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Aspectos anatomopatológicos da leptospirose em cães: 
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The pathological aspects of canine leptospirosis were studied in 53 dogs with a con-
clusive diagnosis of the disease, as confirmed by immunohistochemistry on renal tissue. 
Main necropsy lesions included icterus (79.2%) and hemorrhage (75.5%), mainly in the 
lungs (56.6%). Gross hepatic (56.6%) and renal (50.9%) changes were frequently found 
and were characterized mainly by discoloration (respectively 30.2% and 32.1%), accen-
tuation of hepatic lobular pattern (26.4%) and white streaks in the cut surface of kidneys 
(22.6%). Extrarenal lesions secondary to uremia occurred in half of the cases (50.9%). 
Enlarged livers (11.3%), and kidneys (9.4%), and rough renal capsular surfaces (3.8%) 
were less common findings. In the histopathology of the kidneys (n=53), the encountered 
lesions (98.1%) were almost exclusively acute or subacute (96.2%) and were characterized 
by varying degrees of tubular nephrosis (86.8%) and non-suppurative interstitial nephri-
tis (60.4%), with evident degenerative-inflammatory dissociation. In the histopathology of 
the liver (n=42), the encountered lesions (97.6%) consisted mainly of hepatocellular dis-
sociation (78.6%), intracanalicular cholestasis (33.3%) and hepatocellular necrosis (31%). 
Reactive lesions, such as Kupffer cell hypertrophy, sinusoidal leucocytostasis and inflam-
matory mononuclear infiltrate within portal triads were observed in several cases (42.8%). 
In the histopathology of the lung (n=28), alveolar hemorrhage (85.7%) and edema (57.1%) 
were rather frequent lesions. Neutrophils and macrophages in the alveolar spaces (35.7%) 
and neutrophils within small pulmonary vessels (17.9%) were also frequent findings. The 
findings stemming from the current study should serve as an alert for Brazilian veterina-
ry pathologists, since the pathological presentations of canine leptospirosis in this region 
(Central Region of the State of Rio Grande do Sul, Brazil) did not change in the last 50 years, 
and is still similar to that described worldwide up to the decade of 1980’s, but rather diffe-
rent from that currently recognized in the United States, Canada and part of West Europe. 
We recommend that the histopathological criteria for the diagnosis of canine leptospirosis 
should include the concomitant occurrence of acute or subacute tubulointerstitial nephri-
tis, non specific reactive hepatitis and diffuse alveolar damage, including diffuse alveolar 
hemorrhage with capillaritis, in a dog which at necropsy had presented icterus, hemorrha-
ge and extrarenal lesions of uremia without splenomegaly. 
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RESUMO.- Os aspectos anatomopatológicos da leptospi-
rose foram estudados em 53 cães que tiveram diagnóstico 
definitivo confirmado por imuno-histoquímica do tecido 
renal. Na necropsia, as principais lesões observadas incluí-
ram icterícia (79,2%) e hemorragia (75,5%), principalmen-
te no pulmão (56,6%). Alterações macroscópicas hepáticas 
(56,6%) e renais (50,9%) foram frequentes e caracteriza-
vam-se principalmente por descolorações (30,2% e 32,1% 
respectivamente), acentuação do padrão lobular hepático 
(26,4%) e estriações brancas na superfície de corte dos 
rins (22,6%). Lesões extrarrenais de uremia ocorreram na 
metade dos casos (50,9%). Hepatomegalia (11,3%), nefro-
megalia (9,4%) e irregularidade da superfície capsular dos 
rins (3,8%) foram menos comuns. Na histologia dos rins 
(n=53), as lesões encontradas (98,1%) foram quase que 
exclusivamente agudas ou subagudas (96,2%) e caracteri-
zavam-se por graus variados de nefrose tubular (86,8%) e 
nefrite intersticial não supurativa (60,4%), com evidente 
dissociação degenerativo-inflamatória. Na histologia do 
fígado (n=42), as lesões encontradas (97,6%) eram cons-
tituídas principalmente por dissociação dos cordões de 
hepatócitos (78,6%), colestase intra-canalicular (33,3%) e 
necrose hepática (31%). Lesões reativas, como hipertrofia 
das células de Kupffer, leucocitostase sinusoidal e infiltrado 
inflamatório mononuclear nos espaços porta, foram vistas 
em muitos casos (42,8%). Na histologia do pulmão (n=28), 
hemorragia (85,7%) e edema (57,1%) alveolares foram 
muito prevalentes. Neutrófilos e macrófagos nos espaços 
alveolares (35,7%) e neutrófilos no interior de pequenos 
vasos pulmonares (17,9%) também foram achados fre-
quentes. Os resultados aqui demonstrados devem servir de 
alerta aos patologistas veterinários brasileiros, pois a apre-
sentação anatomopatológica da leptospirose canina em 
nossa região (Região Central do Rio Grande do Sul, Brasil) 
não se modificou nos últimos 50 anos, mantendo-se seme-
lhante àquela descrita internacionalmente até a década de 
1980, mas muito diferente do que é atualmente reconhe-
cido para os Estados Unidos, o Canadá e parte da Europa 
Ocidental. Recomendamos que os critérios histopatológi-
cos para o diagnóstico da leptospirose canina devem in-
cluir a presença concomitante de nefrite tubulointersticial 
aguda ou subaguda, hepatite reativa não específica e lesão 
alveolar difusa, incluindo hemorragia alveolar difusa com 
capilarite, em um cão que durante a necropsia demonstre 
icterícia, hemorragias e lesões extrarrenais de uremia na 
ausência de esplenomegalia.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Doenças de cães, infectologia, patolo-
gia, leptospirose, Leptospira icterohemorrhagiae.

INTRODUÇÃO
O diagnóstico da leptospirose pode ser realizado por dife-
rentes técnicas, mas clinicamente os métodos baseiam-se 
na detecção direta ou indireta do agente ou de seu mate-
rial genético (Levett 2001). A detecção de anticorpos es-
pecíficos pode ser realizada pelo teste de aglutinação mi-
croscópica (MAT) ou por teste imunoenzimático (ELISA), já 
leptospiras podem ser detectadas por cultura da urina, mi-
croscopia de campo escuro e reação em cadeia de polime-

rase (PCR) (Adler & De La Peña-Moctezuma 2010). Embora 
todos esses métodos possam dar uma falsa ideia de facili-
dade diagnóstica, é muito comum que casos suspeitos ja-
mais sejam confirmados. Embora haja vários motivos para 
isso, a morte aguda dos cães infectados é a principal causa 
em nossa rotina, pois inviabiliza a sorologia pareada atra-
vés do MAT, o método mais recomendado (“teste padrão 
ouro”) (Faine et al. 1999) e também o mais utilizado mun-
dialmente no diagnóstico dessa doença (Van de Maele et 
al. 2008). Com base nessa problemática, quase a totalidade 
do diagnóstico definitivo de leptospirose em nossa região 
(Região Central do Rio Grande do Sul) tem sido realizado, 
ao longo dos anos (1965-2011), de acordo com os achados 
anatomopatológicos. Entretanto, muitos são os problemas 
enfrentados pelo patologista para realização desse diag-
nóstico, tais limitações incluem principalmente casos em 
que as lesões são escassas e aqueles em que técnicas da im-
pregnação pela prata (por exemplo, Warthin-Starry) (Adin 
& Cowgill 2000) têm resultados duvidosos. A consequência 
disso pode ser contemplada na forma de resultados falso-
-positivos e falso-negativos e principalmente na arbitrarie-
dade em firmar o diagnóstico definitivo à necropsia. 

