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Os carrapatos são ectoparasitos que pertencem ao filo Arthropoda e a ordem 

Acari. Existem, aproximadamente, 870 espécies de carrapatos descritas no mundo, 

todas agrupadas na subordem Ixodida (dividida em três famílias: Ixodidae, 

Argasidae e Nuttalliellidae). A fauna brasileira de Ixodida está atualmente 

representada por 61 espécies de carrapatos, com algumas espécies importantes 

para a Saúde Pública e Veterinária por causarem danos diretos durante sua 

alimentação e por transmitirem agentes infecciosos aos homens e animais (Barros-

Battesti et al., 2006). 

As zoonoses representam uma séria ameaça para a saúde e o bem-estar da 

população em todo o mundo e o reconhecimento do carrapato como transmissores 

de doenças foi inicialmente reconhecida na Medicina Veterinária em 1886, por 

Theobald Smith, que descreveu a então denominada “Texas Cattle Fever”, hoje 

conhecida como babesiose bovina (Babes 1888; Smith; Kilbourne 1893). Os 

carrapatos constituem hoje o segundo grupo em importância como vetores de 

doenças infecciosas e a sua importância, no entanto, atribuída a essas doenças e, 

por conseguinte, aos carrapatos, foi sempre muito limitada (Silva 2004). 

Hoje se reconhece uma gama extensa de doenças, virais, bacterianas e 

parasitárias transmitidas por carrapatos nas mais diferentes regiões do mundo. O 

número de agentes infecciosos, recentemente descritos como transmitidos por 

carrapatos cresceu, significativamente nos últimos anos e algumas das zoonoses 

transmitidas por carrapatos estão descritas na tabela 1 (Piesman; Eisen 2007). No 

Brasil, a importância das doenças humanas transmitidas por carrapatos, e mesmo a 

existência de algumas delas ainda está por ser, adequadamente dimensionada 

(Silva 2004). 
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Tabela 1. Principais zoonoses transmitidos por carrapatos, agente etiológico, vetores 

e distribuição geográfica. 

 

Doença Agente 

etiológico 

Vetor Distribuição 

geográfica 

Viral 

Febre transmitida 

por carrapatos do 

Colorado 

Coltivirus Dermacentor andersoni América do Norte 

ocidental 

Febre hemorrágica 

do Congo-Criméia 

Nairovirus Hyalomma marginatum África, Ásia, Europa 

Vírus da doença da 

floresta de 

Kyanasur 

Flavivirus Haemaphysalis spinigera Subcontinente 

indiano 

Febre hemorrágica 

de Omsk 

Flavivirus Dermacentor marginatus, 

Dermacentor reticulatus, Ixodes 

persulcatus 

Ásia 

Encefalite 

transmitida por 

carrapatos 

Flavivirus Ixodes persulcatus, Ixodes 

ricinus 

Ásia, Europa 

Bacteriana 

Febre africana pela 

picada do carrapato 

Rickettsia africae Amblyomma hebraeum, 

Amblyomma variegatum  

África, Oeste Indiano 

Anaplasmose 

granulocítica 

humana 

Anaplasma 

phagocytophilum 

Ixodes ricinus, Ixodes pacificus, 

Ixodes scapularis 

Europa, América do 

Norte 

Erliquiose 

monocítica humana 

Ehrlichia chaffeensis Amblyomma americanum América do Norte 

Doença de Lyme Borrelia burgdorferi 

sensu lato 

Ixodes persulcatus, Ixodes 

ricinus, Ixodes scapularis, 

Ixodes pacificus 

Ásia, Europa, 

América do Norte 

Febre Maculosa do 

Mediterrâneo 

Rickettsia conorii Rhipicephalus sanguineus África, Ásia, Europa 

Fever Q Coxiella burnetii Muitas espécies de diferentes 

gêneros 

África, Ásia, 

Austrália, Europa, 

América do Norte 

Febre Maculosa 

das Montanhas 

Rochosas 

Rickettsia rickettsii Amblyomma cajennense, 

Dermacentor andersoni, 

Dermacentor variabilis, 

América do Norte, 

Central e do Sul 
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Rhipicephalus sanguineus 

Febre recorrente 

transmitida por 

carrapatos 

Borrelia spp. Ornithodoros spp. África, Ásia, Europa, 

América do Norte 

Tularemia Francisella 

tularensis 

Muitas espécies de diferentes 

gêneros 

Ásia, Europa, 

América do Norte 

Protozoário 

Babesiose Babesia divergens, 

Babesia microti 

Ixodes ricinus, Ixodes scapularis Europa, América do 

Norte 

 

Zoonoses transmitidas por carrapatos no Brasil 

No Brasil, ainda que a importância do carrapato na Medicina Veterinária tenha 

recebido bastante atenção, há várias décadas, seu papel na Saúde Pública humana 

tem sido pouco considerado. Até recentemente, a única doença humana conhecida 

transmitida por carrapato era a Febre Maculosa Brasileira (FMB). A anaplasmose, 

babesiose e a erliquiose tem sido estudadas e reconhecidas pela sua importância 

em Medicina Veterinária, enquanto as descrições de infecções em humanos por 

esses agentes necessitam ser, ainda profundamente estudadas quanto a sua real 

distribuição ou mesmo ocorrência no Brasil (Silva 2004). 

