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TAXONOMIA 
 

A babesiose canina é uma doença transmitida por carrapatos, 
causada por hematozoários do gênero Babesia que se multiplicam, 
preferencialmente, em eritrócitos jovens (Murase et al., 1993). Ba-
besia canis e B. gibsoni são os agentes etiológicos da babesiose 
canina (Citard et al., 1995; Schetters et al., 1997). A Babesia canis 
ocorre mundialmente com alta prevalência nas regiões tropicais e 
subtropicais (Taboada et al., 1992), sendo encontrada na África, 
Ásia, Austrália, Europa, América do Norte, Central e do Sul, en-
quanto a B. gibsoni é encontrada predominantemente na Ásia e com 
menor freqüência na América do Norte, Oeste da África (Lobetti, 
1998), Sul da Europa (Casapulla et al., 1998) e Sul do Brasil (Brac-
cini et al., 1992). 

São conhecidas três subespécies de B. canis (Carret et al., 
1999): B. canis canis transmitida pelo Dermacentor reticulatus na 
Europa, B. canis vogeli, transmitida pelo Rhipicephalus sanguineus 
em regiões tropicais e subtropicais e B. canis rossi, transmitida pelo 

Haemophysalis leachi na África do Sul (Taboada & Merchant, 
1991). Sob a classificação de B. gibsoni provavelmente se encon-
tram espécies diferentes, porque existe uma diversidade genética 
muito grande entre os isolados da Ásia, Europa e Estados Unidos 
(Kijemtrup et al., 2000).  
 

EPIDEMIOLOGIA 
 

No Brasil a B. canis vogeli é a principal babesia de cães. 
Existem descrições isoladas de B. gibsoni baseadas em análise mor-
fológica do parasita em esfregaços sangüíneos corados por Giemsa 
no estado do Rio Grande do Sul (Braccini et al., 1992). Anticorpos 
contra B. gibsoni foram detectados em um cão estrangeiro, após ter 
viajado pelo Brasil (Gothe & Wegerdt, 1991). ). Em uma população 
hospitalar no norte do Paraná, anticorpos contra B. canis foram mais 
freqüentes em cães com mais de um ano, que vivem em área urbana 
periférica e que apresentavam sangramento (Trapp et al., 2002). A 
ocorrência da babesiose canina varia de acordo com a região estuda-
da (Tabela 1). 

 
Tabela 1. Ocorrência de cães soropositivos a babesiose canina por B. canis e B. gibsoni em diferentes regiões do mundo. 
Espécie Soropositivos (%) População 

Babesia canis 2,8 600 cães de 6 regiões da Carolina do Norte, EUA (27) 

 0 a 13 971 cães de abrigos na California, EUA (54) 

 43,6 287 cães na Nigéria(6) 

 42,4 160 cães de rua em São Paulo, Brasil (16) 

 35,8 383 cães de uma amostra representativa dos cães atendidos em um hospital em Londrina, Brasil 

(46) 

 67 127 cães atendidos em hospital veterinário em Belo Horizonte, Brasil (37) 

 90 40 cães suspeitos de doenças transmitidas por carrapatos em Israel (3) 

 6,9 700 cães em Tenerife, Espanha (41) 

 26 105 cães atendidos em um Hospital Veterinário em Zimbawbe (32) 

 14,1 989 cães da cidade de Girondi, França (9) 

Babesia gibsoni 0 – 2,6 971 cães de abrigos na California, EUA (54) 

 75 40 cães suspeitos de doenças transmitidas por carrapatos em Israel (3) 

 
 

BIOLOGIA 
 

A Figura 1 mostra o esquema do ciclo evolutivo da B. ca-
nis no hospedeiro vertebrado e no carrapato Rhipicephalus sangüi-
neus que é o transmissor natural aos cães. Pode ocorrer a transmis-
são transestadial se o carrapato se infectar no estágio de larva ou 
ninfa e se alimentar como ninfa ou adulto em um outro hospedeiro; 
ou ainda a transmissão transovariana se a fêmea adulta se infectar e 
transmitir o parasita à futura geração via ovários.  