Embora leptospirose seja reconhecidamente uma das 
doenças infecciosas mais frequentemente descritas em 
cães e sua alta prevalência na Região Central do RS a colo-
que como a quarta doença infecciosa mais letal para essa 
espécie (Fighera et al. 2008), não existem critérios mor-
fológicos para a realização do diagnóstico definitivo com 
base apenas na necropsia, o que têm colocado essa doença 
como um desafio ao patologista. Assim, o objetivo principal 
deste trabalho é estabelecer critérios anatomopatológicos 
para o diagnóstico da leptospirose, a fim de minimizar os 
problemas relacionados a essa doença na rotina do diag-
nóstico em patologia.

MATERIAL E MÉTODOS
Os casos incluídos neste trabalho ocorreram entre 1965 e 2011, 
no Município de Santa Maria, localizado na Mesorregião do Cen-
tro Ocidental Rio-Grandense, popularmente conhecida como Re-
gião Central do RS. Foram considerados apenas casos espontâne-
os e fatais da doença (n=53). 

O método de inclusão dos casos no estudo seguiu a seguin-
te sistemática: 1) foram resgatados do arquivo do Laboratório 
de Patologia Veterinária da Universidade Federal de Santa Maria 
(LPV-UFSM) todos os casos diagnosticados como leptospirose no 
referido período, independentemente dos critérios utilizados no 
diagnóstico por cada patologista (n=135); 2) foram reavaliados 
histologicamente todos os casos em que os blocos de parafina fo-
ram encontrados (n=112); 3) foram selecionados apenas os casos 
em que haviam lesões reconhecidas na literatura como associadas 
à leptospirose (n=103); 4) desses casos, apenas aqueles em que 
havia blocos de parafina de tecido renal foram incluídos (n=81); 
5) foi realizada imuno-histoquímica4 para confirmação do diag-
nóstico definitivo apenas nos casos em que o tecido renal foi con-
siderado viável em quantidade e qualidade (n=79); 6) os casos 
positivos foram identificados e correspondem aos resultados aqui 
demonstrados (n=53). 

4 Serotec 5633-4956®, AbD Serotec, Business Park, Langford Lane, Kid-
lington, OX5 1GE, Oxford, Oxfordshire, UK.
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RESULTADOS
Achados de necropsia

Na necropsia (n=53), a maior parte dos cães (42/53 
[79,2%]) apresentava icterícia, que se caracterizava por 
graus variáveis de amarelamento das mucosas externa-
mente visíveis (oral [Fig.1], conjuntival e genital), do tecido 
subcutâneo, das serosas, da íntima de grandes artérias e, 
nos casos mais graves, da pele, do periósteo, da cápsula ar-
ticular, da esclera e das meninges. Algum grau de hemorra-
gia foi observado em boa parte dos cães (40/53 [75,5%]). 
Essas hemorragias ocorriam na forma de petéquias e su-
fusões (incluindo víbices) e afetavam vários órgãos, de 
forma isolada ou multicêntrica, mas principalmente o pul-
mão (30/53 [56,6%]). Hemorragias cavitárias, na forma de 
hemotórax (3/53 [5,7%]), hemoperitônio (1/53 [1,9%]) e 
hemopericárdio (1/53 [1,9%]), também foram ocasional-
mente observadas. Muitos dos cães (36/53 [67,9%]) apre-
sentavam, concomitantemente, icterícia e hemorragia.

Fig.1. Mucosa oral com acentuado amarelamento (icterícia), na 
leptospirose canina.

O fígado apresentava alterações macroscópicas em vá-
rios cães (30/53 [56,6%]). Essas alterações incluíam, em 
ordem decrescente de frequência: mudança na cor do ór-
gão (fígados descritos como pálido, amarelo, amarelado, 
vermelho-tijolo, vermelho-alaranjado, marrom-alaranjado 
e esverdeado) (16/53 [30,2%]) (Fig.2), acentuação do pa-
drão lobular (14/53 [26,4%]) (Fig.3) e aumento difuso de 
volume (hepatomegalia) (6/53 [11,3%]). Hemorragias na 
vesícula biliar, incluindo a presença de bile com sangue 
(Fig.4), foram observadas em poucos casos (3/53 [5,7%]).

Alterações renais macroscópicas foram vistas em cerca de 
metade dos cães (27/53 [50,9%]). Descolorações (rins des-
critos como amarelos, amarelados, pálidos, esverdeados ou 
verdes) foram os achados mais frequentes (17/53 [32,1%]) 
(Fig.5), seguidas de estriações brancas na superfície de corte 
(12/53 [22,6%]), aumento difuso de volume (nefromegalia) 
(5/53 [9,4%]) e discreta irregularidade da superfície capsular 
(2/53 [3,8%]). Hemorragias na superfície capsular (Fig.6) fo-
ram observadas em poucos casos (3/53 [5,7%]).

Lesões extrarrenais de uremia foram observadas em 
aproximadamente a metade dos cães (27/53 [50,9%]) e 
incluíam: gastropatia urêmica (22/53 [41,5%]), enteropa-

Fig.2. Fígado vermelho-alaranjado, uma forma de descoloração 
difusa frequentemente denominada pela coloquial expressão 
“fígado cor de tijolo”, na leptospirose canina.

Fig.3. Marcada acentuação do padrão lobular do fígado, na leptos-
pirose canina.

