29

=DIAGNOSTICUL DE LABORATOR
AL BORRELIOZELOR

29.1. DATE GENERALE
29.1.1. O minidefinitie

Borretiile sunt spirocheti cu 3—10 spire Jaxe, mai groase decat treponemele, cu
mobilitate asiguratd prin mai multe (7—30) fibre axiale periplasmice si transmise la ver-
tebrate prin artropode hematofage.

29.1.2. Repere taxonomice

Clasificarea borreliilor, ca si a treponemelor, este dificila din cauza greuldtii de
cultivare. Sunt reunite in genul Borrelia din familia Spirochaetaceae. Specii cu interes
medical sunt:

@ Borrelia recurrentis, agentul etiologic al febrei recurente epidemice.

m Borreliile care cauzeazi febra recurent3 endemic apargin mai multor specii, numite
fie in raport cu artropodul vector, fie cu regiunea geograficid in care constituie focare
naturale ale bolii. Speciile cunoscute in Eurasia (Peninsula Iberici, Asia, Caucaz, Ucraina,
Cipru) si Africa sunt: B.hispanica, B.duttonii, B.persica, B.caucasica, B.latyschewii etc. In
America sunt cunoscute: B.parkeri, B.hermsii eic.

® B.burgdorferi, agentul etiologic al bolii Lyme.

29.1.3. Habitat

B.recurrentis, cu raspandire cosmopolitd, este gizduitd de om §i transmisa prin
Pediculus humanus.

Borreliile febrelor recurente endemice circuia in focarele naturale din diverse zone
ale lumii in care se reunesc speciile de rozijoare gazdi cu capusele vector (specii de
Ornithodoros).

B.burgdorferi, cu raspandire cosmopolit3, arc ca rezervor de infcctic variate mamifere
(rozatoare, carnivore, cervide) si pasari. Vectorii principali sunt capuge din genul fxodes
st Amblyomma (variate in raport cu zona geograficd), iar vectori secundari fanjari, tauni
$. a. Animalele domestice (caini, pisici) pot fi gazdid de meniinere peniru capuse §i
spirocheii si pot aduce capusele infectate in colectivitdji umane,
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29.1.4. Factori de patogenitate

Factorii de virnlensa ai borreliilor sunt insuficient cunoscuti. Putem insa refine:

» Capacitatea invazivd, Difuzeazd 1n fesutul cutanat de la poarta de intrare (infe-
piatura artropodului hematofag, leziunile de grataj contaminate cu lichidul celomic sau, in
functie de specie, cu fecalele acestunia) §i, antrenate de curentul limfatic si sangvin, in cele
mai variate organe §i fesutuni,

» Capacitatea de a se localiza st supraviefui tn situsuri «privilegiate», endotelii,
fibroblaste, macrofage, la addpost de raspunsul imun.

aVariatia antigenicd a borreliilor febrei recurente explica evolutia recurents a bolii
si valoarea redusi a testelor serologice de diagnostic. Apare cu o ratd de [0™— 104 /celula/
generagie §i se datoreazd recombinirii genelor plasmidice care codificd proteina majora
variabila a acestor borrelii.

e Epitopii comuni ai B.burgdorferi cu proteine ale organismului si alterarea struc-
turilor «self» in evolutia indelungata a reactiilor inflamatorii din boala Lyme poate explica
manifestarile antoimune din aceasta boala.

m Prezenta unei lipopolizaharide cu caractere de endotoxina.

29.1.5. Receptivitatea la borrelioze

Receptivitatea 1a borrelioze este generala. De rejinut este ¢4 in infectia cu B.burgdor-
feri pacientii care poart2 antigcnul HLA-DR, pe limfocitele B fac mai frecvent leziuni
neurologice si articulare (vezi mai jos).

29.1.6. Boreliozele

Febrele recurente apar dupi o incubatie de 3—14 zile si se caracterizeaz prin accese
febrile (39°—-40°C) intrerupte prin perioade afebrile de 6—7 zile. Primul acces febril
dureazi 3—7 zile st este urmat de 3-—4 accese mai scurte (de numai 2—4 zile), dar la
pacientii debilitaji numarul acceselor poate fi 5i peste 10. Bolnavii au leziuni organice grave
si prezintd hepatospienomegalie. Frecvent au sindrom hemoragic, meningeal (reactie
meningeald pani la meningitd), alterarea functiei renale, leucocitoza, stare toxici.

In timpul incubatiei si al pericadelor afebrile borreliile se multiplica in viscere.
Accesele febrife sunt declansate de borreliile care invadeazi in numar mare curentul
sangvin (10°—7 borrelii/ml sange). La sfarsitul ficcarui episod febri} anticorpii borrelicizi
selecteaza varianta antigenica responsabild de urmatorul acces.

Febra recurentd epidemica evolueazi grav cu mortalitate pand la 30%. cea endemics
¢ste mai pufin grava.

Boala Lyme (Lyme, localitate tn Connecticut — S.U.A.) apare dupi o incubatic de
2—4 saptamani de la injepitura infectant si evolueaza in 3 stadii:

s Stadiul primar. Principala leziune este eritemul migrator cronic, aparut in jurul
intepaturii artropoduiui infectant, carc cvolueazd in medie 3—4 saptamani pe un fond
febril, de astenie, mialgii §i artralgii migratoare, limfadenitd rcgionald sau generalizaia,
Frecvent apar elemente eruptive inclare eritematoase sau urticarie generalizati. Se mai pot
asocia hepatosplenomegalie i tumefieri testiculare,

» Stadiul secundar dureazd 2—6 siptamani si evolueazd cu artralgii, manifestari
neurologice (meningoradiculite), cardiace {pericardicd, bloc atrioventricular), vasculare
{vasculite, purpurd trombocitopenica).
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w Stadiul tertiar dureaza de la citeva luni pAn3 1a 2 ani de manifestdri cronice sau
recidivante predominani articulare: artrite (mat frecvent ale articulatiilor mari — genunchi,
cot).

29.2. INVESTIGATIA ETIOLOGICA IN FEBRELE RECURENTE

Diagnosticul etiologic al febrelor recurente, epidemici sau endemice, se stabileste
relativ usor prin microscopia probelor de sange prelevate in accesele febrile. Se examineaza
preparate native intre [am3 si lameld la microscopul cu fond negru si frotiuri colorate
Giemsa 1a microscopul cu imersie.

Izolarea borreliilor, pe medii artificiale sau prin inoculare la animale de laborator,
au este uzuala.

In tratamentul febrelor recurente sunt indicate antibiotice din grupul penicilinelor
si tetraciclinelor.

29.3. INVESTIGATIA ETIOLOGICA A BOLII LYME

Pentru diagnosticul microbiologic se examineazid biopsii cutanate, saange, lichid
cefalorahidian, aspirat din ganglionii limfatici afectati; rar este capturata si cipusa suspecta.
Microscopia directd este cet mai frecvent negativa. Se mai izoleazi B.burgdorferi pe mediul
special Kelly cu incubatie de 2 saptamani la 30°C in coadifii microaerofile, urmatd de
identificarea culturii.

Diagnosticul serologic. Se urmareste in serul pacienfilor anticorpii anti-8.burgdor-
feri, [gM 1n stadiul primar i IgG in stadiile tardive, prin imunofluorescents indirecti sau
ELISA. Testele serologice sunt mai sensibile in stadiile 2 si 3 ale bolii. Reactii fals pozitive
sunt posibile. De aceea rezultatele trebuie interpretate atent, numai in context clinic.

Profilaxie specificd nu existd inc3. Tratamentul se face cu doze mari de perniciline,
tetracicline sau eritromicina.



