção e dispersão da espiroqueta, estan­
do estes processos relacionados ao hospedeiro no qual o car­
rapato realize seu repasto (Benach et ai. 1987, Lane & 
Burgdorfer 1987, Lane & Manweiler 1988, Telford & Spielman 
1989, Bouseman et ai. 1990). 

O tempo de fixação no hospedeiro é relevante quanto à 
eficiência na transmissão. Estudos demonstraram que para 
os ixodídeos é necessário um tempo superior a 48 horas 
(Piesman et ai. 1987, Falco & Fish 1988, 1989, Falco et ai. 
1995), porém para os argasídeos o tempo de fixação não é 
relevante (Dodge 1973, Hoogstraal 1985, Smith et ai. 1985), 
posto que nesta família ocorre a transmissão tanto via saliva 
quanto via líquido coxal; exceto na fase de larva, o repasto 
sanguíneo se dá em poucos minutos (Balashov 1972, 
Hoogstraal 1985, Soneshine 1991), contra a exclusiva via sali­
var e o repasto lento dos ixodídeos (Soneshine 1991 ). 

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

A relação Borrelia versus carrapato é tão estreita, que a 
espécie pode ser isolada e identificada com o auxílio do 
xenodiagnóstico (Appel et ai. 1993). Antígenos salivares do 
carrapato podem ser inoculados junto com a espiroqueta, de 
forma a induzir determinadas expressões antigênicas pela 
borrélia e consequente resposta imunológica específica pelo 
hospedeiro, podendo estes antígenos serem utilizados para 
triagem epidemiológica e relacioná-los a Borrelia spp. 
(Barbour et ai. 1983, Schwartz et ai. 1990, 1993, Ewing et ai. 
1_994). No momento da transmissão, a saliva do carrapato 
exerce ainda ações farmacológicas, como o bloqueio de célu­
las fagocitárias e inflamatórias, facilitando a penetração e 
disseminação do patógeno (Ribeiro et ai. 1987, Urioste et ai. 
1994). 

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

IV. BORRELIOSE EM ANIMAIS DOMÉSTICOS 
Os sintomas clínicos primários na borreliose canina envol­
vem síndrome musculoesquelética, invariável quanto a ida­
de, raça ou sexo do animal, caracterizada pelo comprometi­
mento de diversas articulações, principalmente carpiana e 
tarsiana, com quadro de artrite progressiva (Lissman et ai. 
1984, Levy & Dreesen 1992); adicionalmente observa-se fe­
bre, letargia, inapetência e dor articular (Kornblatt et ai. 1985, 
Magnarelli et ai. 1985, Levy & Magnarelli 1992). O animal 
apresenta claudicação, com dificuldade de apoiar o membro 
ao solo; pode ocorrer eritema no sítio da picada do carrapa­
to (Appel 1990). Há relatos de vômito, dor abdominal e abor­
to, embora isso não seja comum (Azuma et ai. 1994). Podem 
ocorrer cardiopatias com bloqueio átrio-ventricular e altera­
ção de ritmo cardíaco (Levy & Dreesen 1992, Azuma et ai. 
1994, Mckenna et al.1995). Comprometimento neurológico 
tem sido reportado em infecções naturais e experimentais 
por B. burgdo,feri; e quadro de meningite por B. burgdo,feri 
em cães foi descrito na Europa (Azuma et ai. 1994, Mckenna 
et ai. 1995). Anemia progressiva pode se instalar devido à 
característica hemolizante da borrélia, tal fenômeno foi com­
provado, in vitro, por Williams & Austin (1992). 

Histologicamente a musculatura cardíaca mostra infiltrado 
inflamatório misto com neutrófilos e linfócitos, e fragmen­
tos de espiroqueta (Levy & Duray 1988, Cerri et ai. 1994). 
Pode ocorrer nefrite, associada a proteinúria, azotemia, 
cilindrúria, piúria e hematúria; acarretando assim nefropatia 
severa, onde histologicamente observa-se aumento glomeru­
lar, adesão da cápsula de Bowman, proliferação mesangial, 
fibrose pericapsular, com focos de degeneração e necrose 
(Grauer et ai. 1988). Pela imunofluorescência do tecido é pos­
sível observar a borrélia no interstício renal (Burgess et ai. 
1986a, Grauer et ai. 1988). No cão como no homem, pode 
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Quadro 1. Grupos de borrelioses: espécie(s) de patógeno(s) envolvido(s), vetor(es), hospedeiro(s) e distribuição 

Doença Borre/ia spp. Vetor 

Febre recurrente B. armenica Ornithodoros sonrai 
B. brasiliensis O. brasiliensis 
B. caucasica O. verrucosus 
B. crocidurae O. erraticus 
B. dipodilli O. marrocanus 
B. dugesii O. dugesi 
B. duttonii O. moubata 
B. graingeri O. graingeri 
B. harveyi Ornithodorus sp. 
B. hermsii O. hermsii 
B. hispanicl! O. erraticus 
B. latyschevii O. tartakovskyi 
B. mazzottii O. talaje. 
B. merionesi O. erraticus 
B. microti O. erraticus 
B. parkeri O. parkeri 
B. persica O. tholozani 
B. queenslandica O. gurneyi 
B. recurrentis Pediculus humanus 
B. til/ae O. zumpti 
B. turicata O. turicatae 
B. venezuelensis O. rudis 

Borreliose aviária B. anserina Argas (Argas) sp.• 
A.(Persicargas) sp.ª 

Borreliose bovina B. theileri Boophilus sp. b 
Rhipicepha/us sp. b 

Borreliose de Lyme B. burgdoiferi lxodes sp.b 
Amblyomma americanum 

B. garinii lxodes sp.b 
B. afzelii lxodes sp.b 
B. japonica lxodes sp.b 
B. miyamotoi lxodes sp.b 
B. andersoni lxodes sp.b 
B. /onestari A. americanum 
B. /usitaniae lxodes sp.b 
B. valaisiana lxodes sp.b 
Genoespécie DN127 lxodes sp.b 

Aborto epizoótico bovino B. coriaceae O. coriaceus 

ªTodas as espécies do subgênero transmitem naturalmente. 
bAlgumas espécies do gênero transmitem naturalmente. 

ocorrer glomerulonefrite com espaçamento glomerular, de­
corrido da deposição de imunocomplexos (Greene 1990, 
Duray 1993). 

A primeira descrição de borreliose de Lyme em cães foi 
feita por Lissman et ai. (1984) em um doberman de 3 anos de 
idade, que apresentava artrite carpiana severa, temperatura 
de 40,2ºC e claudicação. O exame a fresco, pela microscopia 
de campo escuro e a cultura do líquido sinovial e do sangue, 
evidenciaram a presença de espiroquetas. A sorologia para 
detecção de anticorpos da classe lgG pela imunofluorescência, 
confirmou tratar-se de B. burgdo,feri. Esse relato ocorreu em 
1983 em New York, Estados Unidos, em uma área endêmica 
pafü'_ adóençá de Lyiné. A partir deste relato deu-se maior 
impfufância à borreliosé canina e de outros animais. 

