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ABSTRACT.- Souto E.PF, Maia L.A., Ferreira ].S., Gomes L.C.V.M., Carneiro R.S., Driemeier D.,
Souza A.P. & Dantas A.F.M. 2018. [Epidemiological, clinical and pathological aspects of
infectious canine hepatitis: 15 cases] Aspectos epidemiolégicos, clinicos e anatomopatoldgicos
da hepatite infecciosa canina: 15 casos. Pesquisa Veterindria Brasileira 38(8):1608-1614. Laboratério
de Patologia Animal, Hospital Veterinario, Centro de Satude e Tecnologia Rural, Universidade
Federal de Campina Grande, Campus de Patos, Av. Universitaria s/n, Bairro Santa Cecilia,
Patos, PB 58708-110, Brazil. E-mail: dantas.af@pqg.cnpg.br

We described the main epidemiological, clinical and pathological aspects of canine infectious
hepatitis diagnosed in the Laboratory of Animal Pathology of the Federal University of Campina
Grande during the period from January 2003 to December 2016. Of the 1,640 necropsied
dogs, 15 were diagnosed as infectious canine hepatitis (0.91%). Of the dogs affected nine
were males and six females. The ages ranged from 45 days to seven years, being most of them
young. Ten animals were mixed breed, four were Poodles and one Rottweiler. Most of the
dogs do not received any vaccine protocol. The dogs came from the municipalities of Patos,
Sdo Mamede and Teixeira, from Paraiba, northeastern of Brazil. Most of the dogs presented
clinical course varying from hyperacute to acute. The main clinical signs were seizure, apathy
and hyporexia. At necropsy, the major alterations were observed in the liver, which was pale
to orange and with irregular reddish areas on the capsular surface, besides accentuation of
the lobular pattern and edema in the wall of the gallbladder. Hemorrhages were observed
in several organs. In the histopathology there was centrolobular necrosis of hepatocytes
associated with intranuclear viral inclusion bodies, hemorrhages and mixed inflammatory
infiltrate. The diagnosis was established based on the characteristic histopathological lesions
and was confirmed by immunohistochemistry. Infectious canine hepatitis occurs occasionally
in the Paraiba, affecting particularly young and unvaccinated dogs.

INDEX TERMS: Epidemiology, clinic, pathology, canine, hepatitis, dog diseases, hepatic necrosis, viral
inclusion, viroses.
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RESUMO.- Descrevem-se os principais aspectos epidemioldgicos,
clinicos e anatomopatoldgicos de casos de hepatite infecciosa
canina diagnosticados no Laboratorio de Patologia Animal da
Universidade Federal de Campina Grande, durante o periodo
de janeiro de 2003 a dezembro de 2016. Dos 1.640 caes
necropsiados, 15 foram diagnosticados como hepatite
infecciosa canina (0,91%). Dos caes acometidos nove eram
machos e seis fémeas. As idades variaram de 45 dias a sete
anos, sendo a maioria filhotes. Dez animais nio apresentavam
raca definida, quatro eram Poodles e um Rottweiler. A maioria
dos cdes ndo recebeu nenhum tipo de protocolo vacinal.
Os cdes eram oriundos dos municipios de Patos, Sdo Mamede
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e Teixeira, pertencentes ao estado da Paraiba, Nordeste do
Brasil. A maioria dos cies apresentou curso clinico variando
de hiperagudo a agudo. Os principais sinais clinicos foram
convulsio, apatia e hiporexia. Na necropsia, as principais
alteragdes foram observadas no figado que se apresentava
de pdlido a alaranjado e com areas irregulares avermelhadas
na superficie capsular, além de acentuagdo do padrao lobular
e edema na parede da vesicula biliar. Hemorragias foram
observadas em varios 6rgaos. Na histopatologia havia necrose
centrolobular de hepatécitos associada a corpusculos de inclusdo
viral intranucleares, hemorragia e infiltrado inflamatdrio misto.
0 diagnéstico foi estabelecido com base nas caracteristicas
lesdes histopatoldgicas e foi confirmado por imuno-histoquimica.
A hepatite infecciosa canina ocorre ocasionalmente na Paraiba,
acometendo particularmente cdes jovens e ndo vacinados.