Fig.4. A vesícula biliar está aberta deixando fluir bile com sangue 
e o fígado demonstra a mesma descoloração vista na Figura 2, 
na leptospirose canina.

tia urêmica (14/53 [26,4%]), pneumopatia urêmica (4/53 
[7,5%]), mineralização da pleura parietal (3/53 [5,7%]), 
glossite ulcerativa (2/53 [3,8%]), endocardite mural ulcera-
tiva (2/53 [3,8%]), mineralização da íntima da artéria aorta e 
hiperplasia difusa das glândulas paratireoides (1/53 [1,9%]).
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Havia edema pulmonar em aproximadamente a meta-
de dos cães (22/53 [41,5%]) (Fig.7) e, em pelo menos um 
quarto dos casos (14/53 [26,4%]), edema e hemorragia 
ocorreram simultaneamente no pulmão (Fig.8). Nesses ca-
sos, os pulmões não colapsaram quando a cavidade toráci-
ca foi aberta; eram pesados, úmidos, brilhantes, difusamen-
te vermelho-escuros, deixavam fluir muito líquido quando 
cortados e apresentavam variável quantidade de espuma 
amarela, rósea ou vermelha no interior da traqueia e dos 
grandes brônquios. Hidrotórax, hidropericárdio e ascite 
foram observados apenas ocasionalmente (5/53 [9,4%], 
4/53 [7,5%] e 2/53 [3,8%], respectivamente).

Achados de necropsia menos prevalentes incluíram: ca-
quexia (6/53 [11,3%]), linfadenomegalia generalizada (5/53 
[9,4%]), necrose da gordura abdominal (4/53 [7,5%]), pali-
dez das mucosas e sangue aquoso (2/53 [3,8%]), tonsilome-
galia (1/53 [1,9%]) e intussuscepção (1/53 [1,9%]).

Achados histopatológicos
Nos rins (n=53), as lesões encontradas (52/53 [98,1%]) 

foram quase que exclusivamente agudas ou subagudas 
(51/53 [96,2%]) e caracterizavam-se por graus variados de 

degeneração e necrose do epitélio tubular (nefrose tubular) 
(46/53 [86,8%]) (Fig.9). Nos casos graves (15/53 [28,3%]) 
havia grande quantidade de debris celulares e cilindros 
(hialinos e/ou granulares) obstruindo parcial ou totalmen-
te a luz dos túbulos (obstrução tubular), já nos casos leves 
(14/53 [26,4%]) a moderados (17/53 [32,1%]) havia ape-
nas proteinose tubular, pequena quantidade de células ne-
cróticas na luz dos túbulos e/ou cilindros esparsos. Em mui-
tos casos (32/53 [60,4%]) havia variável grau de inflamação 
intersticial constituída predominantemente por linfócitos e 
plasmócitos, mas também por macrófagos e raros neutrófi-
los (Fig.10). A nefrite intersticial foi dividida de acordo com 
a intensidade do infiltrado da seguinte maneira: leve (14/53 
[26,4%]), moderada (11/53 [20,8%]) e acentuada (7/53 
[13,2%]). Quase sempre a nefrite intersticial foi acompanha-
da de algum grau de nefrose tubular (27/32 [84,4%]), ca-
racterizando nefrite tubulointersticial, mas muitos casos de 
nefrose tubular ocorreram isoladamente (19/46 [41,3%]).

Lesões renais menos frequentemente observadas inclu-
íram: mineralização (7/53 [13,2%]), ectasia tubular, aglo-
merados de neutrófilos intratubulares, cristais intratubula-
res, pigmento biliar no interior dos túbulos e regeneração 

Fig.5. Intenso amarelamento cortical e medular do rim, na leptos-
pirose canina.

Fig.7. No pulmão, a ausência em colapsar associada ao aspecto 
úmido e brilhante é típica dessa forma de apresentação, co-
mumente denominada pela coloquial expressão “pulmão ar-
mado”; na traqueia há acentuada quantidade de espuma bran-
ca (edema pulmonar). Caso de leptospirose canina.

Fig.6. Hemorragias multifocais em um rim amarelo-pálido, na lep-
tospirose canina. 

Fig.8. Clássica hemorragia pulmonar, uma lesão muito comum 
e que no passado foi descrita como “hemorragia em asa de 
borboleta”, em uma alusão à simetria vista nas asas desse 
inseto. 

5

7 8

6



Pesq. Vet. Bras. 32(5):430-443, maio 2012

434 Camila Tochetto et al.

Fig.9. Acentuada degeneração e necrose das células epiteliais tu-
bulares no rim, na leptospirose canina. HE, obj.20x.

Fig.11. Acentuada dissociação dos cordões de hepatócitos em um 
fígado com número aumentado de hepatócitos binucleados, 
na leptospirose canina. HE, obj.20x.

Fig.10. Infiltrado inflamatório mononuclear, predominantemente 
plasmocítico, no interstício renal, na leptospirose canina. HE, 
obj.20x.

Fig.12. Pigmento biliar no interior dos canalículos e no citoplasma 
de hepatócitos; em algumas áreas pode ser notado acúmulo 
de bilirrubina na forma de estruturas que vagamente lem-
bram microtrombos (“trombos de bile”). Caso de leptospirose 
canina. HE, obj.20x.
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tubular (4/53 [7,5%]). A mineralização foi observada nos 
túbulos contornados na camada cortical (6/53 [11,3%]), 
na média das arteríolas (2/53 [3,8%]) e/ou nos túbulos 
coletores da camada medular (1/53 [1,9%]). Glomerulone-
frite membranoproliferativa (2/53 [3,8%]), fibrose inters-
ticial com atrofia tubular, necrose fibrinoide de arteríolas e 
nefrite embólica foram observadas apenas ocasionalmente 
(1/53 [1,9%]). Apenas um cão (1/53 [1,9%]) não apresen-
tou lesão renal. 

No fígado (n=42), as lesões encontradas (41/42 
[97,6%]) eram constituídas principalmente por dissociação 
dos cordões de hepatócitos (33/42 [78,6%]) (Fig.11) e acú-
mulo de pigmento biliar (14/42 [33,3%]), basicamente no 
interior dos canalículos (Fig.12). Necrose hepática pôde ser 
vista em vários casos (13/42 [31%]) e foi subdividida em: 
necrose hepatocelular individual (8/42 [19%]) (Fig.13), 
necrose hepatocelular aleatória (4/42 [9,5%]) e necrose 
hepatocelular zonal (padrão centrolobular) (3/42 [7,1%]). 
Em alguns casos (11/42 [26,2%]), havia hipertrofia das cé-
lulas de Kupffer; em pelo menos cinco fígados (11,9%) essa 
lesão estava associada à eritrofagocitose (Fig.14). Adicio-

nalmente, foi observada degeneração vacuolar de hepató-
citos (9/42 [21,4%]), neutrófilos no interior dos sinusoides 
(leucocitostase sinusoidal) (7/42 [16,7%]) (Fig.15), infil-
trado inflamatório mononuclear nos espaços porta (3/42 
[7,1%]), aumento do número de hepatócitos binucleados 
(2/42 [4,8%]) e em mitose (2/42 [4,8%]) e infiltrado in-
flamatório mononuclear na forma de agregados aleatórios 
no parênquima (pseudogranuloma de células de Kupffer) 
(2/42 [4,8%]). Apenas um cão (1/42 [2,4%]) não apresen-
tou lesão hepática.

