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BABESIOSIS HUMANA
(Fiebre de Nantucket)

Mario Pérez P., MVZ, MS.*

INTRODUCCION

La babesiosis es una enfermedad de muchos animales salvajes y domésticos. Es de amplia 
distribución en el mundo y es producida por un protozoario transmitido por garrapatas. Ba- 
bes, en 1888 observó'por primera vez la Babesia en sangre de ganado africano que presen­
taba hemoglobinuria.

En 1893 se demostró la transmisión de Babesia bigemina a bovinos, a través de garrapatas. 
Esta fue la primera vez que se demostró la transmisión de un protozoario patógeno a través 
de un vector artrópodo (48). Por varias décadas se creyó que la Babesia era huésped-especí­
fico. Sinembargo, últimamente se ha diagnosticado la babesiosis en humanos. El organismo 
invade los glóbulos rojos del huésped donde se multiplica por fisión binaria formando pares, 
o por esquizogonia formando tétradas. Los organismos son piriformes, ameboides, redondea­
dos y en forma de bastones. A diferencia del Plasmodium, la Babesia no deja el pigmento 
residual hemozofna almacenada en vacuolas, después de la ingestión de la hemoglobina (43).

Levine (25) ha publicado una lista de 71 especies del género Babesia. De éstas, 18 se en­
cuentran en los animales domésticos y 54 especies han sido reportadas en animales no do­
mésticos. Se ha sugerido que 23 de estas especies podrían ser sinónimo de Babesia quadri- 
gémina o de Babesia muris, por lo cual el mismo autor (25) ha prevenido a los investigadores 
para que no se nombren nuevas especies por el solo hecho de encontrarlas en nuevos hués­
pedes. La Babesia microti (sin., B. rodhaini) es una especie europea con un amplio rango de 
huéspedes roedores e insectívoros (7).

HISTORIA Y PRIMEROS CASOS REPORTADOS EN HUMANOS

Aunque la babesiosis humana se reconoció por primera vez en 1957, debe haber existido 
desde tiempos inmemoriales pero permaneció sin detectarse o los diagnósticos fueron erró­
neos (20).
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Pauló'vsky erf 1966, citado por Hoare (20)-dijo acerca de las zoonosis antes desconocidas: 
"Tales enfermedades son "nuevas" para los médicos, quienes recientemente se han preocu­
pado por ellas pero son antiguas en la tierra misma, donde han existido desde hace mucho 
tiempo". En efecto hay pocas dudas de que casos de "Piroplasmosis hominis" se reportaron 
con este nombre mientras se estudiaba la fiebre de las Montañas Rocosas y fueron descritos 
los piroplasmas observados en la sangre de 4 de los 23 pacientes examinados (55,56). Estos 
hallazgos fueron confirmados en otros casos (2) y como la etiología de esta enfermedad era 
desconocida en ese tiempo, se atribuyó a este piroplasma (55). Los mismos autores (55, 56) 
encontraron el mismo parásito en la sangre del 20%  de ardillas (Citellus columbianus) y 
comprobaron que la bierre de las Montañas Rocosas era transmitida por garrapatas (Derma- 
centor andersoni). Dieron una descripción detallada del parásito visto por ellos el cual estaba 
"estrechamente relacionado" con las especies de "Piroplasma (Babesia) conocidos en esa 
época. Su publicación final en 1904 (56) está ilustrada con figuras coloreadas que muestran 
evidencia convincente de que tal organismo sf era Piroplasma. Esto fue aceptado por autori­
dades contemporáneas (20) pero Stiles, 1905, citado por Hoare (20) quien visitó dicho sitio, 
no pudo encontrar ningún Piroplasma en la sangre de casos típicos de "fiebre de las Monta­
ñas Rocosas" y concluyó que los "cuerpos" descritos (56) eran artefactos o parásitos de 
malaria.