'.i\1maioria dos casos de borrelioseern cães tem sido ocasi­
ônado por B. burgdorferi (Magnarefü et ai. 1990a, Levy & 

Hospedeiros Distribuição 

Homem Ásia, Europa 
Homem e roedores América do Sul 
Homem e roedores Ásia 
Homem e roedores África e Ásia 
Homem Ásia e Europa 
Homem e roedores México 
Homem África 
Homem e roedores África 
Macacos África 
Homem e roedores América do Norte 
Homem e roedores Ásia e Europa 
Homem, roedores e répteis Ásia 
Homem, roedores e macacos México e Guatemala 
Homem África 
Homem África e Europa 
Homem e roedores Estados Unidos da América 
Homem, roedor e morcegos Ásia 
Homem e roedores Austrália 
Homem Ásia, Am. do Norte, África e Europa 
Homem e roedores África 
Homem e roedores América do Norte 
Homem e roedores América do Sul e Central 
galiformes, anatideos, Cosmopolita 
columbiformes e passeriformes 
Bovinos, ovinos e eqüinos Cosmopolit'a 

Homem, roedores, América do Norte e do Sul, 
cervídeos, cães, bovinos, Europa, Ásia, África, 
eqüinos, animais silvestres Austrália, 
Homem, animais silvestres Ásia, Europa 
Homem, animais silvestres Europa 
Homem, animais silvestres Japão 
Homem, animais silvestres Ásia 
Homem Estados Unidos da América 
Homem Estados Unidos da América 
Homem Europa 
Homem Europa 
Homem Estados Unidos da América 
Bovinos e cervídeos América do Norte 

Dressen 1992, Mather et ai. 1994). Entretanto, Breitschwerdt 
et ai. (1994) reportaram em dois cães da Flórida a infecção 
natural por Borre/ia sp., a qual possuía homologia antigénica 
com B. burgdo,feri; estudos moleculares comparando-a com 
B. burgdorferi, B. coriaceae e B. hermsii revelaram tratar-se 
de outra espécie. Os autores demonstraram a espiroqueta na 
circulação, mas não a nominaram, chamando-a, provisoria­
mente, de "Borrelia Canina da Flórida" (FCB). Mais tarde, ou­
tros pesquisadores isolaram e caracterizaram, a partir do car­
rapato A. americanum uma borrélia que possui posição 
filogenética próxima à "FCB" e a B. miyamotoi; essa mais nova 
espécie foi denominada B. lonestari Barbour, Maupin, Teltow, 
Carter & Piesman, 1996 (Barbour et ai. 1996). 

A transmissão de B. burgdo,feri "lato sensu", para os cães, 
ocorre pela picada de carrapatos infectados, sendo o gênero 
lxodes, com as espécies l. scapularis, l. persulcatus, l. pacificus e 
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l. ricinus, o mais importantes epidemiologicamente, porém 
Dermacentor variabilis e A. americanum também transmitem 
(Mather et ai. 1994). A transmissão no cão pode ocorrer de 
forma intra-uterina, o que foi demonstrado experimentalmen­
te com B. burgdorferi em cães beagle (Gustafson et ai. 1993). 

Na doença de Lyme, o cão pode atuar como importante 
sentinela epidemiológica, albergando a espiroqueta, compor­
tando-se como reservatório no ambiente domiciliar, favore­
cendo, assim, ao carrapato veicular o patógeno até o homem 
e outros animais (Appel 1990, Bosler 1993, Mather et ai. 1994). 
Esta enfermidade em cães está descrita na América do Norte, 
na Europa e na Ásia (Appel et ai. 1993, Azuma et ai. 1994, 
Cerri et ai. 1994, Mckenna et ai. 1995). 

Embora ocorra apresentação clínica, o diagnóstico deve 
ser estabelecido e confirmado com o auxílio de ensaios 
imunológicos (Levy & Magnarelli 1992,Jobe et ai. 1994, Soa­
res 1998). Diversas técnicas têm sido usadas, a imunofluo­
rescência não confere bons resultados devido a reações cru­
zadas altas (Baker-Zander & Lukerhart 1984, Frank 1989, 
Greene et ai. 1989, Appel 1990); o ensaio imunoenzimático 
ELISA indireto e o western blotting são os mais utilizados 
por serem mais sensíveis e específicos (Magnarelli et ai. 1987, 
Greene et ai. 1988, Greene 1990, Engstrom et ai. 1995, Ma et 
ai. 1995). Técnicas mais precisas e modernas têm sido utili­
zadas, como a captura de antígeno e a reação de polimerase 
em cadeia (PCR), porém não são rotina devido ao custo e 
pouca praticidade, embora sejam as que se obtém os melho­
res resultados (Doward et ai. 1991, Rasiah et ai. 1994, Oksi et 
ai. 1995, Mouritsen et ai. 1996). Deve-se portanto, associar a 
clínica, o histórico, a sorologia e os dados epidemiológicos 
para se definir o diagnóstico, como realizado em humanos 
(Golightly 1993, Yoshinari et ai. 1995, 1997). 

A terapêutica se dá através de antibióticos; as tetraciclinas 
são eficientes, porém restritas a animais adultos. Penicilina, 
ampicilina e amoxicilina são efetivas por possuírem melhor 
absorção, mas a doxicilina é a mais indicada devido à sua 
característica lipoprotéica, que confere maior penetração no 
tecido (Appel 1990, Levy & Dreesen 1992). Existem vacinas 
comerciais para cães com bacterinas íntegras ou "comple­
tas" (Chu et ai. 1992), vacinas com subunidades de proteínas, 
contendo, principalmente, as proteínas de superfície OspA, 
OspB, OspC e outras (Coughlin et ai. 1995, Fingerle et ai. 1995, 
Ma et ai. 1995) e vacinas com proteínas recombinantes 0obe 
et ai. 1994, Bennett 1995, Silva & Fikrig 1997). 

Há poucos estudos de borreliose em felinos; a espiroqueta 
relacionada a Felis catus é 8. burgdorferi, sendo sua incidência, 
mesmo em áreas enzoóticas, muito baixa (Appel 1990, 
Magnarelli et ai. 1990a). Acredita-se que os felinos sejam mais 
resistentes à borrélia; os poucos sinais clínicos relatados são 
brandos (Appel 1990, Burgess 1992). Mesmo em infecções 
experimentais, o animal não desenvolve sintomas aparentes 
e, pelo estudo histopatológico, não se observam alterações 
dignas de nota (Burgess 1992). Sabe-se que os animais são 
susceptíveis à infecção, e a soroprevalência é menor que nos 
cães. Estudos conduzido por Magnarelli et ai. (1990b) e por 
Burgess (1992), através do teste ELISA indireto, demostraram 
a soroprevalência de 20 a 35% em áreas onde há o parasitismo 
por l. scapularis. 