No pulmão (n=28), hemorragia (24/28 [85,7%]) e ede-
ma (16/28 [57,1%]) alveolares foram as lesões histológicos 
mais prevalentes. À semelhança dos achados macroscópi-
cos, observamos que pelo menos a metade dos cães (14/28 
[50%]) demonstravam, simultaneamente, edema pulmonar 
e hemorragia. Dos casos em que havia edema pulmonar, 
dois padrões histológicos distintos puderam ser identifica-
dos. No mais comum deles (12/28 [42,9%]), havia variável 
quantidade de material granular e fracamente eosinofílico 
(filamentos de fibrina) (Fig.16) ou de lamelas concêntricas 
e fortemente eosinofílicas (coágulos de fibrina) (Fig.17) que 
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obliteravam a luz alveolar (fase exsudativa da lesão alve-
olar difusa) e hemorragia alveolar moderada a acentuada 
(Fig.18). Em quase todos esses casos havia neutrófilos e 
macrófagos nos espaços alveolares (10/28 [35,7%]) e em 
alguns deles (5/28 [17,9%]) havia agregados de neutrófi-
los no interior de microvasos pulmonares de paredes va-
riavelmente hialinizadas (capilarite) (Fig.19). Em poucos 
casos (2/28 [7,1%]) havia hiperplasia de pneumócitos tipo 
II e formação de membranas hialinas. No padrão pulmonar 
menos comum (4/28 [14,3]), havia edema associado à mar-
cada mineralização dos septos alveolares. Nessa apresen-
tação, neutrófilos e pequena quantidade de fibrina podiam 
ser evidenciados apenas ao redor dos septos alveolares mi-
neralizados (pneumopatia urêmica). Com base na ausência 
de hemossiderina em todos os pulmões afetados pela he-
morragia, as lesões pulmonares foram consideradas agudas.

Achados imuno-histoquímicos
Na imuno-histoquímica, dos 79 rins testados, 53 

(67,1%) foram positivos. Quanto à intensidade, a maior 

parte dos casos foi considerado como moderada (35/53 
[66%]). Marcação leve (16/53 [30,2%]) e acentuada (2/53 
[3,8%]) foram menos comuns. Quanto à localização, quase 
a totalidade dos rins demonstrou imunomarcação intra-
tubular (50/53 [94,3%]). Em alguns casos ocorreu imu-
nomarcação intraglomerular (4/53 [7,5%]) ou intersticial 
(8/53 [15,1%]). Três padrões morfológicos de imunomar-
cação foram observados: 1) filamentar, visualizado exclusi-
vamente na luz tubular; 2) granular, observado tanto no ci-
toplasma das células epiteliais tubulares e dos macrófagos 
quanto na luz dos túbulos, local em que a grande quantida-
de de grânulos frequentemente formava agregados densos 
e bastante evidentes (Fig.20); 3) homogêneo, caracterizado 
por preenchimento difuso do citoplasma dos macrófagos.

DISCUSSÃO
Os achados anatomopatológicos observados nestes 53 ca-
sos de leptospirose são semelhantes aos descritos na lite-
ratura internacional, entretanto, importantes diferenças 
foram observadas, novas lesões descritas e algumas reco-

Fig.13. Necrose hepatocelular individual é evidenciada ao centro 
dessa figura, onde se pode observar um hepatócito com hipe-
reosinofilia citoplasmática e fragmentação nuclear; há também 
colestase e mitose. Caso de leptospirose canina. HE, obj.20x.

Fig.15. Presença de grande quantidade de neutrófilos no interior 
dos sinusoides hepáticos; assim como a necrose individual 
de hepatócitos (Fig.13) e a hipertrofia de células de Kupffer 
(Fig.14), essa lesão é um indicativo de hepatite reativa não es-
pecífica. HE, obj.20x.

Fig.14. Fígado com hipertrofia de células de Kupffer; há eritrócitos 
no citoplasma de algumas dessas células (eritrofagocitose). 
Dissociação acentuada dos cordões de hepatócitos também 
é observada nessa imagem. Caso de leptospirose canina. HE, 
obj.20x.

Fig.16. No pulmão há material granular e fracamente eosinofílico 
(filamentos de fibrina) obliterando completamente os espa-
ços alveolares. HE, obj.20x.
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mendações feitas a fim de melhorar o diagnóstico anato-
mopatológico. Tais aspectos norteiam essa discussão e são 
determinantes para as conclusões.

No Brasil, notoriamente, clínicos e patologistas consi-
deram icterícia e hemorragias como lesões típicas de lep-
tospirose, principalmente quando relacionadas à infecção 
com o sorovar icterohemorrhagiae. Esse conhecimento 
advém basicamente de livros-texto de clínica médica de 
pequenos animais (Hoskins 1990, Ettinger 1992, Nelson 
& Couto 1992) e de patologia veterinária (Jubb & Kenne-
dy 1970, Niebele & Cohrs 1970, Manninger & Mócsy 1973, 
Thomson 1988) publicados até o final da década de 1980 
e início da década de 1990. Tais livros, muito adotados nas 
escolas de veterinária do país, colocam leptospirose como 
uma doença que se caracteriza por icterícia, hemorragia e 
uremia, já que os autores dos capítulos que contemplam o 
tema (Jubb & Kennedy 1970, Niebele & Cohrs 1970, Man-
ninger & Mócsy 1973, Searcy 1988, Center et al. 1990, La-
ppin 1992, Swango et al. 1992) tratam-na como uma doen-
ça que cursa com algum grau de lesão hepática, vascular e 
renal, o que explica, respectivamente, tais síndromes clini-
copatológicas. Entretanto, edições mais recentes de alguns 

desses mesmos livros (Ettinger & Feldman 2004, Maxie 
2007, McGavin & Zachary 2007), assim como de outros não 
menos famosos (Greene et al. 2006), de meados da déca-
da de 1990 em diante, não apresentam mais leptospirose 
como uma doença primariamente associada à icterícia ou à 
hemorragia, apenas descrevem tais achados com baixa pre-
valência, dando ênfase principalmente à síndrome urêmica 
(Greene 2004, Prescott 2007, Newman et al. 2007), à seme-
lhança do que ocorre na maior parte dos relatos de casos 
mais recentes (Hrinivich & Prescott 1997, Birnbaum et al. 
1998, Kalin et al. 1999, Prescott et al. 2002). 