Finalmente, después del descubrimiento del verdadero agente etiológico de la fiebre de 
las Montañas Rocosas por Ricketts en 1909, y su identificación como Rickettssia rickettsii 
por Wolbach en 1919, citados por Hoare (20), el Piroplasma descrito (56) apareció com­
pletamente desacreditado, y si acaso lo mencionaban autores posteriores, se referían a un 
tal organismo que no existía (Wenyon, 1926) o se colocaba entre los "Piroplasmas falsos" 
(Brusmpt, 1936), citados por Hoare (20).

Va que la posibilidad de infección humana con Piroplasma fue inconcebible antes de 
1957, la inclinación en contra de un descubrimiento inicial se arraigó tan firmemente que 
el tema sobre la babesiosis humana permaneció ausente durante la próxima mitad del 
siglo (20).

Actualmente, el área de montaña en los Estados Unidos puede ser vista como un foco 
natural, conjunto de la fiebre de las Montañas Rocosas y de piroplasmosis animal que com­
parten los mismos reservónos y vectores (20).

Va que todos los pacientes estudiados por Wilson y Chowing sufrían de esta fiebre, es evi­
dente que en algunos casos las rickettssias estaban acompañadas por piroplasmosis en infec­
ciones mixtas, adquiridas de garrapatas que albergaban ambos parásitos (20).

Relacionado con esto, es significativo que estudios serológicos recientes han mostrado 
que tales infecciones mixtas no son raras. Así, muestras de suero sanguíneo tomadas en 
Oklahoma (USA) en 1976 y 1977 y examinados por la prueba de fijación del complemento, 
revelaron títulos altos de anticuerpos contra B. microti en 2 de 39 personas cuyos sueros 
reaccionaron positivamente a la fiebre de las Montañas Rocosas, indicando que el 5?/o de 
estos pacientes podrían haber tenido infecciones mixtas (20).

También se encontraron anticuerpos contra ambos organismos en sueros de mamíferos 
inferiores en. Africa Central y en Europa así como en seres humanos en Bélgica (Jadin.et. al., 
1978), citados por Hoare (20).
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Desde 1957 se han reportado varios casos humanos de babesiosis, lo que implica un po­
tencial zoonótico de ciertas especies de Babesia (36). Algunos de los pacientes han desarro­
llado la forma aguda de la enfermedad. A  algunos individuos se les ha diagnosticado la enfer­
medad por medios serológicos, seguidos por el aislamiento del organismo en hamster. Cuatro 
de los pacientes habían sido esplenectomizados con anterioridad y tres de estos individuos 
murieron. De estos casos humanos, tres han sido de origen bovino, uno aparentemente de o- 
rígen equino y los otros posiblemente han tenido origen a partir de roedores (36).

El primer caso de babesiosis aguda en humanos fue reportado en 1957 en Yugoeslavia en 
un paciente de 33 años, esplenectomizado 11 años antes debido a un accidente automovi­
lístico. En 1956 fue admitido en un hospital con fiebre, anemia, ictericia y hemoglobinuria. 
Su sangre contenía "anillos" intraeritrocíticos que fueron identificados como Plasmodium 
falciparum y más tarde como Babesia bovis (46).

El segundo caso sucedió en California en 1966 en un hombre de 46 años, es plenectomi- 
zado dos años antes (44). Había ingresado al hospital con fríos y fiebres y se le diagnos­
ticó Malaria. El paciente se recuperó después del tratamiento con cloroquina. Ciertas formas 
de anillo, ameboides y en forma de Cruz de Malta parecían trofozoitos de malaria, pero no 
contenían pigmentos. Más tarde se diagnosticó babesiosis posiblemente de origen equino 
(44).

El tercer caso sucedió en Irlanda en un hombre de 48 años (13, 14,15, 18). El pacien­
te había sido esplenectomizado cuatro meses antes y más tarde presentó fiebre, anemia e 
ictericia. Inicialmente se diagnosticó enfermedad de Weils. A l otro día se pensó que era 
hepatitis sérica, debido a las transfusiones que recibió cuando la esplenectomía. Cuatro días 
más tarde se encontraron formas anilladas en el frotis sanguíneo y se diagnosticó Malaria 
por Plasmodium falciparum (14, 15). El paciente murió y los organismos intraeritrocíticos 
se identificaron más tarde como Babesia divergens (15).