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

A primeira observação de espiroquetas no sangue de ru­
minantes foi registrada por Arnold Theiler em 1902, na Áfri­
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 nominação de 
B. theileri Laveran, 1903. Est~ espécie foi observada em bovi­
nos, ovinos, eqüinos, cervídeos, ímpala e outros ruminantes 
silvestres (lrvin et ai. 1973, Wouda et ai. 1975, Matton & 
Melckebeke 1990) como causa de anemia moderada, porém 
quando associada a outros hematozoários, pode produz do­
ença grave (lrvin et ai. 1973, Smith et ai. 1985, Koch et ai. 
1990). 

A espiroquetose dos ruminantes tem distribuição cosmo­
polita, ocorrendo em todas as regiões onde há seus potenci­
ais transmissores (Neitz 1956, Callow 1967, Vivas et ai. 1996). 
Os vetores são carrapatos do gênero Boophilus e as espécies 
Rhipicephalus evertsi e R. appendiculatus (Neitz 1956, Smith 
et ai. 1985, Koch et ai. 1990, Quinn et ai. 1994), podendo ser 
essa borrélia patogênica para o carrapato, como relatado para 
8. microplus (Smith et ai. 1978, Vivas et ai. 1996). 

Outra espiroqueta que acomete os ruminantes é B. 
burgdorefi "lato sensu", com registros de apresentação clínica 
em bovinos como aumento de volume articular, mialgia, fe­
bre, laminite, queda de produção e aborto (Rothwell et ai. 
1989, Parker & White 1992, Wells et ai. 1993). Outro sinal 
recentemente detectado é a ocorrência de dermatite digital 
ocasionada por 8. burgdorferi; estudos na Europa (Blowey et 
ai. 1994, Grund et ai. 1995) e na América do Norte implicam 
a espiroqueta como causa de uma dermatite digital sem 
etiologia conhecida (Blowey et ai. 1992). Em ovinos também 
há o registro desta espiroqueta, porém sem sinais de doença 
(Ogden et ai. 1994). A borreliose de Lyme em ruminantes tem 
sido assinalada na América do Norte, na Europa e os estudos 
soroepidemiológicos demonstram que animais positivos, em 
sua maioria, são assintomáticos (Benxiu & Collins 1994, 
lshikawa 1996). A soroprevalência nos Estados Unidos da 
América pode chegar a 66% (Benxiu et ai. 1994) e estudos no 
Brasil revelaram positividade acima de 50% (Fonseca et ai. 
1995b, 1996, lshikawa 1996). O diagnóstico sorológico deve 
ser interpretado em conjunto com os dados epidemiológicos, 
sendo os ensaios ELISA indireto e western blotting os mais 
indicados (Benxiu et ai. 1994, Fonseca et ai. 1996, lshikawa 
1996, lshikawa et ai. 1997). 

Embora infecte eqüinos, 8. theileri é considerada pouco 
patogênica para estes animais, exceto quando associada a 
piroplasmídeos (Quinn et ai. 1994); a borreliose de Lyme, 
entretanto, causa sinais clínicos de perda de peso, claudicação 
esporádica, laminite, febre, aumento articular, enrijecimento 
muscular, uveíte anterior e sinais neurológicos como depres­
são, mudança de comportamento, disfagia, balanço de cabe­
ça e encefalite (Cohen & Cohen 1990, Parker & White 1992). 
Artrite e panuveíte têm sido relatados em animais com idade 
avançada (Burgess et ai. 1986b, Madigan 1993). A doença de 
Lyme em eqüinos só está bem definida nos Estados Unidos 
da América, e sua epidemiologia demonstra positivida~e de 
12% a 75% entre animais assintomáticos (Marcus et ai. 1985, 
Bernard et ai. 1990, Parker & White 1992). O diagnóstico é 
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feito através do ensaio ELISA indireto pela pesquisa de 
anticorpos da classe lgG, por ser esse mais eficiente 
(Magnarelli & Anderson 1989, Bernard et ai. 1990, Cohen et 
ai. 1992). Não há registros em outros continentes. 

A borreliose mais recentemente descrita é o aborto 
epizoótico bovino, enfermidade causada por B. coriaceae, 
agente que acomete bovinos e cervídeos (Quinn et ai. 1994, 
Zingg & Lefebvre 1994). Durante muitos anos essa doença 
teve sua etiologia desconhecida, tendo sido relacionada a 
vírus, a clamídia e a outras bactérias, até que se observou 
espiroquetose congênita em bezerros (Oselbold et ai. 1986) 
e se isolou espiroqueta de carrapatos Ornithodorus coriaceus 
em áreas onde ocorria aborto epizoótico (Lane et ai. 1985). 
Em 1987, caracterizou-se então B. coriaceae, definindo seu 
vetor e enfermidade 0ohnson et ai. 1987), posteriormente 
estudos imunológicos e epidemiológicos elucidaram o ciclo 
(Zingg & Lefeovre 1994). No carrapato esta borrélia realiza a 
transmissão transovariana e transestadial (Lane & Manweiler 
1988). 

A borreliose aviária é uma enfermidade septicêmica de 
caráter agudo ou subagudo, cujo quadro caracteriza-se por 
depressão, anorexia, febre, cianose de mucosas, diarréia e 
anemia severa. Pode ocorrer paralisia das pernas e a mortali­
dade varia de 1 O a 99% de acordo à cepa, enquanto a 
morbidade é maior que 80% (Hoogstraal 1985, Quinn et ai. 
1994). Tem como agente B. anserina que é transmitida por 
carrapatos do gênero Argas pertencentes aos subgêneros A. 
(Persicargas) e A. (Argas) (Diab & Soliman 1977, Hoogstraal 
1979, 1985). Esta espiroqueta acomete as aves dos grupos 
dos galiformes, anatídeos, passeriformes, columbiformes e 
algumas aves silvestres (Wouda et ai. 1975, Quinn et ai. 1994). 
A enfermidade foi responsável por grandes mortalidades em 
aves de criações rústicas, tendo sua incidência diminuído com 
o uso de antibióticos nas rações. Tentativas de vacinas foram 
feitas, mas sem sucesso (Wouda et ai. 1975). 

