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Resumen

La rangeliosis canina es una enfermedad causada por el proto-
zoario Rangelia vitalii y transmitida por garrapatas. Afecta ca-
ninos domésticos y silvestres, provocando un cuadro de anemia 
hemolítica y trombocitopenia. En Uruguay ha sido reportada en 
los Departamentos de Artigas, Salto y Treinta y Tres. El presente 
trabajo describe un foco de rangeliosis canina en el litoral oeste 
del Uruguay, diagnosticado mediante estudios epidemiológicos, 
clínicos, hematológicos, anatomopatológicos y técnicas mole-
culares (PCR/secuenciación). El estudio se basó en 9 casos de 
perros raza Griffon Fauve de Bretagne provenientes de un pre-
dio rural próximo a Quebracho, Departamento de Paysandú. De 
los animales ocho murieron y uno respondió al tratamiento. Los 
principales signos clínicos fueron apatía, ictericia, fiebre, diarrea 
con sangre y sangrado por narinas y punta de orejas. Hematoló-
gicamente se constató anemia, trombocitopenia y leucocitosis. 
Los hallazgos macroscópicos se caracterizaron por palidez, ic-
tericia generalizada, esplenomegalia, linfoadenomegalia y hepa-
tomegalia. Al examen histopatológico se destacó: nefritis inters-
ticial con degeneración y necrosis tubular, miocarditis, necrosis 
hepática centrolobulillar. Congestión y edema pulmonar, linfoa-
denitis, y en bazo infiltrado inflamatorio difuso perivascular de 
tipo mononuclear. En diversos órganos se visualizaron zoítos de 
R. vitalii intracitoplasmáticas en las células endoteliales. En al-
gunos animales así como en los caniles de los perros se constató 
presencia de Amblyomma aureolatum. De dos casos se extrajo 
ADN de sangre y mediante PCR se amplificó un fragmento del 
gen 18s ARN ribosomal de Piroplasmas. La secuencia obtenida 
fue comparada con secuencias registradas en el GenBank utili-
zando la herramienta BLAST. El resultado reveló una homolo-
gía entre  99-100% con R. vitalii. 
Palabras claves: rangeliosis canina, Rangelia vitalii, anemia 
hemolítica, trombocitopenia, Uruguay.
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Summary

Canine rangeliosis is a disease caused by the protozoan Range-
lia vitalii and transmitted by ticks. It affects domestic and wild 
canines, causing hemolytic anemia and thrombocytopenia. In 
Uruguay it has been reported in the following counties: Arti-
gas, Salto and Treinta y Tres. The present study describes a ca-
nine rangeliosis outbreak in the northwest littoral of Uruguay, 
diagnosed by epidemiological, clinical, hematological, anato-
mopathological and molecular techniques (PCR / sequencing). 
The study was based on 9 cases of dogs, Fawn Brittany Grif-
fon breed, used for hunting; from a farm near Quebracho, Pa-
ysandú County. Eight animals died and one responded to the 
treatment. The main clinical signs were apathy, jaundice, fever, 
bloody diarrhea and bleeding from nostrils and tips of the ears. 
The hematological findings were anemia, thrombocytopenia and 
leukocytosis. Main macroscopic lesions were characterized by 
paleness, generalized jaundice, splenomegaly, lymphadenomeg-
aly, and hepatomegaly. The principal histopathological lesions 
were interstitial nephritis with tubular degeneration and necro-
sis, myocarditis, centrolobulillar hepatic necrosis, edematous 
and congestive lung, lymphoadenitis and perivascular mononu-
clear inflammatory infiltration in spleen. In several organs were 
observed R. vitalii zoites inside the cytoplasm of endothelial 
cells. In some animals and as well as in dog kennels were pres-
ent Amblyomma aureolatum. DNA was extracted from blood of 
two cases and a fragment of the 18s ribosomal RNA gene of 
Piroplasm was amplified by PCR. The sequence obtained was 
compared to the sequences registered in the GenBank using the 
BLAST tool. The result showed a homology between 99-100% 
with R. vitalii.
Keywords: canine rangeliosis, Rangelia vitalii, hemolytic ane-
mia, thrombocytopenia, Uruguay.
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las mucosas y diarrea sanguinolenta. Además de lo anterior se 
constatan sangrados persistentes por la nariz, boca, ojos, ano, 
y borde de las orejas, aunque no en todos los casos. Dentro de 
los principales hallazgos de necropsia se destacan: mucosas ic-
téricas, esplenomegalia, hepatomegalia y linfoadenomegalia, 
además de hemorragias en órganos especialmente pulmón, in-
testino y corazón. En el hígado es posible observar alteración 
del color y vesícula biliar llena. La médula ósea está reactiva 
mostrando una hiperplasia eritroide. Los riñones cambian de co-
lor a un tono más oscuro por la impregnación de bilirrubina en la 
superficie. La orina puede presentarse de un color marrón oscuro 
(Fighera y col., 2010).