Dados clínicos, sorológicos e epidemiológicos sugerem evidências da 

existência de uma borreliose no Brasil, com características semelhantes à doença 

Lyme descrita nos EUA, porém, o agente etiológico da doença, a Borrelia 

burgdorferi, nunca foi isolada no país, seja de casos humanos, seja de carrapatos ou 

de possíveis mamíferos reservatórios (Mantovani et al., 2007). 

As viroses transmitidas por carrapatos, causadoras de encefalites, são 

relativamente comuns em extensas áreas do hemisfério norte, tanto na América, 

como na Europa e Ásia, no entanto, nunca foram descritas no Brasil (Silva 2004). 

 

A Febre Maculosa 

A Febre Maculosa causada pela espécie R. rickettsii, foi primeiramente 

descrita nos EUA, onde a doença recebeu o nome de Febre Maculosa das 

Montanhas Rochosas (FMMR). A FMB tem a R. rickettsii como agente etiológico e 

casos confirmados de infecção tem sido relatados em determinadas áreas dos 

quatros estados da região Sudeste. Há também um caso confirmado na Bahia na 

década de 1970 e, mais recentemente, de 2002 a 2006, foram diagnosticados os 
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primeiros casos de febre maculosa nos estados de Santa Catarina, Paraná e Rio 

Grande do Sul. Em conseqüência de algumas peculiaridades clínicas e 

epidemiológicas, é possível que alguns desses casos registrados fora da região 

Sudeste possam ter sido causados por outra espécie de riquétsia (Labruna 2006). 

Na FMB clinicamente, assim como a FMMR na América do Norte, observa-se 

febre alta, cefaléia, mialgia e o aparecimento de manchas na pele como principais 

sintomas observados, com uma taxa de letalidade de 30% no Estado de São Paulo 

(Angerami et al., 2006). 

Em relação à transmissão da Febre Maculosa na América do Norte, 

considera-se que a R. rickettsii mantém seu ciclo vital na natureza, entre o carrapato 

vetor (Dermacentor andersoni e Dermacentor variabilis) e algumas espécies de 

pequenos roedores, chamadas de hospedeiros amplificadores (Microtus 

pensilvanicus, Pitymus pinetorum, Peromyscus leucopus e Sigmodon hispidus). 

(Burgdorfer 1988). Recentemente, no Arizona, carrapatos da espécie Rhipicephalus 

sanguineus foram incriminados como possível vetor da FMMR (Demma et al., 2005). 

Embora a bactéria também seja transmitida hereditariamente entre gerações 

sucessivas de uma população de carrapatos, apenas este mecanismo não seria 

suficiente para mantê-la ativa ao longo do tempo, uma vez que há evidências 

laboratoriais de que R. rickettsii é patogênica para o carrapato vetor. Desta forma, 

outro mecanismo deve existir para garantir a manutenção na bactéria na natureza. 

Este mecanismo é o efeito amplificador que alguns animais silvestres 

desempenham. Nesse caso, o hospedeiro amplificador mantém a bactéria em níveis 

altos em sua corrente sanguínea por alguns dias ou semanas, o que garante que 

novos carrapatos não infectados se infectem, amplificando a infecção por R. rickettsii 

na população de carrapatos (Burgdorfer 1988). 

Na América Latina, a R. rickettsii foi devidamente caracterizada em duas 

espécies de Amblyomma (Amblyomma cajennense e Amblyomma aureolatum), em 

Haemaphysalis leporipalustris e R. sanguineus. No Brasil a R. rickettsii é transmitida 

ao homem e animais, por pelo menos duas espécies de carrapatos brasileiros: A. 

cajennense e A. aureolatum. A sobrevivência transestadial e a transmissão 

transovariana da R. rickettsii no carrapato A. cajennense foi constatada, embora 

ainda não haja comprovação de qualquer espécie animal, incriminada como 

hospedeiro amplificador de R. rickettsii para o A. cajennense no Brasil, diferentes 
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trabalhos realizados desde a década de 1930 têm levado à suspeitar das capivaras, 

gambás e coelhos silvestres (Labruna 2006). 

