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Resumo

A doença de Lyme é uma infecção bacteriana sistêmica causada pela espiroqueta Borrelia burgdoferi e transmitida
por carrapatos do gênero Ixodes e Amblyomma. Ela é doença endêmica em áreas de animais silvestres, carrapatos e
florestas, sendo pouco relatada no Brasil. É a patologia mais comum transmitida por carrapatos. As manifestações
clínicas iniciam-se com aparecimento de eritema migratório no local da picada, seguido de sintomas semelhantes ao da
gripe. Com a evolução da doença, pode ocorrer acometimento dos sistemas nervoso central, cardiovascular, ocular e
articulações. O diagnóstico é feito pelas características clínicas, dados epidemiológicos e exames laboratoriais; já o tratamento
é realizado com administração de antibióticos conforme o estágio da doença.

Abstract

Lyme disease is a multisystem bacterial infection caused by the spirochete Borrelia burgdorferi. It is transmitted by the bite of infected
ticks of the genus Ixodes and Amblyomma. The disease is endemic in wooded, brushy areas, which are habitats for wild animals and ticks. It
is the disease most commonly transmitted by ticks, but rarely reported in Brazil. Early local Lyme Disease often starts with erythema migrans
at the site of the tick bite, followed by flu-like symptoms. In advanced stage the disease may cause symptoms in the joints, eyes, heart and nervous
system. Diagnosis is based on clinical symptoms, epidemiology and laboratory tests. Lyme disease is treated with antibiotics according to the stage
of the disease.
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1. Introdução
A doença de Lyme é uma infecção bacteriana sistê-

mica causada pela espiroqueta Borrelia burgdofer1,2 e trans-
mitida por carrapatos do genêro Ixodes e Amblyomma2,3,4.
Pode acometer o homem, animais silvestres e domésticos4.
A exposição primária a um carrapato não-contaminado é
um fator de proteção, já que alguns moradores de regiões
endêmicas não desenvolvem a doença. Acredita-se que este
fato é devido a uma hipersensitividade cutânea que desenvol-
ve uma reação imune protetora5. Porém, o organismo não
mantém imunidade natural para a doença, portanto uma
pessoa pode sofrer reinfecção a partir de uma picada
subseqüente pelo carrapato1.

A doença é pouco relatada no Brasil. Neste país, a
etiologia, as manifestações clínicas e laboratoriais são
diferentes daquelas encontradas nos Estados Unidos e na
Europa; por isso, é chamada de doença de Lyme símile4.
Os transmissores na América do Norte são o Ixodes
pacificus e Ixodes �dammini�, e provavelmenteAmblyomma
americanum; na Europa, é o Ixodes ricinus e, na Ásia, o
Ixodes persulcatus1. O agente etiológico no Brasil ainda
não foi isolado. O provável transmissor pertence ao gênero
Ixodes e Amblyomma3. Foi descrita pela primeira vez na
cidade de Lyme (Conneticut � EUA) em 19756. A partir
de então, a notificação aumentou. De 1990 a 1998, 112 mil
casos foram notificados nos Estados Unidos, e estima-se
que, se a subnotificação fosse incluída, esse número seria
multiplicado por 141. Esta é doença endêmica em áreas
de animais silvestres, carrapatos e florestas7. As pessoas que
trabalham em áreas de madeira, construção e parques têm
mais chances de adquiri-la. É mais comum em áreas rural e
suburbana doNordeste e Centro-oeste dosEstadosUnidos8,
sendo a doença transmitida por carrapatos mais comum
deste país9. No Brasil, os primeiros relatos foram feitos no
início da década de 19904,6,7. Houve casos em Manaus, nos
estados do Rio de Janeiro, São Paulo e Mato Grosso4. A
região de Cotia, em São Paulo, é área de risco7.

2. Patogenia
A infecção humana é produzida por meio da saliva

do carrapato, que contém a espiroqueta. O período de
incubação varia de 4 a 18 dias. A Borrelia spp. permanece
na corrente sanguínea durante os episódios febris. Com
isso há produção de anticorpos específicos contra a proteína
demembrana da Borrelia spp. O término das manifestações
clínicas atribui a atividade humoral específica de anticorpos
mais que adas células fagocíticas.Não se conheceomecanismo
completo da elevação da resposta imunitária nas recorrências
de febre. A espiroqueta se dissemina no hospedeiro pela
união ao plasminogênio sem ativadores � a ativação do
complemento e resistência ao soro também.As lipoproteínas
expressadas durante a infecção desencadeiam inflamação,
portanto a doença cursa com remissão e exacerbação das
manifestações clínicas10.