 
ALTERAÇÕES CLÍNICAS 

 

A babesiose canina pode manifestar-se sob as formas 
subclínica, aguda, hiperaguda ou crônica (Tabela 2). A gravidade 
dos sinais clínicos varia com a espécie de Babesia ou com o isolado 
da B. canis envolvido, com a idade e resposta imune do hospedeiro 
(Schetters et al., 1997).  A forma aguda é observada principalmente 
em infecções por B. gibsoni ou pela B. canis rossi. Filhotes ou cães 

adultos infectados por B. gibsoni que apresentam sinais clínicos 
agudos podem vir a óbito. A forma hiperaguda, que é incomum, é 
mais observada em filhotes e geralmente está associada à intensa 
parasitemia e histórico de alta infestação por carrapatos. A apresen-
tação aguda e hiperaguda, comum na África do Sul com a B. canis 
rossi (Leisewitz et al., 2001), raramente ocorre no Brasil, e quando 
acontece, é geralmente em filhotes. No Brasil, a forma subclínica da 
babesiose canina é provavelmente a apresentação predominante nos 
cães infectados.  
 

IMUNIDADE 

 
A imunidade celular é a mais importante no combate às 

infecções por Babesia spp. A fagocitose de hemácias danificadas, 
parasitas livres e intra-eritrocitários ocorre no baço e fígado (Taboa-
da & Merchant, 1991). A atividade fagocítica dos macrófagos au-
menta por ação direta do parasita. Interferon e fator de necrose tu-
moral também participam no mecanismo celular de imunidade con-
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tra  Babesia spp. Os anticorpos detectados por imunofluorescência 
indireta aparecem cinco a doze dias após infecção experimental e 
alcançam um valor máximo em média 21 dias pós-infecção (Boude-
au et al., 1995). A duração da imunidade protetora é de quatro a 
cinco meses após a infecção por Babesia canis. Não ocorre proteção 
cruzada contra cepas heterólogas de Babesia canis (Vercammem et 

al., 1997). A resposta imune desenvolvida pelos cães contra babesio-
se é fraca e requer estimulação contínua para sua manutenção (Bo-
bade & Oduye, 1989). A resposta imune pode não eliminar comple-
tamente o parasita e os cães podem tornar-se portadores crônicos 
(Taboada, 1998). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 1. Esquema representativo do ciclo da Babesia canis. Adaptado de Kakoma e Mehlhorn, 1994). 1= inoculação de esporozoíta em cão 
através da saliva de carrapato infectado; 2= Presença de merozoítas intraeritrocitários e multiplicação assexuada; 3= reprodução assexuada 
nas células intestinais do carrapato até a formação do zigoto; 4= cinetos infectando ovários e glândulas salivares. 
 
 
Tabela 2. Achados clínicos de acordo com a forma de apresentação da babesiose em cães. 
 Formas clínicas  

Hiperaguda Aguda Crônica 
Acidose metabólica 
Choque 
Coagulação intravascular 
Disseminada 
Estase vascular 
Hipóxia 
Síndrome da resposta inflamatória sistêmica 
Síndrome da disfunção de órgãos múltiplos 

Anemia hemolítica 
Anorexia 
Esplenomegalia 
Febre, hematúria, icterícia 
Letargia, linfadenomegalia 
Síndrome da resposta inflamatória sistêmica 
Síndrome da disfunção de órgãos múltiplos 

Diminuição do apetite 
Febre intermitente 
Diminuição da performance em cães 
de corrida 
 

 
 

DIAGNÓSTICO 
 

Os métodos para diagnóstico da babesiose canina basei-
am-se na observação direta do agente ou de seus componentes ou na 
detecção de anticorpos. O agente pode ser visualizado diretamente 
nos eritrócitos em esfregaços sangüíneos corados pelo Giemsa ou 
pela coloração de Romanowsky (Taboada, 1998). Estas técnicas são 
altamente específicas, porém, apresentam baixa sensibilidade, pois a 
parasitemia é variável, dificultando a visualização de eritrócitos 
circulantes parasitados (Vercammen et al., 1995). A não detecção do 
parasita em esfregaço sanguíneo não implica na ausência de infec-
ção. 

A Reação em Cadeia da Polimerase (PCR) pode ser utili-
zada para detectar fragmentos de DNA de Babesia spp (Fukumoto et 
al., 2001). Esta técnica é sensível, específica, rápida e simples para o 
diagnóstico de infecção para várias espécies do gênero Babesia. A 
PCR proporciona o diagnóstico em infecções agudas, subclínicas ou 
crônicas mesmo nos casos de baixa parasitemia (Macintire et al., 
2002). A PCR também pode ser utilizada para monitoramento de 
terapia, detecção de animais portadores de Babesia spp. e em estu-
dos epidemiológicos sobre a distribuição geográfica deste patógeno 
emergente (Persing et al., 1992). 