TERMOS DE INDEXACAO: Epidemiologia, clinica, anatomopatologia,
hepatite infecciosa, caninos, doencas de cies, necrose hepatica,
incluséo viral, viroses.

INTRODUCAO

Hepatite infecciosa canina (HIC) é uma doenga infectocontagiosa
e multissistémica causada pelo Adenovirus canino tipo-1 (CAV-1).
Essa doenga acomete canideos domésticos e silvestres, sendo
os cdes domésticos jovens e ndo vacinados particularmente
susceptiveis (Cullen & Stalker 2016). A principal via de
transmissdo ocorre pela exposicdo das mucosas oronasal
a urina, saliva, fezes ou secre¢des respiratérias de animais
infectados. O virus foi isolado de todos os tecidos e excre¢des
de caes infectados, podendo ser excretado pela urina de seis a
nove meses se o animal se recupera da fase aguda da doenga
(Greene 2012).

Uma vez exposto ao virus, o curso da infec¢ao é variavel e
diretamente relacionado aos titulos de anticorpos neutralizantes
previamente presentes. Os caes com altos titulos de anticorpos
apresentam infec¢ao subclinica, enquanto os que possuem
baixos titulos adoecem (Greene 2012); podendo a doenga
cursar de forma hiperaguda, aguda, subaguda ou cronica
(Barros & Fighera 2011), sendo consenso que, na maioria
dos casos, a doencga cursa de forma hiperaguda a aguda
(Barros & Fighera 2011, Greene 2012, Cullen & Stalker 2016).
A variabilidade do curso clinico e a inespecificidade dos
sinais clinicos, por vezes observados por um curto intervalo
de tempo, usualmente dificultam o diagnoéstico clinico de
HIC. A confirmacao do diagnoéstico clinico pode ser obtida
por técnicas soroldgicas, moleculares, imunofluorescéncia
e isolamento viral (Greene 2012). O objetivo desse trabalho
é descrever os principais aspectos epidemiolégicos, clinicos
e anatomopatolégicos de casos de HIC diagnosticados no
estado da Paraiba, Nordeste do Brasil.

MATERIAL E METODOS

Foram revisadas todas as fichas de necropsias de cies realizadas durante
o periodo de janeiro de 2003 a dezembro de 2016 no Laboratério
de Patologia Animal da Universidade Federal de Campina Grande.
Foram identificados os casos de hepatopatias e posteriormente
selecionados os que apresentavam lesdes compativeis com hepatite
infecciosa canina.

Dos protocolos clinicos e de necropsia foram obtidas informagdes
referentes aos dados epidemioldgicos (raga, sexo, idade, estado vacinal

e procedéncia do animal), sinais clinicos e achados anatomopatoldgicos.
Os caes afetados foram agrupados em trés categorias, quanto a idade,
sendo considerados filhotes (até 1 ano), adultos (de 1 a 9 anos) e
idosos (10 anos ou mais) (Hoskins 1993).

Os tecidos coletados foram fixados em formol tamponado a
10%, processados rotineiramente e corados por hematoxilina e
eosina (HE). Sec¢des histoldgicas do figado foram ainda submetidas
a técnica imuno-histoquimica (IHQ) com anticorpo monoclonal
anti-Adenovirus canino tipo 1 (VMRD - 2E10-H2). A técnica foi
realizada pelo método estreptavidina-biotina ligada a peroxidase.
Ainibicdo da peroxidase foi realizada com peréxido de hidrogénio a
10% em solucdo de metanol durante 30 minutos. Para recuperagao
antigénica foi utilizada a enzima proteinase K ready-to-use (S3020,
Dako Cytomation) por 1 minuto. O bloqueio das reag¢des inespecificas
foi realizado com leite em pé por 20 minutos. Foi utilizado anticorpo
primario na dilui¢do de 1:400 durante 15 horas (overnight) a 4°C.
Os cortes histologicos foram entdo incubados por 40 minutos com
anticorpo secunddrio biotinilado ligado a estreptavidina-peroxidase
(kit LSAB-K0690, Dako Cytomation). Como cromoégeno utilizou-se
o 3,3’diaminobenzidina (DAB-K3468, Dako Cytomation) por um
1 minuto.

