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CAPÍTULO 15 

Orden Piroplasmida. Babesiosis 

y rangeliosis canina 

Diego Fernando Eiras, Darío Vezzani, María Victoria 

Vázquez y Gastón Moré 

Generalidades, etiología y morfología 

La piroplasmosis canina es una enfermedad producida por protozoarios hemoparásitos que 

afecta a los cánidos domésticos y silvestres de todos los continentes y pertenece al grupo de 

enfermedades transmitidas por garrapatas (Irwin, 2009, 2010). 

El término piroplasma hace alusión al aspecto piriforme de estos agentes que comparten el 

Phylum Apicomplexa con los coccidios, pero se diferencian de estos por producir ooquinetos y 

por carecer de conoide en el complejo apical (Solano-Gallego & Baneth, 2011). 

Usualmente los piroplasmas que afectan a los perros pueden evidenciarse con microscopio 

óptico a 1000X dentro de los glóbulos rojos en los extendidos de sangre coloreados con tinciones 

de rutina como May Grünwald-Giemsa. En base al tamaño de los merozoítos intraglobulares, los 

piroplasmas pueden fácilmente dividirse en 2 grandes grupos: aquellos considerados “grandes” 

(> 2,5 µm) y los “pequeños” piroplasmas (< 2,5 µm) (Birkenheuer et al., 2003; Solano-Gallego & 

Baneth, 2011; Uilenberg, 2006). Esta primera gran división, no permite al observador conocer la 

especie de piroplasma que está afectando al perro estudiado, pero puede alertar a los veterina-

rios clínicos a tomar decisiones terapéuticas diferentes junto a la información sobre la sintoma-

tología y la epidemiología de las especies de piroplasmas y garrapatas más frecuentes en la 

zona (Eiras et al., 2008). Otro aspecto importante para considerar en el diagnóstico es el hallazgo 

de merozoítos dentro de los glóbulos blancos, principalmente neutrófilos y monocitos (Eiras et 

al., 2014; Sánchez et al., 2015). 

De todas maneras, resulta aconsejable la identificación de la especie mediante técnicas mo-

leculares si se dispone de los medios y la tecnología necesaria. Existen numerosas técnicas de 

PCR (Reacción en Cadena de la Polimerasa) que permiten diferenciar la especie de piroplasma 

observada, o incluso, diagnosticar los casos positivos cuando la parasitemia es indetectable al 

microscopio (Birkenheuer et al., 2004; Eiras, 2018; Jefferies et al., 2007). 

En términos generales la piroplasmosis en los perros produce anemia con un componente 

hemolítico de intensidad variable que depende mayormente de la patogenicidad de la especie 
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implicada y de la susceptibilidad individual (Zygner et al., 2007). Puede haber hepatomegalia y 

esplenomegalia debido al proceso hemolítico, trombocitopenia e ictericia de intensidad variable. 

Las especies más patogénicas pueden producir cuadros más graves que muchas veces terminan 

en muerte del animal (Furlanello et al., 2005; Schnittger et al., 2012; Solano-Gallego y Baneth, 

2011; Solano-Gallego et al., 2008). 

A nivel mundial, se reportaron 12 especies de piroplasmas que infectarían a los perros y otros 

cánidos (Cuadro 1). En perros de Argentina se han descripto hasta el momento 3 de estas especies. 

Babesia vogeli es la más prevalente y extendida, no solo en Argentina sino en todo el mundo 

debido a que el vector, la garrapata marrón del perro Rhipicephalus sanguineus, es cosmopolita 

y convive con las mascotas muy fácilmente en el entorno doméstico y peri-doméstico urbano 

(Baneth et al., 2019; Eiras, 2018; Irwin, 2010; Schnittger et al., 2012). Esta especie de piroplasma 

es de baja patogenicidad y en muchos casos se constituye como un hallazgo microscópico cir-

cunstancial sin implicancia clínica (Solano-Gallego et al., 2008). En otros casos puede haber 

complicaciones y aparecer un cuadro de anemia grave, especialmente en aquellos perros con 

enfermedades concomitantes o infección con otros agentes de transmisión vectorial como He-

patozoon canis, Ehrlichia canis o Anaplasma platys (Dantas-Torres, 2008; De Tommasi et al., 

2013; Eiras, 2018; Jefferies, 2006; Shaw et al., 2001). Los merozoítos de B. vogeli son de tamaño 

grande (Imagen 1) y pueden encontrarse tanto en los glóbulos rojos como libres en el plasma. 