V. BORRELIOSE EM ANIMAIS SILVESTRES 
As aves silvestres têm papel relevante na epidemiologia da 
borreliose de Lyme (Anderson et ai. 1986, Anderson 1988), 
pois estas servem de reservatórios para B. burgdo,jeri "lato 
sensu" (Olsen et ai. 1995). A participação maior é das aves 
migratórias que transportam carrapatos infectados de uma 
região para outra (Battaly & Fish 1993, Schoeler & Lane 1993, 
Hubalek et ai. 1996). Não há registros de doença nas aves 
ocasionada por esta espiroqueta, acredita-se que a elevada 
temperatura corpórea seja deletéria ou haja incompatibili­
dade imunológica bloqueando a ação patogênica da borrélia 
na ave (Manweiler et ai. 1990, Nichols & Callister 1996, Silva 
& Fikrig 1997). O envolvimento das aves silvestres na 
epidemiologia da borreliose de Lyme está registrado na Amé­
rica do Norte (Manweiler et ai. 1990, Battaly & Fish 1993, 
Stafford et ai. 1995, Nichols & Callister 1996), na Europa 
(Matuschka & Spielman 1992, Garcia-Monco 1993, Randolph 
& Craine 1995) e na Ásia (Miyamoto et ai. 1993, Nakao et ai. 
1994, Hubalek et ai. 1996). 

A borreliose de Lyme acomete cervídeos, embora rara­
mente estes adoeçam. Os cervídeos atuam como reservatóri-

os de Borre/ia sp. mantendo a espiroqueta no ambiente sil­
vestre (Steere et ai. 1983, Steere 1989, Coyle 1993, Magnarelli 
et ai. 1995a). Na América do Norte, o veado da cauda branca 
(Odocoileus virginianus) é o principal reservatório (Bosler 
1993, Magnarelli et ai. 1995a,b), embora outras espécies pos­
sam atuar como o Cervus nippon yesoensis (Kimura et ai. 
1995). Portanto, os cervídeos são sentinelas epidemiológicas 
nesta enfermidade (Gill et ai. 1994). 

Os roedores também possuem um estreito relacionamen­
to com os microrganismos do gênero Borre/ia, atuando como 
principais reservatórios 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, são mantidas na 
natureza pelos roedores silvestres (Burgess et ai. 1986a, 
Masuzawa et ai. 1995, Jaenson & Talleklint 1996). O roedor 
da pata branca (Peromyscus leucopus) e outros membros do 
gênero são os reservatórios naturais de B. burgdorferi "lato 
sensu" na América do Norte (Anderson et ai. 1987, Lane et ai. 
1994, Lord et ai. 1994, Maupin et ai. 1994, Walker et ai. 1996). 
Na Europa os roedores envolvidos pertencem, principalmen­
te, ao gênero Apodemus (Kurtenbach et ai. 1995), na Ásia, 
tanto o gênero Apodemus, quanto o gênero Eothenomys têm 
participação no ciclo da borreliose de Lyme (Masuzawa et ai. 
1995). 

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

Outros animais silvestres como carnívoros, marsupiais e 
lagomorfos podem albergar Borre/ia spp. no sangue e/ou nos 
tecidos, entretanto a sua participação no ciclo epidemiológico 
das borrelioses é discutível (Benach et ai. 1987, Mclean et ai. 
1993, lsogai et ai. 1994, Magnarelli et ai. 1995c). No Brasil, 
estudos demonstram que os marsupiais podem participar na 
epidemiologia da doença de Lyme (Yoshinari et ai. 1995, 1997, 
Battesti et ai. 1997), uma vez que foram observadas espiroque­
tas com características morfológicas de Borre/ia sp. em san­
gue periférico de Didelphis (marsupialis) aurita (Fonseca et ai. 
1995a, Abel 1996); estas espiroquetas eram infectantes para 
camundongos albinos (Barboza et ai. 1998). As relações en­
tre os marsupiais e esta espiroqueta está em discussão, em­
bora ela tenha homologia antigênica, ao ELISA e western 
blotting, com B. burgdorferi (Fonseca et ai. 1995a, Yoshinari 
et ai. 1995, Bonoldi et ai. 1996). 

VI. DOENÇA DE LYME: A ZOONOSE DA DÉCADA 
Em 1883, o médico Buchwald descreveu na Alemanha uma 
atrofia difusa de pele com caráter idiopático, que em 1902 
foi denominada acrodermatite atrófica crônica, embora a 
causa fosse desconhecida (Herxheimer & Hartmann 1902). 
Anos depois, em 191 O, Afzelius demonstrou que esta lesão 
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estava associada à picada do carrapato lxodes ricinus, referin­
do-a como eritema migratório; coube a Lipschutz, em 1913, 
introduzir o termo eritema migratório crônico, pela lesão 
manifestar-se durante mais de sete meses (Burgdorfer 1993). 
Afzelius associou à picada do carrapato a transmissão de ví­
rus ou toxinas, mas Lipschutz descartou a hipótese de toxi­
nas, aceitando que o eritema estava associado à patógenos, 
sugerindo então a pesquisa de microrganismos no trato di­
gestivo dos carrapatos (Lipschutz 1913). 

Associação do eritema com quadro neurológico foi rela­
tado por Garin & Bujadoux, em 1922, em pacientes com 
meningorradiculite e histórico de picada por /. hexagonus, 
condição diagnosticada como paralisia por carrapato. Con­
tudo em 1930, Hellerstrom denominou a doença como a 
síndrome neurológica de Bannwerth, enquanto Garin & 
Bujadoux sugeriram, posteriormente, que a condição pode­
ria ter sido ocasionada por uma espiroqueta. A causa do 
eritema migratório crônico ficou em aberto, até que 
Hellerstrom (1950) relatou a associação do eritema com me­
ningite e observou que sintomas de ordem meningocere­
broespinhal ocorriam após picadas de carrapatos, e que po­
diam ser revertidos com penicilina, o que reforça a hipótese 
de ser uma espiroqueta transmitida pelo carrapato /. ricinus. 
Naquele tempo, porém, nunca fora reportada a presença de 
espiroquetas em ixodídeos. 

Ainda na Europa, Binder et ai. (1955) realizaram trans­
plantes de pele afetada pelo eritema para pessoas sadias e 
observaram tratar-se de uma doença infecciosa, sendo o agen­
te susceptível à penicilina. Outros pesquisadores associaram 
os sinais neurológicos à vírus, mas as encefalites virais não 
regridem ante a antibióticos, o que levou a aceitação de que 
a doença era causada por bactéria. Não pensava-se, todavia, 
em espiroquetas, de vez que pelos conhecimentos da época, 
elas só seriam transmitidas por argasídeos; além disso a ob­
servação de tecidos de carrapatos em campo escuro, bem 
como experimentos de transmissão resultaram negativos 
(Hard 1966). 

Pesquisadores franceses sugeriram tratar-se de rickettsias, 
pois alguns pacientes reagiam à aglutinação para Rickettsia 
prowazekii, porém, a utilização de testes de fixação de com­
plemento e de imunofluorescência também foram negativos 
(Burgdorfer 1993). 

