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Resumo: As borrelioses constituem um grupo de doengas infecciosas causadas por espiroquetas do géne-
ro Borrelia. A borreliose de Lyme, também denominada doenga de Lyme, é uma doenca infecciosa, nao
contagiosa, causada por espiroquetas pertencentes ao complexo Borrelia burgdorferi Sensu Lato e trans-
mitida, mais frequentemente, por picada de carrapatos do género Ixodes. A doenca apresenta quadro cli-
nico variado, podendo desencadear manifestagoes cutianeas, articulares, neuroldgicas e cardiacas.
Palavras-chave: Borrelia burgdorferi; Doenga de Lyme; Eritema migrans cronico; Ixodes

Abstract: Borreliosis is an infectious disease caused by spirochetes of the genus Borrelia. Lyme borreliosis,
also known as Lyme disease, is a non-contagious infectious disease caused by spirochetes belonging to the
complex Borrelia burgdorferi sensu lato and more often transmitted by the bite of infected ticks of the genus
Ixodes.The disease is characterized by a varied clinical profile, which can trigger cutaneous, articular, neuro-

logical and cardiac manifestations.

Keywords: Borrelia burgdorferi; Erythema chronicum migrans; Ixodes; Lyme disease

INTRODUCAO

As borrelioses constituem um grupo de
doengas infecciosas causadas por espiroquetas do
género Borrelia. As infeccbes provocadas por
espécies patogénicas de Borrelia sao agrupadas em
cinco categorias: a) febre recorrente, causada pela B.
recurrentis; b) borreliose avidria, ocasionada pela B.
anserina; c) borreliose bovina, associada a B. theileri;
d) aborto enzodtico bovino, relacionada a B.
coriaceae; €) borreliose de Lyme ou doenca de Lyme,
determinada por diferentes espécies do complexo B.
burgdorferi Sensu Lato.'

A borreliose de também
denominada doenga de Lyme (DL), é uma doenca
infecciosa, nao contagiosa, causada por espiroquetas
pertencentes ao complexo Borrelia burgdorferi
Sensu Lato e transmitida por picada de carrapatos do

Lyme (BL),
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género Ixodes. O quadro clinico apresenta amplo
espectro, podendo desencadear manifestacoes
cutaneas, articulares, neurolégicas e cardiacas.’

HISTORICO

Os primeiros relatos de casos de borreliose de
Lyme sao de Afzelius, em 1910, na Suécia, e
Lipschutz, na Austria, em 1914. Esses autores
descreveram os primeiros casos de pacientes com
placas eritematosas, Unicas ou maultiplas, de
crescimento centrifugo, aos quais denominaram
eritema cronico migratério (ECM).

A partir dos primeiros relatos, foram
identificados novos casos de ECM em varios paises
europeus, principalmente, da Europa Central. Em
1958, Hollstrom obteve a cura de pacientes
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portadores de ECM utilizando penicilina procaina,
fato que o levou a postular etiologia bacteriana para a
enfermidade.’

Em 1977, na cidade de Lyme, estado de
Connecticut, nos Estados Unidos, foram descritos
varios casos de artrite em pacientes jovens com lesoes
cutineas idénticas ao ECM. A associacao de ECM e
artrite foi denominada doenga de Lyme, artrite de
Lyme ou borreliose de Lyme (BL).

Apesar dos conhecimentos relativos ao quadro
clinico e terapéutico da doenca, o seu agente
etioloégico permaneceu desconhecido até 1982,
quando Burgdorfer e col. observaram a presencga de
espiroquetas no intestino de carrapatos da espécie
Ixodes dammini, as quais foram denominadas
Borrelia burgdorferi Sensu Lato.” A associa¢do entre
B. burgdorferi e ECM foi consolidada com a
identificacao de espiroquetas em bi6psias obtidas de
les6es cutaneas. Posteriormente, por meio da reagao
em cadeia da polimerase (PCR), detectaram-se
sequéncias de DNA de B. burgdorferi em amostras de
pele, liquor e liquido sinovial de pacientes com
borreliose de Lyme, comprovando-se, assim, que o
agente etiolégico da doenga era a mesma espiroqueta
encontrada no intestino de Ixodes.’ Quase que
simultaneamente, na Europa, foram identificadas
novas espécies pertencentes ao complexo B.
burgdorferi Sensu Lato, relacionadas com
manifestacoes clinicas da BL.

