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ALTERAÇÕES BIOQUÍMICAS SÉRICAS EM CÃES (CANIS FAMILIARIS) 
NATURALMENTE INFECTADOS POR EHRLICHIA SP., ANAPLASMA 
PLATYS E/OU BABESIA SP. NO ESTADO DO RIO DE JANEIRO - ESTUDO 
RETROSPECTIVO  
 
 INTRODUÇÃO: 
 Ehrlichiose, Anaplasmose e Babesiose são doenças transmitidas por 
carrapatos da família Ixodidae e afetam a população canina mundial. 
Ehrlichiose e Anaplasmose são causadas por riquétsias gram-negativas 
intracelulares obrigatórias com tropismo por células de linhagem 
hematopoiética, pertencentes à Família Anaplasmataceae sendo as espécies 
Ehrlichia canis, Anaplasma phagocytophilum e A. platys as encontradas em 
cães no Brasil. A babesiose canina é causada por protozoários da família 
Babesiidae, gênero Babesia e os agentes da doença no Brasil são B. canis e B. 
gibsoni (Yamane et al.1993, Lobetti 1995), sendo somente a subespécie 
Babesia canis vogeli descrita no Rio de Janeiro (Sá et al. 2007). 
Ehrlichia canis infecta células mononucleares de cães causando anemia 
arregenerativa, trombocitopenia e leucopenia (Almosny 2002). Os aspectos 
bioquímicos da infecção causada por E. canis incluem inicialmente 
hiperproteinemia (Harrus et al. 1998, Varela 2003) com hipergamaglobulinemia 
(Harrus et al. 1996, Harrus et al. 1998, Harrus et al. 1999, Castro et al. 2004), e 
posterior hipoalbuminemia (Harrus et al. 1996, Harrus et al. 1998, Harrus et al. 
1999, Varela 2003, Castro et al. 2004, Watanabe et al. 2005), elevação das 
atividades de aspartatoaminotranferase (AST), fosfatase alcalina (FAL) e 
alaninaminotranferase (ALT) (Varela 2003, Almosny 1998), discreta elevação 
dos níveis séricos de bilirrubina sem icterícia (Almosny, 1998), além de um 
aumento nas concentrações séricas de uréia, creatinina e fósforo (Troy G.C & 
Forrester, 1990) .  
Anaplasma platys é o agente da trombocitopenia cíclica canina, sendo descrito 
infectando unicamente plaquetas de cães (Ristic M. & Huxsoll D.L. 1984, 
Almosny 2002). Na fase aguda da infecção os valores de plaquetometria 
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podem chegar a 10.000/µL (Hoskins 1991). É também descrita ocorrência de 
hipergamaglobulinemia e redução dos níveis de ferro sérico (Baker et al. 1988). 
Outras espécies da Família Anaplasmataceae podem causar doenças em 
humanos, A. phagocytophilum que infecta neutrófilos e é o agente causal da 
ehrlichiose granulocítica humana e E. chaffeensis, que infecta monócitos e é 
causadora da ehrlichiose monocítica humana. Esses patógenos induzem febre 
não especifica, além de leucopenia, trombocitopenia e discreta injúria do 
fígado, sendo que apenas E. chaffensis tem capacidade de infectar o sistema 
nervoso central (Park et al. 2003). 
Babesia spp. é um parasita intra-eritrocitário, sendo B. canis subdividida em 
três subespécies: B. canis canis, B. canis vogeli e B. canis rossi. Babesia canis 
causa doença caracterizada em sua forma aguda por anemia hemolítica 
regenerativa, febre e hemoglobinúria, havendo, na forma severa da 
enfermidade, queda nos níveis séricos de proteínas (Furlanello et al. 2005) e 
albumina (Furlanello et al. 2005, Scally et al. 2006). Há relatos de aumento dos 
níveis séricos de uréia, creatinina, elevação da atividade de AST (Furlanello et 
al. 2005, Scally et al. 2006, Niwetpathomwat et al. 2006), hipoglicemia 
(Furlanello et al. 2005, Gopegui et al. 2006, Scally et al. 2006) ou hiperglicemia 
(Gopegui et al. 2006), decréscimo de ferro (Furlanello et al. 2005), aumento da 
atividade de ALT (Irizarry-Rovira et al. 2001, Furlanello et al. 2005, 
Niwetpathomwat et al. 2006, Scally et al. 2006) e de FAL (Furlanello et al. 2005, 
Niwetpathomwat et al. 2006), hiperbilirrubinemia (Irizarry- Rovira et al. 2001, 
Furlanello et al. 2005, Scally et al. 2006), hipergamaglobulinemia moderada 
(Irizarry- Rovira et al. 2001, Furlanello et al. 2005, Scally et al. 2006). Na forma 
branda da doença são encontrados valores séricos normais (Niwetpathomwat 
et al. 2006). 
Quando se suspeita de infecção por hemoparasitas, o entendimento correto 
das manifestações clínicas, bem como dos exames laboratoriais e escolha do 
método diagnóstico tornam-se de extrema importância para se chegar à 
conduta clínica ideal. O presente estudo teve como objetivo verificar as 
alterações bioquímicas em cães naturalmente infectados por Ehrlichia sp., A. 
platys ou Babesia sp. atendidos no Hospital Universitário Veterinário Professor 
Firmino Mársico Filho localizado no Estado do Rio de Janeiro, afim de 
caracterizar variações séricas mais frequentes tendo assim um auxílio-
diagnóstico 
MATERIAL E MÉTODOS:  
Foram analisados retrospectivamente resultados de dosagens bioquímicas de 
sangue de cães naturalmente infectados por Ehrlichia sp., A. platys, ou Babesia 
sp., atendidos no Hospital Universitário Veterinário Professor Firmino Mársico 
Filho, da Universidade Federal Fluminense, entre janeiro de 2003 e abril de 
2008. Para o estudo foram selecionados os animais que apresentavam 
inclusões sugestivas destes hemoparasitas em avaliação morfológica de 
esfregaços sangüíneos a partir de sangue total corados usando preparados de 
Romanowsky e dosagens bioquímicas, totalizando 46 amostras. As dosagens 
bioquímicas foram realizadas em espectofotômetro semi-automático 
(BIOPLUS). Os cães foram divididos em três grupos, de acordo com a 
inclusão encontrada no esfregaço sangüíneo: grupo 1 (n=13): mórulas de 
Ehrlichia sp. em mononucleares; grupo 2 (n=19): mórulas de A. platys em 
plaquetas; grupo 3 (n=14): Babesia sp em hemácias. Foram calculadas as 
médias, valores máximos e míninos e desvio padrão das dosagens  bioquímicas 