El diagnóstico de R. vitalii, se basa en los signos clínicos típi-
cos, frotis de sangre periférica, visualización del agente en cor-
tes histológicos y diagnóstico molecular. La respuesta favorable 
farmacológica a los tratamientos con Aceturato Diaminoaceno, 
Imidocarbo y Doxiciclina también serían orientativos al diag-
nóstico de rangeliosis (Loretti y Barros, 2004; Da Silva y col., 
2011).

El objetivo del presente trabajo es describir un foco de rangelio-
sis en caninos procedentes del litoral oeste del Uruguay.

Materiales y métodos

Historia 
Durante el periodo comprendido entre los años 2001 a 2013 se 
presentaron nueve casos en perros de 1 a 7 años de edad, con un 
cuadro de anemia hemolítica, ictericia y sangrado por los olla-
res y orejas. Dichos animales provenían de un criadero de raza 
Griffon Fauve de Bretagne, localizado en un establecimiento 
agropecuario en las proximidades de Arroyo Malo, Quebracho 
(31°55’23.10”S, 58°08’51.85”O), Departamento de Paysandú, 
Uruguay. Cinco de estos caninos  habían sido importados de 
Bretagne, Francia, y el resto descendientes de ellos, nacidos en 
el establecimiento.  La actividad principal que desarrollaba el 
propietario con estos animales era la caza a nivel del predio y 
montes de la zona. Además, estos convivían con perros raza cru-
za del personal del establecimiento y de otras razas del mismo 
propietario como ser Labrador retriever, Dachshund, todos naci-
dos en Uruguay, no registrándose casos clínicos en ellos durante  
este período de tiempo. 

Los animales que enfermaron fueron trasladados a la ciudad de 
Young, Departamento de Río Negro, para su asistencia en una 
clínica veterinaria particular, donde se obtuvo información de 
los signos clínicos, así como de las necropsias practicadas. De 
algunos animales se obtuvieron garrapatas las cuales fueron ex-
traídas manualmente y colocadas en tubos con alcohol 95° hasta 
su procesamiento. Para la clasificación de las garrapatas se uti-
lizaron las claves específicas propuestas por Nava y col.,  2017. 
 
Análisis paraclínicos 
A tres caninos se les tomó muestras de sangre con anticoagulan-

Introducción

La rangeliosis es una enfermedad que afecta a caninos domésti-
cos y silvestres (Soares, 2014; Fredo y col., 2015), causada por 
el protozoario Rangelia vitalii, perteneciente al phylum Apicom-
plexa, orden Piroplasmida, familia Babesiidae (França y col., 
2014).

Este protozoario es trasmitido por garrapatas de la familia Ixo-
didae: Amblyomma aureolatum que ha sido demostrado como 
vector competente y Rhipicephalus sanguineus, la cual ha sido 
hallada en perros clínicamente enfermos (Loretti y Barros, 2004; 
Loretti y Barros, 2005; Soares, 2014; Sánchez y col., 2015). 
Carini, 1908 relató por primera vez en perros de Brasil, una en-
fermedad hemorrágica febril de etiología incierta. Posteriormen-
te Pestana, 1910 describe la morfología de un extraño protozoa-
rio, el cual denominó Piroplasma vitalii. Carini y Maciel, 1914 
renombran al protozoario pasándose a llamar Rangelia vitalii, 
describiendo además la capacidad del mismo de parasitar eri-
trocitos, leucocitos y células endoteliales. Además de Brasil, la 
rangeliosis también ha sido reportada en Uruguay (en los Depar-
tamentos de Artigas, Salto y Treinta y Tres); todos ellos fueron 
casos de animales que habitaban en zonas rurales o suburbanas 
(Sarasúa y Donati, 1976; Soares y col., 2015). En Argentina, Ei-
ras y col., 2014 y Sánchez y col., 2015, también han reportados 
casos.