RESULTADOS

Durante o periodo de estudo foram realizadas 1.640 necropsias
de caes, das quais 73 (4,45%) foram diagnosticadas como
hepatopatias. Desses casos, em 15 (0,91%) foi observada
necrose hepatocelular associada a corpusculos de inclusao
viral basofilicos ou anfofilicos intranucleares, caracteristicos
de hepatite infecciosa canina.

Dos cdes acometidos nove eram machos e seis fémeas.
As idades variaram de 45 dias a sete anos, sendo a maioria
filhotes (8/15). Dez animais ndo apresentavam raga definida,
quatro eram da raga Poodle e um da raca Rottweiler. Com relagdo
aimunizacdo, 12 caes ndo receberam nenhum tipo de protocolo
vacinal e trés foram submetidos a vacinagdo (antigeno vacinal
de adenovirus atenuado), mas apenas um recebeu as trés
doses recomendadas da vacina. Os cdes eram oriundos dos
municipios de Patos (13/15), Sdo Mamede (1/15) e Teixeira
(1/15), pertencentes a mesorregido do Sertdo Paraibano,
Nordeste do Brasil.

A maioria dos caes apresentou curso clinico variando
de hiperagudo (6/15) a agudo (6/15), com duracdo de
12 a 24 horas e de dois a sete dias, respectivamente. Em trés
casos ndo foram informados dados relativos ao curso clinico
apresentado. Os diagnésticos clinicos presuntivos foram:
intoxicagdo (4/15), erliquiose (4/15), parvovirose (2/15),
endoparasitose (1/15) e trauma cranioencefalico (1/15);
em trés casos ndo foi estabelecido diagnostico clinico. Dados
relativos a epidemiologia e clinica dos casos de HIC estdo
relacionados, em detalhes, no Quadro 1.

Na necropsia, as principais alteracdes foram observadas
no figado, que apresentava coloracdo variando de palida a
alaranjada com multiplos pontos avermelhados distribuidos
aleatoriamente pelo parénquima (12/15) (Fig.1A), acentuacao
do padrao lobular (9/15) e aumento de volume (3/15).
Foram observados ainda edema da parede da vesicula biliar
(6/15) (Fig.1B) e fibrina aderida a superficie capsular e entre
os lobos hepaticos (6/15). Petéquias e equimoses foram
observadas na mucosa e/ou serosa do estdmago (11/15) e
intestinos (11/15); nesse ultimo, havia contetido hemorragico
intraluminal (11/12) (Fig.1C) e serosa com aspecto rugoso
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Quadro 1. Dados epidemioldgicos e clinicos de casos de HIC diagnosticados no LPA/UFCG (2003-2016)

Caso Ano Raca Sexo Idade Vacina Sinais clinicos Evolugdo Suspeita

1 2005 SRD? MP 4A9 Sim Apatia, dispneia, taquicardia, sialorreia, mucosas 1 dia Intoxicacdo
congestas, petéquias, convulsoes

2 2006 Poodle Fe¢ 2Me 1 Dose Apatia, vOmito, diarreia e convulsdes 1 dia Intoxicagao

3 2006 SRD? MP 1,5A4 Nio Diarreia sanguinolenta 12h Parvovirose

4 2008 Poodle Fe 45Df 1 Dose Apatia, hiporexia e mucosas palidas 1dia Endoparasitose

5 2008  Rottweiler M 2Me Nio  NI& NI& NI&

6 2009 Poodle MP 2A¢ Ndo  Apatia, hiporexia, petéquias, convulsdes 4 dias Erliquiose

7 2012 SRD? Fe 7Ad Ndo  Hiporexia, edema submandibular, vocalizagio e 3 dias Erliquiose
convulsdes