Em vista da evolugio, nem sempre cronica,
Detmar e col., em 1989, propuseram que a melhor
designagio para essa enfermidade seria eritema
migratério (EM), nio ECM.” Atualmente, além dos
quadros cutineos e reumatologicos, esti bem
estabelecido que infec¢oes por Borrelia burgdorferi,
sem tratamento adequado, podem evoluir, também,
para comprometimentos cardiacos, neurolégicos e
oftalmologicos."

EPIDEMIOLOGIA
A BL apresenta distribuicio cosmopolita,
tendo sido diagnosticada em todos os continentes. Na
Europa, é endémica na Alemanha, na Austria, na
Suécia, na Dinamarca, na Noruega, na Eslovénia, na
Pol6nia e frequentemente observada no Reino Unido,
na Espanha, em Portugal, na Suica, na Croacia, na
Itilia, na Republica Tcheca e em outros paises.”""
No continente americano, é endémica nos Estados
Unidos; ha relato de casos no Brasil, no México, no
Canada, no Chile, na Costa Rica, na Colombia e na
Venezuela.”'*"” Nos Estados Unidos, é considerada
um problema de saide publica, ocorrendo, em
média, 20.000 casos/ano."”
No Brasil, os primeiros trés casos de EM foram
relatados em 1987 por Talhari e col., em pacientes da
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regido metropolitana de Manaus, estado do
Amazonas. Posteriormente, outros 12 novos casos de
EM foram diagnosticados, também em Manaus.” Apos
esses relatos, outros casos de EM, com achados
histolégicos sugestivos e sorologia positiva para
Borrelia sp., foram identificados em outras regioes
do Brasil.”**"* Em 1992, foram descritos os primeiros
casos de pacientes brasileiros com manifestacoes
articulares associadas 2 infeccio por B. burgdorferi.”
No Brasil, diante da impossibilidade de identificacao
do agente etiologico, esses casos passaram a ser
denominados borreliose-simile (Borrelia-like).

Santos e col.,, em 2010, avaliaram a
soroprevaléncia da infeccio pela Borrelia sp. em
pacientes com diferentes dermatoses nao associadas a
borreliose, em Manaus. Dentre os 270 soros
examinados pelo ELISA, 19 (7%) apresentaram
resultados positivos para a presenca de anticorpos
especificos para B. burgdorferi. Desses 19 casos,
amostras de 13 pacientes foram submetidas a teste
confirmatdrio por Western Blot, e seis pacientes
(46,2%) apresentaram resultados positivos, os quais
levaram a confirmagio da presenca de infecgao por B.
burgdorferi na regiio amazonica.”

Talhari e col.,, em 2010, demonstraram, pela
primeira vez, a presenca de Borrelia em pacientes
com EM, utilizando a imunoistoquimica com
anticorpo policlonal anti-Borrelia e visualizaciao pela
técnica de microscopia de focagem flutuante,
originalmente = denominada  focus  floating
microscopy - FFM.*

AGENTE ETIOLOGICO, RESERVATORIOS E VETORES

O agente etiolégico da BL ¢é a Borrelia
burgdorferi Sensu Lato. O complexo Borrelia
burgdorferi Sensu Lato engloba 14 espécies: Borrelia
burgdorferi Sensu Stricto, B. garinii, B. afzelii, B.
andersonii, B. bissettii, B. valaisiana, B. lusitaniae,
B. japonica, B. tanukii, B. turdae, B. sz’@;’ca, B.
spielmanii, B. californiensis e B. carolinensi.

