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RESUMO

RAMALHO, GISELE CANDIDA. Aspectos comparativos das sindromes
paraneoplasicas em pequenos animais e na espécie humana- revisao de literatura. Patos,
UFCG. 2016. 36 p. (Trabalho de Conclusdo de Curso de Medicina Veterindria).

Resumo: Com o aumento considerdvel de animais de estimagdo, tém-se uma maior
preocupacdo dos seus tutores com a saide dos animais. Assim a procura pelo Médico
Veterinario se torna cada vez mais frequente, ocasionando um maior diagnéstico de
sindromes antes desconhecidas, como por exemplo as sindromes paraneopldsicas, as quais sao
definidas como um conjunto de sinais e sintomas relacionados a existéncia de uma neoplasia
primdria, no entanto o seu mecanismo de acdo se diferencia da neoplasia, € na maioria das
vezes as suas agdes sdo efetuadas distante do tumor primadrio. Visto que os estudos sobre as
mesmas tiveram maior énfase na medicina humana, objetivou-se com este trabalho realizar
uma revisao literdria a respeito da associacdo dessas sindromes com as neoplasias primadria,
em pequenos animais e humanos. Realizou-se pequisa bibliogrifica em livros € em meios
digitais, para selecdo de artigos e dados. Observou-se que a literatura ainda € escassa,
necessitando de maiores estudos sobre o tema. De acordo com o estudo realizado, as
sindromes paraneoplasicas sdo desafios para o clinico Veterinario. O seu diagnostico requer
anamnese detalhada, bem como descricdo de sinais minunciosa e realizacdo de exames
complementares para a diferenciacdo diagndstica. Muitas sindromes ndo apresentam origem e
mecanismos bem definidos, e o tratamento sintomédtico € o mais utilizado, porém, a remissao
das sindromes paraneoplésicas sdo evidenciadas apds a resolucdo da neoplasia primaria na
grande maioria dos casos.

Palavras-chave: Oncologia; Sinais e sintomas; Medicina Veterindria.



ABSTRACT

RAMALHO, GISELE CANDIDA. Comparative aspects of paraneoplastic syndromes in
small animals and humans - a review. Patos, UFCG. 2016. 36 p. (Work of completion of
Veterinary Medicine).

Abstact: The considerable increase of the pets has led to a greater concern of their tutors with
the health of these animals. Thus, the search for the Veterinarian has become more frequent,
causing a greater number of diagnoses of syndromes previously unknown, such as
paraneoplastic syndromes, which are defined as a range of signs and symptoms related to the
existence of a primary neoplasia. However, its mechanism of action differs from neoplasia,
and most often its actions are performed distant from the primary tumor. Due to the fact that
studies of paraneoplastic syndromes were more focused on human medicine, this paper aimed
to carry out a review about the association of these syndromes with primary neoplasms in
small animals and humans. Bibliographic research was conducted in books and digital media,
for the selection of articles and data. Studies in the literature are still scarce, requiring further
studies on the subject. According to this survey, paraneoplastic syndromes are challenges for
the veterinarian. Its diagnosis requires detailed anamnesis, as well as a detailed description of
signs and complementary tests for diagnostic differentiation. Many syndromes do not have
well defined origin and mechanisms, and symptomatic treatment is the most used, however,
the remission of paraneoplastic syndromes is evidenced after resolution of the primary
neoplasia in the majority of cases.

Keywords: Oncology; Signs and symptoms; Veterinary Medicine.
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1. INTRODUCAO

As Sindromes Paraneoplésicas (SPN) sdo definidas como sendo um conjunto de sinais
e sintomas que precedem ou que ocorrem simultaneamente a uma neoplasia, ndo estando
relacionadas a metdstase. As mesmas podem ocorrer por fatores humorais, secretados por
células tumorais, ou por resposta imunitdria a neoplasia. Os sinais e sintomas apresentados
podem ou nao estarem relacionados ao local da neoplasia.Ocorrendo na maioria das vezes em
locais distintos, podendo ou ndo envolver diversos orgdos, além de ocasionar quadros de

diferentes graus e amplitudes, mas que normalmente acompanham a evolucao do cancer.

A descoberta de uma sindrome paraneopldsica pode ajudar a diagnosticar uma
neoplasia precocemente, sua magnitude, a evolu¢do do quadro e o grau de comprometimento
do animal. Além disso, o manejo da sindrome paraneopldsica é estritamente ligado ao da
patologia primdria, onde o tratamento do tumor tende a amenizar os sinais da SPN, mas ¢
necessdrio algumas medidas terapéuticas e dietéticas adicionais que potencializem o

tratamento.