8 2012 SRD? Fe 9Me Nio Edema submandibular, ictericia 7 dias NI

9 2012 SRD? MP 1A9 Nao Diarreia sanguinolenta, convulsdes 3 dias Parvovirose

10 2012 SRD? Fe 5Ad Nao  Diarreia sanguinolenta, convulsdes 3 dias Intoxicagao

11 2013 SRD? MP 8Me Nao Epistaxe, hematuria, petéquias, convulsdes NI& Erliquiose

12 2013 SRD? MP 7Ad Ndo  Apatia, hiporexia, hematiria, petéquias convulsdes NI& Erliquiose

13 2016 Poodle MP 1,6A¢ Nio Vocalizagdo, vomito, mucosas palidas, convulsdes 1 dia Intoxicagdo

14 2016 SRD? MP 4Me¢ Ndo  Convulsdes 1 dia Trauma

15 2016 SRD? Fe 45Df Nio Apatia, hiporexia, dispneia, ictericia 2 dias NI

2 Sem raca definida, ® macho, © fémea, ¢ anos, ¢ meses,  dias, & ndo informado.

Fig.1. Hepatite infecciosa canina. (A) Figado com areas avermelhadas irregulares na superficie capsular. (B) Parede da vesicula biliar
distendida por edema. (C) Serosa do intestino avermelhada e contetido liquido vermelho escuro intraluminal. (D) Pulmdes com
hemorragias multifocais a coalescentes na superficie pleural. (E) Coragdo com hemorragias multifocais a coalescentes no epicardio.
(F) Encéfalo com hemorragias multifocais a coalescentes nas leptomeninges.

Pesq. Vet. Bras. 38(8):1608-1614, agosto 2018
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(5/15). Hemorragias foram visualizadas ainda nos rins
(9/15), mucosas oral e oculares (7/15), tecido subcutaneo
(7/15), pulmdes (7/15) (Fig.1D), coragdo (7/15) (Fig.1E),
baco (5/15), encéfalo (5/15) (Fig.1F), bexiga (3/15) e timo
(2/15). Foi observado ocasionalmente liquido avermelhado
na cavidade abdominal (4/15), linfonodos mesentéricos

A

aumentados (4/15) e hemorragicos (2/15), ictericia (2/15),
edema submandibular (2/15) e tonsilite (2/15).

Na histopatologia, as principais alteragdes foram verificadas
no figado e consistiam de necrose de hepatdcitos (15/15), com
distribuicdo centrolobular (12/15) (Fig.2A), centrolobular a
mediozonal (2/15) e massiva (1/15); associada a corpusculos

= A 2 r
e R
A'F\. ;‘ .,
.

Fig.2. Hepatite infecciosa canina. (A) Figado com necrose centrolobular de hepatdcitos. HE, obj.20x. (B) Corpusculo de inclusdo viral
intranuclear basofilico (seta) em hepatécito adjacente a area de necrose (asterisco). HE, obj.40x. (C) Hemorragia subaracnoide no lobo
temporal do cérebro (asterisco). HE, obj.20x. (D) Inclusio viral intranuclear basofilica em endotélio vascular do cérebro (seta). HE,
0bj.40x. (E) Inclusio viral intranuclear basofilica em célula endotelial de capilar glomerular (seta) e discreto infiltrado inflamatério
linfoplasmocitario periglomerular (cabeca de seta). HE, obj.40x. (F) Figado com corpusculos de inclusdo viral intranucleares em

hepatécitos imunomarcados em marrom para CAV-1. IHQ, obj.40x.

Pesq. Vet. Bras. 38(8):1608-1614, agosto 2018
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de inclusdo viral basofilicos ou anfofilicos intranucleares
em hepatécitos (15/15) (Fig.2B), hemorragia (13/15) e
discreto infiltrado inflamatério misto (10/15). As inclusdes
virais frequentemente apresentavam-se delimitadas por
um halo claro (14/15) ou preenchiam todo o ntcleo (1/15).
Foram observadas em hepatdcitos aparentemente normais,
degenerados e em processo de necrose individual, sendo
particularmente presentes em hepatécitos adjacentes as
areas de necrose.

