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RESUMO 
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Universidade Federal de Santa Maria 

 

HEMOGRAMA E MIELOGRAMA DE CÃES INFECTADOS 

EXPERIMENTALMENTE COM Rangelia vitalii 
AUTORA: RAQUELI TERESINHA FRANÇA 

ORIENTADORA: SONIA TEREZINHA DOS ANJOS LOPES 

Data e local da Defesa: Santa Maria, 27 de fevereiro de 2013. 

 

 Rangelia vitalii é um protozoário do filo Apicomplexa, classe Sporozoasida, ordem 

Piroplasmorida, que provoca, em caninos, uma doença denominada de rangeliose conhecida 

popularmente como "peste do sangue" ou "nambyuvú". A transmissão deste parasito ocorre 

através do carrapato e afeta cães das zonas rurais e periurbanas principalmente nas épocas 

mais quentes do ano, que favorecem o aumento populacional de carrapatos. Até o momento 

essa doença foi descrita somente no Brasil. A rangeliose pode causar anemia, icterícia, febre, 

esplenomegalia, linfadenomegalia, hemorragias no trato gastrintestinal e sangramento 

persistente pelas bordas e face externa das orelhas, narinas e cavidade oral. O objetivo deste 

estudo foi avaliar as alterações hematológicas e a resposta da medula óssea em cães 

infectados experimentalmente com Rangelia vitalii durante a fase aguda da infecção. Foram 

utilizados 12 cães, separados em dois grupos: grupo A composto por cinco animais saudáveis, 

e grupo B constituído por sete cães infectados experimentalmente com R. vitalii. Após 

inoculação, os animais foram monitorados para avaliação da parasitemia por meio de 

esfregaços sanguíneos de ponta de orelha. No grupo B o parasito foi encontrado no interior de 

eritrócitos, neutrófilos e monócitos cinco dias pós-inoculação (PI). As coletas de sangue com 

EDTA para a realização do hemograma foram feitas nos dias 0, 10, 20 e 30 PI. Nos dias 10 e 

20 PI também foram realizadas as contagens de reticulócitos. Posteriormente à coleta de 

sangue, os cães foram anestesiados para coleta dos aspirados de medula óssea para realização 

do mielograma. Este estudo demostrou redução (P<0,01) no número eritrócitos, hematócrito e 

hemoglobina no grupo infectado em relação ao controle. No dia 10 PI os animais infectados 

apresentaram anemia normocítica normocrômica, entretanto, no dia 20 PI foi observada 

anemia macrocítica hipocrômica e aumento (P<0,05) na amplitude de distribuição eritroide no 

grupo infectado. Houve redução (P<0,05) nos leucócitos totais no grupo infectado, em relação 

ao grupo controle, em consequência da redução de neutrófilos e eosinófilos (P<0,05). 

Também ocorreu aumento (P<0,05) na contagem de linfócitos e monócitos nos cães 

infectados em relação ao grupo controle. Aumento (P<0,01) na contagem de reticulócitos foi 

observado no grupo infectado em relação ao grupo controle. No mielograma foi observado 

uma diminuição (P<0,05) na relação mieloide:eritroide em consequência do aumento dos 

precursores eritroides (rubriblasto, prorubrícito, rubrícito e metarrubrícito) e diminuição na 

linhagem mieloide (mielócito, bastonetes e segmentados). Outras células como linfócitos, 

plasmócitos e macrófagos foram mais frequentes no mielograma no dia 20 PI no grupo 

infectado em relação ao grupo controle. A partir dos resultados, pode-se concluir que a 

rangeliose causa anemia hemolítica imunomediada extravascular regenerativa, que coincide 

com leucopenia por neutropenia e eosinopenia, além, de linfocitose e monocitose. Estes 

achados que ocorrem na fase aguda da infecção experimental, são semelhantes aos 

encontrados em casos de infecção natural, nas diferentes fases da doença. 

 

Palavras-chave: Rangeliose. Anemia. Mielograma. 
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 Rangelia vitalii is a member of the protozoan phylum Apicomplexa, class 

Sporozoasida, order Piroplasmorida, that causes a disease called rangeliosis in dogs, popularly 

known as " bleeding plague" or "nambyuvú". The transmission of this parasite occurs through 

tick and affects dogs in rural and periurban areas especially in hotter times of the year, which 

favors an increase in ticks population. To date this disease has been described only in Brazil. 