A reação de imunofluorescência indireta (IFI), é uma das 
técnicas utilizadas no diagnóstico indireto da babesiose canina (Ta-
boada, 1998) detectando anticorpos séricos em animais portadores 
(Vercammen et al., 1995) ou com infecções crônicas que mantém 
parasitemia baixa ou não detectável ao microscópio óptico (Yamane 
et al., 1994). Em 106 cães examinados na cidade de São Paulo, 
através da IFI, 42,4% foram soropositivos para B. canis, enquanto 
que somente 10,3% apresentaram parasitemia detectável no esfrega-
ço sangüíneo (Del’Porto et al., 1993). A IFI é uma técnica altamente 
sensível, porém tem moderada especificidade, pois podem ocorrer 
reações cruzadas entre as espécies de Babesia (Anderson et al., 
1980). Tradicionalmente considera-se reação positiva na IFI para B. 
canis e B. gibsoni os títulos de anticorpos ≥ 80 e ≥ 320, respectiva-
mente (Anderson et al., 1980; LEVY et al., 19875). 

A técnica de ELISA também é utilizada para detecção de 
anticorpos contra Babesia em cães (BOBADE et al., 1989). É uma 
técnica simples e sensível, porém pouco específica, pois há reação 
cruzada entre B. canis e B. gibsoni (4). Técnicas de ELISA e dot-
ELISA são mais freqüentemente utilizadas para estudos epidemioló-
gicos do que para diagnóstico clínico (Martinod et al., 1985).  
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TRATAMENTO 

 
Aceturato de diminazeno, na dose de 3,5 mg/kg 

administrada uma única vez por via intramuscular, é o fármaco mais 
comumente utilizado no tratamento da babesiose canina. Este 
fármaco não pode ser usado na profilaxia, porque a sua ação e o 
efeito protetor são de curta duração. Efeitos colinérgicos e 
hipotensão podem ser induzidos com a administração de aceturato 
de diminazeno. Sinais neurológicos podem ocorrer em 24 a 48 horas 
com doses excessivas. Estes sinais são irreverssíveis e letais (Swan, 
1995). Dipropionato de imidocarb é eficaz no tratamento de Babe-
sia canis com poucos efeitos adversos como, salivação, diarréia e 
depressão. Este fármaco tem uma margem de segurança maior do 
que o aceturato de diminazeno, mas pode em altas doses levar a 
necrose tubular renal e necrose hepática. O dipropionato de imido-
carb previne infecções por até duas semanas após aplicação subcu-
tânea ou intramuscular na dose de 6 mg/kg (Vercammen et al., 
1996).  

Doxiciclina utilizada na dose de 20 mg/kg/dia foi capaz 
de evitar sinais clínicos e parasitemia em animais inoculados expe-
rimentalmente com Babesia canis, porém se utilizada em dose infe-
rior a 20 mg/Kg/dia, o animal pode manifestar sinais clínicos só que 
mais brandos. A eficácia da doxiciclina é inferior ao dipropionato de 
imidocarb e aceturato de diminazeno.  

 
PREVENÇÃO 

 
O controle do carrapato vetor é o principal método para 

prevenção da babesiose. A procura de carrapatos através da inspeção 
freqüente da pele e pêlos do animal e a introdução rápida de medidas 
de controle, pode ser benéfico uma vez que o carrapato requer dois a 
três dias de alimentação no hospedeiro para que possa transmitir o 
protozoário (Martinod et al., 1985). O controle do vetor também 
pode ser realizado através da dedetização do ambiente com produtos 
à base  

de piretróides associado à utilização de carrapaticidas de aplicação direta 
no animal hospedeiro (Fipronil, Selamectina, Flumethrin, Permethrin , 
Amitraz e Organofosforados) (Labruna & Pereira, 2001). 

Na Europa encontra-se disponível uma vacina produzida 
com antígenos solúveis de B. canis liberados em cultivo celular. A 
vacina não previne a infecção e é capaz de limitar o desenvolvimen-
to da parasitemia, a redução do hematócrito e esplenomegalia após 
desafio com cepa homóloga (Schetters et al., 1997). No entanto, as 
diferenças antigênicas entre os isolados limitam o uso desta vacina 
em outras regiões (Vercammem et al., 1997). 

Outras medidas para a prevenção da babesiose em cães 
incluem a realização de testes sorológicos para Babesia em animais 
recém adquiridos para evitar a introdução de animais portadores 
assintomáticos em canis e também em animais doadores de sangue 
para evitar a transmissão de Babesia spp através da transfusão san-
guínea (Freemen et al., 1994). 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Figura 2 – Fotomicrografia de esfregaço sangüíneo de cão mostrando a presença de 2, 4 e 8 merozoítos de Babesia canis intraeritrocitários e 
merozoítos extraeirtrocitários (Coloração de  Giemsa; aumento 840 X). 
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