Los merozoítos intraeritrocitarios pueden ser únicos, dobles o múltiples dependiendo del mo-

mento de la multiplicación asexual en las células de la sangre. La parasitemia en muchos casos 

desaparece de manera espontánea poco tiempo después de la infección (Eiras, 2018). 

Imagen 1: Babesia vogeli y monocitos activados asociados a la infección por este piroplasma. Flechas rojas: mero-

zoítos de Babesia vogeli; flechas verdes: monocitos activados; flechas violetas: merozoítos fagocitados. 100X. 

La segunda especie descripta en nuestro país es Rangelia vitalii, agente de la rangeliosis 

canina, también llamada “nambi-uvú” en guaraní (i.e. orejas sangrantes), o también peste de 
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sangre de los perros. Es una afección endémica desde hace más de 100 años en el sudeste de 

Brasil, en las zonas donde habita Amblyomma aureolatum, la garrapata hospedadora con capa-

cidad vectorial para transmitir la infección (Dantas-Torres, 2008; França et al., 2014). Las des-

cripciones de esta afección en Uruguay y Argentina son mucho más recientes y coinciden tam-

bién con la distribución del vector, principalmente en zonas periurbanas y semi-rurales del norte 

de Uruguay y noreste argentino (Sánchez et al., 2015; Soares et al., 2015). Los merozoítos de 

este piroplasma son de tamaño grande (Imagen 2) y afectan no solo a los glóbulos rojos sino 

también a los leucocitos y a las células del endotelio vascular. Consecuentemente, el hallazgo 

microscópico de merozoitos dentro de los neutrófilos o monocitos en los extendidos sanguíneos 

de un perro en un área donde se encuentra la garrapata A. aureolatum, refuerza la sospecha del 

hallazgo de R. vitalii. Además, el cuadro clínico se encuentra asociado a su patogenia y el san-

grado (especialmente presente en el borde de las orejas, lo que le da el significado a su nombre 

en guaraní), es la manifestación clínica principal de los perros afectados (Cardoso et al., 2008; 

França et al., 2010; Loretti & Barros, 2005). 

Imagen 2. Piroplasmas grandes de Rangelia vitalii. Flechas rojas: merozoítos dentro de los glóbulos rojos; flechas blan-

cas: merozoítos libres en plasma; flechas celestes: merozoítos dentro de los glóbulos blancos. 100X. 

Fotos: cortesía Dr. Ricardo Sánchez. 

Por último, se ha descripto también la presencia ocasional de un piroplasma de merozoitos 

“pequeños” (Imagen 3) en caninos de raza Pitbull, que se corresponden con lo reportado para 

Babesia gibsoni “sensu stricto” (Eiras, 2018; Solano-Gallego et al., 2016). En esta especie, ade-

más de la transmisión vectorial se ha reportado enfáticamente la transmisión horizontal entre 

perros de pelea, mediante las mordeduras y la ingestión de sangre infectada, especialmente en 

los países fuera del continente asiático, de donde es originaria (Birkenheuer et al., 2005; Irwin, 

2009; Yeagley et al., 2009). 
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Imagen 3. Piroplasmas pequeños de Babesia gibsoni. Flechas negras= merozoítos dentro de glóbulos rojos. 100X. Las 

imágenes corresponden a caninos de la Provincia de Salta. 

Transmisión y ciclo biológico 

Los piroplasmas tienen un ciclo indirecto (Figura 1 y Figura 2), cuyo hospedador definitivo es 

una garrapata con capacidad vectorial. En el intestino de la garrapata se produce la reproducción 

sexual con fusión de gametas y formación de un cigoto móvil (ooquineto), que va seguida de una 

esporogonia en la cavidad del cuerpo con invasión de las células y tejidos del artrópodo, inclu-

yendo las glándulas salivares. Los esporozoitos resultantes adquieren la capacidad infectante en 

el mismo lugar y se transmiten a los caninos susceptibles (hospedador intermediario) a través de 

la picadura de la garrapata. Una vez alimentada de sangre, la garrapata continúa con su ciclo y 

puede seguir transmitiendo la infección a otros hospedadores en el siguiente estado de desarro-

llo, dado que tiene transmisión transestadial. Si la garrapata se infectó siendo ninfa, podrá trans-

mitir la infección luego de la muda como adultos, pero cuando las hembras ingurgitadas descien-

den del hospedador vertebrado para oviponer, ya no será posible la transmisión, es decir no se 

ha demostrado la transmisión transovárica como en el caso de la babesiosis bovina (Dantas-

Torres & Otranto, 2015; Homer et al., 2000; Irwin, 2010; Jalovecka et al., 2018; Mehlhorn & 

Schein, 1985; Solano-Gallego et al., 2016; Uilenberg, 2006). 