Devido ao aumento da estimativa de vida dos animais domésticos, é notdrio as
exigéncias dos tutores em cuidados especializados e tratamentos mais eficazes, bem como
menos invasivos. Visto que temos um aumento no nimero de animais que atingem uma idade
avancada, é cada vez mais comum casos de cancer, sendo assim, torna-se necessario o
conhecimento mais avangado sobre essas patologias, pois além de agressivas, geralmente
possuem um tratamento invasiso e depressor do sistema imunoldgico, logo, a drea de
oncologia t€m se mostrado cada vez mais ampla e recorrente, necessitando de estudos
detalhados. Dessa forma o estudo das SPN vem como meio de auxilio para aumentar os

conhecimentos na oncologia.

Tendo em vista que essas sindromes foram diagnosticadas inicialmente em humanos, e
devido ao pequeno numero de estudos que abrangem esse tema na Medicina Veterindria, a
comparacdo entre as ocorréncias em humanos, caninos e felinos vem contribuir para que o
Médico Veterindrio aumente o seu conhecimento sobre o tema, além de ampliar as pesquisas,
0 que ird aumentar a visibilidade do tema, despertando a populacdo cientifica para o estudo
dessas patologias. A pesquisa mais detalhada sobre essas sindromes também proporcionara
dados mais recentes e informacdes mais abrangentes que possibilitard uma maior qualificacdo

para os Médicos Veterinérios, melhorando uma possivel abordagem ao paciente neoplésico.
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Realizou-se pesquisa bibliogrifica em livros e em meios digitais, para selecdo de
artigos e dados. Com este trabalho procura-se proporcionar uma maior visibilidade as
sindromes paraneopldsicas com o intuito de estimular o aumento de estudos na Medicina
Veterindria sobre o tema; objetiva-se relatar se as sindromes paraneopldsicas sdo especificas
de cada cancer; relacionar as principais neoplasias que ocorrem em caninos e felinos
associando-as com as mais frequentes sindromes paraneopldsicas e comparar os estudos das

SPN em humanos com as que acometem os pequenos animais;
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Sindromes Paraneoplasicas

Segundo Bergman (2007), as sindromes paraneoplédsicas (SPN) sdo alteracdes na
estrutura ou em fungdes corporais associadas a neoplasias que ocorrem distante dos tumores.
Mangiere (2009) afirmou ainda que podem ser causadas por invasio, obstru¢@o ou por efeito
da neoplasia. Villalobos (2007) citou que a liberagdo de hormdnios e citocinas pelo tumor
pode levar ao aparecimento de uma SPN, com sinais distantes da neoplasia principal, e que

ndo tem relacdo com o tamanho da neoplasia.

Bergman (2007) explica que as sindromes paraneoplésicas (SPN) podem indicar sinais
de malignidade ou um certo tipo de tumor, e a compreensdao dos tipos e as causas dessas
sindromes podem contribuir para a descoberta precoce do cancer, bem como para o uso de
uma terapia adequada. E que quando a neoplasia primdria € tratada, a sindrome
paraneoplasica desaparece, o que ressalta a importancia do conhecimento de ambas as

patologias, para uma abordagem ampla e segura.

Mangiere (2009) citou que as sindromes paraneopldsicas sdo complexas, podendo
atingir vdrios sistemas como o hematolégico, o dermatoldgico, o neurolégico, o enddcrino, e
o osteomuscular. Lucas e Rodrigues (2015) afirmaram que ndo se conhece as ocorréncias
reais dessas sindromes e os seus sintomas, mas que sdo muitos semelhantes ao modo como
ocorrem em humanos. Em seguida, comparacao da ocorréncia das sindromes paraneoplasicas

em pequenos animais e em humanos, de forma comparativa (Tabela 1).
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Tabela 1. Comparacdo da ocorréncia de algumas sindromes paraneopldsicas em pequenos

animais € nos humanos.