Rangeliosis is characterized by anemia, jaundice, fever, splenomegaly, generalized lymph 

node enlargement, hemorrhage along the gastrointestinal tract, and persistent bleeding 

through the tips of the pinnae, external surface of the ears, nose, and oral cavity. The aim of 

this study was to evaluate hematologic changes and consequent bone marrow response during 

the acute phase in dogs experimentally infected with Rangelia vitalii. 12 dogs were, divided 

into two groups: group A consisted of five healthy animals, and group B consisted of seven 

dogs experimentally infected with R. vitalii. After inoculation, the animals were monitored for 

parasitemia by blood smears from the tips of the ear. In group B the parasite was found within 

erythrocytes, neutrophils and monocytes five days post-inoculation (PI). Blood samples with 

EDTA for complete blood count (CBC) were performed on days 0, 10, 20 and 30 PI and on 

days 10 to 20 PI the reticulocyte count. After blood collection, the dogs were anesthetized 

bone marrow aspiration for the myelogram. This study demonstrated a reduction (P <0.01) in 

erythrocyte count, hematocrit and hemoglobin in the infected group compared to control. On 

day 10 PI the infected animals showed a normocytic normochromic anemia, however, on day 

20 PI was observed macrocytic hypochromic anemia and increased (P <0.05) in the red cell 

distribution width (RDW) in the infected group compared to control. A decreased (P <0.05) in 

total leukocyte count as a result of a decrease in neutrophil and eosinophil count was observed 

in the infected animals (P <0.05). In the infected group there was also an increase in 

lymphocyte and monocyte count in comparasion to control (P <0.05). Increased (P <0.01) in 

the reticulocyte count was observed in the infected group compared to the control group. The 

myelogram showed a decrease (P <0.05) in myeloid:erythroid ratio as a result of increased 

erythroid precursors (rubriblast, prorubricyte, rubricyte and metarubricyte) and a decrease in 

the myeloid lineage (myelocyte, band and segmented). Other cells such as lymphocytes, 

plasma cells and macrophages were more frequent in bone marrow on day 20 PI in the 

infected group compared to the control group. Our results, we conclude that rangeliosis can 

lead to a regenerative, immunomediated, hemolytic anemia, together with leukopenia due to 

neutropenia and eosinopenia, as well as lymphocytosis and monocytosis. These findings were 

observed in the acute phase experimental of infection and are similar to those found in cases 

of natural infection at different stages of the disease.  

 

Keywords: Rangeliosis. Anemia. Myelogram. 
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1. INTRODUÇÃO 

  

 Rangelia vitalii é um protozoário do Filo Apicomplexa, Classe Sporozoasida, Ordem 

Piroplasmorida que causa, em cães, uma doença conhecida como rangeliose, denominada 

popularmente como peste do sangue, febre amarela dos cães ou Nambyuvú que na língua 

tupi-guarani significa orelhas que sangram (LORETTI e BARROS, 2004a; FIGHERA, 2007). 

A rangeliose foi descrita pela primeira vez em 1910 por Bruno Rangel Pestana, sendo que 

existe relato da ocorrência desta doença no ano de 1908, porém ainda não se sabia a natureza 

dessa enfermidade (CARINI, 1908; PESTANA, 1910). O nome Rangelia vitalii é uma 

homenagem ao Mestre Vital Brazil e ao seu descobridor Bruno Rangel Pestana (PESTANA, 

1910).  

 Esta doença trata-se de uma enfermidade descrita até o momento somente no Brasil 

(CARINI, 1908; PESTANA, 1910; KRAUSPENHAR et al., 2003; LORETTI e BARROS, 

2004a; FIGHERA et al., 2010; FRANÇA et al., 2010; LEMOS et al., 2012). Possivelmente, a 

área de distribuição desse protozoário seja mais ampla do que a atualmente conhecida 

(SOARES et al., 2011). Durante anos, a rangeliose foi esquecida pela comunidade acadêmica 

e deixou de ser citada em livros e em artigos científicos (FIGHERA, 2007), além de ter sido 

confundida com outras doenças que apresentam sinais clínicos similares (KRAUSPENHAR 

et al., 2003).  

 O estudo filogenético do R. vitalii através da análise molecular, tendo como referência 

fragmentos 18S rRNA e da proteína de choque térmico 70 (hsp70), ampliados por reação em 

cadeia da polimerase (PCR), foi recentemente realizado. A análise inferida resultou na 

descrição de um novo genótipo classificado no gênero Babesia e concluiu que R. vitalii, o 

agente etiológico da rangeliose, é uma espécie válida de piroplasma. Entretanto, ratifica-se a 

necessidade de novos estudos do gênero Rangelia (SOARES et al., 2011). Desta forma, nos 

últimos anos, diferentes grupos de pesquisa estão desenvolvendo estudos relacionados a esse 

protozoário em diferentes regiões do país (FIGHERA et al., 2010; DA SILVA et. al., 2011; 

SOARES et al., 2011; LEMOS et al., 2012).  

