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RESUMEN

La babesiosis canina es una enfermedad protozoaria transmitida por
garrapatasque produce un cuadro hemolitico (hipertermia, anemia,
hemoglobinuria, letargiay anorexia) de intensidad variable. Otros sistemas
organicos pueden versecomprometidos ocasionando una amplia diversidad de
sintomas. La patogenicidaddel agente implicado, el sistema inmunitario del perro
infectado y la posibilidadde coinfecciones con otros agentes son los principales

factores causantes deesta variabilidad en su presentacion clinica.

La babesiosis presenta una extensa distribucion geografica y se considera
unazoonosis emergente. En Europa la libre circulacién a través de fronteras y el
cambioclimético ha supuesto que cada vez sean mas los paises en los cuales se
registrancasos. En Espafia ocupa un lugar muy destacado, especialmente en las
zonasdel noroeste peninsular, donde el ambiente muy fresco y himedo se torna

idéneopara la supervivencia de sus vectores.

Para su diagnéstico se pueden utilizar muchas técnicas, pero destacan la
detecciéndel agente en frotis sanguineo (permite diferenciar entre piroplasmas
pequefiosy grandes), las pruebas seroldgicas (que no diferencian entre infeccion

presente o pasada) y las técnicas moleculares. El dipropionato de imidocarb es
elfarmaco indicado para su tratamiento, no obstante no resulta efectivo en
algunasformas concretas de la enfermedad.A mayores muchos pacientes
requieren terapiade soporte pues se presentan con anemia severa, fallo renal y

fallo multiorganico.

PALABRAS CLAVES:Babesiosis, garrapata, fiebre, caninos, zoonosis



DISTRIBUCION MUNDIAL

se encuentra distribuida mundialmente. Recientes estudios filogenéticos han
revelado diferencias entre diferentes estirpes de B. canis. Basadas en esas
diferencias asi como en diferencias en patogenicidad y vectores transmisores, una
triple nomenclatura ha sido propuesta. B. canisvogeli es el nombre propuesto para
la especie caracteristica de las regiones tropicales y subtropicales de la mayoria
de los continentes y que es transmitida por la garrapata Rhipicephalussanguineus,
siendo la menos patdégena de las tres. B. caniscanis es el nombre propuesto para
la subespecie aislada en Europa y transmitida por garrapatas del género
Dermacentorreticulatus. Finalmente, B. canisrossies el nombre propuesto para la
subespecie mas altamente patdgena transmitida por el género

Haemaphysalisleachi y que es encontrada en el sur de Africa.

B. gibsoni es mas pequefia (3-4 um de largo por 1.2-2 um de ancho), pleomorfica,
con trofozoitosanulares, ovales, lineares, o la forma mas frecuente, en forma de
anillo de sello. Después de sucesivas divisiones binarias, los parasitos pueden ser
observados dispuestos como una cruz, en forma de tetrada o “cruz de malta”. Los
aislados “Asia” y “California” son idénticos morfologicamente. Sin embargo,
Theileriaannae es mas uniformemente pequefa, y se presenta habitualmente de
forma Unica dentro del hematie, con un porcentaje de un 90% de formas anulares

y un 10% de formas lineares.

La subespecie “B. gibsoni Asia” es endémica en areas de Asia (India, China y

Japén), Africa y Norte

América, apareciendo en Europa so6lo como consecuencia de la introduccion de

perros infectados

del extranjero. Las garrapatas vectoras pertenecen al género
Rhipicephalussanguineus y Haemaphysalisbispinosa. El genotipo “B. gibsoni
California” es endémico en California y estd muy relacionado con aislados de
animales salvajes y humanos de la costa Oeste de los Estados Unidos, teniendo

un comportamiento clinico mas severo que B. gibsoni “Asia”. El vector para esta
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subespecie no es todavia conocido, aunque se sospecha de Dermacentorvariabilis
y Rhipicephalussanguineus. Por ultimo, Theileriaannae, con un comportamiento
clinico similar a Babesiagibsoni “California”, se sospecha que es transmitido por

Ixodes hexagonus.
Etiologia

Las babesiosis caninas han sido histéricamente clasificadas basandose en los
caracteres morfolégicos de los merozoitosintraeritrocitarios; asi, tradicionalmente,
se han descrito dos especies de Babesia capaces de parasitar al perro: una
“‘grande”, Babesiacanis, y otra “pequefia”, Babesiagibsoni. La secuenciacién
genética usando la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) ha permitido una
mayor subdivision de las “pequenas”’. Actualmente conocemos de
“Babesiagibsoni” dos cepas: “Asia” y “California” y una tercera, recientemente
identificada, que esta filogeneticamente mas cercana a Babesiamicroti que a
Babesiagibsoni, denominada “Theileriaannae”. Este nuevo piroplasma parece ser
endémico en el noroeste de Espafia, Galicia, y estd asociado con la garrapata

Ixodes hexagonus.