Nos Estados Unidos da América, o primeiro caso de 
eritema migratório crônico foi reportado em 1969 em um 
clínico que havia sido picado por carrapatos em Wisconsin. 
Posteriormente, quatro novos casos foram relatados em 
Connecticut em 1975, mas os pacientes não recordavam te­
rem sido picados por artrópodes (Mast & Burrows 1976). Mais 
tarde ocorreu um episódio de artrite associada ao eritema 
migratório, em Old Lyme, inicialmente, em duas pacientes, 
Polly Murray e Judith Mensch, depois em familiares e em pes­
soas de vilarejos próximos (Lyme e East Haddam, Connecticut), 
as quais queixavam-se de severa cefaléia, lesão de pele, artri­
te e sintomas neurológicos, o que sugeria tratar-se de artrite 
reumatóide juvenil. Foi então que o Departamento de Saúde 
de Connecticut solicitou auxílio 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 sorológico contra 216 arboviroses, das quais 
38 transmitidas por carrapatos, e testes para rickettsias; to­
dos resultaram negativos. Pesquisou-se vírus no carrapato /. 
dammini, também sem sucesso (Steere et ai. 1977a, Wallis et 
ai. 1978). Assim, Steere denominou à enfermidade de artrite 
de Lyme ou doença de Lyme, uma desordem multisistêmica 
de agente desconhecido (Steere et ai. 1977b). 

Entre setembro e outubro de 1981 Jorge Benach coletou 
I. dammini em Nova York numa área endêmica para a doença 
de Lyme, para estudo de R. montana. Ao examinar a hemolinfa 
dos carrapatos, duas fêmeas estavam parasitadas por 
microfilárias de Dipetalonema rugosicauda, parasito natural 
de cervídeos. Para averiguar presença do filarídeo no trato 
digestivo dos carrapatos, Willy Burgdorfer dissecou-os e pre­
parou lâminas coradas pelo Giemsa; não tendo observado 
microfilárias, 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 ai. 
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, após cinco dias, observou-se crescimento 
de espiroqueta, a qual foi designada como cepa B31 (Barbour 
1984). Burgdorfer reexaminou esfregaços de intestino de /. 
ricinus, corados pelo Giemsa, coletados na Suíça, encontran­
do espiroquetas similares às de I. dammini (Burgdorfer et ai. 
1983). Sucessivamente foram demonstrados espiroquetas em 
lesões de pele e isoladas a partir de sangue de pacientes 
(Benach et ai. 1983, Berger et ai. 1983, Steere et ai. 1983). 

Em 1984, Ackermann obteve sucesso no tratamento do 
eritema migratório crônico com penicilina e tetraciclina, po­
rém houve recidiva da lesão. Através de imunofluorescência, 
os autores demonstraram espiroquetas em /. ricinus nas duas 
áreas onde foram descritos os casos de eritema, na Alema­
nha (Ackermann 1984). 

Após estudos, a espiroqueta B31 foi caracterizada e de­
nominada Borre/ia burgdorferi 0ohnson et ai. 1984) e, a par­
tir daí, iniciou-se uma intensa pesquisa sobre a doença de 
Lyme, casos de eritema migratório, artrites e distúrbios neu­
rológicos associados à picada de carrapatos, os quais foram 
revistos; aprofundaram-se os estudos clínicos caracterizando 
os sintomas e sistemas envolvidos (Steere 1989, Coyle 1993, 
Bennett 1995). Foram ainda definidos os envolvimentos 
dermatológico, nervoso, articular, cardíaco, renal e oftálmi­
co, da enfermidade (Steere et ai. 1983, Pachner & Steere 1984, 
Garcia-Monco et ai. 1990, Weber & Pfister 1994). 

Com base no vetor (/. dammini), procedeu-se o estudo 
epidemiológico que caracterizou os reservatórios na nature­
za, o cervídeo Odocoileus Virginianus e o roedor Peromyscus 
leucopus 0aenson 1991, Lane et ai. 1991, Bosler 1993). Di­
versas pesquisas foram desenvolvidas sobre a epidemiologia, 
controle, tratamento, interação borrélia-vetor, imunologia, 
vacinas, diagnóstico e lesões provocadas pelo patógeno (Coyle 
1993, Telford et ai. 1993, Bennett 1995, Schwan 1996, Silva & 
Fikrig 1997). 
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No início da década de 90 estabeleceram-se as diferenças 
de espectros clínicos da enfermidade nos diferentes conti­
nentes (Pfister et ai. 1994, Euzeby 1995). Baranton et ai. (1992) 
descreveram B. garinii, responsável por sintomas predomi­
nantemente neurológicos em pacientes europeus, e mais tarde 
também no japão. Em seguida, ainda na Europa, foi revelado 
que a acrodermatite atrófica crônica tem como agente B. 
afzelii, que grassa ainda na Rússia e no Japão (Canica et ai. 
1993). As descobertas continuaram e no Japão em 1993, des­
creveu-se B. japonica, considerada pouco patogênica para o 
homem (Kawabata et ai. 1993). No ano de 1993 outra espécie 
causadora da doença de Lyme foi revelada no Japão, B. 
miyamotoi (Postic et ai. 1993). 

Dois anos depois a genoespécie 21038 com característi­
cas filogenéticas próximas a B. afzelii, foi descrita nos Esta­
dos Unidos da América como B. andersoni (Marconi et ai. 
1995). No ano seguinte Barbour et ai. (1996) descreveram 
uma borrélia, inicialmente considerada não-cultivável, isola­
da do carrapato Amblyomma americanum; essa bactéria foi 
denominada B. lonestari, com posição filogenética próxima 
à B. burgdorferi. Em 1997, foi descrita na Europa B. lusitaniae 
(Le Fleche et ai. 1997) e a B. valaisiana (Wang et ai. 1997), 
todas agentes do "complexo borreliose de Lyme". 

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

Para as borrelioses do "complexo Lyme" pode-se inferir 
que possuem caráter epidemiológico cosmopolita, sendo 
descrita na América do Norte, América Central, América do 
Sul, Ásia, África, Europa e Austrália. Embora ocorram mani­
festações clínicas muitas vezes distintas, todos agentes são 
transmitidos por carrapatos da família Ixodidae e são perten­
centes ao gênero Borre/ia (Kantor 1994, Bennett 1995, 
Barbour et ai. 1996). 

Na América do Sul esta enfermidade foi descrita na Ar­
gentina (Stanchi & Balague 1993), na Bolívia (Ciceroni et ai. 
1994) e no Brasil (Filgueira et ai. 1989, Azulay et ai. 1991, 
Talhari et ai. 1992, Barros et ai. 1993, Yoshinari et ai. 1993a, 
Costa et ai. 1996). O primeiro relato da doença de Lyme no 
Brasil foi realizado por Filgueira et ai. (1989) em pacientes 
com quadro dermatológico; posteriormente Azulay et ai. 
(1991) também no Rio de Janeiro, e Talhari et ai. (1992) em 
Manaus, relataram casos da doença associada a manifesta­
ções cutâneas. 