  O R. vitalii até o momento foi descrito somente em cães. Esse protozoário afeta 

principalmente animais jovens e, com menor frequência, cães adultos geralmente acomete 

animais que vivem em zonas rurais ou que tenham acesso a esses locais. Os carrapatos 

Amblyomma aureolatum e Rhipicephalus sanguineus são os ixodídeos que têm sido 

encontrados em caninos acometidos pelo R. vitalii (LORETTI e BARROS, 2004a). Em um 
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estudo realizado com os carrapatos Amblyomma aureolatum e Rhipicephalus sanguineus foi 

demostrado que somente o Amblyomma aureolatum foi capaz de infectar cães com o 

protozoário R. vitalii, o mesmo não ocorreu com o Rhipicephalus sanguineus (SOARES et al., 

2012). A inoculação deste parasito também pode ser feita via injeção de sangue de um animal 

infectado (FIGHERA, 2007). 

 Esta doença ocorre durante todo ano, sendo mais frequente nas épocas mais quentes 

como o verão, estação em que há maior quantidade de vetores no ambiente. Existe a 

possibilidade de haver um reservatório silvestre no ciclo biológico do R. vitalii, que seria 

capaz de manter este protozoário sem desenvolver a doença. No estado do Rio Grande do Sul, 

sugere-se que o protozoário seja mantido no ambiente por animais silvestres e passeriformes 

(LORETTI e BARROS, 2004a). 

 Os cães acometidos pela rangeliose podem apresentar os seguintes sinais clínicos: 

palidez de mucosas, icterícia visível nas mucosas e pele, febre intermitente, apatia, anorexia, 

desidratação, fraqueza, emagrecimento progressivo, hepato e esplenomegalia, aumento 

generalizado dos linfonodos, edema dos membros posteriores, hemorragias (petéquias) nas 

mucosas, hematêmese, diarreia sanguinolenta e sangramento persistente pelas narinas, 

cavidade oral, locais de punção venosa, olhos, bordas e face externa das orelhas (LORETTI e 

BARROS, 2004a; FIGHERA et al., 2010; FRANÇA et al., 2010) (Figura 1A, B, C e D). 

 A rangeliose é classificada de acordo com o tempo de duração e os sinais clínicos mais 

evidentes apresentados pelo animal. Essa doença possui três formas clínicas: aguda ou 

ictérica, subaguda ou hemorrágica e crônica ou benigna. Muitas vezes, as formas de 

apresentação da doença podem sobrepor-se e, um mesmo animal, apresentar icterícia e 

hemorragia ao mesmo tempo (LORETTI e BARROS, 2004a). A doença espontânea tem 

evolução de alguns dias até 3 meses dependendo da forma de apresentação (PESTANA, 1910; 

CARINI e MACIEL, 1914). Na infecção experimental, foi descrito que o aparecimento dos 

sinais clínicos ocorreu 5 dias após a inoculação, já em outro estudo, o animal desenvolveu a 

doença após 15 dias da inoculação (período de incubação) e morreu após 7 dias (evolução 

clínica) (KRAUSPENHAR et al., 2003; DA SILVA et al., 2011). 

 Os achados laboratoriais geralmente observados em cães naturalmente infectados são 

compatíveis com anemia hemolítica imunomediada extravascular. A anemia observada em 

cães com rangeliose é do tipo macrocítica hipocrômica, no entanto, também já foram relatadas 

anemias normocítica normocrômica e macrocítica normocrômica (FIGHERA et al., 2010; 

FRANÇA et al., 2010). As anemias hemolíticas ocorrem como resultado do aumento da 

destruição de eritrócitos dentro do corpo. Esses eritrócitos podem ser lisados na circulação 
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(hemólise intravascular) ou, mais frequentemente, por lise nas células fagocíticas do sistema 

fagocítico mononuclear (hemólise extravascular). As anemias hemolíticas são geralmente do 

tipo regenerativa, desde que haja tempo apropriado para resposta adequada da medula óssea. 

Na anemia hemolítica imunomediada a ligação de anticorpos ou complemento na membrana 

dos eritrócitos pode resultar na fagocitose dessas células por macrófagos e, em alguns casos, 

até mesmo, em hemólise intravascular. A anemia hemolítica imunomediada pode ser primária 

ou ocorrer secundariamente a neoplasias, exposição a drogas ou ainda, por infecção causada 

por vírus, bactérias, rickettsias e protozoários (HARVEY, 2012). Esses organismos 

estabelecem uma interação com o sistema imune do hospedeiro que pode resultar em 

fenômenos imunomediados secundários não associados diretamente com a infecção (WEISS e 

WARDROP, 2010). 

 

                 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1- Sinais clínicos apresentados por caninos infectados naturalmente com 

Rangelia vitalii. A) presença de sangramento pela face externa da orelha e mucosa 

oral pálida, B) hifema no globo ocular (seta vermelha), C) petéquias e equimoses no 

abdômen e D) sangramento profuso na face externa da orelha.  