A imunidade patogênica contra Borrelia burgdoferi
desencadeia reações auto-imunes que podem causar lesões
cardíacas e artrite. Este mecanismo auto-imune pode ter
influência na persistência dos sintomas (Lyme crônico)11.

Alguns estudosmostram que o organismo humano
apresenta fatores protetores contra estes anticorpos para
Borrelia burgdoferi, como a decorina (presente na pele,
articulação e, em menor quantidade, no coração), portanto
facilita a concentração da espiroqueta nessas regiões,
favorecendo infecção crônica12.

3. Manifestações Clínicas
As manifestações clínicas podem ser divididas em

três estágios6,13,14. A principal e primeira manifestação é o
eritema migratório, que aparece no local da picada4,8,14. A
lesão se inicia, em média, 3 a 30 dias após a picada4,8,13.
Dos infectados, de 60% a 80% apresentam esta lesão1,13.
Este estágio 1 vem acompanhado de sintomas semelhantes ao
da gripe, como cefaléia, febre, mialgia, fadiga e artralgia1,6,7,8,13.
O rash cutâneo mede ½cm de diâmetro, demonstra
expansão centrífuga e lenta, mas também pode expandir-
se rapidamente. Possui a região central mais clara ou
avermelhada1,4,8,13. Normalmente, há somente uma lesão -
quando se inicia em outros lugares, é sinal de doença dis-
seminada1,4.

Nessa situação inicia-se o estágio 2. Sãomanifestações
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que podem aparecer após semanas ou meses do início do
eritema migratório. Elas podem durar pouco, ou até meses,
podem ser recorrentes e também tornarem-se crônicas4.
Os sistemas mais acometidos são: neurológico, cardíaco e,
ocasionalmente, ocular1,4,6,13. As principais manifestações de
SNC são acometimento de condução nervosa, perda de
reflexo, parestesia, neuropatia craniana, radiculopatia, me
ningite, cefaléia, fadiga e mudanças comportamentais1,6,13.
Nos Estados Unidos, 15% dos pacientes não tratados
quando há acometimento neurológico evoluem com
alterações neurológicas central ou periférica, com potencial
de produção de seqüelas irreversíveis4. Afecções cardíacas
são raras15. Pode acontecer arritmia, miocardite, angina,
vasculite e bloqueio atrioventricular1. Este último é o mais
comum15. Dos pacientes não tratados, 8% evoluem com
bloqueio atrioventricular com graus variáveis. A lesão é
reversível4. Esta melhora em dias ou semanas, e, algumas
vezes, está associada àmiocardite, palpitação e bradicardia13.
Dos pacientes não tratados em dois anos, 60% apresentam
características clínicas de artrite4,14. Se não tratada, 10%
evoluem para artrite crônica com proliferação sinovial e não
respondem mais à antibioticoterapia4. Embora infreqüente,
em alguns casos pode haver manifestações oculares como
alterações visuais, cegueira, lesão de retina, atrofia óptica,
conjuntivite, uveíte, coroidite, ceratite, inflamação, dor,
diplopia e papiledema1,6. Um estudo feito noBrasil descreveu
o primeiro caso de doença de Lyme commanifestação ocular
no Paraná. A paciente apresentou baixa acuidade visual e
presença de papiledema bilateral. O exame oftalmológico
mostrou presença de neurorretinite bilateral associada à
ceratite intersticial de ambas as córneas16. Papiledema ocorre
associado à meningite e à meningoencefalite. Pode ocorrer
também acometimento do nervo óptico com neurite óptica
ou neurorretinite. Embora rara, pode haver paralisia do
abducente, oculomotor e troclear6.

Um estudo no estado do Mato Grosso, Brasil,
analisou 16 pacientes com doença de Lyme e suas mani-
festações clínicas. Destes, 50% apresentaram eritema
migratório, sendo que cinco deles tiveram eritema anular
secundário. Características incomuns se manifestaram em

31,2%, inclusive com aspecto esclerodérmico. As manifes-
tações musculoesqueléticas que ocorreram foram: mialgia,
em 31,2% dos pacientes; artralgia, em 25%, e artrite, em
25%. Seis (37,5%) apresentaram acometimento neurológi-
co17.