SINDROMES PARANEOPLASICAS CAO GATO HUMANO

Miastenia Gravis Sim Sim Sim
Neuropatia Periférica Rara Rara Sim
Degeneragdo Cerebelar Sim Sim Sim
SMLE Nao Nao Sim
Hipoglicemia Sim Sim Sim
Hipercalcemia Sim Sim Sim
Anemia Sim Sim Sim
Trombocitopenia Sim Sim Sim
Alopecia Paraneoplasica Felina Nao Sim Nao
Dermatofibrose Nodular Sim Sim Sim
Acantose Negricans Nao Nao Sim
Sindrome de Sweet Nao Nao Sim
Caquexia Sim Sim Sim
Osteopatia Hipertrofica Sim Nao Nao

2.2 Sistema Nervoso

2.2.1 Miastenia Gravis

Segundo Bergman (2007), a miastenia gravis (MG) refere-se a uma desordem, que
pode ser adquirida ou congénita, da jun¢cdo neuromuscular onde se tem a falha na transmissao
dos impulsos. Morganho (1995) afirmou que a miastenia caracteriza-se por uma paresia da
musculatura proximal, com predominédncia da cintura pélvica, mas com queixa de perda da
forca dos membros inferiores e superiores.

Em seus estudos Lucas e Rodrigues (2015) relataram que os principais sintomas dessa
SPN sao variados e dependentes do grupo muscular afetado, podendo resultar em trés formas
clinicas, sendo a miastenia gravis focal que pode atingir a faringe, o esdfago a laringe e os
musculos faciais; a miastenia gravis generalizada com comprometimento apendicular e
megaesdfago; e a forma aguda que se caracteriza pela paralisacdo rdpida e grave. Os autores
ressalvaram ainda que o tratamento da neoplasia primdria pode vir a resolver rapidamente os
sintomas da SPN, direcionando o tratamento também para aliviar os sintomas apresentados

pelo animal em decorréncia da sindrome paraneopldsica.
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Machado e Brizzotti (2012), afirmaram que os sinais clinicos mais comuns sao
intolerancia ao exercicio, megaesdfago, ventroflexdo do pescoco, disfagia, hipersalivacgao,
regurgitacdo, incapacidade de fechar as pdlpebras, e propensdo a desenvolver pneumonia
aspirativa severa. A forma adquirida € desencadeada pela existéncia de anticorpos contra os
receptores de acetilcolina na juncdo neuromuscular, j4 a forma congénita é resultante da
deficiéncia hereditaria de acetilcolina nas membranas pds-sindpticas da musculatura
esquelética. E comum em cies idosos a associagio com timoma, osteossarcoma e tumores
pulmonares primdrios. Para a obtencao do diagndstico da forma adquirida deve-se realizar a
imunoprecipitacdo por radioimunoensaio para detec¢do de anticorpos. Para a forma adquirida
realiza-se o teste com anticolinesterdsico de curta durag@o, associado com radiografias e
eletromiografias.

De acordo com Fernandes et al. (2001), o timoma € um tumor de baixa ocorréncia e de
crescimento lento, que se localiza no mediastino. Os pacientes acometidos por esse tipo de
neoplasia podem apresentar quadro inespecifico, tais como tosse, dispneia, dor tordcica, perda
de peso e estado geral ruim. O diagndstico geralmente € obtido através de radiografia toricica,
na qual observa-se opacidade homogénea no mediastino antero-superior. A grande maioria
dos timomas € encapsulado, derivados do epitélio timico. Para o tratamento € recomendada a
resseccao total seguida de radioterapia, ou caso ndo necessite de terapia quimioterdpica,
apenas a resseccao cirdrgica pode ser realizada.

Oliveira e Silveira (2008) definem o osteossarcoma como sendo o tumor dsseo que
ocorre com maior frequéncia em cdes, sendo também conhecido como sarcoma osteogénico,
acometendo mais os ossos longos. Dentre os sinais apresentados destaca-se a claudicacdo
aguda ou cronica do membro acometido, e apés um tempo de obstrugdo tissular ocasionada
pelo tumor, ocorre a formagdo do edema. Trata-se de um tumor mesenquimal maligno de
células Osseas primitivas, sendo as células anapldsicas e produtoras de osteoides, altamente
invasivo e rapidamente metastatico (origem periostal, alto grau de malignidade), com
predilecdo pelo pulmdo. O diagndstico é realizado através da histéria clinica, exame fisico
detalhado, exames radiograficos e para confirmacdo exames histopatolégicos, sendo
necessdaria uma andlise rigorosa para manter o diagndstico diferencial entre patologias
diferentes, como a osteomielite flingica e osteopatia hipertrofica. Como método de tratamento
primordial para o osteossarcoma, t€ém-se a amputacdo do membro ou das partes acometidas, e
em caso de metdstase pulmonar, recomenda-se a retirada da mesma. A utilizagdo de
quimioterapia e radioterapia sdo efetivas em oferecer melhor qualidade de vida, no entanto, os

resultados ndo sdo satisfatérios para a resolu¢do da neoplasia. Quando diagnosticada
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7z

metdstase, o progndstico € desfavordvel. De acordo com Pimenta et al. (2013), o
osteossarcoma ocorre com maior frequéncia em mulheres, tendo a maior incidéncia na

adolescéncia, acometendo principalmente areas de crescimento 6sseo rapido.