 

 

 A resposta da medula óssea à perda de sangue é vista no sangue periférico através de 

reticulocitose e são necessários aproximadamente 4 dias para que ocorra o pico de 

reticulócitos. Esse tempo é necessário para que ocorra a estimulação dos progenitores 

A B 

C D 
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eritroides da medula óssea após estímulo da eritropoietina. Inicialmente os progenitores 

eritroides podem aumentar na medula óssea dentro de 12 horas após estímulo, mas 

provavelmente diversos dias são requeridos após hemorragia ou hemólise para que ocorra 

hiperplasia eritroide proeminente que resulte em diminuição na relação mieloide: eritroide 

(HARVEY, 2012) (Figura 2 D).  

 Na avaliação morfológica do esfregaço sanguíneo dos cães acometidos pela doença 

comumente se observa anisocitose, policromasia, metarrubricitemia e corpúsculos de Howell-

Jolly. Quando realizada a contagem de reticulócitos observa-se reticulocitose. Achados 

microscópicos de esferocitose, autoaglutinação de eritrócitos e eritrofagocitose são sugestivos 

de dano imunomediado aos eritrócitos e são frequentemente encontrados (FIGHERA, 2007; 

FIGHERA et al., 2010; FRANÇA et al., 2010; WEISS e WARDROP, 2010) (Figura 2A, B e 

C). A amplitude de distribuição eritroide (RDW) em casos de infecção natural oscila entre 15 

e 24 (FIGHERA et al., 2010). O plasma destes animais geralmente encontra-se ictérico e, em 

alguns casos, é possível observar aglutinação de eritrócitos na parede do tubo (FIGHERA, 

2007; FIGHERA et al., 2010). O aumento da bilirrubina no plasma, acompanhada da 

diminuição do hematócrito, é sugestivo de aumento da fagocitose de eritrócitos (HARVEY, 

2012).  

 O leucograma dos cães acometidos pela doença pode apresentar contagem total de 

leucócitos dentro dos valores de normalidade ou alterada, leucopenia e leucocitose, em alguns 

casos, a leucocitose pode se apresentar na forma de reação leucemoide. A leucocitose, quando 

presente, ocorre devido ao aumento no número de neutrófilos (bastonetes e metamielócitos) e 

linfócitos (FIGHERA, 2007; FIGHERA et al., 2010; FRANÇA et al., 2010). As alterações 

morfológicas em leucócitos incluem presença de linfócitos atípicos e reativos, plasmócitos e 

monócitos ativados (FIGHERA et al., 2010; FRANÇA et al., 2010). 

 De acordo com Fighera (2007), em alguns casos é possível observar trombocitopenia 

de grau leve a moderado. Entretanto, devido à moderada gravidade da trombocitopenia 

acredita-se que, nos casos em que ocorre sangramento, a trombocitopenia pode não ser o 

único mecanismo para explicar as hemorragias. Já em outro estudo com cães naturalmente 

infectados, foi observada severa trombocitopenia (FRANÇA et al., 2010). Em uma pesquisa 

realizada com cães infectados experimentalmente com R. vitalii foi observada  severa 

trombocitopenia, presença de macroplaquetas no esfregaço sanguíneo e, na avaliação da 

medula óssea, os megacariócitos encontravam-se aumentados, além de diminuição na 

agregação plaquetária. Os tempos de protrombina e tromboplastina parcial ativada não 

diferiram do grupo controle. Os autores concluíram que esses achados sugerem que ocorra 
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trombocitopenia severa na fase aguda da infecção e que os tempos de coagulação não 

influenciam na patogênese da doença. Dano à medula óssea também foi descartado como uma 

das causas de trombocitopenia, pois foi observado aumento no número de megacariócitos. A 

trombocitopenia que ocorre durante rangeliose está provavelmente relacionada com sequestro 

esplênico, consumo e/ou trombocitopenia imunomediada. Acredita-se que a trombocitopenia 

não é o único mecanismo envolvido na doença, pois uma trombocitopatia foi encontrada 

através da redução da agregação plaquetária que pode estar relacionada com a redução da 

liberação da adenosina difosfato (ADP) (PAIM et al., 2012a). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2- Alterações hematológicas e da medula óssea em cães com rangeliose. A) 

presença de esferócitos, anisocitose policromasia e metarrubrícito; B) 

eritrofagocitose; C) aglutinação de hemácias, anisocitose policromasia e 

metarrubrícitos e D) medula óssea apresentado grande quantidade de precursores 

eritroides. (Coloração Panótico Rápido).  
 