Dessas 14 espécies, quatro estao associadas com
BL: a) Borrelia burgdorferi Sensu Stricto, b) B. garinii,
¢) B. afzelii e d) B. spielmanii. Nos Estados Unidos, a
B. burgdorferi Sensu Stricto é a unica espécie
encontrada. Por outro lado, na Europa, além da B.
burgdorferi Sensu Stricto, sio também encontradas B.
garinii, B. afzelii e B. spielmanii, esta ultima
associada, recentemente, a casos de EM na Hungria.**”

Os principais vetores da B. burgdorferi Sensu
Stricto sao carrapatos do género Ixodes (I. dammini,
I scapularis e I. pacifus). Entre os transmissores da B.
garinii encontram-se o I. ricinus e o I persulcatus. Na
transmissio da B. afzelii sao importantes o I. ricinus,
o I uriae e o I persulcatus. Apesar de os principais
vetores de B. burgdorferi Sensu Stricto serem
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carrapatos do género Ixodes, as espécies Amblyomma
americanum, A. cajennense € Dermacentor
variabilis também tém sido associadas com a
transmissao da B. burgdorferi® No Brasil, ji foi
demonstrada a presenca de Borrelia sp. em
carrapatos dos géneros Amblyomma e Rhipicephalus,
mas, ainda, sem a demonstracio da participacao
desses vetores na transmissao da BL.*

Os carrapatos infectam-se durante o repasto
sanguineo em animais portadores da B. burgdorferi.
Nos Estados Unidos, os principais reservatorios sao os
cervos de cauda branca e os camundongos. Titulos
sorologicos elevados de anticorpos especificos para B.
burgdorferi ja foram encontrados em gado bovino,
caprino € em caes, O que sugere que esses animais
também possam atuar como reservatorios. No Brasil,
os reservatorios ainda nao foram identificados,
embora ja tenham sido detectados anticorpos anti-B.
burgdorferi em caes, marsupiais, equinos e bufalos,
sem, contudo, ter sido elucidada a participagao desses
animais na transmissio da doenca.”” A duragio
média do ciclo de vida dos carrapatos varia de um a
trés anos e seu desenvolvimento inclui quatro estagios
evolutivos: ovo, larva, ninfa e adulto. Em todos os
estagios evolutivos, os carrapatos podem estar
infectados, embora as ninfas e os carrapatos adultos
sejam os principais transmissores da B. burgdorferi.”

MODO DE TRANSMISSAO

As espiroquetas alojam-se nas microvilosidades
e espacos intercelulares do epitélio do intestino médio
dos carrapatos e sua transmissao ocorre durante o
repasto sanguineo, pela inoculagio de saliva infectada.
O homem, na maioria das vezes, adquire a B.
burgdorferi pelas picadas das ninfas, as quais siao
indolores, o que justifica o fato de muitos pacientes
nio recordarem terem tido contato com carrapatos.
Para que ocorra a infeccao pela B. burgdorferi, estima-
se que o carrapato necessite ficar aderido a pele, em
média, por um periodo superior a 12 horas.”

A infeccao pela B. burgdorferi pode evoluir
para a cura espontanea ou para manifestacoes dos
estagios iniciais da borreliose e/ou quadros tardios,
com distarbios neurologicos, cardiacos,
oftalmolégicos, articulares e cutineos.™

QUADRO CLINICO
Steere e col., em 1989, classificaram a doenga
em trés estagios:”
e 1° estagio ou fase aguda, com
predominantemente cutaneas;
e 2° estagio, no qual podem ocorrer manifestacoes

lesoes

articulares, neurologicas, cardiacas e
oftalmolodgicas;
e 3° estagio, com quadros reumatoldgicos,
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neurolégicos, oftalmolégicos e cutineos cronicos.
Apesar dessa divisao clinica, é possivel observar,
concomitantemente, manifestacoes clinicas dos
diferentes estagios. A principal manifestacao do
estdgio inicial é o EM, relatado em 60% a 83% dos
pacientes. Clinicamente, ela caracteriza-se,
inicialmente, por maculas ou papulas eritematosas,
que aumentam de tamanho, formando placas isoladas
ou multiplas, com bordas descontinuas e centro claro,
ciandtico e/ou descamativo, que se expande
centrifugamente, podendo atingir grandes diametros
(Figura 1).” Apesar de o EM poder manifestar-se em
qualquer parte do tegumento, observa-se
predominincia nos membros inferiores e superiores e
na face. Geralmente, o EM ¢ assintomditico, mas
prurido ou ardor pode ser referido, em alguns casos.”
Em trabalho realizado em 2009, em Manaus,
analisaram-se 22 casos de EM, sendo 14 (63,6%) do
sexo masculino e oito (36,4%) do sexo feminino, com
média de idade de 34,5 anos. Dos 22 pacientes
estudados, apenas dois (9%) referiram prurido nas
lesoes e somente um (4,5%) relatou febre e mialgias.
Esses aspectos clinicos indicam comportamento
similar ao da BL diagnosticada na Europa, com
predominio de lesOes cutineas e raras manifestacoes
locais ou sistémicas na fase inicial da doenga.™
Dias ou semanas apds o inicio das
manifestacoes cutineas, podem surgir novas lesoes de
EM, resultantes da disseminag¢io hematogénica ou
linfatica das espiroquetas. Essas lesdes podem
aparecer na vigéncia da lesdo primdria ou apds o seu
desaparecimento.”
Além do EM, outra manifestacio cutinea
importante da fase inicial da BL é o linfocitoma cutineo,
também denominado linfadenose cutinea benigna ou