disponíveis para cada grupo. Com a finalidade de comparar os animais da 
mesma família, as médias das dosagens bioquímicas de cães positivos para 
membros da família Anaplasmataceae (Grupos 1 e 2) foram tabelados e 
aplicado o teste T de Student, com grau de significância de 0,05. Os resultados 
do grupo 3 foram inseridos somente de forma descritiva. 
RESULTADOS E DISCUSSÃO: 
 Os resultados das médias, valores máximos e mínimos e desvio padrão das 
dosagens bioquímicas dos grupos 1, 2 e 3 encontram-se na tabela 1. Na 
grande maioria dos parâmetros bioquímicos analisados, não foi encontrada 
diferença significativa entre os grupos 1 e 2 (p valor > 0,05), sendo esta 
visualizada somente no valor das proteínas totais (p valor = 0,032). Esta 
diferença estatística provavelmente se deveu a reduzida amostragem de 
animais com dosagem de proteínas totais nos grupos 1 e 2. Houve um discreto 
aumento nos valores médios de uréia nos grupos 1 e 2 (tabela 1) e a média de 
conecentração de creatinina encontrou-se dentro da normalidade. Um aumento 
nos valores de uréia sem aumento nos níveis séricos de creatinina apontou 
para uma possível causa pré-renal, como desidratação em função de febre ou 
por um estresse sistêmico determinado pela doença, podendo levar ao 
aumento do catabolismo protéico e não por causa renal ou pós-renal (Almosny, 
1998). Embora, de acordo com as médias, não tenha havido azotemia, quando 
avaliados os valores máximos de uréia e creatinina dos grupos 1 e 2, foram 
encontrados, individualmente, alguns valores bem elevados (tabela 1), de 
acordo Troy e Forrester (1990). A intensa azotemia em casos avançados de 
Ehrlichiose crônica (Almosny, 1998) pode ter sido decorrente de 
glomerulonefrite devido à infecção secundária (Harrus et al., 1998). Foi 
proposto que uma estimulação antigênica crônica por E. canis poderia induzir 
uma glomerulonefrite causada por acúmulo de imunocomplexos. 
(Breitschwerdt, 2000). Alguns animais do grupo 2 apresentaram hiperglicemia, 
e a única dosagem de glicose do grupo 1 encontrava-se dentro dos valores de 
referência (tabela 1). O valor médio de atividade de ALT em animais do grupo 2 
estava discretamente aumentado (tabela 1), o resultado de atividade de ALT no 
único animal grupo 1 apresentava-se na normalidade. A atividade média de 
FAL ficou bem aumentada em animais do grupo 1 (tabela 1), e normal nos 
animais do grupo 2.  
No único animal do grupo 2 com dosagem de AST e GGT, estas apresentaram 
atividade sérica diminuída e elevada, respectivamente (tabela 1). 
 