El cuarto caso, fatal, sucedió en 1969 en la misma zona geográfica del primero en un 
hombre de 27 años, esplenectomizado 3 años antes (47). El paciente desarrolló enfermedad 
15-21 días después de haber sido picado por una garrapata y murió 5 días después. El orga­
nismo encontrado en frotis sanguíneo se identificó como Babesia divergens (47).

El quinto caso sucedió en 1969 en la Isla de Nantucket, Massachusetts en una mujer de 59 
años no esplenectomizada. La paciente había ingresado al hospital con historia de haber su­
frido fiebre, dolor de cabeza y dolores abdominales durante dos semanas. Al frotis se encon­
traron estructuras en forma de anillo dentro de los glóbulos rojos que parecían trofozoitos 
de Plasmodium falciparum. Como se sospechó malaria se trató con cloroquina! y la paciente 
se recuperó. Más tarde se hizo el diagnóstico de babesiosis. Había sido picada t>or una garra­
pata en la región supraesternal (54).

El sexto caso fue reportado en 1973 (6) en la Isla de Nantucket. El pacierite había sido 
picado por una garrapata 15 días antés e ingreso al hospital con fiebre, fríos, mialgia y de­
presión. Los parásitos intraeritrocíticos encontrados fueron identificados como Babesia 
microti. El paciente se recuperó después del tratamiento con cloroquina, tetraciclína y 
transfusiones (6,1).

Desde 1968 (40) se han reportado 21 casos de babesiosis humana en América del Norte, 
18 de los cuales fueron adquiridos en los Estados Unidos así: 1 en California, 1 en Georgia,
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3 en Nueva Yofk y 13 en Massachusetts y los otros tres casos fueron adquiridos en las costas 
del Este de Méjico (30). Pero hasta la fecha se han reportado alrededor de 100 casos de ba- 
besiosis clínica y subclínica en Long Island, New York y Massachusetts (16).

MORFOLOGIA

La forma más pequeña de Babesia microti observada en frotis sanguíneos es una diminuta 
gota de citoplasma con un núcleo escasamente visible. Las formas predominantes en la 
mayoría de los frotis se parecen a los anillos de Plasmodium spp. En estado más avanzado 
de desarrollo el núcleo consiste en un punto cromático único y grande de una banda, a lo 
largo de la periferia de la vacuola (19).

En formas más maduras del parásito se han observado dos o más masas cromáticas peque­
ñas con abundante citoplasma. En parásitos más viejos, el citoplasma coalesce en cuatro ma­
sas compactas, cada una con material nuclear, unidas por filamentos delgados de citoplas­
ma. Esta forma llamada "tétrada" se observa con poca frecuencia en frotis sanguíneos hu­
manos; el producto final de la división son cuatro merozoitos separados (19).

En contraste con las infecciones por malaria, parece no existir la sincronía de los diferen­
tes estados del parásito. Para el diagnóstico en humanos se prefieren los frotis sanguíneos 
gruesos porque los parásitos son muy escasos en el momento en que el paciente busca la 
atención médica. En estos frotis el parásito aparece como un núcleo diminuto con una cola 
delgada de citoplasma (19).

El parásito está cubierto por una sola membrana y yace libre en el citoplasma de los eri­
trocitos. Forman numerosos seudópodos que se extienden en todas las direcciones. Por el 
método de secciones seriadas se encontró que el número de merozoitos producidos simul- 
tánemente por un parásito, no es más de cuatro y que una gran porción del núcleo y del 
citoplasma quedan disponibles para otra reproducción. Cada merozoito después de separar­
se de la célula madre, se convierte en un organismo independiente capaz de dejar la célula 
huésped. El núcleo se divide por gemación y las gemaciones retienen su conexión con el 
cuerpo principal del núcleo hasta el final, el merozoito se separa de la célula madre. Como 
la división nuclear no precede la fisión citoplasmática, la Babesia carece del estado de esqui- 
zogonia. La estructura de los merozoitos parece ser más simple que en otros Esporozoa y 
carece de algunos organelos en la extremidad anterior (42).