O estágio 3 acontecemeses ou anos após a infecção
e, freqüentemente, é caracterizado pela artrite crônica,
acrodermatite, encefalomielite6,13,14.

Lyme congênita já foi descrita1. Se acontecer
transmissão do agente por via transplacentária no 1º trimes-
tre da gestação, há chance de complicações neonatais4. Pode
ocorrer parto prematuro e morte neonatal1. Em crianças,
as manifestaçõesmais comuns são: eritemamigratório, artri-
te, paralisia do nervo facial, meningite asséptica e cardiopatia.
A meningite infantil por Lyme apresenta pouca febre,
porém, há cefaléia e rigidez nucal13. É fundamental pensar
em co-infecção quando o aspecto clínico é diferente da
infecção isolada3. Relata-se que 10% dos pacientes apresen-
tam co-infecção com borrelia, rickettsia, babesia, ehrlichia
e vírus3,13.

4. Diagnóstico
O diagnóstico é feito por meio da associação dos

sintomas clínicos, dados epidemiológicos (áreas de maior
endemicidade) e testes laboratoriais1. Estudos recentes
demonstraram que, na América Latina, os pacientes com
suspeita da doença de Lyme apresentaram títulos baixos
de anticorpos para os agentes causadores conhecidos (B.
burgdoferi, B. garinii, B. afzelli). No exame Western Blot
(WB) também foram encontrados diferentes resultados
sugerindo diversos agentes etiológicos. Por isso, a doença
nesses países da América Latina possui diferenças clínicas
sutis, sendo chamada de doença de Lyme símile7. Contanto,
os causadores no Brasil diferem daqueles da Europa e dos
Estados Unidos18.

Os exames laboratoriais mais utilizados são ELISA,
WB e Pesquisa de Anticorpos por Imunofluorescência
Indireta11. Para paciente sintomático com até quatro
semanas, deve-se solicitar ELISA e também WB para IgM
e IgG. Após quatro semanas, solicitar somente para IgG, a
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fim de evitar IgM falso-positivo. A especificidade das duas
etapas é de 99% a 100%. Quando requisitar os exames,
informar o número de semanas dos sintomas13. O exame
de PCR não é muito utilizado, apesar de ser mais sensível
na fase aguda19. O WB é o melhor método diagnóstico17.
Nos pacientes de alto risco (sintomáticos em área endêmica)
não são necessários exames laboratoriais13.

Anticorpos constitucionais podem demorar a
aparecer, e somente 50% dos infectados apresentam sorolo-
gia positiva na fase inicial. IgM aparece de 2 a 4 semanas e
cai depois da quarta semana; IgG aparece de 4 a 6 semanas
após o eritema e permanece mesmo após o tratamento13.

No Brasil, utiliza-se ELISA, seguido pelo WB para
confirmação. Há alto índice de resultados falso-positivos e
falso-negativos4. Exames falso-positivos para Lyme podem
ocorrer na presença de outras infecções por espiroquetas
(sífilis, doença reumatóide, mononucleose infecciosa e
morphea)13,18. Pacientes que receberam OpsA(vacina
composta por gene derivado de B. burgdoferi), também
apresentam resultados falso-positivos20.

Outra técnica diagnóstica é a biópsia cutânea
(Warthin Starry e Warthin Starry), que, apesar de não ser
tão específica, mostrou-se útil no diagnóstico pelas
características do infiltrado de linfócitos, histiócitos e
eosinófilos na pele, além da disposição em torno de vasos
em forma demanguito e no interstício. A detecção do agente
causador histologicamente torna-se difícil pela escassez de
microorganismos nas lesões ou pela distribuição não-
homogênea, como divergem alguns autores2.

Outras alterações laboratoriais que os pacientes
podem apresentar são: anemia, leucocitose, VHS aumen-
tado, trombocitopenia e aumento das enzimas hepáticas10.

Conforme citado, o diagnóstico de Lyme é feito
pela associação clínico-laboratorial, porém exames
laboratoriais estão sendo pedidos exageradamente, sendo
algumas vezes desnecessários21.

5. Tratamento
O tratamento é iniciado após o diagnóstico, que

deve ser o mais precoce possível. Antibiótico profilático

não é recomendado para quem é picado pelo carrapato e
está assintomático, porém o paciente deve ficar observando
caso sintomas como rash, febre ou artralgia apareçam13.