Esta enfermedad también es conocida como ¨Peste de sangre¨, 
¨Nambiuvú¨ (orejas sangrantes en guaraní) o ¨Fiebre amarilla de 
los perros¨ (Loretti y Barros, 2004). Comúnmente afecta anima-
les jóvenes, que habitan zonas suburbanas o rurales. Los casos se 
dan en las estaciones más calurosas, coincidiendo con la época 
donde en el ambiente hay mayor cantidad de garrapatas (Loretti 
y Barros, 2005).

En cuanto a la patogenia, la enfermedad produce un cuadro de 
hemólisis extravascular inmunomediada, los eritrocitos parasi-
tados expresan proteínas en su superficie, de las cuales se gene-
ran anticuerpos. Estos eritrocitos son opsonizados, reconocidos 
como cuerpo extraño y el sistema fagocítico mononuclear retira 
los eritrocitos hacia el bazo o linfonodos, causando la hemólisis 
fuera del torrente sanguíneo, lo que justificaría la ocurrencia de 
esplenomegalia en casos de anemia hemolítica inmunomediada 
(McCullough, 2003).

La enfermedad se puede presentar de tres formas: forma aguda o 
ictérica; subaguda o hemorrágica; y crónica, siendo esta última 
leve o benigna. Los caninos que se recuperan de la infección 
por R. vitalii se tornan portadores asintomáticos del patógeno, 
condición esta que se mantiene por varios meses después de la 
cura de la enfermedad (Carini y Maciel, 1914). La presentación 
de la enfermedad depende de la edad y el estado inmunitario del 
animal (Pestana, 1910). Dentro de los signos clínicos se des-
tacan fiebre, apatía, anorexia, deshidratación, pérdida de peso, 
linfoadenomegalia, petequias, equimosis, ictericia, palidez de 
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te (EDTA potásico) y sin anticoagulante, a los cuales se realizó 
hemograma. Se tomaron  muestras de orina, que fueron proce-
sadas en el  Laboratorio de Análisis Veterinarios Young de las  
Dras. Alonso y Minoli,  y en un laboratorio de medicina humana 
de la ciudad de Young. Los sueros fueron enviados a DILAVE 
Central (Montevideo),  a los efectos de determinar anticuerpos 
de Leptospira spp. por la prueba de Microaglutinación (MAT= 
Micro Aglutination Test) (Manual Terrestre de OIE, 2014). 

Histopatología
De los 9 casos clínicos registrados, se realizaron 8 necropsias; 
remitiéndose muestras de riñón, miocardio, hígado, pulmón, 
ganglios linfáticos, bazo, intestino grueso y delgado y sistema 
nervioso central. 

Los materiales fueron fijados en formol buferado al 10% y re-
mitidos al Laboratorio Regional Noroeste, DILAVE, Paysan-
dú- Uruguay, del Ministerio de Ganadería Agricultura y Pesca 
(MGAP). Las  muestras fueron  incluidas en parafina, secciona-
das a 5 µm y coloreadas por la técnica de rutina, hematoxilina-e-
osina (H-E) (AFIP, 1995). 

Diagnóstico por técnicas moleculares (PCR/secuenciación)
Muestras de sangre con anticoagulante de dos animales que ha-
bían sido conservadas a -18º C, en  el laboratorio antes mencio-
nado de la ciudad de Young, (identificados como “canino 1” y 
“canino  2”), fueron remitidas al Laboratorio de Vectores y En-
fermedades Transmitidas, CENUR Litoral Norte-Salto, UdelaR, 
donde se realizó el diagnóstico mediante Reacción en Cadena de 
la Polimerasa (PCR). La extracción de ADN se llevó a cabo uti-
lizando el kit comercial PureLink®Genomic DNA Mini Kit (In-
vitrogen, Alemania) siguiendo las instrucciones del fabricante. 
La concentración de ADN fue medida con un espectrofotómetro 
Nanodrop 2000 (ThermoScientific). Se llevó a cabo una PCR 
para amplificar un fragmento del gen 18S rRNA de Piroplasmas 
que incluye los géneros Babesia, Rangelia, Theileria y Cytau-
xzoon. Se utilizaron los cebadores BAB143-167 (5-CCG TGC 
TAA TTG TAG GGCTAA TAC A-3) y BAB694-667 (5-GCT 
TGA AAC ACTCTA RTT TTC TCA AAG-3), que amplifican un 
fragmento aproximado de 500 pb (Soares y col., 2011).