TRANSMISION

La Babesia es transmitida por garrapatas y por transfusión sanguínea y su período pre- 
patente es de 11-14 días (5). Después de la inoculación por la garrapata, el organismo pasa 
directamente al torrente circulatorio e invade los eritrocitos (21).

La transmjsión puede ser transovárica o puede ser trasestadial. En la transovárica las ga­
rrapatas adultas se infectan pero no la transmiten sino que lo hace la próxima generación 
(larvas). En la transmisión transestadial, la infección puede ser tomada por las larvas y trans­
mitida por las ninfas o puede ser tomada por las ninfas y transmitida por los adultos. Esta 
transmisión dé estado a estado depende tanto de la especie de Babesia como de la especie 
de garrapata (26).

Existen diferencias entre las diferentes especies de garrapatas en relación con su capaci­
dad para alimentarse en el hombre. Se reportan las siguientes especies que con frecuencia
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se adhieren al hombre: Amblyoma americanum, A. cajenense, A. maculatum; Dermacentor 
albipictus, D. andersoni, D. variabilis; Ixodes scapularis e I. dammini (33).

Se ha confirmado la transmisión de la babesiosis por transfusión sanguínea a un pacien­
te esplenectomizado (16) así como un caso similar por transfusión de plaquetas también 
a un paciente esplenectomizado que presentaba púrpura trombocitapénico (22) casos simi­
lares se han reportado por transfusión sanguínea (28) hasta en un niño de 8 semanas de 
edad (60).

PATOGENESIS

La babesiosis es una enfermedad muy patógena especialmente para los huéspedes adul­
tos. La enfermedad es muy semejante en las diferentes especies de huéspedes. En la ma­
yoría de los casos existe fiebre, anemia grave, ictericia y ocasionalmente hemoglobinuria 
pudiéndose observar los organismos en los eritrocitos. La muerte, cuando ocurre se debe a 
falla orgánica por la anemia y el taponamiento de capilares por glóbulos rojos parasitados 
y parásitos libres (26). En los casos humanos se han reportado fríos y fiebres, sudoración 
copiosa, artralgias, mialgias, fatiga, debilidad, depresión e inestabilidad emocional (6).

Se ha descrito un shock vasodilatador sugiriéndose que las calicreinas activadas, pueden 
iniciar el síndrome de dicho shock (57, 59). Se ha aislado una enterasa de la Babesia argen­
tina (B. bovis) que parece tener funciones patofisiológicas e inmunológicas, importantes 
en el síndrome del shock vasodilatador y en la activación asociada de las precalicreínas del 
plasma en las infecciones por B. argentina (58).

Se ha demostrado la presencia de glomerulonefritis proliferativa al examen histológico 
de riñones de ratas infectadas con B. rodhaini. La inmunofluorescencia demostró que esta 
complicación renal está asociada a depósitos glomerulares del complejo antígeno, IgG y 
tercer componente (C3) del complemento (2).

EPIDEMIOLOGIA

Aunque el número conocido de casos de infección en el humano es todavía escaso, las 
circunstancias en las cuales han ocurrido indican que la babesiosis humana es una zoonosis 
típica, siendo los animales domésticos o salvajes los reservoríos (16, 49).

La babesiosis puede ser adquirida por los humanos cuando son picados por garrapatas 
vectoras. Las Islas Nantucket en los Estados Unidos son un foco natural de Babesia microti 
y sus huéspedes normales son roedores salvajes para los que la infección es apatógena, el 
vector es la garrapata Ixodes scapularis (16, 49).

Existe una fuerte inHicación de que las infecciones humanas subclínicas por Babesia pue­
den ser frecuentes en áreas endémicas de babesiosis bovina, equina, canina y de roedores. 
Los estudios de la babesiosis en los animales domésticos indican que por cada caso agudo, 
clínicamente demostrable, existen cientos de infecciones latentes (37).