Atualmente, uma forma muito comum de conduta 
médica utiliza o já consagrado método conhecido como 
“abordagem associada ao problema”, introduzido na medi-
cina veterinária na década de 1990 (Lorenz 1996). Assim, 
livros que contemplam listas de diagnóstico diferencial 
vêm ganhando espaço cada vez maior na clínica de peque-
nos animais (Gough 2009). Interessantemente, da mesma 
forma com que vem ocorrendo com os livros-textos, nos 
quais eles claramente baseiam-se, listas de doenças que 
cursam com hemorragia ou icterícia já não mais incluem 
leptospirose. Essa mudança dramática na abordagem da 
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Fig.18. Pulmão com grande quantidade de eritrócitos nos espaços 
alveolares (hemorragia alveolar aguda). HE, obj.20x.

Fig.20. No rim, imunorreatividade é observada na forma de den-
sos agregados vermelhos no lúmen tubular e de grânulos es-
parsos no citoplasma de macrófagos, na leptospirose canina. 
Imuno-histoquímica (método da estreptavidina-biotina-fosfa-
tase alcalina), obj.20x.

Fig.17. Pulmão com lamelas concêntricas e fortemente eosinofíli-
cas (coágulos de fibrina) obscurecendo a arquitetura alveolar. 
Esse padrão, assim como o demonstrado na Figura 16, carac-
teriza a fase exsudativa da lesão alveolar difusa. HE, obj.20x.

Fig.19. Pulmão com presença de agregados de neutrófilos no inte-
rior de microvasos (capilarite pulmonar). HE, obj.40x.
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mesma doença em um curto intervalo de tempo deve-se 
à raridade com que leptospirose decorrente de infecção 
pelas cepas tradicionais (icterohemorrhagiae e canicola) 
ocorre atualmente nos Estados Unidos e Canadá (Bunch 
2004). Contrapondo isso, leptospirose é atualmente uma 
doença re-emergente nesses dois países (Prescott et al. 
2002), porém, com sinais clínicos e achados anatomopato-
lógicos diferentes dos que eram vistos no passado, quando 
leptospirose associada ao sorovar icterohemorrhagiae era 
enzoótica (Meyer et al. 1939, Newman 1950, Alexander et 
al. 1957, Braun 1961, Kravis & Ivler 1961, Hubbert & Shot-
ts 1966, Thomas & Evans 1967, Benoit 1970, Chernesky 
1970, Thiermann 1980). Prova disso é que os sinais clíni-
cos de leptospirose canina disponíveis no site do Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) nem sequer in-
cluem icterícia e hemorragia (CDC 2012). Para muitos au-
tores (Prescott et al. 1991, Rentko et al. 1992, Bolin 1996, 
Brown et al. 1996, Harkin & Gartrell 1996, Wohl 1996, Mi-
kaelian et al. 1997, Birnbaum et al. 1998, Warshawsky et al. 
1998, Kalin et al. 1999, Prescott et al. 1999, Adin & Cowgill 
2000, Ribotta et al. 2000, Prescott et al. 2002, Ward 2002, 
Langston & Heuter 2003, Stokes & Forrester 2004, Ward 
et al. 2004, André-Fontaine 2006, Moore et al. 2006, Gh-
neim et al. 2007, Brown & Prescott 2008, Prescott 2008, 
Van de Maele et al. 2008, Sykes et al. 2011), isso decorre do 
fato que a vacinação contra leptospirose tornou-se efetiva a 
ponto da doença causada pelos sorovares contemplados na 
maioria das vacinas (icterohemorrhagiae e canicola) estar 
se extinguindo, enquanto uma nova forma de apresentação 
clinicopatológica de leptospirose, causada por outros soro-
vares, principalmente grippotyphosa e pomona, surge, pos-
sivelmente pelo contato cada vez mais constante entre cães 
e mamíferos selvagens, principalmente racuns (Procyon 
lotor) e skunks (Mephitis mephitis). Nessa mesma linha de 
raciocínio, estudos recentes demonstram estabilização na 
quantidade de novos casos no Canadá entre 2002 e 2004 e 
decréscimo a partir desse ano, talvez pela introdução dos 
sorovares grippotyphosa e pomona nas vacinas desse país 
a partir de 2001 (Alton et al. 2009). Diferentemente, no sul 
do Brasil, trabalhos têm demonstrado que os sorovares ca-
nicola e icterohemorrhagiae ainda são os mais prevalentes 
(Avila et al. 1998), à semelhança do que ocorre em outros 
países, como no México (Jimenez-Coello et al. 2008) e no 
Japão (Iwamoto et al. 2009).

Diversas são as doenças que como a leptospirose tam-
bém cursam com icterícia ou com algum tipo de distúrbio 
hemorrágico em cães. Em nossa região, os principais diag-
nósticos diferenciais para leptospirose deverão incluir: 
rangeliose, babesiose, erlichiose monocitotrópica aguda e 
hepatite infecciosa canina (Fighera et al. 2010). Em rela-
ção à infecção por Rangelia vitalii, Babesia spp. e Ehrlichia 
canis existem algumas diferenças marcantes que permitem 
estabelecer o diagnóstico definitivo. Nessas três doenças, 
os achados clínicos e hematológicos associados às lesões 
observadas na necropsia são típicos de anemia hemolíti-
ca. Assim, apesar de macroscopicamente semelhantes, a 
presença de esplenomegalia deverá sempre atentar para 
hemólise, permitindo descartar leptospirose. A diferencia-
ção entre essas três outras doenças deve levar em conta a 

presença (babesiose) ou a ausência (rangeliose e erliquio-
se) de nefrose hemoglobinúrica e a pesquisa dos microor-
ganismos causadores em esfregaços sanguíneos e nas im-
pressões de órgãos realizadas durante a necropsia (Fighera 
& Graça 2011). Por fim, na histologia, essas enfermidades 
são completamente diferentes de leptospirose (Fighera et 
al. 2010). Na hepatite infecciosa canina, hemorragia é co-
mum (Inkelmann et al. 2007), mas icterícia é observada 
apenas ocasionalmente, como quando os cães desenvol-
vem doença subaguda a crônica (Barros & Fighera 2011). 
Histologicamente, a presença de corpúsculos de inclusão, 
vista em 100% dos casos (Inkelmann et al. 2008), facilita a 
diferenciação. 