 

 Estudos tem relacionado o sistema purinérgico às coagulopatias (SCHETINGER et al., 

2007; GÖDECKE, 2008). Esse sistema consiste de enzimas, receptores, nucleotídeos e 

nucleosídeos (GÖDECKE, 2008; YEGUTKIN, 2008). Os nucleotídeo da adenina ATP, ADP 

e AMP, e o nucleosídeo adenosina são descritos por sua função de regulação e modulação de 

diversas funções celulares, dentre elas a agregação plaquetária (GÖDECKE, 2008). O ADP é 

A B 

C D 
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primariamente responsável pela promoção da agregação, enquanto a adenosina é um potente 

inibidor (WOULFE et al., 2001; ANFOSSI et al., 2002). O papel do ATP nas desordens de 

coagulação não está bem compreendido. Contudo, sabe-se que a hidrolise do ATP e ADP para 

AMP e/ou adenosina inibem a agregação plaquetária como uma consequência do aumento da 

concentração extracelular de adenosina (BIRK et al., 2002). Em estudo experimental foi 

observado que a hidrólise de ATP, ADP e AMP, e a desaminação da adenosina estavam 

alteradas nas plaquetas de cães infecção por R. vitalii.  Durante o período de infecção a 

diminuição da atividade enzimática pode ser relacionada à trombocitopenia. Contudo, 21dias 

após a infecção o aumento da atividade enzimática pode ser atribuído ao mecanismo 

compensatório. As alterações nas atividades dessas enzimas podem implicadas na patogênese 

da rangeliose. Provavelmente, a infecção por R. vitalii causa aumento na concentração da 

adenosina extracelular, que atua inibindo a agregação plaquetária, causando o sangramento 

observado em cães naturalmente e experimentalmente infectados (PAIM et al., 2012b). 

 Nenhum teste bioquímico auxilia diretamente no diagnóstico da rangeliose, entretanto, 

a realização dessas provas é parte do protocolo de avaliação do paciente, ou serve para 

diferenciar de outras doenças (FIGHERA, 2007). Em estudo experimental foi encontrado na 

bioquímica sérica aumento na atividade da Alanina aminotransferase (ALT) no grupo 

infectado em relação ao controle, esse não ultrapassando o valor de referência. O aumento na 

atividade dessa enzima geralmente está associado com injúria hepatocelular causada por 

processo inflamatório tóxico ou infeccioso, esse aumento foi associado com os achados de 

hepatomegalia e moderada icterícia que esses animais apresentavam. A anemia também pode 

ser a causa da elevação da atividade dessa enzima, uma vez, que o grau de lesão do fígado 

causado pela hipóxia pode variar desde moderada a reversível. Em relação a Gama glutamil 

transferase (GGT) não foi encontrada nenhuma alteração na atividade dessa enzima, embora, 

os animais tenham apresentado moderada icterícia. Essa enzima é encontrada principalmente 

no epitélio biliar, seu aumento pode ocorrer em casos de colestase ou hiperplasia biliar, 

quando há icterícia, na ausência de aumento na atividade desta enzima, atribui-se a icterícia a 

hemólise extravascular. O aumento na atividade das enzimas Aspartato aminotransferase 

(AST) e da Creatina quinase (CK) sugere lesão muscular, no caso da AST, seu aumento 

também pode ser em função da lesão de hepatócitos. Não foram observadas alterações nas 

concentrações de ureia e creatinina. Essas alterações auxiliam o clínico no diagnóstico 

diferencial de outras doenças que cursam com sinais clínicos parecidos (COSTA et al., 2012). 

Outro achado importante na bioquímica sérica, em cães com rangeliose, é o aumento da 

bilirrubina em decorrência da hemólise extravascular. Além disso, a urina de cães infectados 
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com R. vitalii  pode estar visivelmente escura, em decorrência da grande quantidade de 

urobilinogênio e bilirrubina excretados (FIGHERA, 2007). 

 Em estudos com outros parasitos como o Trypanosoma evansi e Babesia gibsoni foi 

demonstrado que há o envolvimento do estresse oxidativo na patogênese dessas doenças 

(CHAUDHURI et al., 2008; WOLKMER et al., 2009). Na infecção experimental com R. 

vitalii, foi encontrado aumento nos níveis das espécies reativas ao ácido tiobarbitúrico 

(TBARS) e do produto proteico de oxidação avançada (AOPP), além do aumento na atividade 

das enzimas antioxidantes superóxido dismutase (SOD) e catalase (CAT). A produção dessas 

espécies reativas aumentadas pode levar à inibição da atividade de algumas enzimas que são 

sensíveis à ação desses radicais por possuírem um grupamento sulfidrila, como no caso da 

delta aminolevulinato desidratase (δ-ALA-D), levando a disfunção celular e interferindo em 

diversos processos que ocorrem no organismo. O estresse oxidativo pode estar envolvido na 

patogênese da rangeliose (FRANÇA et al., 2012). 