2

linfocitoma cutis. Clinicamente, é caracterizado por

FIGURA 1: Eritema migratorio: placa eritematosa, com crescimento
centrifugo
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nédulo ou placa eritematosa, Unica, de um a cinco
centimetros de didmetro, localizado, geralmente, na
face, no pavilhao auricular, na bolsa escrotal ou na
aréola mamadria. O linfocitoma estd frequentemente
associado 2 infecgao pelas B. afzelli e B. garinii."

Na fase aguda, ainda podem ocorrer
manifestacoes sistémicas, tais como astenia, artralgia,
mialgia, rash cutaneo, adenopatia, esplenomegalia e
sinais de irritacio meningea.”

As lesoes iniciais da BL podem desaparecer sem
tratamento e as manifestacoes do segundo e terceiro
estagios podem surgir meses ou anos apos a infeccao
inicial. Entre as principais alteracoes, encontram-se
comprometimentos articulares, cardiacos,
neurolégicos, oftalmolégicos e cutaneos. Em alguns
casos, essas manifestagoes tardias podem ocorrer na
vigéncia de lesdées de EM.”

As diferentes espécies de Borrelia podem
ocasionar quadros clinicos distintos (Quadro 1). As
lesbes de EM origindrias de infeccio por B.
burgdorferi Sensu Stricto apresentam maior duracao
e lesbes cutaneas mais exuberantes, além de quadros
sistémicos. Por outro lado, quando ocasionadas por
B. afzelii e B. garinii, as manifestacoes costumam
apresentar menor duragdo, sintomas locais menos
frequentes e raramente ser acompanhadas de
envolvimento sistémico."

O comprometimento articular é mais comum
na infeccio por B. burgdorferi Sensu Stricto,
predominando nos Estados Unidos. O quadro inicial
caracteriza-se por oligoartrite soronegativa, com
edema e dor, principalmente, nas grandes
articulagoes, em particular, nos joelhos. Tardiamente,
podem ser observadas artrites crOnicas e erosivas,
que, se nao tratadas, levam a destrui¢ao progressiva
da cartilagem e do osso. Nos pacientes europeus, as
manifestagoes articulares sio menos frequentes e 0s
sintomas sao mais discretos.”

O comprometimento cardiaco é encontrado
em 6% a 10% dos casos, especialmente, em pacientes
com infeccao por B. garinni e B. afzelii. Bloqueios
atrioventriculares, distirbios da repolarizagio
ventricular, miopericardite e disfun¢io ventricular
esquerda sio os quadros mais comuns.*

O envolvimento neurolégico ocorre em 15% a
25% dos casos, especialmente, nos pacientes
infectados por B. garinii. Os distirbios mais comuns
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sao encefalites, paralisias de nervos cranianos,
meningites e mielites. A paralisia de Bell, por
comprometimento do VII par craniano, ¢é a
manifestacao mais frequente da neuroborreliose em
criancas e adolescentes, podendo ocorrer em até 50%
dos casos. Outros pares de nervos cranianos também
podem ser afetados, entre os quais o I, o I, o V, 0 VI
e o IX pares.” Em casos cronicos, apos varios anos de
evolucio, podem-se observar encefalites multifocais,
doenca desmielinizante similar a esclerose multipla e
encefalomielite  crbénica, com  paraparesias,
polineuropatias, dor radicular e parestesias. Nos
Estados Unidos, as alteragoes neurolégicas sio mais
raras, ocasionando, principalmente, distarbios
cognitivos.*