El producto resultante de la PCR se visualizó utilizando un 
transiluminador UV inmediatamente luego de una corrida de 
electroforesis en gel de agarosa al 1.5%, conteniendo un inter-
calante GoodView® Nucleic Acid Stain (Beijing SBS Genetech 
Co., LTd). Los amplicones de tamaño esperado fueron purifica-
dos mediante el kit comercial PureLink®Quick PCR Purification 
kit (Invitrogen, Alemania) y enviados a secuenciar a Macrogen 
(Corea del Sur). Para el estudio de la homología, la secuencia 
obtenida y corregida fue comparada con las disponibles en el 
GenBank mediante la búsqueda BLASTn (http://www.ncbi.nlm.
nih.gov/BLAST). 

Resultados

Historia 
De los nueve casos clínicos, se registraron uno en 2001 (setiem-
bre), otro en 2002 (mayo), dos  en 2003 (enero y diciembre), tres 
en 2005 (dos en mayo y uno noviembre), uno en 2011 (agos-
to), y uno en 2013 (diciembre). Todos de la raza Griffon Fauve 
de Bretange, de ambos sexos (tres hembras y seis machos), de  
edades que comprendían entre 1 y 7 años. De los mismos, ocho 
caninos murieron y el animal que sobrevivió (enero 2003), res-
pondió al tratamiento con Imizol® (dipropionato de imidocarb 
120mg/ml), dosis 5 mg/kg repetida a los 15 días. No enfermaron 
los perros cruza del personal ni los perros de otras razas del 
mismo propietario.   

Signos clínicos
Los animales presentaron emaciación abrupta (6/9 [66,6%]), 
apatía (6/9 [66,6%]), anorexia (6/9 [66,6%]), temperatura con 
rangos que iban desde 38,5 a 39,8ºC, ictericia marcada (3/9 
[33,3%]), depresión (9/9 [100%]), diarrea con sangre (4/9 
[44,4%]), vómito (1/9 [11,1%]), y deshidratación (1/9 [11,1%]). 
En ciertos animales (3/9 [33,3%])  se observó sangrado por 
narinas (epistaxis) y orejas (Figura 1). En algunos caninos así 
como en los caniles se constató presencia de A. aureolatum (4/9 
[44,4%])  (Figura 2).

Datos paraclínicos 
Los datos hematológicos registrados de 3 animales mostraron 
una marcada anemia, macrocitosis, policromatofilia, presencia 
de esferocitos, metarrubricitos y corpúsculos de Howell-Jolly 
(anemia regenerativa), trombocitopenia y leucocitosis (Cuadro 
1). 
El estudio serológico contra Leptospira resultó no reactiva. En 
orina se destacó la presencia de  bilirrubina, hemoglobina, algu-
nos cilindros granulosos y células epiteliales.

Hallazgos de necropsia 
Los principales hallazgos macroscópicos se caracterizaban por 
ictericia (3/8 [37,5%]), tejido subcutáneo de color amarillo 
(3/8 [37,5%]), grasa peritoneal amarilla (3/8 [37,5%]), esple-
nomegalia (8/8 [100%]),  y ganglios linfáticos superficiales y 
profundos aumentados de tamaño (6/8 [75%]).  Se observaba 
hepatomegalia con acentuación del padrón lobular en varios de 
ellos (4/8 [50%]).  El hígado presentaba cambios de coloraci-
ón (7/8 [87,5%])  pálido en algunos casos y rojo anaranjado en 
otros. El contenido de vesícula biliar estaba espeso y grumoso. 

Hem= Hematocrito, VCM= Volumen Corpuscular Medio, CHCM= 
Concentración de Hemoglobina Corpuscular Media, GB= Glóbulos 
Blancos, N= Neutrófilos, L= Linfocitos, Mo= Monocitos, P= Plaquetas.

Cuadro1: Datos hematológicos de 3 caninos.
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Figura 1: Canino hembra de 2 años, raza Griffon Fauve de Bretange,
con sangrado en goteo por la punta de las orejas (flecha).

Figura 3: Canino. Riñón, degeneración granular del citoplasma de las 
células tubulares donde se observan zoítos intracitoplasmáticos (flecha) 
de las células endoteliales. (HE, 40x).