 Em relação ao sistema imune foi observado aumento progressivo nas citocinas 

Interferon gama (IFN - γ), Fator de necrose tumoral alfa (TNF - α), Interleucina -1 (IL - 1) e 

Interleucina - 6 (IL - 6) e nos níveis séricos de nitrito/nitrato comparado ao grupo controle. 

Essas alterações podem estar associadas com a proteção imunitária do hospedeiro contra o 

piroplasma, semelhante ao que ocorre em infecções por outros hemoparasitas (PAIM et al., 

2013a). Em outro estudo realizado por Da Silva et al. (2012), foi observada diminuição nos 

níveis sérico de ferro e zinco e aumento nos níveis de cobre. A diminuição nos níveis do ferro 

deve-se, provavelmente, à regulação da hepcidina. Esse hormônio peptídeo aumenta em 

processos inflamatórios devido à estimulação pela IL - 6. A redução do zinco pode ser em 

função da participação na resposta imune contra o parasito. O aumento do cobre também pode 

estar associado à resposta imunológica, esse é transportado pela ceruloplasmina, uma proteína 

de fase aguda que aumenta em processos inflamatórios. Essas alterações indicam 

comprometimento metabólico. 

 Paim et al. (2013b), em um estudo com cães infectados experimentalmente com R. 

vitalii, observaram nos animais infectados, diminuição nas concentrações da proteína total 

sérica, da albumina, na α-2 globulina e β-2 globulina acompanhados de aumento na α-1 

globulina e γ-globulina. Além de aumento na Proteína C reativa e na α-glicoproteína ácida e 

nas imunoglobulinas como IgG, IgA, IgM e IgE. Com base nesses resultados os autores 

concluíram que a infecção por R.vitalii provoca alterações no proteinograma e aumento nos 

níveis das proteínas de fase aguda e imunoglobulinas. Provavelmente, o aumento nesses 
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parâmetros ocorra para combater o parasita indiretamente (através da ativação de células) e/ou 

diretamente (ataque ao parasito). 

 Os achados de necropsia em cães infectados com R. vitalii incluem palidez (anemia), 

amarelecimento generalizado da carcaça (icterícia), das mucosas visíveis e dos órgãos 

internos, sangue mais claro e aquoso, aumento de volume do baço e dos linfonodos que ao 

corte apresentam-se avermelhados ou castanhos-escuros, úmidos e suculentos podendo 

apresentar extensas áreas esbranquiçadas. As tonsilas apresentam-se avermelhadas e 

aumentadas de volume, presença de grande quantidade de sangue coagulado ou fluido na luz 

intestinal e em menor quantidade no estômago, os pêlos da região perianal podem estar sujos 

e aglutinados por fezes diarreicas e sanguinolentas (LORETTI e BARROS, 2004a; LORETTI 

e BARROS, 2004b).  

 O fígado apresenta-se pálido e com acentuado padrão lobular, difusamente amarelado, 

a vesícula biliar encontra-se repleta e com a bile espessa e grumosa, pulmões úmidos pesados 

e não colapsados. Hemorragias de diferentes tamanhos são visualizadas afetando diversos 

órgãos e tecidos. A medula óssea encontra-se pastosa ou liquefeita e de coloração vermelha 

intensa, podendo preencher todo canal medular do fêmur, indicando hematopoese ativa. 

Edema subcutâneo gelatinoso nos membros pélvicos, coágulos lardáceos ou mistos nas 

câmaras cardíacas e acúmulo de quantidade moderada de líquido citrino e amarelo nas 

cavidades corporais (LORETTI e BARROS, 2004a; LORETTI e BARROS, 2004b).   

 Os achados histopatológicos no geral caracterizam-se por inflamação mononuclear, 

predominantemente plasmocitária de intensidade variável entre leve a moderada. O parasito é 

observado em vacúolos parasitóforos intra-citoplasmáticos em células endoteliais de capilares 

sanguíneos de diversos órgãos e tecidos. Os locais em que esse protozoário é encontrado com 

maior frequência são linfonodos, tonsilas, medula óssea, plexo coroide, rins, pulmões e região 

medular da glândula adrenal. Também pode ser observada hiperplasia linforeticular, em 

especial dos linfonodos, que podem conter células gigantes multinucleadas, com localização 

preferencialmente perivascular e macrófagos que preenchem os seios medulares e contêm 

hemácias em seu citoplasma ou hemossiderina (LORETTI e BARROS, 2004a). 