Tabela1: Parâmetros bioquímicos de 46 cães naturalmente infectados por Ehrlichia sp. (grupo1; n=13) 
Anaplasma platys (grupo2; n=19) ou Babesia sp. (grupo3; n=14), no estado Rio de Janeiro, de janeiro de 
2004 a abril de 2008. 

 Cálculos Resultados  
GRUPO 1 

Resultados 
GRUPO 2 

Resultados 
GRUPO 3 

Valores de 
Referência* 

Uréia 
(mg/dL) 

Média ± DP 1 

(n)2 

(Min3 – Max4) 

70,6 ± 76,3 
(13) 

(23 - 287) 

82,7 ± 118  
(18) 

(8,7 - 413) 

93,2 ± 101,3 
(12) 

(18,2 - 351) 

 
21 - 60 

Creatinina (mg/dL) Média ± DP 1 
(n)2 

(Min3 – Max4) 

1,6 ± 1  
(13) 

(0,2 - 4,1) 

1,8 ± 1,6  
(18) 

(0,5 - 6,2) 

1,4 ± 1,5  
(13) 

(0,2 - 6,2) 

 
0,5 - 1,5 

Glicose 
(mg/dL) 

Média ± DP 1 
(n)2 

(Min3 – Max4) 

75 ± 0 
 (1) 

(75 - 75) 

144,4 ± 89,2  
(3) 

(90,1 - 247,3) 

149 ± 0 
 (1) 

(149 - 149) 

 
70 - 112 

Proteínas totais 
(g/dL) 

Média ± DP 1 
(n)2 

(Min3 – Max4) 

6,6 ± 0,1  
(2) 

(6,5 - 6,7) 

7,6 ± 0,07  
(2) 

(7,5 - 7,6) 

-  
5,4 - 7,1 



Albumina 
(g/dL) 

Média ± DP 1 
(n)2 

(Min3 – Max4) 

2,7 ± 1,3 
 (2) 

(1,7 - 3,6) 

3,2 ± 0,9  
(2) 

(2,5 - 3,8) 

-  
2,6 - 3,3 

Globulina 
 (g/dL) 

Média ± DP 1 
(n)2 

(Min3 – Max4) 

4 ± 1,5  
(2) 

(2,9 - 5,0) 

4,4 ± 0,9  
(2) 

(3,8 - 5,0) 

-  
2,7 - 4,4 

Alaninamino 
transferase  

(UI/L) 

Média ± DP 1 
(n)2 

(Min3 – Max4) 

55 ± 57,9 
(13) 

(10,4 - 183,3) 

130,5 ± 195,1 
(17) 

(16 - 837) 

121,8 ± 159,6   
(11) 

(20 - 560) 

 
21 - 102 

Fosfatase Alcalina 
(UI/L) 

Média ± DP 1 
(n)2 

(Min3 – Max4) 

182 ± 227  
(5) 

(41,4 -580) 

92,5 ± 74,3  
(5) 

(48,5 - 223,9) 

157 ± 72,2  
(4) 

(91,2 - 223,9) 

 
20 - 156 

Aspartatoamino 
transferase 

(UI/L) 

Média ± DP 1 
(n)2 

(Min3 – Max4) 

27,9 ± 0  
(1) 

(27,9 - 27,9) 

3,3 ± 0 
 (1) 

(3,3 - 3,3) 

 
- 

 
23 - 66 

Gamaglutamil 
transferase 

(UI/L) 

Média ± DP 1 
(n)2 

(Min3 – Max4) 

 
- 

12,7 ± 0 
 (1) 

(12,7 – 12,7) 

 
- 

 
1,2 - 6,4 

 *Laboratório de Patologia Clínica Veterinária Universidade Federal Fluminense 
 1Desvio Padrão, 2 Número de animais , 3 Valor mínimo,4 Valor máximo.  
 