No encéfalo, havia discreta vasculite linfoplasmocitaria
multifocal associada a hemorragia (Fig.2C) e corpusculos
de inclusdo viral intranucleares em células endoteliais de
vasos sanguineos (10/15) (Fig.2D), afetando principalmente
os cortices frontal, parietal e temporal, nicleos da base,
hipocampo, tdlamo e 6bex. Em todos os casos nos quais
foram observadas lesdes vasculares no encéfalo, os caes
apresentaram manifestagoes clinicas neurolégicas. Nos rins,
havia corpusculos de inclusao viral intranucleares em células
endoteliais de capilares glomerulares, associados a discreto
infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario periglomerular e
hemorragia (6/15) (Fig.2E). No baco, havia necrose de células
dos foliculos linfoides, deplecdo linfoide e corptsculos de
inclusao viral intranucleares em células reticuloendoteliais
(3/15). Nos linfonodos mesentéricos havia necrose de
células dos foliculos linfoides, deplecao linfoide, hemorragia
e corpusculos de inclusdo viral intranucleares em histidcitos
(2/15).

As inclusoes virais, vistas basofilicas ou anfofilicas por
HE, foram fortemente imunomarcadas em marrom para
CAV-1 (Fig.2F).

DISCUSSAO

0 diagnostico de HIC foi estabelecido com base nos achados
epidemioldgicos, clinicos e anatomopatoldgicos, e foi confirmado
por imuno-histoquimica. Os ébitos por HIC, durante o periodo
de estudo, representaram reduzido percentual (0,91%) de
necropsias no LPA da UFCG. Resultados semelhantes foram
encontrados em estudos desenvolvidos nos municipios de Santa
Maria (1,2%) (Inkelmann et al. 2007) e Porto Alegre (0,34%)
(Oliveira et al. 2011), pertencentes ao estado do Rio Grande
do Sul, Brasil. E importante considerar que esse trabalho e os
desenvolvidos na regido Sul do Brasil compreendem apenas
os casos fatais da doenga, desconsiderando as infec¢des que
cursam de forma subclinica ou os casos nos quais os animais
se recuperam. E reconhecido que a maioria das infec¢des
evolui de forma subclinica ou causa apenas doenga leve, e,
nessas condigdes, os cdes se recuperam e mantém os niveis
séricos de anticorpos neutralizantes (Greene 2012, Cullen
& Brown 2013). A taxa de mortalidade varia entre 10 e 30%
dos casos (Decaro et al. 2008).

Com relagdo a imunizacdo, apenas um filhote recebeu
um protocolo vacinal completo. Essa circunstancia pode ser
atribuida ao perfil dos caes atendidos no Hospital Veterinario
da UFCG, que, devido as condi¢des socioeconémicas da
maioria dos proprietarios, usualmente ndo recebem essa ou
outras medidas profilaticas basicas. O reduzido percentual
de imunizacdo é semelhante ao observado em outro
levantamento (Oliveira etal. 2011). Arealizacdo de adequados
protocolos de imunizagdo tem tornado a HIC rara em muitos
paises (Decaro et al. 2007), com relatos de casos isolados
(Piacesi et al. 2010, Rossato & Martins 2015) ou surtos
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(Pratelli et al. 2001, Caudell et al. 2005, Decaro et al. 2007)
ocorrendo apenas ocasionalmente.

Na Paraiba, a HIC demonstrou ser uma doenca que afeta
principalmente caesjovens (até um ano de idade). Essa doenga
pode ocorrer em cies de todas as idades, mas filhotes de cies
menores de um ano sdo mais frequentemente acometidos e
mais propensos a morrer da infec¢do (Greene 2012, Cullen
& Brown 2013).

A HIC pode cursar de forma hiperaguda, aguda, subaguda
ou cronica, sendo consenso que, na maioria dos casos, a
doenca cursa de forma hiperaguda a aguda (Barros & Fighera
2011, Greene 2012, Cullen & Stalker 2016,), o que pode ser
constatado nesses casos.