Figura 4: Canino. Miocardio, degeneración miofibrilar con picnosis y 
células mononucleares con presencia zoítos intraendoteliales (flecha). 
(HE, 40X)

Figura 5: Canino. Ganglio linfático mesentérico, donde se 
visualizan zoítos intraendoteliales en capilar (flecha). (HE, 40X)

Figura 6: Canino. Intestino delgado, se aprecian zoítos a nivel intraci-
toplasmático en célula endotelial (indicados por círculo y flecha) (HE, 
40X).

Figura 2: Amblyomma aureolatum (hembra).
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Figura 7: Gel de electroforesis mostrando los amplicones obtenidos lu-
ego de la reacción de PCR utilizado para detección del gen  18srARN de 
Piroplasmas (tamaño de banda esperada ~550 pares
de bases –flecha). Carril1: marcador de peso molecular; carril 2: canino 
1; carril 3: canino 2; carril 4: control negativo; carril 5: control positivo.

En los casos con franca ictericia  los riñones tenían coloración 
amarillenta (3/8 [37,5%]),  y en aquellos que contenía  orina en 
vejiga, estaba de color ambarino oscuro. (6/8 [75%]) Enteritis 
hemorrágica fue un hallazgo recurrente (7/8 [87,5%]).    Otros 
hallazgos menos frecuentes eran estómago congestivo, edema y 
congestión  pulmonar.

Histopatología
A nivel de riñón se observó, en cinco de los animales severa 
nefritis intersticial caracterizada por infiltrado difuso del inters-
ticio intertubular a predominio mononucleares (histiocitos, plas-
mocitos y linfocitos), degeneración y necrosis tubular asociadas 
con presencia de morfologías parasitarias ovaladas y/o alargadas 
basófilas con pequeñas partículas en su interior (zoítos) de 2 a 
2,5 µm de diámetro, ubicadas intracitoplasmáticamente en las 
células endoteliales de los capilares sanguíneos (Figura 3). En 
el miocardio había infiltrado inflamatorio de tipo mononuclear 
interfibrilar con presencia de zoítos intraendoteliales (Figura 
4). El hígado presentaba áreas difusas de necrosis coagulativa 
a predominio centrolobulillar, presencia de células inflamatorias 
mononucleares con numerosos plasmocitos, proliferación de 
las células de Kupffer,  estasis biliar y presencia de morfolo-
gías parasitarias en las células endoteliales de los vasos. En los 
pulmones se observó moderada distención de los tabiques inte-
ralveolares por elementos mononucleares y congestión vascular. 
En los ganglios linfáticos se constató hiperplasia linfoide difusa 
con presencia de zoítos (Figura 5). El bazo presentaba una mar-
cada celularidad  de la pulpa roja  con numerosos plasmocitos 
y eritropoyesis extramedular aumentada, asociados a infiltraci-

ón perivascular de las arteriolas por monocitos y macrófagos. 
Como en los otros órganos también se observaban  parásitos con 
la morfología ya descritas. En el intestino había enteritis catarral 
moderada linfoplasmocitaria con presencia de zoítos intraendo-
teliales (Figura 6). 

Diagnóstico por técnicas moleculares (PCR/secuenciación)
De las dos muestras de sangre procesadas de los casos clínicos 
mediante PCR, sólo una pudo ser amplificada para el gen 18S 
rRNA de Piroplasmas (Figura 7). A partir de esta muestra se ob-
tuvo una secuencia de 497 pb. El análisis a través de la herra-
mienta BLASTn evidenció que la misma tiene una homología 
de entre 99-100% con secuencias correspondientes a R. vitalii 
de Argentina, Brasil y Uruguay. 

Discusión

En este estudio, los datos epidemiológicos como ser animales 
utilizados para la caza con acceso a montes y que habitaban en 
zona rural, coinciden con las condiciones ambientales principa-
les predisponentes de mayor contacto con el vector, descritas 
para la presentación de la enfermedad (Sarasua y Donati, 1976; 
Soares, 2014). El hecho que solo enfermaran  perros de la raza 
Griffon Fauve de Bretagne y que  no se observaran casos en los 
animales de otras razas y nacidos en el establecimiento, podría 
estar relacionados  a una inmunidad adquirida por parte de estos 
últimos infectados en forma natural. Es posible que los cachor-
ros nacidos de estos perros infectados anteriormente desarrollen 
cierto grado de resistencia a R. vitalii.  Tanto Carini y Maciel, 
1914 como Carini, 1948 mencionan la existencia de una posible 
resistencia adquirida en caninos infectados naturalmente, ya que 
algunos perros inoculados experimentalmente con R. vitalii no 
desarrollaron la enfermedad. 