Las infecciones humanas por la Babesia bovis se derivan del ganado, en nichos ecológicos 
hechos por el hombre (fincas, pastos) y también en las habitaciones humanas que en algu­
nos países son compartidas con el ganado. En tales lugares la gente está expuesta a pica­
dura de garrapatas, especialmente Ixodes ricinus. Otras fuentes potenciales de infección po­
drían ser los perros, a través de garrapatas, por su estrecha relación con el hombre (45).
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En los países tropicales un alto porcentaje de estos animales puede albergar Babesia canis. 
Una característica importante de las infecciones humanas es que bajo condiciones naturales 
la transmisión cíclica de hombre a hombre puede excluirse ya que la babesiosis no se pro­
paga más y debe ser adquirida a través de garrapatas infectadas (19).

La verdadera incidencia y la distribución geográfica de la babesiosis humana no puede 
determinarse con propiedad en base a las muestras al azar, representadas en los pocos casos 
esporádicos reportados hasta el presente (38, 7). Las infecciones causadas por Babesia bovis 
se han encontrado solamente en Europa mientras que las causadas por Babesia microti han 
ocurrido sólo en América del Norte. Sinembargo, como estos países son cosmopolitas no 
existen bases para asumir que la babesiosis humana de origen bovino o roedor está confi­
nada al viejo y nuevo mundo respectivamente. Como hay pocos lugares en el mundo libres 
de babesiosis animal, se espera que estudios sistemáticos revelen que las infecciones humanas 
sean de presentación frecuente en áreas enzoóticas. Es así como en las islas Nantucket con 
un área de 130 kms. cuadrados y 6.000 habitantes, se han descubierto desde 1968, 33 casos 
de babesiosis humana, 19 de los cuales eran infecciones latentes detectadas por inmunofluo- 
rescencia (38, 7).

Así mismo, en un estudio serológico realizado en México en una zona rural, endémica 
para la bebesiosis de los animales domésticos, se encontró que de 101 individuos examina­
dos, 38 reaccionaron con títulos de 1:10 a 1:80. Se usó Babesia canis como antígeno en la 
prueba indirecta de la hemaglutinación. La sangre de los reactores positivos se inoculó en 
hamsters esplenectomizados y 3 de los individuos albergaban Babesia microti demostrada 
en estos animales de laboratorio (30, 31).

En una zona rural de Taiwan se encontró por inmunofluorescencia una positividad de
0.5°/o a antígenos de Babesia microti en la población examinada (19).

De 136 personas de Shelter Island, New York, estudiadas por la prueba indirecta de anti­
cuerpos fluorescentes, 6 tenían anticuerpos contra Babesia microti con títulos de 1:64 para 
una prevalencia de 4 .4% . Cuatro de estos 6 pacientes tenían historia de haber sido picados 
por garrapatas ninfas y/o adultos del tipo Ixodes dammini o por Dermacentor variabilis (9).

Para infecciones humanas por Babesia microti los títulos de 1:1024 indican una infección 
relativamente reciente mientras que títulos de 1:64 indican que el paciente ha sufrido la 
infección por un período de más de 6 meses (41).

El principal reservorio de la Babesia microti parece ser el ratón Peromyscus leucopus y el 
"ratón salvaje" Microtus pennsylvanicus (20). Se cree que el vector es la garrapata Ixodes 
dammini (49, 50). Esta garrapata en su estado de larva y de ninfa se alimenta en estos roe­
dores, pero también se ha encontrado en animales domésticos y en el hombre. En su estado 
adulto su principal huésped es el venado Odocoileus virginianus. Los estudios experimenta­
les en hámster sugieren que la ninfa es responsable por la transmisión de Babesia microti al 
huésped vertebrado (49).

La infección por Babesia microti en roedores parece ser de amplia distribución en Norte 
América habiendo sido reportada en Alaska, California, Utah y New York (8, 10, 24, 61).