Viarias manifestacoes oftalmolégicas associadas
a infecgao por B. burgdorferi foram descritas, sendo
mais encontradigas em pacientes europeus. As mais
comuns sio conjuntivites, neuropatia do nervo
optico, iridociclite e pan-oftalmite.” Podem ocorrer,
também, diplopia, com paralisia do V e do VI pares de
nervos cranianos, e alteracio da mobilidade ocular.
Casos de anormalidades pupilares, do tipo pupila de
Argyll-Robertson e sindrome de Claude Bernard-
Horner, também foram relacionados a infeccao por B.
burgdorferi. Também se podem observar inflamacdo
intraocular cronica e miosite intraorbital. E comum as
alteracoes oftalmolodgicas cronicas se associarem ao
comprometimento neurolégico.”

Na fase tardia da borreliose, pode surgir
alteracao cutanea caracteristica, denominada
acrodermatite cronica atréfica (ACA) ou doenca de
Pick-Herxheimer. A ACA associa-se, em geral, a
infeccao por B. afzelii, sendo mais frequentemente
diagnosticada na Europa. Clinicamente, inicia-se com
placa eritematosa, evoluindo com atrofia cutanea e
vasos sanguineos bem proeminentes, localizando-se,
em particular, nos membros inferiores. A face e o
tronco também podem ser afetados.

BORRELIOSE DE LYME CRONICA ou SINDROME
POS-LYME

Este termo é usado para designar uma série de
sintomas que aparecem mesmo apds esquemas
adequados de tratamento com antibiéticos para a BL.
Os principais sintomas sao fadiga cronica, dores
musculoesqueléticas cronicas, cefaleia, sonoléncia,

Quadro 1: Diferentes espécies de Borrelia e principais manifestacoes clinicas

Espécies de Borrelia

Borrelia burgdorferi Sensu Stricto
Borrelia afzelii

Borrelia garinii

Borrelia sp. ielmanii

Principais Manifestacoes Clinicas

Eritema migratorio e quadros articulares

Eritema migratorio, linfocitoma, ACA, alteragoes cardiacas e oftalmoldgicas
Eritema migratorio, linfocitoma, alteragées neuroldgicas, cardiacas e oftalmologicas
Eritema migratorio

An Bras Dermatol. 2010;85(6):930-8.
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irritabilidade e distarbios cognitivos (perda de
memoria, dificuldade de concentragio e de
raciocinio, diminui¢ao da capacidade de julgamento,
entre outros).” Entre todos os sintomas, os de fadiga
cronica sao os mais relacionados com a BL cronica,
sendo referidos como fadiga profunda e
extremamente debilitante. A causa da BL cronica
ainda nao esta totalmente elucidada, embora varios
estudos apontem como principal fator a infeccao
persistente por B. burgdorferi, a despeito do
tratamento correto da doenca. Alguns autores
postulam que essas manifestacoes seriam
decorrentes de fendtmenos inflamatorios e
autoimunes, desencadeados pela persisténcia da
infeccio, nao pela presenca em si do agente
infeccioso, de modo semelhante ao que ocorre na
sifilis. Isso justifica o fato de muitos pacientes com BL
cronica nao responderem a esquemas prolongados
com antibidticos.”

OUTRAS DOENCAS DERMATOLOGICAS
ASSOCIADAS A INFECCAO POR BORRELIA

Além das lesoes de eritema migratoério,
linfocitoma e acrodermatite croOnica atréfica, a
infeccao pela B. burgdorferi pode estar associada a
outras doengas dermatolégicas, tais como
esclerodermia em placa, liquen escleroso (LE),
anetodermia, atrofodermia de Pasini-Pierini (APP),
granuloma anular e anetodermia.>

A esclerodermia em placa é uma doenca
inflamatéria do tecido conjuntivo, pertencente ao
grupo das colagenoses e clinicamente caracterizada
por placas com esclerose e atrofia. Pode ser
desencadeada por traumas fisicos, alteracbes
imunologicas ou infeccoes.” Aberer e col., em 1987,
publicaram o primeiro trabalho sugerindo a
associacao da esclerodermia em placa e B.
burgdorferi.”® Posteriormente, outros autores
também relacionaram a esclerodermia a infeccao por
B. burgdorferi. A presenca de B. burgdorferi em
lesoes de esclerodermia tem sido muito descrita em
pacientes europeus e asiaticos, sendo rara em
doentes americanos.”