 

Doença de Lyme e outras Borrelioses 

A doença de Lyme é uma enfermidade causada por bactérias espiroquetas do 

complexo Borrelia burgdorferi sensu lato, o qual é composto por pelo menos 11 

espécies taxonomicamente reconhecidas. Destas, as espécies Borrelia burgdorferi 

sensu stricto, Borrelia garinii, e Borrelia afzelli são as de maior patogenicidade, 

estando associadas às diferentes manifestações clínicas da doença de Lyme em 

humanos e animais domésticos. As demais espécies deste complexo (Borrelia 

andersonii, Borrelia bissettii, Borrelia valaisiana, Borrelia lusitaniae, Borrelia japonica, 

Borrelia tanukii, Borrelia turdae e Borrelia sinica) são consideradas minimamente 

patogênicas ou não patogênicas para humanos. Todas estas 11 espécies que 

compõe o complexo B. burgdorferi sensu lato apresentam em comum o fato de 

terem sido relatadas exclusivamente em regiões temperadas do hemisfério Norte, 

onde estão associadas na natureza com carrapatos do complexo Ixodes ricinus. 

Dentro deste complexo, destacam-se as espécies I. ricinus e Ixodes persulcatus na 

Europa e Ásia, e Ixodes scapularis e Ixodes pacificus na América do Norte (Steere et 

al., 2004). 

Embora quadros clínicos compatíveis com a doença de Lyme tenham sido 

relatados em humanos na Europa desde o final do século 19, a descoberta do 

agente etiológico e a comprovação de sua transmissão por carrapatos só foram 

evidenciados no início da década de 1980 (Weber 2001). A partir daí, as pesquisas 

nos campos da epidemiologia, patologia e imunologia da doença tiveram um 

incremento gigantesco na década de 1990, a ponto da bactéria B. burgdorferi ser 

considerado um dos agentes bacterianos mais investigados no mundo durante esta 

década (Steere et al., 2004). Obviamente, tal investigação em massa proporcionou 

enormes descobertas em todos os campos da doença, e também a descoberta de 

outros agentes patogênicos associados a carrapatos, mas que não integram o 

complexo B. burgdorferi sensu lato. Como exemplo, foi a descoberta da espécie 

Borrelia lonestari, que foi recentemente associada à doença em humanos no sul dos 

Estados Unidos, sendo uma bactéria distinta das outras espécies de Borrelia, não 

sendo integrante do complexo B. burgdorferi sensu lato (James et al., 2001). Além 
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disso, B. lonestari tem sido associada exclusivamente a carrapatos do gênero 

Amblyomma, principalmente a espécie Amblyomma americanum no sul dos Estados 

Unidos (Stromdahl et al., 2003). A doença causada em humanos pela bactéria B. 

lonestari tem sido chamada de “STARI (southern tick-associated rash illness)”, sendo 

clinicamente semelhante à doença de Lyme, especialmente nas manifestações 

cutâneas (James et al., 2001; Stromdahl et al., 2003). 

No Brasil, vários casos humanos diagnosticados como doença de Lyme têm 

sido relatados a partir do final da década de 1980 nos estados do Rio de Janeiro, 

São Paulo, Mato Grosso do Sul e Amazonas. Todos esses casos foram 

diagnosticados através de provas sorológicas (ELISA e Western blotting) 

empregando-se antígenos de B. burgdorferi sensu stricto. Como são conhecidas 

reações sorológicas cruzadas entre diferentes espécies de Borrelia, mesmo entre 

espécies filogeneticamente mais distantes, não foi possível afirmar que esses casos 

humanos da doença no Brasil foram desencadeados por um agente pertencente ao 

complexo B. burgforgeri sensu lato, já que essas provas sorológicas têm mostrado 

padrões de reações distintos daqueles observados nas áreas endêmicas para 

doença de Lyme no hemisfério Norte. Tal fato, associado a diversas tentativas 

infrutíferas de isolar ou identificar o agente em seres humanos doentes, animais 

silvestres e carrapatos, levou os pesquisadores a adotar o nome de “doença de 

Lyme-Símile” (DLS) para esta nova enfermidade que vem sendo diagnosticada no 

Brasil (Soares et al., 2000; Mantovani et al., 2007). Além disso, recentemente foi 

detectado no Brasil, em um carrapato da espécie Boophilus microplus coletado em 

Minas Gerais, uma bactéria nomeada Borrelia sp. BR, filogeneticamente próxima a 

B. lonestari (Yparraguirre et al., 2007). 

 

Ehrlichiose e Anaplasmose Humana 

A terminologia “ehrlichiose” é uma descrição não especifica usada para 

caracterizar a doença causada pela infecção por bactérias intracelulares 

obrigatórias pertencentes à família Anaplasmataceae. Até o momento, pelo menos 

cinco agentes da família Anaplasmataceae foram descritos infectando humanos, 

incluindo a Ehrlichia chaffeensis, Ehrlichia ewingii, Ehrlichia canis, Anaplasma 

phagocytophilum e Neorickettsia sennetsu (Dumler 2005). 
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A erliquiose monocítica humana (HME), descrita em 1986 nos EUA, causada 

pela E. chaffeensis, é transmitida ao homem pelo A. americanum, infectando, 

preferencialmente monócitos e macrófagos. Em 1994, também nos EUA, foi descrito 

o primeiro relato de anaplasmose granulocítica humana (HGA), em decorrência da 

infecção por A. phagocytophilum, transmitida por carrapatos I. scapularis e I. ricinus. 