A terapia é feita com antibiótico oral ou endovenoso,
dependendo do estágio da doença1. O medicamento de
primeira escolha é doxiciclina 100 mg, duas vezes por dia,
via oral, por 14 a 21 dias, seguido por cefuroxima,
amoxicilina com probenecida e macrolídeos. A amoxicilina
é a droga de escolha em crianças e gestantes10. Ceftriaxona
2g uma vez ao dia é usada por 2 a 3 semanas nas complica-
ções cardíacas e neurológicas. No caso de alergia, pode ser
usado doxiciclina10,22. A eficácia do tratamento é verificada
pela melhora dos sintomas e normalização das células pleo-
mórficas do liquor. Não é recomendado medir os anticor-
pos no liquor pós-tratamento, porque eles costumam persis-
tir22.

Quandohá febre recorrente, o tratamento de escolha
é tetraciclina na dose única de 0,5 g. Usar eritromicina, dose
única, na criança e gestante. Na ocorrência de encefalite e
meningite, faz-se uso de penicilina, cefotaxima ou ceftriaxona
endovenoso por 14 dias10.

A síndrome pós-doença de Lyme pode existir. Ela
é caracterizada pela persistência dos sintomas (fadiga,
cefaléia, mialgia, artralgia e sintomas neurocognitivos) após
o tratamento. A patogênese dessa síndrome ainda é
desconhecida. O tratamento recomendado é sintomático,
sem antibiótico, pois se mostrou ineficaz20,22.

6. Prevenção
Evitar áreas onde se concentram os carrapatos é a

melhor profilaxia. Caso isso não seja possível, há vários
cuidados que podem ser tomados:
- Usar camisa de manga comprida e calça. Se possível
prender a calça dentro das meias, além de usar roupas de
cores claras que facilitem a visualização do carrapato.
- Caminhar no centro das trilhas, evitando as margens.
- Aplicar repelentes de insetos à base de DEET (dietiltolu-
amida) sobre a pele e roupa, ou repelente à base de permethrin
sobre as roupas.
- Verificar, diariamente, se há carrapatos. Os lugares predi-
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letos por eles são as pernas, virilhas, axilas, linhas do cabelo
e dentro ou atrás das orelhas.
- Remover os carrapatos imediatamente usando pinça de
ponta fina � não se deve espremer nem torcer o carrapato.
- Conhecer os sintomas da doença de Lyme. Se a pessoa
esteve em algum lugar onde estes carrapatos são comuns,
e aparecerem quaisquer sintomas da doença de Lyme,
especialmente erupção na pele, deve procurar um médico
imediatamente23.

Existe uma vacina para a doença de Lyme. É ne-
cessário receber três doses para conseguir uma proteção
de 75%. Visto que a vacina não oferece proteção completa
nem protege contra outras doenças transmitidas por carra-
patos, mesmo pessoas vacinadas devem tomar as precau-
ções mencionadas. A vacina é segura para a maioria das
pessoas, mas pode causar vermelhidão, inchaço, dor no
local da injeção, dores musculares, dor ou rigidez nas arti-
culações, febre ou calafrios e até reações alérgicas graves
como efeitos adversos23.

As pessoas de 15 a 70 anos que moram, trabalham
ou brincam por períodos prolongados em áreas onde há
carrapatos infectados têm indicação para receber a vacina.
Devem-se incluir neste grupo pessoas que já tiveram doença
de Lyme sem complicações e que continuam sendo
expostas a carrapatos infectados23.

A vacinação é contra-indicada a: aqueles que não
entram em contato com carrapatos infectados; crianças com
menos de 15 anos; adultos com mais de 70 anos; mulheres
grávidas; pessoas com qualquer deficiência no sistema

imunológico; pessoas com artrite causada por um caso
prévio de doença de Lyme que não respondeu ao trata-
mento antibiótico e pessoas com qualquer outro tipo de
artrite23.

7. Prognóstico
A recuperação dos pacientes é completa e mais

rápida se o tratamento for realizado na fase inicial da doen-
ça. Já nos estágios mais avançados da doença podem ocor-
rer sintomas recorrentes ou persistentes. Neles, deve-se
realizar um segundo curso de terapia de quatro semanas.
Tratamentos longos comantibióticosmostraram-se ineficazes
e prejudiciais, levando a sérias complicações, incluindomorte24.

O tratamento realizado em mulheres grávidas não
se mostrou prejudicial ao feto24.
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