O LE é uma doenca cutanea pouco frequente,
que se manifesta por lesdes esbranquicadas,
papulosas, escamosas e atréficas. E mais comum no
sexo feminino, localizando-se, comumente, nas
regioes perianal e genital. A associacao de LE e B.
burgdorferi tem sido mais verificada na Europa. No
continente sul-americano, foram relatados casos de
LE e infec¢do por B. burgdorferi na Coldbmbia.””

A APP ¢é uma dermatose rara, de etiologia
desconhecida, considerada por alguns autores como
variante da esclerodermia em placa e que se
caracteriza por placas atréficas e sem esclerose. Casos
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de APP com anticorpos anti-B. burgdorferi foram
descritos na Europa.”

A anetodermia caracteriza-se por lesoes
ovalares, atréficas, com aspecto enrugado, localizadas,
principalmente, no tronco. Consiste em alteracao das
fibras elasticas por mecanismo desconhecido,
admitindo-se a possibilidade de causas genéticas,
autoimunes e infecciosas, entre as quais estd a
infeccido por B. burgdorferi. Pacientes com
anetodermia associada a infeccao por Borrelia sp. sao
observados, em geral, na Europa.”

Em trabalho realizado em Manaus, em 2009,
analisaram-se 15 pacientes com esclerodermia e
atrofodermia de  Pasini-Pierini, utilizando-se
imunoistoquimica com anticorpo policlonal anti-B.
burgdorferi. Desses pacientes, dez (066,6%) eram do
sexo feminino e cinco (33,4%) do sexo masculino,
com média de idade de 33 anos. Foi demonstrada a
presenca de B. burgdorferi em quatro (26,6%) dos 15
pacientes examinados.”

DIAGNOSTICO

O diagnoéstico da BL baseia-se nos aspectos
epidemioldgicos, clinicos e laboratoriais. O
diagnostico laboratorial fundamenta-se nas provas
sorologicas (detecgao de anticorpos especificos) e/ou
no encontro do agente etiolégico. Além da sorologia,
sao importantes o0s exames histologico e
imunoistoquimico, a PCR e cultura.”

A deteccao de anticorpos IgM ou IgG anti-B.
burgdorferi é comumente utilizada para o
diagnoéstico  sorolégico e a  investigacao
epidemioldgica. Os principais exames sorolégicos sio
o ELISA (enzime-linked immunosorbent assay) e a
imunofluorescéncia indireta (IFI).” Esses exames,
porém, podem apresentar resultados falso-positivos,
em vista da reagao cruzada com outras enfermidades,
tais como colagenoses, leishmaniose e sifilis. Assim,
em dreas nio endémicas, o diagnodstico definitivo
necessita da realizacao de exame confirmatério, que
demonstre a presenca do agente.”

A coloragao pela hematoxilina-eosina (HE) dos
cortes histologicos é considerada sugestiva quando se
observa infiltrado inflamatério  perivascular,
superficial e profundo, com predominio de linfécitos,
histiécitos e eosindfilos (Figura 2). Pode-se
demonstrar a presencga de B. burgdorferi utilizando-se
a coloracao pela prata (técnica de Warthin-Starry),
porém a sensibilidade dessa técnica é baixa: varia de
10% a 40%.*

Eisendle e col., em 2007, por meio do exame de
imunoistoquimica especifica para a deteccao de
Borrelia sp., associado a técnica de microscopia de
focagem flutuante (FFM), obtiveram resultados
superiores a nested-PCR na identificacio de Borrelia
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(96% vs 45,2%), com especificidade similar (99,4% vs
100%). A FFM consiste em examinar a limina em
varios planos, simultaneamente: horizontal e vertical,
aproximando-se e distanciando-se a objetiva do
microscopio, com aumentos de até 400x, sob forte
iluminagao. Segundo os autores, esses movimentos

simultaneos facilitam a visualizacio da B.
burgdorferi.” Em Manaus, 22 pacientes com EM
foram analisados com a técnica descrita,

demonstrando-se a presenca de Borrelia burgdorferi
em cinco (22,7%) dos casos (Figura 3).”