Notavelmente, HGA tem sido relatada em todo o mundo, com o reconhecimento da 

doença clinica em pelo menos 14 diferentes países da Europa e, provavelmente na 

China, Sibéria, Rússia e Coréia (Dumler 2005; Paddock; Childs 2003). 

Na América do Sul são descritos casos de erliquiose humana na Venezuela, 

por E. canis e E. chaffeensis, através da pesquisa de anticorpos e caracterização 

molecular dos agentes (Perez et al., 2006; Martínez et al., 2008), além de evidencias 

sorológicas de erliquiose humana na Argentina e no Chile (Ripoll et al., 1999; López 

et al., 2003). No Brasil, há a descrição de casos suspeitos de erliquiose em 

pacientes no Estado de Minas Gerais e o recente diagnóstico molecular dos 

primeiros casos de erliquiose humana no Estado de São Paulo (Calic et al., 2004; 

Costa et al., 2006; Angerami et al., 2006). Além disso, foi detectado pela primeira 

vez DNA de E. chaffeensis em amostras de sangue coletados de cervo do pantanal 

(Blastocerus dichotomus) capturados no Sudeste do Brasil em 1998 (Machado et al., 

2006). 

Apesar de diferentes agentes etiológicos nos casos de HME e HGA, as 

manifestações clínicas e laboratoriais são similares e caracterizadas por febre alta, 

cefaléia, mialgia e mal-estar. Além disso, os sistemas respiratório e gastrintestinal 

são freqüentemente afetados, no entanto, o “rash” cutâneo não são freqüentes nos 

casos de HME e raros em casos de HGA. Exames laboratoriais podem ser úteis em 

pacientes com histórico epidemiológico que inclua a exposição ou picada por 

carrapatos e uma apresentação clinica sugestiva, sendo que as alterações 

laboratoriais observadas são um quadro de trombocitopenia e leucopenia, assim 

como evidências de disfunção hepática com alteração de enzimas (transaminases) 

como Aspartato Aminotransferase e Alanina Aminotransferase. O quadro clínico de 

erliquiose humana não é suficientemente característico para permitir um diagnóstico 

clínico, pelo contrário, suas manifestações são facilmente confundíveis com outras 

doenças infecciosas como a Febre Maculosa (Dumler 2005; Paddock; Childs 2003). 
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Babesiose 

Babesiose, causada pela infecção intra-eritrocitária de protozoários do gênero 

Babesia e transmitida por carrapatos, é uma doença que apresenta distribuição por 

todo o mundo e os casos humanos descritos nos EUA e na Europa estão 

associadas com a infecção humana por Babesia microti e Babesia divergens, 

respectivamente (Homer et al., 2000), sendo escasso as descrições da doença em 

humanos no Brasil. 

Os casos de babesiose humana no Brasil são descritos com base em 

achados do parasito em esfregaço sangüíneo e na detecção de anticorpos anti-

Babesia sp. O primeiro registro de infecção humana por Babesia sp. foi no Estado 

de Pernambuco, em paciente adulto com quadro clínico de malária benigna, onde 

foram observados no esfregaço sangüíneo do paciente, estruturas parasitárias 

identificados como Babesia sp (Alecrim et al., 1983). A co-infecção entre babesia e 

Doença de Lyme símile foi demonstrada através da detecção de anticorpos contra B. 

burgdorferi e altos títulos de anticorpos IgM contra Babesia bovis (Yoshinari et al., 

2003). 

As manifestações clínicas em pacientes norte-americanos com infecção por 

B. microti incluem presença de febre, calafrios, mialgia e fadiga. A infecções 

descritas na Europa, normalmente causadas por B. divergens, são clinicamente 

caracterizada por febre alta, calafrios, vomito, náusea, e importante anemia, às 

vezes seguida por icterícia, hemólise, hemoglobinúria, falência renal, edema 

pulmonar e morte. O quadro clínico é usualmente discreto, mas pode ser grave em 

pacientes esplenectomizados e em associação com pacientes HIV positivos 

(Yoshinari et al., 2003). 
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