Em 1989, Yoshinari e colaboradores alertam à classe mé­
dica para a possibilidade da existência desta enfermidade no 
Brasil. Estes autores fizeram uma revisão epidemiológica da 
doença no país (Yoshinari et ai. 1992) e, em 1993 relataram o 
eritema migratório em uma paciente de São Paulo (Yoshinari 
et ai. 1993a); na mesma época outro caso de acometimento 
cutâneo foi descrito juntamente com o tratamento (Barros et 
ai. 1993). Ainda em 1993 mais cinco casos foram reportados 

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

Em relação aos animais, os estudos iniciaram-se no Brasil 
com o relato da ocorrência de anticorpos contra Borre/ia 
burgdorferi "lato sensu" em bovinos e com a detecção de 
antígenos circulantes em cães no Rio de Janeiro em 1994 (Fon­
seca et ai. 1994). Posteriormente foi detectada Borre/ia sp. 
em marsupiais (Fonseca et ai. 1995a). Em São Paulo, Joppert 
(1995) relatou pelo método ELISA indireto soroprevalência 
de 9,7% em cães de uma área onde casos humanos foram 
descritos, enquanto Soares (1998) reportou, em cães, a 
prevalência de 20% no Rio de Janeiro. Alta prevalência foi re­
latada em bovinos dos Estados de São Paulo, Rio de Janeiro e 
Espírito Santo (Fonseca et ai. 1996, Ishikawa 1996). Ensaios 
diagnósticos foram desenvolvidos para humanos (Yoshinari 
et ai. 1995), cães Ooppert 1995, Soares 1998), bovinos 
(Ishikawa 1996, lshikawa et ai. 1997) e marsupiais (Bonoldi 
et ai. 1996, Battesti et ai. 1997). 

No Brasil, o perfil da borreliose de Lyme foi caracterizado 
através de estudos clínicos, sorológicos, epidemiológicos e 
de tratamento realizados em cães, bovinos, animais silves­
tres e carrapatos, havendo relatos de aproximadamente 30 
casos em humanos (Yoshinari et ai. 1997). 

Atualmente é difícil de estimar o número 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 país (CDC 1997). No Brasil, os estudos prosse­
guem, já que não foi caracterizada a espiroqueta responsável 
pela enfermidade, embora sabe-se que a espécie aqui exis­
tente, isolada de carrapatos e marsupiais, possui característi­
cas antigénicas homólogas às de B. burgdorferi "stricto sensu", 
de B. garinii e de B. afzelii detectadas pelas técnicas de ELISA 
e western blotting (Yoshinari et ai. 1995, 1997). 

Passaram-se 116 anos da descoberta original da acroder­
matite atrófica crônica por Buchwald em 1883 e, após a des­
coberta de B. burgdorferi "stricto sensu", as pesquisas sobre 
esse agente se intensificaram em todo o mundo. Nenhuma 
outra doença, depois da AIDS, foi estudada tão intensamen­
te, com pesquisas multidisciplinares profundas e modernas; 
esta é a doença que foi objeto de maior número de publica­
ções nos periódicos científicos de grande circulação nos últi­
mos anos (Coyle 1993, Bennett 1995, CDC 1997), podendo 
ser a "zoonose da década". 

VII. ASSOCIAÇÃO DE BORRÉLIA COM OUTROS 
HEMATOZOÁRIOS 

Os carrapatos são os artrópodes hematófagos responsáveis 
por transmitirem a maior diversidade de patógenos 
(Hoogstraal 1985, Soneshine 1991). Originalmente, a febre 
recurrente epidêmica foi descrita como sendo transmitida 
por anopluros, mais tarde observou-se que os carrapatos do 
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gênero Ornithodorus eram os principais vetores da febre 
recurrente endêmica. 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 gênero Ornithodorus, podem vei­
cular Rickettsia spp. como a do tifo exantemático, e vários 
arbovírus (Brumpt 1927, Pavlovsky 1965, Hoogstraal 1985). 
Acredita-se que a associação de B. recurrentis, rickettsias e 
arbovírus, tenha levado a óbito milhares de pessoas na África 
e na Ásia entre os séculos XVII e XIX (Brumpt 1927, Pavlovsky 
1965). 

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

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

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

Coexistência de anticorpos para babesiose humana, 
ehrlichiose e borreliose têm sido observada em soros de pa­
cientes de áreas de risco para estas enfermidades, sem con­
tudo haver necessariamente reações cruzadas (Magnarelli et 
ai. 1995 a,b; Telford et ai. 1997). Este fenômeno é pertinente 
pois o roedor P. leucopus é o reservatório de B. burgdo,feri e 
de B. microti e, o cervídeo O. virginianus é o reservatório de 
E. chaffeensis, da ehrlichia granulocítica humana e de B. 
burgdorferi (Dawson et ai. 1994, Dumler et ai. 1995). 

Recentemente, foi descrito um arbovírus causador de 
encefalite, transmitido por /. dammini e provisoriamente 
denominado "deer tick vírus" ( = vírus do carrapato de 
cervídeo), que acompanha a epidemiologia da doença de 
Lyme, da babesiose humana e da ehrlichiose granulocítica 
humana (Telford et ai. 1997). A febre maculosa das Monta­
nhas Rochosas, cujo agente é R. rickettsia e o principal vetor 
Dermacentor variabilis, também ocorre em áreas endêmicas 
para a borreliose de Lyme (Magnarelli et ai. 1979). 

No Brasil, tem sido relatada a ocorrência de febre maculosa 
em humanos, principalmente nos Estados de São Paulo, Rio 
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de Janeiro e Espírito Santo, sendo o carrapato A. cajennense o 
principal transmissor e o cão um dos reservatórios (Sexton 
et ai. 1993, Lemos et ai. 1994). Coincidentemente, a maioria 
dos casos de borreliose de Lyme em humanos e bem como a 
presença de an_ticorpos em animais foram reportados nas 
mesmas regiões (Fonseca et ai. 1995b, 1996, Yoshinari et ai. 
1995, 1997). 

Nas aves, há relatos da ocorrência de B. anserina em con­
junto com a rickettsia intraeritrocítica Aegyptinella pullorum, 
ambas transmitidas por Argas sp. (Brumpt 1927, Hoogstraal 
1985). No Brasil, a descrição da malária neotropical das aves 
galliformes foi feita em 1941, quando os pesquisadores Versia­
ni & Gomes ao estudarem a borreliose aviária, observaram e 
descreveram, casualmente, Plasmodiumjuxtanucleare (Versiani 
& Gomes 1941). A rickettsia intraeritrocítica das aves no Bra­
sil é Neitziella rezendei descrita ao se pesquisar malária aviária 
(Massard et ai. 1976). 