Apesar de a técnica de PCR detectar sequéncias
de d4cido nucléico da Borrelia, com alta
especificidade, a sensibilidade desse método ¢
variavel (20% a 81%). Cerar e col., em 2008,
demonstraram que a nested-PCR, utilizando-se o gene
flagelina, apresentava sensibilidade maior que a PCR
(64,6% vs 24%). A positividade da PCR é maior

FIGURA 3: Imunoistoquimica de EM, visualizada em diferentes
planos de focagem, demonstrando a presenca de Borrelia sp

FIGURA 2: A e B: infiltrado inflamatério perivascular, superficial, composto de linfocitos e histiécitos (A — HE 100X; B — HE 200X)

quando sao utilizados fragmentos de lesoes cutineas
ou de membrana sinovial. E menos sensivel quando
realizada a partir de blocos parafinados, sangue,
liquido sinovial e liquor.”

A cultura, utilizando-se o meio BSK (Barbour,
Stroenery, Kelly) ou variacoes dele, apresenta
especificidade de 100%, mas sua sensibilidade ¢é
relativamente baixa. Diante das dificuldades de
execucao da técnica e da contaminac¢ao do material, os
resultados sio positivos em aproximadamente 45%
dos casos.”

TRATAMENTO
O tratamento da BL é realizado de acordo com
o estagio da doenca:

Eritema migratorio, linfocitoma cutis e outras
manifestacoées iniciais: a droga de escolha é a
doxiciclina, na dose de 100mg, de 12/12 horas, por via
oral (VO), durante 14 dias. Em criancas com menos de
12 anos, utiliza-se a amoxicilina, 500mg, VO, de 8/8
horas, ou azitromicina, 20mg/kg/dia, VO, em dose
Gnica diaria, por 14 dias. Em gravidas, recomenda-se
a eritromicina, na dose de 500mg, de 6/6 horas, VO,
durante 14 dias;”

b) Manifestacoes neuroldgicas, cardiacas e
oftalmolodgicas: ceftriaxona, 2g/dia, por via
endovenosa (EV), de 21 a 28 dias. Outras opcoes
terapéuticas sio a cefotaxima 2g/dia, EV, ou penicilina
cristalina, 18-24 milhdes de unidades/dia, EV, divididas
em seis doses didrias, durante 21 a 28 dias;”

c) Manifestacoes articulares: o tratamento ¢
realizado com doxiciclina, 100mg, de 12/12 horas, VO,
no minimo, durante 28 dias. Na impossibilidade de se
usar a doxiciclina, emprega-se a amoxicilina ou a
eritromicina;”

An Bras Dermatol. 2010;85(6):930-8.
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d) Acrodermatite cronica atrofiante (ACA):
doxiciclina, 100mg, de 12/12 horas, VO, ou
amoxicilina, 500mg, de 8/8 horas, VO, por 21 dias.”

CONCLUSOES

Os casos brasileiros de EM indicam a presenga
de infeccao por B. burgdorferi em nosso meio. Na
regido amazoOnica, particularmente, no municipio de
Manaus, os casos clinicos de EM, a cura das lesoes
cutaneas com antibiético (Figura 4), os resultados dos
inquéritos soroepidemioldgicos e a imunoistoquimica
de bidpsias cutineas apontam para a necessidade de

novas investigacoes em relacio a essa enfermidade.”*

A investigacao e a confirmacio diagnostica da BL sdo
fundamentais, pois as lesoes de EM constituem a fase
inicial de importantes agravos a saude, os quais, sem
diagnostico correto e tratamento adequado, podem
evoluir para alterac6es reumatolégicas, neurologicas,
cardiacas e oftalmologicas. Até o presente momento,
nao foram identificadas as espécies de Borrelia
causadoras dos casos de EM em nenhum dos
pacientes. Também foram pouco estudados os
reservatorios e vetores, indicando a necessidade da
realizacao de novas pesquisas. a

FIGURA 4(A, B): Eritema migratério antes e depois de 14 dias de tratamento com doxiciclina
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