En el perro sucede la reproducción asexual o merogonia, principalmente en los glóbulos rojos 

unos 10 a 20 días post infección, aunque también puede suceder en los glóbulos blancos, o incluso 

otras células, dependiendo de la especie. En general, se acepta que en las afecciones producidas 

por especies del género Babesia, los merozoitos están presentes en los eritrocitos y libres en el 

plasma. Para las infecciones por el género Theileria, se describe una etapa previa de multiplicación 

en glóbulos blancos antes de la merogonia eritrocitaria (Uilenberg, 2006). En el caso de R. vitalii 
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sucede primero la reproducción intraeritrocitaria y luego la intraleucocitaria, para finalizar la mero-

gonia en el endotelio vascular unos 20 a 30 días postinfección (França et al., 2014). Las formas de 

reproducción en las células sanguíneas parasitadas constituyen los elementos infectantes para los 

hospedadores definitivos cuando se alimentan de sangre (Irwin, 2010). 

 

Figura 1. Ciclo biológico de Babesia sp. 

 

 

 

Figura 2. Ciclo biológico de Rangelia vitalii. 
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Diagnóstico 

 

Hay disponibilidad de varios tipos de diagnóstico para la piroplasmosis canina, pero la exami-

nación microscópica de los extendidos de sangre con tinciones habituales es la herramienta de 

primera línea para evaluar la presencia de infección. Los antecedentes clínicos y de presencia 

de garrapatas ayudan en la orientación diagnóstica y el lugar de donde proviene el perro colabora 

en la identificación específica. Deben observarse al menos 100 campos microscópicos a 1000x 

para evaluar con relativa sensibilidad la presencia o ausencia de piroplasmas en un frotis (Böse 

et al., 1995; Dantas-Torres & Aguiar Figueredo, 2006; Irwin, 2010). Especialmente los merozoítos 

pequeños son muy dificultosos de ver y se necesita un especial entrenamiento para su recono-

cimiento. Los merozoítos se suelen observar únicos, dobles o múltiples dentro de los eritrocitos 

y también muchas veces libres en el plasma (Solano-Gallego et al., 2016). Los pequeños piro-

plasmas se encuentran frecuentemente como estructuras únicas, aunque también pueden ob-

servarse formando una tétrada con forma de “cruz de malta” (Uilenberg, 2006). Para B. gibsoni, 

lo más usual es la forma única dentro de la célula (Jefferies et al., 2007; Trotta et al., 2009). La 

observación de merozoítos dentro de los monocitos formando vacuolas o dentro de los neutrófi-

los hace sospechar de la presencia de R. vitalii. En muchos casos pueden verse monocitos gran-

des y vacuolados denominados “monocitos gigantes activados” (Imagen 1), que pueden o no 

tener material fagocitado. La presencia de estas células persiste aun después de la desaparición 

de la parasitemia y permite al observador sospechar una infección reciente (Cardoso et al., 2008; 

Eiras, 2018; Jacobson et al., 1993; Otsuka et al., 2002). También es posible sospechar de la 

presencia de piroplasmas cuando encontramos en los frotis gamontes de Hepatozoon o mórulas 

de Ehrlichia. Esto indica que el perro tuvo contacto con garrapatas, siendo posible la co-infección 

con otros hemopatógenos de transmisión vectorial (Baneth et al., 2012; Dantas-Torres, 2008; 

Eiras, 2018; Irwin, 2014; Miró et al., 2008; Shaw et al., 2001). 

En nuestro país, las técnicas serológicas (por ELISA, inmunocromatografía o inmunofluores-

cencia indirecta) no están difundidas como recurso diagnóstico en el auxilio de la clínica de pe-

queños animales. Incluso, la validez de los resultados serológicos es muy discutida, debido a 

que no permiten la diferenciación de una infección reciente o pasada y puede haber reacciones 

cruzadas entre diferentes especies de piroplasmas (Birkenheuer et al., 2003; Irwin, 2009). En los 

casos donde se utilice el recurso de la serología, se recomiendan las técnicas cuantitativas que 

permitan ver la seroconversión del título de anticuerpos en 2 estudios serológicos realizados con 

algunas semanas de separación, para poder concluir un diagnóstico que posea cierto valor de 

aplicación clínica (Solano-Gallego et al., 2016). 