Na necropsia, as lesões observadas nos rins e no fígado 
são semelhantes àquelas classicamente descritas (Greene 
et al. 2006), entretanto, a literatura acerca da macroscopia 
da leptospirose é tão pobre que antigos capítulos de livros 
de medicina interna de pequenos animais (Center et al. 
1990, Swango et al. 1992) trazem tanta informação quan-
tos aqueles destinados à patologia (Cullen 2007, Newman 
et al. 2007, Prescott 2007, Stalker & Hayes 2007). Estudos 
retrospectivos que descrevam as lesões de necropsia e suas 
prevalências na leptospirose canina não são encontrados 
na literatura disponível, o que torna impossível comparar a 
prevalência de nossos achados macroscópicos.

Na histologia, as lesões renais por nós encontradas 
assemelham-se às descritas por outros autores (Greene et 
al. 2006, Newman et al. 2007, Prescott 2007), entretanto, 
a literatura internacional mais recente (Sykes et al. 2011) 
vem dando muito mais ênfase à inflamação do que a de-
generação. Nefrose tubular e nefrite intersticial foram ob-
servadas em mais de 85% e em cerca de 60% dos casos, 
respectivamente. O que chama a atenção nesses achados é 
o predomínio da lesão degenerativa em relação à inflama-
tória, pois quase todos os cães (84,4%) com nefrite inters-
ticial apresentavam algum grau de nefrose tubular, mas o 
inverso foi desproporcional, pois apenas cerca da metade 
dos cães (58,7%) com lesão necrótica também tinham al-
gum grau de inflamação. Essa dissociação degenerativo-
-inflamatória vai ao encontro do que almejam alguns auto-
res ao afirmar que quanto mais aguda a lesão, maior o grau 
de degeneração e necrose, enquanto mais tardiamente, no 
estágio subagudo a crônico, predomina inflamação mono-
nuclear (Newman et al. 2007). Com base nisso, e na ma-
croscopia da maior parte dos rins avaliados, acreditamos 
que basicamente todos os casos aqui descritos têm evo-
lução aguda ou, no máximo, subaguda. Cabe ressaltar que 
em apenas 3,8% dos casos havia glomerulonefrite e que, 
mesmo nesses casos, havia lesão tubulointersticial associa-
da. Isso é relevante, pois recentemente um artigo científico 
(Ortega-Pacheco et al. 2008) demonstrou glomerulonefrite 
em 94,3% dos cães submetidos à necropsia (n=122), um 
resultado completamente diferente de tudo que se conhece 
acerca da patologia da leptospirose.

No fígado, dissociação dos cordões de hepatócitos e co-
lestase intra-canalicular foram as principais lesões histo-
lógicas observadas. Para vários autores (Jones et al. 2000, 
Cullen 2007, Prescott 2007, Stalker & Hayes 2007), disso-
ciação de hepatócitos é uma alteração comum na leptospi-
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rose, mas não específica, pois não se limita somente a essa 
doença, entretanto, desconhecemos qualquer citação dessa 
lesão em outra condição. Necrose hepática focal (Cullen 
2007) e necrose aleatória de hepatócitos (Prescott et al. 
2002, Stalker & Hayes 2007), como visto nos casos aqui 
descritos, já foram relatadas há muitos anos por outros au-
tores (Jubb & Kennedy 1970, Niebele & Cohrs 1970), assim 
como hipertrofia de células de Kupffer e presença de neu-
trófilos no interior dos sinusoides (Stalker & Hayes 2007), 
outrora descrita pela expressão hepatite serosa (Niebele & 
Cohrs 1970) e atualmente mais bem referida como hepa-
tite reativa não específica (Cullen 2007) ou mudança rea-
tiva não específica (Geller & Petrovic 2009a). Acredita-se 
que esses achados sejam decorrentes da reação hepática 
à bacteremia (Prescott et al. 2002). Aumento no número 
de mitoses e de hepatócitos binucleados também já foram 
descritas e talvez reflitam uma tentativa de regeneração 
hepática (Prescott 2007).

Os achados anatomopatológicos relacionados ao fígado 
são também semelhantes aos descritos em humanos há dé-
cadas (Geller & Petrovic 2009b), principalmente no que se 
refere à célebre dissociação de hepatócitos (Beitzke 1916, 
Arean 1962). Para alguns autores (Brito 1968), essa altera-
ção hepática não é uma lesão verdadeira, mas uma altera-
ção pós-mortal, pois experimentalmente não é vista atra-
vés de biópsia no período ante-morte (Ostertag 1950, Dotti 
& Sabbioni 1959, Brito et al. 1967, Alves et al. 1987), ape-
nas na necropsia, o que por muitos anos permitiu inferir de 
que se tratava de uma alteração agônica ou da aceleração 
do processo autolítico. Entretanto, estudos sistemáticos, 
que avaliaram a histologia do fígado diariamente (Alves 
et al. 1992), levaram a conclusão de que a lesão realmente 
ocorre em uma fase aguda da doença, mas posteriormente 
regride, e por isso talvez não seja observada na necropsia 
de todos os indivíduos afetados. Mais recentemente, uma 
diminuição da expressão de E-caderina na membrana 
plasmática dos hepatócitos de humanos com leptospirose, 
diagnosticada através da imuno-histoquímica em secções 
de fígado obtidos em necropsias realizadas até seis horas 
após a morte, tornou-se a mais recente explicação para a 
dissociação de hepatócitos (Brito et al. 2006). 

Embora leptospirose ocorra ocasionalmente como 
uma doença hemolítica em filhotes de algumas espécies 
animais, como bovinos, ovinos, caprinos, suínos (Hunter 
2004) e, talvez, rinocerontes-negros (Diceros bicornis) 
(Douglas & Plue 1980), nos cães, leptospirose sempre foi 
vista como uma doença hepatorrenal e nunca como uma 
crise hemolítica (Center et al. 1990, Jones et al. 2000, Gree-
ne et al. 2006), entretanto, ocasionalmente, alguns autores 
ainda aventuram-se a citar tal patogênese para essa espécie 
(Serakides 2010). Com base na ausência de esplenomega-
lia e de lesões classicamente associadas à crise hemolítica 
intravascular (nefrose hemoglobinúrica, urina tingida de 
vermelho-tinto e embebição por hemoglobina) podemos 
afirmar que nenhum dos 53 cães desenvolveu crise hemo-
lítica, entretanto, por algum motivo que não sabemos ex-
plicar, cerca de 25% dos cães tinham eritrócitos engolfados 
por células de Kupffer. Essa eritrofagia já havia sido des-
crita em casos de leptospirose humana (Brito et al. 1967) 

e talvez reflita uma hiperatividade das células de Kupffer 
hipertróficas em um fígado reativo, mas não de todo o sis-
tema monocítico-macrofágico.     