La diferenciacion morfologica entre Babesiacanis y Theileriaannae es clara.
Babesiacanis, tiene una forma claramente piriforme, de gran tamafio, con medidas
de 5 um de largo por 2.5-3 um de ancho, y aparece normalmente en parejas
dentro de los hematies. Es frecuente que esta especie al dividirse por fision binaria
de forma continua, dé lugar a la aparicibn de  mudltiples
merozoitosintraeritrocitarios, hasta un nimero méaximo de dieciséis. La infeccion
por B. canis es considerada endémica en regiones tropicales y subtropicales,

aunque en la actualidad
SIGNOS

Las babesias aparecen por primera vez en sangre periférica a los ocho o nueve

dias de la picadura



de garrapatas infectadas. Paralelamente al aumento de la parasitemia, se eleva la
temperatura rectal, que puede alcanzar un maximo de 41°C a los dos o tres dias
de la primera deteccién de babesias en la sangre. Ademas de la fiebre, en los
casos agudos, los animales se encuentran decaidos (“tristes”) y pierden poco a
poco el apetito. Al proceso febril le suele acompafiar una deshidratacién y
temblores musculares, instaurandose una gran debilidad que lleva en ocasiones a

la muerte en las primeras veinticuatro horas del comienzo de los signos clinicos.

Las formas de presentacion serian una formahiperaguda caracterizada por shock,
coma y muerte con una historia clinica de 1 dia 0 menos de anorexia y letargia,
relacionado sobre todo con las especies mas patégenas de Babesia y en animales
muy jovenes. Sin embargo, habitualmente lo que encontramos es un cuadro

agudo, con un animal apatico, anoréxico y febril con ictericia y hemoglobinuria.

En las fases cronicas de la enfermedad aparece fiebre intermitente, disminucion
del apetito y empeoramiento progresivo del estado general. Esta forma crénica
puede evolucionar de forma subclinica resultando dificil observar los parasitos en
sangre periférica; en estos animales los sintomas aparecen cuando estan

estresados o cuando son sometidos a corticoterapia.

Los sintomas generales anorexia, apatia, coluria, ictericia, fiebre y palidez son los
signos de presentacion mas frecuentes. Otras manifestaciones son: signos
neuromusculares (mialgias, paresias), signos gastrointestinales (vomitos, diarrea y
mas raramente estrefiimiento), signos oculares (queratitis ulcerosas, iridociclitis,
hemorragias retinianas), signos bucales (estomatitis ulcerosa, hemorragias
gingivales), signos cutaneos (hematomas, purpura, edemas, necrosis de partes
acras) y signos cardiorrespiratorios (taquicardia, polipnea, edema pulmonar,

bronconeumonia).

La destruccion de los glébulos rojos y, en consecuencia, la liberacion de
hemoglobina, que supera el dintel renal, hace que exista hemoglobinuria, que es
uno de los signos mas constantes en la babesiosis. Igualmente, la anemia se

aprecia con facilidad por la palidez de las mucosas externas de los animales



afectados. También, en relacion con la destruccion de hematies, aparece ictericia,
sobre todo en las fases avanzadas del proceso.

Cuando las infecciones son graves, por afeccion de los vasos hematicos
cerebrales, existen manifestaciones del sistema nervioso central, secundarias a la
asi llamada babesiosis cerebral, que se traducen por pardlisis, convulsiones,
desprendimientos retinianos, ataxia y estados comatosos, relacionados con la
anoxia histica de este territorio, a consecuencia del bloqueo de los capilares

cerebrales por los hematies parasitados.