Em cães, a associação de hematozoários é frequentemen­
te observada, podendo encontrar-se concomitante Babesia 
canis, E. canis, Hepatozoon canis e Haemobartonella canis 
(Iqbal et ai. 1994). Têm-se relatado ainda das associações entre 
E. canis e E. ewingii e/ou E. platys, e entre Ehrlichia sp., Babesia 
sp. e B. burgdo,feri (Breitsthwerdt et ai. 1994, Rikihisa et ai. 
1994). Estas relações entre hematozoários são pertinentes, 
visto que muitas delas possuem o mesmo carrapato vetor, 
para cada região (Iqbal & Rikihisa 1994, Eremeeva et ai. 1995). 
Foi verificado, experimentalmente em cão, a ausência de 
interação imunológica entre anticorpos contra B. burgdorferi 
"stricto sensu" cepa G39/40 e infecção por B. canis (Soares 
1998). 

Em eqüinos ocorre o parasitismo por Babesia equi, B. caballi, 
E. equi e B. theileri, estando esta associação na dependência 
da região fisiográfica e dos mesmos vetores; este fenômeno 
agrava o quadro clínico do animal (Callow 1967, Dumler et 
al.1995, Richter et ai. 1996). 

Borre/ia theileri foi descrita em 1902 na África do Sul ao 
se pesquisar a anaplasmose bovina, cujo agente Anaplasma 
margina/e só foi descrito posteriormente em 191 O. 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 regiões 
tropicais e subtropicais do globo, Boophilus microplus é o 
principal vetor da Babesia bigemina, de B. bovis e de Anaplasma 
margina/e, sendo também para B. theileri (Neitz 1956, Smith 
et ai. 1978). 

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

Ruminantes silvestres, como os cervídeos, são reservató­
rios de diversos hematozoários 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 Borre/ia 
sp. (Dawson et ai. 1994, Walker & Dumler 1996). Em ímpalas 
lrvin et ai. (1973) observaram o parasitismo conjunto por 
Theileria sp., Trypanosoma sp. e B. theileri. 

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

VIII. EPIDEMIOLOGIA SOROLÓGICA E DIAGNÓSTICA 
DE BORRELIOSE 

O diagnóstico de borreliose pode ser realizado em animais, 
através de esfregaços sanguineos periféricos, preferencialmen­
te corados pelo Giemsa ou pelo método de Fontana, entre­
tanto os agentes só são detectáveis em casos de alta 
espiroquetemia (Brumpt 1927, Pêssoa 1963, Matton & 
Melckebeke 1990). 

Esfregaços também podem ser feitos a partir de fragmen­
to de tecidos do carrapato como intestino, glândula salivar e 
ainda hemolinfa, corados pelo Giemsa, método utilizado ori­
ginalmente para a observação de B. burgdorferi e, muito utili­
zado no estudo de B. anserina e B. theileri no carrapato (Diab 
& Soliman 1977, Smith et ai. 1978, Burgdorfer et ai. 1982, 
Vivas et ai. 1996). No tecido de animais, as colorações 
argênticas oferecem boas visualizações. A habilidade na ob­
servação microscópica é importante dado o grande pleomor­
fismo das borrélias (Aberer & Duray 1991 ). 

Recuperação e isolamento podem ser feitos através de 
filtração em microfiltros de 0,20 a 0,45µm 0obe et ai. 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 33ºC em aproximadamente sete dias 
(Kuiper et ai. 1994, Lebech et ai. 1995). O isolamento de 
borrélia tem sido realizado a partir de saliva, fragmentos de 
glândula salivar e intestino, dos carrapatos 1xodes scapularis, 
1. s. dammini, l. pacificus, l. persu/catus, 1. ricinus, 1. ovatus, A. 
americanum, Dermacentor variabilis e outros (Miyamoto et ai. 
1992, Nakao et ai. 1992, Ewing et ai. 1994, Takada et ai. 1994, 
Talleklint &Jaenson 1996). 

A imunohistoquímica é um método que apresenta exce­
lentes resultados já que permite a observação de borrélia, a 
caracterização microscópica da lesão e ainda revela marca­
ções antigênicas do patógeno no tecido, entretanto, em hu­
manos, tem-se a dificuldade da obtenção de fragmentos de 
tecidos, sendo esta técnica pouco utilizada (Lebech et ai. 
1995). A imunofluorescência é usada em tecidos de carrapa­
tos para a observação de espiroquetas, entretanto esta técni­
ca apresenta reação cruzada e inespecífica (Burgdorfer 1993). 
A técnica ELISA de captura foi utilizada em tecidos do carra­
pato/. dammini para a detecção de antígenos de B. burgdo,jeri 
com bons resultados, mesmo utilizando-se anticorpos 
policlonais (Dorward et ai. 1991 ). 

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

Lyme, babesiose humana e ehrlichiose humana; este método 
serve como suporte para o conhecimento epidemiológico das 
enfermidades, além de avaliar a interação do carrapato com 
o patógeno, através de anticorpos anti-saliva (Schwartz et ai. 
1990, 1993). 

A imunofluorescência indireta é um ensaio subjetivo para 
ser empregado no diagnóstico de borrelioses, podendo ser 
utilizado para triagem ou, ocasionalmente, quando dados 
clínicos e epidemiológicos ajudam no diagnóstico (Bennett 
1995). Embora Russell et ai. (1984) tenham demonstrado igual 
sensibilidade e especificidade entre imunofluorescência e 
ELISA, a maioria dos estudos revelam a superioridade do ELISA 
indireto, em termos de sensibilidade, especificidade e 
operacionalidade (Stiernstedt et ai. 1985, Golightly 1993). 
Magnarelli et ai. (1984) reportam ao comparar a IF com ELISA 
em soros de cães ser o ELISA mais eficiente. 

Em 1988, Magnarelli & Anderson, desem(olveram ELISA 
indireto para detecção de anticorpos das classes lgG e IgM 
em humanos, observando ausência de reação crúzada heteró­
loga entre B. burgdorferi, Leptospira canicola, L. icterohaemorrha­
giae, L. grippotyphosa e L wolffi; houve apenas leve reação cru­
zada com Treponema sp., os autores concluem que o ensaio 
padronizado pode ser utilizado no diagnóstico da borreliose 
de Lyme e no diagnóstico diferencial com outras espiroque­
toses. 

No método ELISA indireto, borrélias íntegras, antígeno 
sonicado ou frações protéicas podem ser usado como 
antígeno, contudo os dois últimos preparados têm mostrado 
melhores resultados (Bennett 1995, Oksi et ai. 1995), sendo 
o antígeno sonicado o mais empregado (Craft et ai. 1984, 
Magnarelli et ai. 1994a). O ensaio imunoenzimático para 
detecção de antígenos de borrélia ainda tem sido utilizado, 
através de captura em urina, sangue e soro de cães, humanos 
e roedores (Hyde et ai. 1989, Doward et ai. 1991 ), e por inibi­
ção em urina de roedores (Magnarelli et ai. 1994b), todos 
com resultados confirmados. 