A icterícia vista na leptospirose é facilmente explicada 
pelo processo hemolítico (Fry & MacGavin 2007, Prescott 
2007), entretanto, como citamos no parágrafo anterior, 
cães, à semelhança de humanos, não desenvolvem hemó-
lise e, portanto, essa não é a patogênese do acúmulo de bi-
lirrubina nos tecidos dessas duas espécies. Assim, muitas 
teorias foram aventadas para explicar a icterícia da leptos-
pirose em cães e humanos, principalmente com base na dis-
função de hepatócitos, uma lesão a nível subcelular (Gree-
ne et al. 2006), que ocorreria por dificuldade em absorver 
(Sandborn et al. 1966), conjugar (Brito 1968) ou excretar 
(Brito et al. 1967) bilirrubina. Essas hipóteses baseavam-
-se em antigos estudos ultraestruturais que demonstravam 
alteração das microvilosidades do pólo sinusoidal (Sand-
born et al. 1966) e do pólo canalicular (Brito et al. 1967). 
Mais recentemente, um estudo imuno-histoquímico (Brito 
et al. 2006) realizado em fígados de cobaios demonstrou 
que as leptospiras não estão presentes apenas nas células 
de Kupffer, mas também aderidas à membrana plasmática 
de hepatócitos, o que teoricamente poderia contribuir para 
disfunção relacionada ao metabolismo das bilirrubinas. A 
relação entre icterícia e necrose hepática, apontada como 
linearmente correspondente por alguns autores (Greene et 
al. 2006), não foi observada neste estudo, já que quase 80% 
dos cães tinham icterícia e apenas cerca de 30% demons-
trou algum padrão de necrose na avaliação histológica do 
fígado.    

No pulmão, lesões macroscópicas foram muito frequen-
tes (cerca de 90% dos casos) e caracterizaram-se macros-
copicamente por hemorragia e/ou edema. Em humanos, 
a verdadeira incidência do envolvimento pulmonar na 
leptospirose não é conhecida, mas lesões pulmonares são 
descritas em 20%-70% dos casos (O’Neil et al. 1991, Tat-
tevin et al. 2005, Dolhnikoff et al. 2007). Embora não haja 
dados de prevalência sobre lesão pulmonar na leptospirose 
em cães, manifestação clínica foi recentemente descrita em 
70% dos casos (Kohn et al. 2010) e é considerada comum 
em parte da Europa (Sykes et al. 2011), demonstrando que 
além de síndrome hepatorrenal, leptospirose é também 
uma doença pulmonar importante para essa espécie, em-
bora não haja sequer uma citação sobre lesão pulmonar 
nos capítulos referente ao sistema respiratório dos dois 
mais célebres livros de patologia veterinária (Caswell & 
Williams 2007, López 2007).

Algumas citações sobre anormalidades pulmonares, 
clínicas e radiológicas na leptospirose canina são encon-
tradas na literatura internacional (Harkin & Gartrell 1996, 
Birnbaum et al. 1998, Adin & Cowgill 2000, Baumann & 
Flückiger 2001, Goldstein et al. 2006) e em conjunto de-
nominadas de síndrome hemorrágica pulmonar leptospiral 
(Sykes et al. 2011), mas os aspectos anatomopatológicos e 
a prevalência não são sequer abordados. Por muitos anos, 
hemorragia pulmonar foi a única lesão histológica reconhe-
cida para a doença nessa espécie (Birnbaum et al. 1998), 
entretanto, recentemente (Kohn et al. 2010), deposição de 
fibrina intra-alveolar também foi descrita. Esses achados, 
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em conjunto com edema, foram as lesões mais frequente-
mente encontradas por nós. Além disso, e ao contrário do 
que afirmam alguns autores (Greene et al. 2006), observa-
mos com frequência um leve a moderado infiltrado infla-
matório nos espaços alveolares, constituído principalmen-
te por macrófagos e neutrófilos, um aspecto semelhante 
ao que foi descrito na doença humana (Ramachandran & 
Perera 1977, Nicodemo et al. 1990). 

Dos casos em que havia hemorragia pulmonar (12/28 
[42,9%]), uma lesão bastante prevalente (5/12 [41,7%]) 
foi a presença de agregados de neutrófilos, detritos celu-
lares e trombos de fibrina obstruindo a luz dos microvasos 
pulmonares, que demonstravam graus variáveis de hialini-
zação de suas paredes (necrose capilar fibrinoide), o que é 
conhecido em patologia humana como capilarite pulmonar 
(Green et al. 1996, Colby et al. 2001, Borges et al. 2005, Be-
asley 2010, Lara & Schwarz 2010) e já foi descrito na lep-
tospirose (Luks et al. 2003), mas até o momento não havia 
sido reconhecida para a doença em cães. É possível que 
esse seja um achado subrepresentado, devido a sua difícil 
visualização quando frente à hemorragia intensa (Abdulka-
der et al. 2002). Embora capilarite na leptospirose não te-
nha sido citada por nenhum trabalho científico ou livro de 
patologia veterinária, não é incomum observar essa lesão 
em imagens na literatura (Greene et al. 2006), entretan-
to, interpretada pelos autores com outras denominações, 
como pneumonia intersticial ou marginação de neutrófilos 
em pequenos vasos sanguíneos.  

A ocorrência de sintomas pulmonares na leptospirose 
humana é reconhecida desde a década de 1950 (Silvers-
tein 1953) e para alguns autores o envolvimento pulmonar 
pode ser a principal manifestação da doença em alguns ca-
sos (Poh & Soh 1970, Im et al. 1989, Sehgal et al. 1995), 
principalmente na forma de síndrome da angústia respira-
tória aguda (SARA) (Berendsen et al. 1984, Allen et al. 1989, 
Alani et al. 1993, Emmanouilides et al. 1994, Simpson et al. 
1998, Carvalho & Bethlem 2002, Luks et al. 2003, Dolhni-
koff et al. 2007), entretanto, a maior parte das revisões de 
literatura sobre SARA sequer trazem leptospirose com cau-
sa (Luks et al. 2003). Vários são os padrões histológicos que 
podem ocorrer em um quadro clínico de SARA, mas a lesão 
alveolar difusa (Ware & Matthay 2000, Patel et al. 2004) e 
a hemorragia alveolar difusa (Im et al. 1989, Yersin et al. 
2000, Patel et al. 2004) são os mais frequentemente des-
critos em humanos com leptospirose. Hemorragia alveolar 
difusa é uma expressão utilizada na literatura médica atual 
para se referir a uma síndrome clinicopatológica caracteri-
zada por sangramentos que se originam na microvascula-
tura pulmonar (Dweik et al. 1997). Assim como outras sín-
dromes, a hemorragia alveolar difusa é simplesmente uma 
manifestação de diversas doenças e o processo comum a 
todas elas é o sangramento intra-alveolar difuso (Albelda 
et al. 1985, Schwarz et al. 1994), quase sempre decorrente 
de capilarite (Lara & Schwarz 2010). 