 O aumento na atividade das enzimas ALT, FAL e GGT, assim como descrito 
por Varela (2003), provavelmente ocorreu por esplenomegalia causada em 
decorrência da ehrlichiose. A atividade de FAL também pode ter seu valor 
aumentado devido a estresse sistêmico provocado por outras enfermidades 
(Almosny,1998). O achado mais consistente tem sido a elevação das 
atividades destas enzimas devido à necrose hepato-celular (Almosny 2002). 
Houve uma discreta hiperproteinemia em animais do grupo 2. A albumina e 
globulina permaneceram com seus valores normais nos dois grupos 
analisados. Como Harrus et al. (1998) e Varela (2003) citaram, houve uma leve 
hiperproteinemia em animais com A. platys que pode ter sido decorrente de 
uma hiperglobulinemia inicial, sendo que, individualmente , um dos animais 
apresentou globulinemia de 5,0g/dL. Muitas vezes os valores de proteínas 
totais tendem a ficar dentro do limite de normalidade, como ocorreu nesse 
caso, com os animais infectados por E. canis. Isso ocorre na fase aguda por 
causa dos níveis de globulina que ainda não se elevaram e, na fase crônica, a 
hipoalbuminemia se contrapõe a hipergamaglobulinemia, levando a níveis de 
proteínas normais (Almosny 1998). Quanto aos animais do grupo 3, foi 
observado um aumento nos valores médios de uréia, creatinina, glicose e 
discreta elevação nas atividades de ALT e FAL. A azotemia que tem sido 
descrita por vários autores (Furlanello et al. 2005, Scally et al. 2006, 
Niwetpathomwat et al. 2006); ocorreu, provavelmente, pela deposição do 
pigmento férrico decorrente da intensa hemólise e conseqüente 
hemoglobinúria, associada a hipóxia tissular, que podem ter gerado nefropatias 
(Hildebrandt 1981, Breitschwerdt, 1993, Lobetti 1996). De acordo com Gopegui 
(2006), houve uma hiperglicemia que pode se desenvolver em doenças 
hipermetabólicas como a babesiose. Esse aumento metabólico geralmente é 
causado por uma intensa mobilização de glicose e estresse, e pode ser 
comprovado através do aumento da secreção de cortisol. A hipoglicemia está 
mais relacionada a uma complicação severa da babesiose. O aumento nas 
atividades de ALT e FAL, como descrito por Furlanello et al. (2005) e 
Niwetpathomwat et al. (2006), pode ter ocorrido devido à sobrecarga hepática 
proveniente da destruição de hemácias que levam a congestão no fígado e 
baço, com aumento na formação de bilirrubina, acúmulo de bile e distensão da 
vesícula biliar (Hildebrandt 1981, Breitschwerdt 1993, Lobetti 1996).  



CONCLUSÃO: 
Pode-se concluir que na infecção por Ehrlichia sp. a alteração mais freqüente 
foi a elevação da atividade de FAL e ALT, enquanto em cães positivos para A 
platys o aumento da atividade de ALT e hiperproteinemia com 
hiperglobulinemia foram mais evidentes, comprovando assim possível 
esplenomegalia e participação de um componente imunomediado. Em 
infecções por Babesia sp. foram observadas principalmente azotemia, e um 
discreto aumento da atividade de ALT e FAL, provavelmente devido a anemia 
hemolítica intravascular com anóxia tissular e deposição de pigmento férrico 
nos rins e sobrecarga hepática, respectivamente. As alterações bioquímicas 
encontradas podem ajudar, juntamente com a avaliação das possíveis 
alterações hematológicas, no delineamento da infecção, estabelecimento do 
prognóstico e tratamentos específico e de suporte adequados.  
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