La afectacion del sistema reticuloendotelial se manifiesta por un considerable
aumento de tamafodel bazo (esplenomegalia), higado (hepatomegalia), vy
linfadenopatias generalizadas. La situacion mas severa de esta enfermedad se
observa en los animales esplenectomizados o sometidos a algun tipo de
inmunosupresion (por ej. tratamiento con corticoides) en donde la enfermedad

causa una elevada mortalidad.
Diagnostico

El diagndstico de Babesiosis se realiza mediante la demostracion de los protozoos
en el interior delos hematies. Las extensiones de sangre periférica tefiidas con
Giemsa son superiores a las extensiones tefiidas con la tincion de Wright para
encontrar los parasitos. El frotis obtenido de la oreja o de la ufia es superior al
frotis obtenido a partir de las venas, ya que la concentracion de babesias es mayor
en aquellas. Las parasitemias son a menudo bajas y un concienzudo examen de
las extensiones de sangre periférica con objetivo de inmersién (x50, x100) es
necesario para encontrar los organismos. Habitualmente los encontramos dentro
de los hematies (intraeritrocitarios), aunque en ocasiones los vemos fuera de ellos
(extraeritrocitarios). En las formas agudas de la enfermedad resulta mas facil
detectar las Babesias en la extension que en las cronicas (formas subclinicas
donde a menudo los frotis son negativos). Pueden observarse bajo distintas

formas (redondeada, oval, alargada, piriforme, plegada), aislada o en parejas,



tetradas e incluso en grupos que pueden alcanzar hasta 16 babesias. Ante un
frotis negativo pero sugerente de babesiosis, lo repetimos a las 24 horas.

La infeccidn por este parasito causa una severa enfermedad en perros. Los datos
analiticos muestran signos de anemia hemolitica con disminucion del nUmero de
hematies, hemoglobina y hematécrito, aumento de la enzima lactato
deshidrogenasa (LDH) y bilirrubina total y una disminucion de la haptoglobina,
origen de la practicamente constante hemoglobinuria. La anemia causada por el
pardsito es de caracteristicas regenerativas con un elevado recuento de
reticulocitos (la reticulocitosis es proporcional a la severidad de la anemia
ocasionando macrocitosis y policromasia en la extension de sangre periférica) y un
indice de distribucion de hematies elevado (IDH), origen de la anisocitosis. Cuanto
mayor es el grado de anemia mayor es también la presencia de eritroblastos, la
policromasia y la poiquilocitosis en la extension de sangre periférica, asi como el

namero de hematies con cuerpos de Heinz y corpusculos de Howell-Jolly.
TRATAMIENTO

Tratamiento especifico

Una diferencia significativa entre ambas especies de babesias es su sensibilidad o
resistencia a los babesicidas convencionales; asi, mientras B. canis en
condiciones normales es bastante sensible, B. gibsoni por el contrario suele
tolerarlos. En la actualidad, tratamientos como el tripan azul, derivados del
quinuronio y los derivados de la acridina han sido superados ampliamente por las

diamidinas arométicas y carbanilidas (pentamidina, diaminazeno e imidocarb).

La pentamidina (isocianato de pentamidina), a la dosis de 4 mg/kg, IM, 2 veces,
con 48 horas de intervalo, se une al material genético del protozoo (DNA y ARN) e
impide su division y desarrollo, causando la muerte del parasito, aunque son
frecuentes los efectos secundarios, como dolor en el punto de la inyeccién y

abcesos.



Con respecto al aceturato de diminazeno, un inhibidor de la sintesis de &cido
nucleico, DNA y ARN, se muestra eficaz frente a la infeccion por B. canis a la
dosis de 3.5 mg/kg peso, en inyeccidn Unica, por via intramuscular profunda. Los
efectos secundarios del farmaco son dolor e inflamacién en el punto de la
inyeccion, irritacion gastrointestinal y manifestaciones neurolégicas como ataxia
yparesias. El tratamiento de eleccidbn en los casos de Babesiacanis es el
dipropionato de imidocard, de la familia de los carbanilidos, con el que se obtiene
una eficacia excelente con dosis de 4-6 mg/kg por via intramuscular o subcutanea
y poniendo dos inyecciones separadas en un intervalo de 14 dias, si bien algunos
clinicos aconsejan para todos los piroplasmicidas separar las dos dosis 48 horas.
Los efectos secundarios (vomitos, diarreas, ataxia, ictericia, salivacion excesiva,
secrecion nasal serosa) son achacables a las propiedades anticolinérgicas del
imidocarb. Estos signos, si aparecen, suelen ser ligeros y dosis-dependientes v,
para evitarlos, puede administrarse atropina a la dosis de 0.01-0.04 mg/kg por via

IM o SC, inmediatamente después de administrar ellmidocarb.