O western blotting tem sido empregado secundariamen­
te como definição do resultado, em casos de dúvida no mé­
todo ELISA. A problemática do imunoblotting é a obtenção 
do padrão positivo ideal ("gold standard") pelos laboratóri­
os, o que se torna difícil, exceto em caso de imunizações ex­
perimentais (Engstrom et ai. 1995, Sood et ai. 1995). Em en­
saios com soros humanos, para a doença de Lyme, Grodzicki 
& Steere (1988) demonstraram a superioridade do blotting 
sobre o ELISA, pois essa técnica é mais sensível e específica, 
podendo ser usada para confirmar o ELISA (Dressler et ai. 
1993). 

Joppert (1995) e Fonseca et ai. (1996) trabalhando, res­
pectivamente, com soros de cães e de bovinos comprovaram 
a superioridade do imunoblotting. Contudo, este ensaio deve 
seguir critérios de interpretação, pois existem variações 
antigênicas regionais para a borrélia, além de espécies dis­
tintas e homólogas (Craft et ai. 1986, Rahn & Malawista 1991, 
Baranton et ai. 1992, Sood et ai. 1995), devendo-se, portan­
to, estabelecer qualidade de bandas reativas de acordo ao 
antígeno utilizado, para cada região estudada, e também 
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quantidades de bandas, no mínimo de cinco (Steere 1989, 
Golightly 1993, Engstrom et ai. 1995, Sood et ai. 1995). 

A técnica de reação em cadeia de polimerase (PCR) é o 
mais preciso dos ensaios, pois garante o resultado específico 
através da amplificação 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 ai. 1993, 
Moter et ai. 1994, Zbinden et ai. 1994), estando ainda relaci­
onada às manifestações clínicas e respostas sorológicas 
(Lebech & Hanse 1992, Karch et ai. 1994, Mouritsen et ai. 
1996); a desvantagem é o custo muito oneroso. 

Reações cruzadas têm sido descritas entre B. burgdorferi e 
L. interrogans, com algumas variantes sorológicas, entretanto 
estas reações ocorrem em alguns laboratórios e em outros 
não, dependendo do preparo do antígeno e do ensaio em­
pregado (Mitchell et ai. 1994). São freqüentes as reações cru­
zadas entre os membros do gênero Borre/ia, principalmente 
nos bovinos (Donoghue & Van Veen 1989). Muitas reações 
cruzadas são descritas no emprego de macrotécnicas, como 
a aglutinação, nos quais Borre/ia sp. reage com Treponema sp. 
e com Leptospira sp. (Baker-Zander & Lukerhart 1984). Para se 
evitarem estas reações entre antígenos heterólogos devem­
se ser feitos diluições seriadas altas (Meredith et ai. 1995); 
mesmo havendo o parasitismo mútuo por Borre/ia sp. e por 
outros hematozoários, como os protozoários e ricket-tsias, 
não ocorrem reações cruzadas, havendo sim a coexistência 
de anticorpos distintos, como foi comprovado em humanos 
por Magnarelli et ai. (1995a). 

Em todas as regiões onde se tem descrito a borreliose de 
Lyme, o ensaio ELISA indireto é utilizado para diagnóstico e 
levantamentos epidemiológicos (Kawabata et ai. 1987, Steere 
1989, Jaenson 1991, Golightly 1993). Em animais, estudos de 
soroprevalência de borreliose são feitos através do ELISA in­
direto com antígeno sonicado total ou suas frações (Benxiu 
et ai. 1994, Soares 1998). 

Na América do Norte, a soroprevalência da borreliose de 
Lyme em bovinos assintomáticos pode chegar a 75% (Parker 
& White 1992, Benxiu & Collins 1994). No Japão está em tor­
no de 25%, como reportado por Takahashi et ai. (1993) em 
uma população de 970 animais. Na Austrália, a prevalência 
não foi avaliada, pois há raros casos em animais (Rothwell et 
ai. 1989). No Brasil, através do ELISA indireto, foi estimada 
em 72,51% a freqüência para anticorpos da classe IgG, em 
bovinos assintomáticos da região sudeste, referindo-se os 
autores à exposição prévia a B. burgdoiferi "lato sensu" (Fonse­
ca et ai. 1996). Ainda no Brasil, lshikawa et ai. (1997) padro­
nizaram um ELISA indireto para bovinos, utilizando antígeno 
sonicado total de B. burgdoiferi "stricto senso" cepa G39/40. 

Nos Estados Unidos da América, os relatos indicam uma 
freqüência média entre 12 a 34% para eqüinos assintomáticos 
(Bernard et ai. 1990, Cohen et ai. 1992). Em cães, desde o 
primeiro relato de borreliose de Lyme nesta espécie (Lissman 
et ai. 1984), tem-se utilizado o ELISA indireto no diagnóstico; 
a epidemiologia demonstra que, na América do Norte, a 
prevalência de cães reagentes por este ensaio, em áreas 
endêmicas pode ser superior a 50% em animais assintomáticos 
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(Greene 1990). No Japão, ao se estudarem sorologicamente 
21 cães pelo ELISA, observaram-se 16 animais positivos 
(76, 19%) (Azuma et ai. 1994). 

O método ELISA indireto é empregado ainda para pesqui­
sa em animais silvestres como roedores, cervídeos, marsupi­
ais, carnívoros e aves; esse ensaio tem auxiliado no conheci­
mento epidemiológico das borrelioses, além de certificar 
animais sentinelas (Gill et ai. 1994, Magnarelli et ai. 1995a,b). 

O diagnóstico seguro da borreliose implica na qualidade 
do ensaio. O ensaio imunoenzimático ELISA indireto tem sido 
o mais empregado e reconhecido, no entanto deve ser esta­
belecido para cada laboratório com os padrões de controle 
adequados, com o título mínimo e linha de corte ("cut-off") 
seguros. Deve-se evitar, portanto, os kits comerciais para di­
agnóstico, em função das muitas reações cruzadas (Magnarelli 
1989, Magnarelli & Anderson 1989, Callister et ai. 1990). 

A epidemiologia das borrelioses em animais e no homem 
apresenta características variadas de acordo com as regiões 
dada a existência distinta de espécies, genoespécies e cepas 
de Borre/ia, bem como de carrapatos vetores, de interações 
vetor-patógeno e de ecossistemas distintos (Baranton et ai. 
1992, Coyle 1993, Bennett 1995, Euzeby 1995, Yoshinari et 
ai. 1997). Os animais domésticos são competentes reservató­
rios de Borre/ia sp. no ambiente domiciliar (Mather et ai. 1994), 
contudo fazem-se necessários estudos fisiográficos com o fim 
de se estabelecer a situação regional da enfermidade. 
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