Aunque el Ixodes dammini tiene una distribución limitada, se ha identificado en New 
England, Wisconsin y en Ontario (21, 39, 53).
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Es d ifíc il de explicar el hecho, de que la mayoría de los casos de babesiosis humana se 
hayan circunscrito a una área tan definida como las Islas Nantucket, Marthas Vineyard 
Island (Massachusetts) y Long I si and y Shelter Island (New York) a todo lo largo de la costa 
de New England (18, 40).

Es posible que se deba a la asociación frecuente y estrecha de los humanos con garrapa­
tas infectadas en esas islas aunque también es probable que se presenten casos en otras par­
tes y no sean reconocidos como tales (40).

Es necesario tener en cuenta las aves migratorias que transportan larvas o ninfas de 
Ixodes dentatus e Ixodes scapularis que podrían estar infectadas con Babesia microti y ex-

* "tender la infección hasta el Atlántico Sur (16).

La distribución por edades de casos de babesiosis humana también es inexplicable. Todos 
los pacientes reportados han tenido por lo menos 49 años pero existe evidencia serológica 
de babesiosis humana en personas de 20 a 40 años, todos los cuales eran asintomáticos (40).

En babesiosis de animales se ha observado relación entre la edad y la gravedad de la infec­
ción. En bovinos y equinos jóvenes, la babesiosis se observa asintomática o la severidad de 
la enfermedad es ligera mientras que en adultos la enfermedad es grave (35). Aunque no hay 
una explicación satisfactoria a esta observación, parece que existe una relación similar entre 
la edad y la gravedad de la enfermedad en humanos (40).

La babesiosis humana era de poca importancia hasta cuando se descubrió una persona p i­
cada por una garrapata infectada con Babesia. El descubrimiento de la babesiosis en perso­
nas con el bazo in situ amplía el espectro clínico y su aplicación para los médicos, especial­
mente para los que ejercen en áreas en donde la Malaria por Plasmodium falciparum es en­
démica (54).

Ante la falta de más conocimiento sobre la virulencia de las especies de Babesia para las 
personas no esplenectomizadas, se deben considerar las enfermedades no infecciosas como 
posibles cofactores que podrían aumentar la virulencia del agente. Es posible que la Babesia 
microti sea más virulenta para el hombre que otras especies de Babesia siendo también 
diferente la habilidad de ciertas especies de garrapata para picar al hombre (36).

La frecuencia con que el hombre estaría expuesto a la infección, a más del m íyor peligro 
de las áreas endémicas, podría depender de la capacidad de la Babesia para sufrir cambios 
antigénicos en los huéspedes vertebrados y en los mismos vectores. De estas estructuras 
morfológicas y sus variaciones bioquímicas podrían resultar poblaciones de parásitos pató­
genos para el hombre (20, 32, 34, 35, 52).

DIAGNOSTICO

Algunas especies de Babesia se confunden fácilmente con el Plasmodium falciparum. La 
diferenciación morfológica es muy d ifíc il, especialmente para personas no familiarizadas 
con las formas de la Babesia, a más de que los trofozoitos jóvenes de estos dos organismos 
son similares (54).

La babesiosis se'debe sospechar en pacientes con parásitos intraeritrocíticos atípleos de 
Malaria que no contienen pigmento y no producen esquizontes o gametocitos circulantes 
(54), los cuales no se observan en pacientes con Babesia microti. La morfología de la Babesia 
puede variar desde simples puntos grandes de cromatina hasta anillos, formas curvas, rectas.
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bastones, variedades piriformes, ameboides y a veces divergentes. Normalmente, en las in­
fecciones por Plasmodium falciparum sólo se observan en la sangre periférica las formas ani­
lladas de los trofozoitos y gemetocitos. La morfología, la ausencia del pigmento hemozoína, 
la historia de picadura de garrapatas y la transmisión del organismo a animales esplenecto- 
mizados, serían criterios para la identificación y aislamiento de la Babesia microti (17).

ANIMALES DE EXPERIMENTACION

Los hamster, gerbil, ratones y micos son susceptibles a la infección experimental con 
Babesia microti (15, 37, 62). El chimpancé esplenectomizado sufre infección grave con Babe­
sia divergens. Estos animales serían un buen modelo experimental para estudios epidemo- 
lógicos de infecciones humanas latentes, especialmente en áreas endémicas (12). La esple- 
nectomía facilita el establecimiento de la Babesia spp. en huéspedes anormales (27).