 Na avaliação histológica, é possível observar hematopoese extramedular, 

principalmente eritropoese e megacariocitopoese no baço e fígado. No fígado também é 

possível observar necrose de coagulação centrolobular e acúmulo de pigmento biliar. A 

medula óssea apresenta acentuada hiperplasia trilinhagem, mas principalmente eritroide e 

megacariocítica, vista na forma de substituição do tecido adiposo por células hematopoiéticas 

com alta taxa mitótica, com diminuição na relação mieloide:eritroide e pelo aumento na 
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quantidade de megacariócitos e megacarioblastos. Em alguns casos observa-se aumento na 

população monocítica-macrofágica e linfoide. Em outros órgãos, como os rins, além da 

inflamação previamente descrita, é possível observar necrose tubular aguda e acúmulo de 

hemossiderina. No pulmão, presença de material róseo e homogêneo que pode obliterar a luz 

alveolar, e por vezes bronquiolar, além de em alguns casos núcleos de megacariócitos 

obliterando capilares e os septos alveolares (FIGHERA et al., 2010).   

 Geralmente o diagnóstico de rangeliose é presuntivo, feito com base no histórico, 

quadro clínico e resposta favorável à terapia. Somente em 4% dos casos este parasito pode ser 

encontrado na corrente sanguínea (FIGHERA, 2007). Nos últimos anos, estudo realizado pelo 

mesmo pesquisador demostrou a ocorrência desse parasito livre no esfregaço sanguíneo em 

11,1% dos casos estudados (FIGHERA et al., 2010). No entanto, em outro estudo realizado 

com cães naturalmente infectados, foi possível a visualização do parasito em 71,4% dos 

animais que apresentavam sinais clínicos da doença (FRANÇA et al., 2010). Em cães 

infectados experimentalmente com R. vitalii  o parasito foi observado no esfregaço de ponta 

de orelha no dia 5 pós-infecção, o pico da parasitemia ocorreu entre os dias 9 e 11 (PI),  esses 

organismos encontravam-se livres no sangue, no interior de hemácias, neutrófilo e 

macrófagos em todos os animais infectados (DA SILVA et al., 2012) (Figura 3A, B, C e D).   

 Esse protozoário quando livre entre as células sanguíneas apresenta as seguintes 

medidas, comprimento de 3,94±0,67μm e largura de 2,23±0,42μm, o núcleo do parasito tem 

comprimento de 0,97±0,17μm e largura de 0,84±0,11μm. Quando no interior dos eritrócitos 

esse parasito tem comprimento de 3,34±0,54μm e largura de 2,09±0,34μm, o núcleo do 

parasito mede de comprimento 1,07±0,20μm e largura de 0,87±0,15μm. O tamanho dos 

parasitos encontrados dentro dos neutrófilos e monócitos é 2,97±0,68μm de comprimento e 

1,94±0,26μm de largura e o núcleo dos parasitos mede de comprimento 1,17±0,34μm e 

largura de 0,85 ± 0,23μm (DA SILVA et al., 2011). 

 Outra forma de diagnóstico da doença pode ser feito por punção aspirativa por agulha 

fina (PAAF) seguida de avaliação citológica dos esfregaços ou biópsia incisional do baço, dos 

linfonodos e da medula óssea, pode ser uma alternativa para o diagnóstico definitivo da 

rangeliose (FIGHERA, 2007) (Figura 4). O parasito intracelular é encontrado na citologia e 

histologia em células endoteliais de capilares sanguíneos a partir de amostras colhidas durante 

a necropsia (LORETTI e BARROS, 2004a).  Nas amostras de medula óssea coletadas durante 

a necropsia, frequentemente observa-se o parasito na avaliação citológica (LORETTI e 

BARROS, 2004a). Estudo recente demonstra a importância do biologia molecular para um 

diagnóstico acurado de rangeliose (SOARES et al., 2011). 
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Durante muitos anos essa doença foi erroneamente confundida com outras patologias que 

cursam com sinais clínicos similares. Toda essa confusão é fruto do desconhecimento sobre 

essa importante doença que teve suas pesquisas interrompidas após o ano de 1950 

(KRAUSPENHAR et al., 2003). No diagnóstico diferencial devem ser incluídas doenças 

infecciosas e parasitárias que ocorrem em cães no Brasil que cursam com anemia, icterícia, 

febre, esplenomegalia, linfadenopatia e hemorragias (LORETTI e BARROS, 2004b). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3- Esfregaços sanguíneos de cães infectados com Rangelia vitalii presença 

do protozoário: A) livres no sangue periférico, B) no interior de hemácia, C) no 

interior de neutrófilos e D) e livre no sangue periférico. (Coloração Panótico 

Rápido).  

 

 

 As enfermidades mais frequentemente confundidas com a rangeliose são a babesiose, 

ehrlichiose, leishmaniose, leptospirose e doenças que cursam com perda de sangue através do 

tubo digestivo, como verminoses gastrintestinais e úlceras gástricas. A anemia hemolítica 

imunomediada, associada a diferentes etiologias e idiopática, também deve ser incluída no 

diagnóstico diferencial dessa doença (LORETTI e BARROS, 2004a). 