Algunos animales estaban parasitados por A. aureolatum (Fi-
gura 2), especie de garrapata señalada por Soares, 2014, como 
principal transmisor de R. vitalii. Con respecto a los hallazgos 
clínicos y hematológicos, asociados a las lesiones observadas 
en las necropsias realizadas, son típicos de una enfermedad he-
molítica extravascular aguda, coincidente con  lo reportado por 
los diferentes autores en la infecciones por R. vitalii (Carini y 
Maciel, 1914; Fighera, 2007). En la hemólisis extravascular la 
destrucción de los eritrocitos ocurre principalmente en los sinu-
soides del bazo y otros órganos. Incluye especialmente anemia 
macrocítica hipocrómica con regeneración excesiva de eritro-
citos, visualizado en los extendidos de sangre por presencia de 
esferocitos (eritrocitos inmaduros) y corpúsculos de Howell-
Jolly, como lo encontrado en los hemogramas realizados a 3 de 
estos animales (Fighera, 2007). Los esferocitos demuestran la 
ocurrencia de eritrofagocitosis y aglutinación eritroide debido a 
la opsonización que permite concluir que la patogénesis de esa 
hemolisis es inmunomediada (Thrall, 2007). Los esferocitos son 
retirados gradualmente de la circulación por el sistema monocí-
tico-macrofágico, acumulándose en la sangre periférica (Fry y 
McGavin, 2007). Los animales presentaron apatía, anorexia, ic-
tericia por la destrucción eritrocitaria y liberación de bilirrubina, 
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sumado a fiebre, linfoadenomegalia, hemorragias gastrointesti-
nales causando diarrea con sangre. En  algunos de ellos, se ob-
servó persistente goteo de sangre por la punta de las orejas y na-
rinas (Figura 1),  conforme a lo que  describen diversos autores 
(Pestana, 1910; Carini y Maciel 1914; Loretti y Barros, 2004). 
La causa del goteo persistente de sangre posiblemente esté re-
lacionado a la trombocitopenia, aún no bien definida, pero se 
considera que podría ser producida por el consumo de plaquetas 
en las lesiones endoteliales (Carini, 1948; Soares, 2014). Otra 
hipótesis es que la R. vitalii causa una trombocitopenia inmuno-
mediada, que mediante anticuerpos aceleran la destrucción de 
las plaquetas (Fighera y col., 2010; Paim y col., 2012).

Los casos clínicos registrados en este foco, han sido de naturale-
za aguda. De acuerdo con  Carini y Maciel, 1914 y Soares, 2014, 
podrían existir casos crónicos asintomáticos, que se comportan 
como portadores del patógeno, lo que se mantendría por varios 
meses después de la recuperación.

Los hallazgos histopatológicos observados reflejaron una mar-
cada anemia, con necrosis hepática centrolobulillar, esta lesi-
ón es el resultado de la hipoxia celular originada por los bajos 
niveles de hemoglobina, típico aspecto histopatológico de un 
individuo anémico (Valli, 2007). La inflamación está presente 
en muchos órganos, pero especialmente en riñones, corazón, 
hígado y linfonodos. El hallazgo histopatológico de significan-
cia diagnóstica es la visualización de morfologías parasitarias 
en las células endoteliales de los capilares de diversos órganos.  
En este trabajo se constataron zoítos en diversos órganos como 
miocardio, riñón, ganglios linfáticos, hígado, bazo  e intestino, 
de valor diagnóstico por su ubicación y de acuerdo con la biblio-
grafía (Loretti y Barros, 2004; Fighera y col., 2010). 

Con respecto al tratamiento de la rangeliosis se utilizan drogas 
protozoocidas como, Doxiciclina, Dipropionato de Imidocarbo 
o Aceturato de Diminazeno (Loretti y Barros, 2004; Da Silva 
y col., 2011). El tratamiento favorable en uno de los casos con 
un piroplasmicida  (Dipropionato de imidocarbo), contribuye 
en la orientación presuntiva del diagnóstico por R. vitalii (Da 
Silva y col., 2011). Corticoides también han sido usados en el 
tratamiento, siguiendo las recomendaciones de la terapia para 
anemia hemolítica inmunomediada primaria o secundaria (Bu-
cheler y Cotter, 1995). 