TRATAMIENTO

Hasta el presente, no existen drogas específicas para tratar la babesiosis humana. Las dro­
gas específicas para tratar la babesiosis animal no se han usado en humanos y  nada se sabe 
respecto a sus efectos sobre el parásito o la posible toxicidad para el hombre (22).

Los dos pacientes con babesiosis que no recibieron droga antimalárica, murieron. No se 
sabe si la cloroquina o las drogas babecidas hubieran salvado estas personas (22).

La droga antimalárica no fue efectiva en el primer caso de babesiosis. Quizá a otros pa­
cientes (esplenectomizados o nó) se les haya diagnosticado Malaria y se han recuperado des­
pués de tratarlos contra esta enfermedad. Sinembargo, se observa que animales con babe­
siosis también se recuperan sin tratamiento (22).

La cloroquina no se usa en animales con babesiosis y la respuesta aparente a esta droga 
de algunos pacientes con babesiosis, podría ser sólo coincidencial (22). En un paciente con 
babesiosis humana la parasitemia persistió durante un mes a pesar de la cloroquina. Ninguna 
terapia ha sido exitosa ni siquiera en las infecciones moderadas observadas en pacientes no 
esplenectomizados (22, 4).

Se ha reportado la falla de la cloroquina durante tres semanas para eliminar una infección 
por Babesia microti. Esto condujo a estudiar en hamster infectados con éste parásito, drogas 
antimaláricas (cloroquina, sulfadiazina y pirimetamina) pero los resultados no fueron exi­
tosos. Los antibióticos monociclina y tetraciclina y las drogas tripanosomidas como penta- 
midina, aceturato de diminazene, antipirina (Berenil) dieron respuestas favorables sólo en 
dosis frecuentemente letales (29).

Otros modelos animales de laboratorio (Babesia rodhaini en ratones blancos) dieron res­
puesta a drogas tripanosomidas incluyendo el Berenil pero no se obtuvieron efectos con dro­
gas antimaláricas como la cloroquina y pirimentamina (51). No se ha ensayado el sulfato 
de quinina en ningún modelo de laboratorio y se sugiere su ensayo en la babesiosis de pacien­
tes esplenectomizados (4).

El Berenil se ha usado con efectividad en el tratamiento de la babesiosis de los animales 
domésticos lo mismo que el sulfato de quinina y el cloruro de amonio. Sinembargo, las 
infecciones humanas no han mostrado una respuesta concluyente a la cloroquina (4).
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Se ha reportado el tratamiento de tres pacientes esplenectomizados, infectados con Babe­
sia microti. Los tres pacientes mejoraron clínicamente con Pentamidine y después de cinco 
días de tratamiento no se observaron parásitos en los frotis sanguíneos pero después de cin­
co semanas de tratados se transmitió la infección a hamster, indicando que la droga podría 
ser ú til en el control de las manifestaciones clínicas y en disminuir la parasitemia pero no en 
erradicar el organismo (11).

PREVENCION Y CONTROL

Como la babesiosis es transmitida por garrapatas, la prevención y el control dependen de 
la eliminación de las mismas así como del cuidado con las transfusiones sanguíneas (36).

Pocos lugares del mundo están libres de babesiosis animal siendo endémica en regiones 
tropicales y subtropicales en áreas rurales, con gran riesgo de que la población entre en con­
tacto con garrapatas infectadas. En los países en vía de desarrollo muchas comunidades no 
poseen servicios médicos adecuados o no los tienen y la gente muere por causas nunca co­
nocidas. Los pocos casos reportados pueden no ser estadísticamente significativos pero in­
dican que la enfermedad merece investigación (36).

Babesia microti de origen humano (cepa Cray) en eritrocitos de hamster. Giemsa, 
X 1100. (Fotografía tomada por el autor en la Universidad de Illinois - 1978).
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