Las técnicas de biología molecular son herramientas con las que pueden detectarse los casos 

de parasitemia muy baja, o cuando se necesite la diferenciación específica del agente implicado 

en el proceso (Irwin, 2010; Solano-Gallego et al., 2016). Si bien no están ampliamente disponi-

bles, las técnicas moleculares se encuentran en creciente expansión, debido al uso de estas 

tecnologías en el diagnóstico de diversas enfermedades. 
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Tratamiento y prevención 

El tratamiento de la piroplasmosis producida por B. vogeli y R. vitalii es relativamente similar, 

ya que en la mayoría de los casos leves se utilizan 1 o 2 dosis de Imidocarb (con un intervalo de 

15 días) vía inyectable subcutánea o intramuscular (3 a 7 mg/kg), con atropinización del paciente 

unos 20 a 30 minutos antes para evitar efectos secundarios relacionados con el sistema para-

simpático (vómitos, diarrea, bradicardia, etc.). En los casos más graves se requieren transfusio-

nes, corticoides y otras terapias de sostén previo a la administración de Imidocarb (Baneth, 2018; 

França et al., 2014; Solano-Gallego et al., 2016). 

El tratamiento de la piroplasmosis producida por B. gibsoni es un poco más complejo, ya que 

esta especie suele producir cuadros más complicados en los perros afectados. Tradicionalmente 

se utilizan combinaciones de drogas donde la más común es atovaquona con azitromicina (Bir-

kenheuer et al., 2004). 

La prevención de la piroplasmosis canina se encuentra enfocada en el control de las garra-

patas y los tratamientos sistemáticos contra estos ectoparásitos deben ser parte de las indica-

ciones más enfáticas de los veterinarios clínicos (Last et al., 2007; Solano-Gallego et al., 2016). 

Aspectos epidemiológicos en Buenos Aires 

En el sur del Área Metropolitana de Buenos Aires (AMBA) se estudiaron distintos aspectos de 

la piroplasmosis canina durante el período 2003-2014 (Eiras, 2018). Entre los más de 120.000 

hemogramas evaluados se observó una prevalencia de 0,25% al microscopio, con una parasite-

mia variable entre 0,0001% y 30%. La identificación mediante técnicas moleculares demostró la 

presencia de B. vogeli en 199 de las 200 muestras de perros parasitémicos analizadas, siendo 

el animal restante compatible con R. vitalii. También se observó 0,77% de falsos negativos por 

microscopía, los cuales resultaron positivos a B. vogeli mediante PCR. La prevalencia anual 

mostró una tendencia en aumento desde 0,13% en 2003 a 0,37% en 2012. La detección fue 

marcadamente estacional, observándose picos de prevalencia cercanos al 1% durante las pri-

maveras y nula en los inviernos. La infección fue más prevalente en machos y en cachorros. Sin 

embargo, no hubo diferencias entre razas, ni tamaños, ni largos de pelo de los perros.  
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Cuadro 1. Especies de piroplasmas que afectan al perro a nivel mundial. 

Tamaño  Especie Sinónimos Vector en perros Distribución geográfica Comentarios 

Grande 

(large) 

Babesia vogeli Babesia canis vogeli Rhipicephalus sanguineus Amplia distribución: principalmente zo-

nas tropicales y subtropicales 

La especie más frecuente en Argentina 

Babesia canis Babesia canis canis Dermacentor reticulatus Europa 

Babesia rossi Babesia canis rossi Haemaphysalis elliptica África subsahariana y Sudáfrica 

Babesia sp. Un-named large Babesia sp. 

(coco) North Carolina isolate 

Desconocido North Carolina, EEUU 

Rangelia vitalii Babesia vitalii,  

Namviubú 

Amblyomma aureolatum Sur y sudeste de Brasil, 

Litoral argentino, Uruguay 

Babesia negevi n.sp. Sospecha: Ornithodoros 

tholozani  

Israel 

Pequeño 

(Small) 

Babesia gibsoni Babesia gibsoni Asia strain 

(sensu stricto)  

Haemaphysalis longicornis 

H. bispinosa  

R. sanguineus 

Asia, Ocurrencia esporádica en todo el 

mundo 

Fuera de Asia se encuentra generalmente  

asociada a Pit Bull Terriers y otros perros  

de pelea 

Babesia conradae California strain Haemaphysalis sp. Rhipi-

cephalus sp. 

Babesia vulpes n. sp. Babesia microti-like Spanish 

isolate 

Ixodes hexagonus  

I. canisuga  

Europa, EEUU 

Theileria annae 

Theileria sp. Un-named Theileria sp., 

South African Theileria sp. 

Desconocido Sudáfrica Solo detección molecular 

Theileria annulata Desconocido Africa, Europa, Asia Solo detección molecular 

Theileria equi Babesia equi Desconocido Africa, Europa, Asia Solo detección molecular 

Fuente: Adaptado de Irwin (2009). 
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