Os cdes podem morrer poucas horas ap6s o inicio dos
sinais clinicos ou podem ser encontrados mortos sem que se
observem sinais clinicos (Cullen & Stalker 2016); essa tiltima
condicdo pode ser atribuida ao, por vezes, curto intervalo
de tempo no qual se manifestam os sinais clinicos, intervalo
que pode coincidir com a auséncia do proprietario (Barros
& Fighera 2011). E comum que o proprietario ou o médico
veterindrio cogitem a possibilidade de intoxica¢do ou trauma
cranioencefalico (Barros & Fighera 2011).

Em nenhum desses casos a suspeita clinica foi de HIC.
Essa doenca costuma apresentar um conjunto de sinais
que podem mimetizar varias enfermidades, o que dificulta
muito o diagndstico clinico. Diante disso, a HIC representa
importante diagnéstico clinico diferencial em caes com suspeita
de intoxicacdo, trauma cranioencefalico, hemoparasitoses,
parvovirose, leptospirose e insuficiéncia cardiaca congénita
(Barros & Fighera 2011).

As principais alteracdes macroscopicas foram observadas
no figado, mas hemorragias puderam ser visualizadas em
varios 6rgaos. A tendéncia a processos hemorragicos observada
nessa doenca esta relacionada ao tropismo do CAV-1 por
células endoteliais e hepatdcitos (Greene 2012). As lesdes
no endotélio vascular associadas a inabilidade do figado
lesionado em produzir os fatores de coagulagio foram, por
muito tempo, imputadas como a principal causa de hemorragia
nessa doenca. Embora esses fatores associados desempenhem
influéncia no desenvolvimento das hemorragias, atualmente
acredita-se que resultem do dano endotelial associado ao
acelerado consumo dos fatores de coagula¢do (coagulagao
intravascular disseminada), uma vez que o dano endotelial
€ um potente indutor da cascata de coagulacdo (Cullen &
Stalker 2016).

Edema na parede da vesicula biliar é um achado patolégico
importante nessa doenca e ja foi descrito como sendo muito
frequente (Cornwell & Wright 1969), contudo nesse e em
outros estudos foi observado em menos da metade dos casos
(Inkelmann etal. 2007, Oliveira etal. 2011). Ictericiando é um
achado patoldgico frequente em casos de HIC (Parry 1950, Kelly
1993, Inkelmann etal. 2007, Oliveira etal. 2011), provavelmente
pelo rapido curso clinico da doenga. Edema de subcutaneo
naregiao da cabega, pescogo e por¢des inferiores do tronco,
costuma ser observado em associagdo a linfadenomegalia
(Greene 2012), mas pode ainda ser secundario ao aumento
da permeabilidade vascular devido o dano endotelial (Cullen
& Stalker 2016). Lesdes em tonsilas foram pouco observadas,
mas esse é o sitio primario da replicagdo viral ocorrendo
inflamacdo evidente, mais comumente, na fase inicial da
infeccdo (Cullen & Brown 2013).
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Opacidade da cérnea nio foi observada em nenhum
desses cdes, provavelmente pela evolucao hiperaguda ou
aguda da maioria desses casos. Essa é uma condi¢do clinica de
desenvolvimento tardio que ocorre em cdes convalescentes,
usualmente entre 14 e 21 dias ap6s a infeccdo (Carmichael
1964). Trata-se de uma uveite e edema de cérnea secundarios
auma reacdo de hipersensibilidade do tipo 11, mediada pela
deposicido de imunocomplexos (Cullen & Stalker 2016).

As altera¢des microscépicas observadas no figado em
associagdo aos corpusculos de inclusdo viral intranucleares em
hepatdcitos, vistos em todos os casos, permitem o diagndstico
de HIC (Rakich et al. 1986). Contudo, nos raros casos nos
quais a doenga nao assume a apresentacdo classica e nao
sdo visualizadas as inclusoes virais, a técnica IHQ constitui
uma importante ferramenta auxiliar para a confirmacgéo do
diagnéstico etiolégico (Oliveira et al. 2011). E importante
considerar que nos hepatdcitos de cdes podem ocorrer inclusoes
intranucleares inespecificas que tém sido confundidas com
as inclusoes de HIC (Myers et al. 2013). Essas inclusdes sdo
fortemente acidofilicas, poliédricas e ocorrem em cies de
meia idade ou idosos e sem as demais alteracoes associadas
a HIC (Kelly 1993, Inkelmann et al. 2007, Myers et al. 2013).