La rangeliosis muchas veces es confundida con otras enfer-
medades que causan hemólisis, como pueden ser babesiosis, 
ehrlichiosis, leishmaniosis, y leptospirosis (Loretti y Barros, 
2004; Sánchez y col., 2015). Una diferencia importante entre 
la babesiosis y la rangeliosis, es que Babesia spp. se encuentra 
dentro de los eritrocitos mientras que R. vitalii se aloja más fre-
cuentemente dentro de las células endoteliales de los capilares 
sanguíneos, sumado a la diferencias morfológicas de ambos pro-
tozoarios (França y col., 2010). La ehrliquiosis canina también 
es un diagnóstico diferencial a incluir, principalmente porque 
ambas causan hemorragias. La diferencia entre ellas es que la 
ehrliquiosis difícilmente causa ictericia y si la causa está asocia-

da a una babesiosis. La infección por Ehrlichia canis causa una 
anemia normocítica normocrómica no regenerativa, acompaña-
da de leucopenia y trombocitopenia (Neer, 1998), en contraste 
de R. vitalii, que produce típicamente una anemia macrocítica 
hipocrómica regenerativa extravascular de tipo inmunomediada 
(Loretti y Barros, 2004).  La leshmaniosis visceral canina fue 
confundida con R. vitalii durante mucho tiempo por su semejan-
za morfológica en los cortes histológicos (Krauspenhar y col., 
2003). Debe señalarse que la epidemiología y cuadro clínico
-patológico son diferentes para ambas infecciones. La leshma-
niosis visceral generalmente causa adelgazamiento progresivo 
acompañado de atrofia muscular, palidez de las mucosas, fiebre 
intermitente, anorexia, polidipsia, lesiones en piel (dermatitis 
exfoliativa, seca, usualmente no pruriginosa), aumento de volu-
men de todos los linfonodos, bazo e  hígado, diarrea episódica, 
onicogrifosis (crecimiento anormal, exagerado de las uñas que 
quedan largas y curvadas), conjuntivitis, ocasionalmente epísta-
xis y raramente ictericia (Slappendel, 1988). Se debe diferenciar 
también de leptospirosis en su forma aguda, causada por Leptos-
pira interrogans serovar Icterohemorragiae, porque ambas cur-
san con ictericia, fiebre postración, hemorragias, vómitos, mele-
na y epistaxis, pero una de las diferencias es que L. interrogans 
causa hemólisis intravascular, mientras que R. vitalii hemólisis 
extravascular. En esta situación la visualización de morfologías 
parasitarias (zoítos) en diversos órganos en células endotelia-
les, signos clínicos particulares como el sangrado en punta de 
orejas y las alteraciones patológicas indicativas de un trastorno 
hemolítico de tipo extravascular, condiciones epidemiológicas 
favorables para el contacto con garrapatas y el resultado positi-
vo de PCR, nos permite realizar el diagnóstico diferencial con L. 
interrogans. Además, los resultados serológicos para Leptospira 
fueron negativos.  

En cuanto a las técnicas moleculares para el diagnóstico como 
ser PCR/secuenciación, si bien estas son sensibles y específicas, 
la calidad de las muestras es una limitante. En el caso de las 
dos muestras procesadas, solo se logró amplificar un fragmento 
del gen 18S ARN de Piroplasmas, debido probablemente a que 
las mismas tenían varios años de haber sido almacenadas. Cabe 
destacar que la secuencia obtenida de la muestra positiva reveló 
una homología del 99-100% con R. vitalii. Una ventaja de rea-
lizar diagnóstico molecular en la rangeliosis es que se la puede 
detectar en todas las fases de la enfermedad, incluso en la fase 
crónica asintomática, donde se ha constatado que perdura hasta  
228 días (Soares, 2014).

Conclusiones 

Tomando en cuenta la epidemiología, signos clínicos, hallazgos 
de necropsia, lesiones histopatológicas, presencia de morfolo-
gías parasitarias (zoítos) en endotelios de distintos órganos   y 
técnicas moleculares (PCR), se confirman casos de rangeliosis 
canina en el litoral oeste del Uruguay. La PCR se muestra como 
una herramienta eficiente junto con la visualización del protozo-
ario en cortes histológicos y extendidos de sangre.
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