Embora a patogênese da lesão alveolar difusa vista em hu-
manos com leptospirose e que se apresentam com um quadro 
clínico de SARA não esteja estabelecida, talvez seja a mesma 
vista em outras infecções por bactérias Gram negativas, ou 
seja, indução indireta da ativação de neutrófilos e de células 

endoteliais, um processo caracterizado por aumento da avidez 
de ligação dos neutrófilos ao endotélio dos capilares pulmo-
nares e mediado pela liberação de mediadores químicos (por 
exemplo, fator de necrose tumoral a, leucotrieno B4 e interleu-
cina-8) por monócitos e macrófagos pulmonares estimulados 
pelas endotoxinas (Kobzik 2000). Essa patogênese ganha força 
quando lembramos que leptospiras possuem lipopolissacaríde-
os reconhecidamente capazes de funcionar como endotoxinas 
(Vinh et al. 1986, Estavoyer et al. 1991, Souza & Koury 1992, 
Dobrina et al. 1995, Lee et al. 2002) e embora ainda não seja 
comprovada, é suspeitada há décadas tanto para cães (Green 
et al. 1964, Keenan et al. 1978), quanto para humanos (Brito 
1968) e cobaios (Faine 1957). Ultra-estruturalmente, danos às 
células endoteliais do pulmão de humanos também foram des-
critos (Nicodemo et al. 1997), e mais recentemente (Croda et 
al. 2010), uma base imunomediada foi proposta. 

Neste trabalho, a imuno-histoquímica foi utilizada uni-
camente como método de inclusão dos casos a serem estu-
dados. Os diferentes padrões morfológicos de imunomar-
cação foram semelhantes àqueles previamente descrito na 
literatura (Uip et al. 1992). Utilizando essa técnica, alguns 
autores (Wild et al. 2002, Ramachandran 2007) obtiveram 
aproximadamente 50% de positividade em rins de huma-
nos e cães com leptospirose. Em contrapartida, imuno-
-histoquímica do músculo esquelético de humanos com 
leptospirose demonstrou muito maior (95%) positividade 
(Uip et al. 1992). Imunomarcação foi observada em pouco 
menos de 70% do total de casos inicialmente selecionados, 
o que fez com que dos 79 casos diagnosticados como lep-
tospirose, apenas 53 pudessem ser utilizados neste estudo. 
A perda da imunorreatividade por muitos antígenos está 
relacionada principalmente ao tempo de fixação e a tem-
peratura dos procedimentos subsequentes (Ramos-Vara & 
Beissenherz 2000). Infelizmente, em estudos retrospecti-
vos torna-se difícil minimizar a influência desses fatores 
que tanto contribuem para a ocorrência de falso-negativos.

CONCLUSÕES
Os resultados apresentados demonstram a ocorrência 

de casos de leptospirose com apresentação anatomopato-
lógica clássica, conforme descrito internacionalmente até 
a década de 1980, porém diferente em muitos aspectos do 
que vêm sendo atualmente observado nos Estados Unidos, 
Canadá e parte da Europa Ocidental.

A partir dos achados de necropsia, ressaltamos a impor-
tância em incluir leptospirose como uma causa de hemor-
ragia e icterícia em cães da nossa região, ao contrário do 
que clínicos e patologistas possam depreender com base 
na literatura internacional corrente. Embora essas duas 
lesões sejam comuns a uma variedade de outras doenças, 
sua ocorrência simultânea na ausência de esplenomegalia 
é altamente indicativa de leptospirose, pois no cão, ao con-
trário do que ocorre em muitas outras espécies, a doença 
definitivamente não se comporta como um distúrbio he-
molítico.

A partir dos achados anatomopatológicos observados 
no rim, recomendamos que a lesão renal vista em cães com 
leptospirose, e caracterizada por diferentes graus de disso-
ciação degenerativo-inflamatória, seja considerada aguda 
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ou subaguda e morfologicamente diagnosticada como ne-
frite tubulointersticial, conforme já o fazem alguns autores. 

A partir dos achados anatomopatológicos observados 
no pulmão, recomendamos que a manifestação morfoló-
gica pulmonar vista em cães com leptospirose, e caracte-
rizada por hemorragia, edema, inflamação e deposição de 
fibrina intra-alveolares, seja considerada uma lesão alveo-
lar difusa e que na presença de agregados de neutrófilos 
nos microvasos e de necrose capilar seja morfologicamente 
diagnosticada como hemorragia alveolar difusa com capi-
larite, à semelhança de como vem sendo chamada em pa-
tologia humana.

A partir dos achados anatomopatológicos observados 
no fígado, consideramos que o conjunto das lesões visto 
em cães com leptospirose é etiologicamente inespecífico, 
pois apenas reflete bacteremia, não permitindo o diagnós-
tico definitivo da doença quando interpretado isoladamen-
te, mas muito sugestivo dessa quando fazendo parte de um 
contexto em que há também lesões renais e pulmonares. 
Recomendamos que a lesão hepática vista em cães com 
leptospirose, e caracterizada por diferentes graus de disso-
ciação de hepatócitos, colestase intra-canalicular, necrose 
hepatocelular individual, aleatória ou zonal, hipertrofia de 
células de Kupffer com ou sem eritrofagia, leucocitostase 
sinusoidal e aumento do número de hepatócitos binucle-
ados e em mitose, seja morfologicamente diagnosticada 
como hepatite reativa não específica, à semelhança de 
como é chamado o processo inflamatório agudo e difuso do 
fígado em resposta a doenças sistêmicas, principalmente 
em patologia humana e menos frequentemente em patolo-
gia veterinária. 

A partir dos achados anatomopatológicos observados 
no rim, no fígado e no pulmão podemos afirmar que lep-
tospirose em cães na Região Central do RS ocorre quase 
que exclusivamente como uma doença aguda a subaguda. 
Finalmente, recomendamos que os critérios histopatoló-
gicos para o diagnóstico da leptospirose canina devem in-
cluir a presença concomitante de nefrite tubulointersticial 
aguda ou subaguda, hepatite reativa não específica e lesão 
alveolar difusa, incluindo hemorragia alveolar difusa com 
capilarite, em um cão que durante a necropsia demonstrou 
icterícia, hemorragias e lesões extrarrenais de uremia na 
ausência de esplenomegalia. 
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