Si bien estos tratamientos muestran una marcada efectividad con respecto a
Babesiacanis, en los casos de Babesias pequefias (B. gibsoni “Asia”, B. gibsoni
“California” y Theileriaannae) el tratamiento con dipropionato de imidocard reduce

la parasitemia, pero no es capaz de eliminar el estado de portador.

El isocianato de pentamidina a la dosis de 4 mg/kg en inyeccion IM profunda, dos
veces con un intervalo de 48 horas, ha demostrado alguna efectividad

En la actualidad se esta ensayando con cierto éxito clindamicina a la dosis de 25
mg/kg cada 12 horas, PO, durante 14 dias, doxiciclina, 6 mg/Kg/12 horas, PO,

durante 10 dias, y el metronidazol a la dosis de 50 mg/kg/dia, PO, durante 7 dias
Tratamiento sintomético

Es necesario en casos avanzados donde determinados sintomas son muy

evidentes, principalmente la anemia. En este apartadopodemos incluir:



-Transfusiones de sangre para corregir la anemia, ante valores del hematocrito
inferior al 10-15%.

-Heparina (50-100 unidades/kg p.v. a intervalos de 4-6 horas) y corticoides para

evitar el desarrollo de una CID y el shock.

-Vigilar el desarrollo de lesiones renales, rehidratar y estimular la diuresis para
evitar la presencia de edema (el empleo de furosemida permite aumentar la
filtracion renal y disminuir los edemas, sobre todo a nivel del sistema nervioso

central y pulmones).

-Uso de corticoides (prednisolona, 1-1.5 mg/kg/dia) para evitar el desarrollo de
fenémenos inmunomediados. La destruccion inmunomediada de los eritrocitos y

plaguetas puede ser detenida con terapia inmunosupresora.

-Administrar hierro, glucosa, protectores hepaticos (vitaminas del complejo B y

acido folico) y antiacidos gastrointestinales.
Profilaxis

El mantener el perro libre de garrapatas es la primera medida a realizar, ya que la
garrapata necesita permanecer al menos tres dias en el perro para transmitir la
enfermedad. Por tanto, es recomendable el empleo de collares (Amitraz) o sprays
acaricidas (Fipronil), asi como una exploracién peridédica exhaustiva de los

animales expuestos a las garrapatas en zonas de alta incidencia de babesiosis.

Un tratamiento con dipropionato de imidocarb (una dosis Unica de 4-6 mg/kg),
también preserva al animal libre de parasitos durante cuatro semanas, por lo que
una inyeccidon mensual tendria efectos profilacticos. También la doxiciclina (5

mg/kg/dia, PO, diariamente) ejerce el mismo efecto profilactico.

La a menudo naturaleza fatal de la enfermedad en los animales
esplenectomizados o inmunodeprimidos que viven en areas endémicas, justificaria
la adopcion de medidas preventivas, como la administracion profilactica de

componentes babesicidas o vacunacion.



En cuanto al uso de vacunas, obtenidas a partir de fracciones antigénicas de los
parasitos, se obtiene una eficacia del 70-100% y una menor intensidad del cuadro
clinico en aquellos animales que presentan sintomas. Este tipo de vacuna
representa una de las primeras vacunas antiprotozoarias y supone una esperanza
en la lucha contra la enfermedad, sobre todo en los animales inmunodeprimidos.
Ninguna vacuna esta disponible para ninguna forma de B. gibsoni. Las vacunas
antibabesiacanis utilizadas en Europa, no confieren proteccion cruzada con las

otras formas de babesias “pequefas”.

Una de las primeras vacunas antiprotozoarias y supone una esperanza en la lucha
contra la enfermedad, sobre todo en los animales inmunodeprimidos. Ninguna
vacuna esta disponible para ninguna forma de B. gibsoni. Las vacunas
antibabesiacanis utilizadas en Europa, no confieren proteccién cruzada con las

otras formas de babesias “pequefas”.
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