As inclusdes virais puderam ser visualizadas ainda no
endotélio vascular de outros 6rgaos, quase sempre associadas
ahemorragia. Esses achados extra-hepaticos sio comumente
verificados e auxiliam o diagnéstico de HIC, principalmente
quando ndo se tem disponibilidade da técnica IHQ. Em todos os
casos nos quais se observaram lesdes vasculares no encéfalo,
os cdes haviam apresentado sinais clinicos neurolégicos,
0 que reitera que essa sintomatologia seja secundaria ao
dano vascular (Caudell et al. 2005, Cullen & Stalker 2016).
As alteragdes renais estdo relacionadas a lesdo viral direta
sobre o endotélio glomerular, mas podem ainda ser atribuidas
adeposicdo de imunocomplexos nos casos que se cronificam
(Serakides 2010), em ambas as condi¢des ocorre discreta
infiltragdo de células inflamatorias.

Considerando a dificuldade para se estabelecer o diagnostico
clinico de HIC, usualmente o diagnéstico é obtido através do
exame anatomopatolégico. Na regido de estudo, a HIC tem
como principais diagnosticos diferenciais a leptospirose,
a parvovirose e as hemoparasitoses, particularmente por
Babesia spp. e Ehrlichia spp.

Na leptospirose canina observam-se comumente alteracoes
hepaticas e renais, ictericia e lesdes extrarrenais de uremia.
Na histopatologia, pode se observar nos rins uma associa¢ao
de nefrose tubular aguda e nefrite intersticial ndo supurativa
e no figado dissociagdo de hepatocitos, necrose de hepatdcitos
e colestase (Tochetto etal. 2012). Na parvovirose verifica-se
hemorragia e aspecto granular na serosa intestinal, contetido
intraluminal hemorragico e linfonodos mesentéricos
aumentados e hemorragicos, achados comuns a HIC. Contudo,
as hemorragias na parvovirose se restringem a esses 6rgaos e
na histopatologia do intestino delgado, verificam-se necrose
das células epiteliais das criptas, atrofia e fusdo das vilosidades
intestinais e discreto infiltrado inflamat6rio mononuclear,
além de necrose e rarefagio linfoides nas placas de Peyer,
linfonodos mesentéricos, bago e medula 6ssea (Guedes etal.
2010, Rodrigues 2011). Nas hemoparasitoses ha significativa
alteracdo no quadro hematoldgico e os agentes etiologicos
podem ser visualizados nos constituintes celulares do sangue
através de esfregacos sanguineos. Na necropsia de cdes com

babesiose observa-se hemoglobintria, esplenomegalia e
hepatomegalia e no exame histopatologico comumente se
observam nefrose hemoglobintrica e eritrofagocitose. Nos casos
de erliquiose, pode ser observada palidez nas mucosas e
processos hemorragicos no subcutaneo, mucosas e serosas
de 6rgaos da cavidade abdominal (Fighera & Graca 2014).

CONCLUSOES

A hepatite infecciosa canina (HIC) ocorre ocasionalmente
na Paraiba, acometendo particularmente cdes jovens e
nao vacinados. Os cdes afetados geralmente apresentam
manifestagdes clinicas inespecificas e curso clinico variando
de hiperagudo a agudo, condi¢des que dificultam o diagnéstico
clinico da doenca.

Aslesdes microscdpicas observadas no figado sdo caracteristicas
e permitem o diagndstico da doenca. O diagnéstico diferencial
deve ser realizado principalmente em casos suspeitos de
intoxicagdo, erliquiose ou parvovirose.
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primeiro autor.
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