 O tratamento empregado para cães diagnosticados com rangeliose é o mesmo utilizado 

para outras protozooses e riquetsioses sanguíneas de caninos e é feito a base de drogas 

protozoocidas. As drogas utilizadas comumente para o tratamento da rangeliose são 
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doxiciclina, dipropionato de imidocarb, aceturato de diminazeno e azul de tripan (CARINI e 

MACIEL, 1914; LORETTI e BARROS, 2004a; LORETTI e BARROS, 2004b; FRANÇA et 

al., 2010; DA SILVA et al., 2011). O R. vitalii tem se mostrado sensível a todas as drogas 

antiprotozoários (LORETTI e BARROS, 2004a). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 4- Amostra citológica de linfonodo de um canino acometido pela doença, 

evidenciando a presença de aglomerados de Rangelia vitalii. (Coloração Panótico 

Rápido).  

 

 

 A doxiciclina, um antibiótico bacteriostático que geralmente é utilizado no tratamento 

da ehrlichiose canina e da babesiose, tem sido amplamente utilizado no tratamento da 

rangeliose (LORETTI e BARROS, 2004a; FRANÇA et al., 2010).  A utilização de corticóide 

é indicada para o tratamento da anemia hemolítica imunomediada que os animais podem 

desenvolver. Quando necessário, transfusão sanguínea e fluidoterapia também são 

recomendadas (LORETTI e BARROS, 2004a). 

 O aceturato de diminazeno é uma das drogas utilizadas para o tratamento da 

rangeliose, no entanto, apresenta baixo índice terapêutico. Nos animais tratados com aceturato 

de diminazeno não é possível observar o protozoário intracelular nos cortes histológicos após 

24 horas da administração deste medicamento (LORETTI e BARROS, 2004a). O 

dipropionato de imidocarb é outra droga que tem ação protozoocida e tem sido amplamente 
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utilizada no tratamento da doença, apresenta alguns efeitos colaterais que podem ser 

minimizados, quando administrado juntamente com atropina (LORETTI e BARROS, 2004a). 

O azul tripan também seria eficiente no tratamento desse protozoário, todavia, o seu uso foi 

abandonado em função das diversas desvantagens envolvidas no uso desse medicamento 

(CARINI e MACIEL, 1914). 

 Esse protozoário permanece durante vários meses no sangue circulante dos cães 

tratados ou que tiveram recuperação espontânea. Cães que se recuperam da infecção adquirem 

imunidade contra uma nova infecção. A infecção por R. vitalii culmina com a morte do 

animal se o paciente não for  tratado a tempo e de forma adequada (CARINI e MACIEL, 

1914; KRAUSPENHAR et al., 2003). 
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2. ARTIGO 

 

 

Hematologic and bone marrow changes in dogs experimentally infected with Rangelia 

vitalii 

 

Raqueli T. França, Aleksandro S. Da Silva, Marcio M. Costa, Francine C. Paim, João F. 

Soares, Marcelo B. Labruna, Cinthia M. Mazzanti, Sonia T.A. Lopes. 

 

 

Artigo publicado pela Veterinary Clinical Pathology, v.42, n.1, p.31-39, 2013. 
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CONCLUSÃO 

 

 A R. vitalii na fase aguda da infecção leva a aumento no número de reticulócitos e 

uma diminuição na relação mieloide:eritroide, este protozoário também induz uma anemia 

hemolítica extravascular regenerativa. Essa anemia coincide com leucopenia devido à redução 

da contagem de neutrófilos e eosinófilos, bem como linfocitose e aumento de monócitos. 

Estes resultados são semelhantes aos observados na infecção natural. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 Em nossa rotina laboratorial nos deparamos com inúmeros casos de anemia, os 

patologistas clínicos e os clínicos de pequenos animais devem incluir a rangeliose como 

diagnóstico diferencial. Sempre que o animal apresentar anemia ou trombocitopenia o 

esfregaço de ponta de orelha deve ser incluído no auxilio ao diagnóstico, embora ainda não se 

saiba qual a sensibilidade e especificidade desse exame para o diagnóstico desse 

hemoparasita, em nossa rotina essa análise tem se mostrado de muita valia para o diagnóstico 

desta doença. 

 A rangeliose até o momento foi descrita somente no Brasil, os recentes aumentos no 

número de animais de estimação e a movimentação desses animais tanto em território 

nacional quanto internacional, em conjunto com as mudanças climáticas, essa doença não 

deve ser desconsiderada como diagnóstico diferencial em todo país e em outras partes do 

mundo. Clínicos que atendam cães com histórico de viagem que apresentem anemia devem 

incluir essa doença no seu diagnóstico diferencial, os patologistas clínicos e clínicos de 

pequenos animais devem manter-se atualizados sobre a disseminação progressiva desse 

protozoário e seus vetores.  
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