2.2.2 Neuropatia Periférica

Lucas e Rodrigues (2015) afirmaram que animais e humanos que apresentam cancer
podem vir a desenvolver lesdes em nervos periféricos que sdao secunddrias a doencas
neoplésicas. No entanto, essas lesdes sdo raras em caes e gatos, ocorrendo mais em humanos.
Ao se analisar as fibras nervosas observa-se desmielinizacdo e degeneracdo axoOnica. Os
mesmos ressaltaram ainda que essas lesdOes podem ocorrer concomitantemente a
mastocitomas, carcinoma pancredtico, linfoma, liomiossarcoma, sarcoma indiferenciado,
adenocarcinoma de tireoide, melanoma, neoplasia mamadria, hemangiossarcoma e mieloma
multiplo. Os sintomas dependem do nervo acometido e da gravidade das lesdes existentes,
podendo variar desde fraqueza muscular local até generalizada. Nakajima (2010) ressaltou
que os sinais clinicos vao de fraqueza a tetraparesia progressiva.

Moroz e Schweigert (2007) descreveram o hemangiossarcoma como um tumor de
células mesenquimais oriundo da proliferacdo de células endoteliais malignas, pode ter
origem em qualquer tecido vascularizado, no entanto, acomete mais 6rgaos viscerais. Possui
crescimento rdpido e € de facil sangramento, apresenta caracteristicas de malignidade bem
definidas, como intensa infiltracdo local, metéstases e formacdes de cavidades tumorais,
desencadeando a coagulacdo intravascular disseminada. Devido as suas caracteristicas de
origem hematica, € facilmente difundido para todos os 6rgdos, sendo dessa forma, o tumor
mesenquimal mais disseminado para o cérebro.

Rodigheri et al. (2008) avaliou dois pacientes com neuropatia associada ao
mastocitoma canino, 0 primeiro paciente apresentou um histérico de tetraparesia nao
relacionada a trauma, a qual teve inicio com uma leve fraqueza nos membros pélvicos. O
segundo paciente apresentava histérico de apatia, hiporexia, incoordenacdo e inclinacdo da
cabeca. Ambos tiveram evolug¢do em vinte e quatro horas.

De acordo com Palma et al. (2009) o mastocitoma € caracterizado como a proliferagdo
anormal de mastdcitos alterados, o qual pode ser de origem cutinea ou visceral, inserido no
grupo das neoplasias de células redondas. Essa neoplasia € relatada em humanos e animais,
com maior prevaléncia em caninos e felinos (PALMA et al., 2009). Segundo Natividade et al

(2014), o mastocitoma cutidneo € a neoplasia maligna cutanea mais comum em caes, pode
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apresentar comportamento benigno como sendo uma dnica nodulacdo, a qual pode ser retirada
cirurgicamente, ou em forma de massas multiplas e metastaticas altamente fatais.

De acordo com Elliot (2014), a etiologia provdvel da neuropatia periférica € a
producgdo de anticorpos que sdo compartilhados entre o tumor e os nervos periféricos. Nestes
casos a eletromiografia € um meio de diagndstico, bem como através de estudos de condugdo
dos impulsos nervosos, no entanto, € dificil distinguir a neuropatia como sindrome
paraneopldsica, daquela ocasionada por drogas, visto que a mesma pode ser ocasionada

quando utilizada vincristina, por exemplo.

2.2.3 Degeneracao Cerebelar

Dentre as SPN pode-se citar a Degeneracdo Cerebelar, a qual € comumente
diagnosticada em carcinomas de mama, pulmao, ovério e linfoma. A sindrome € caracterizada
pelos sinais de disfuncdo cerebelar como ataxia e desequilibrios. No diagndstico
histopatoldgico € possivel observar destruicdo das células de Purkinje e astrogliose, bem
como também pode ocorrer desmielinizacdo de dreas cerebelares e de partes posteriores da
medula (BARDY et al.,2000).

De acordo com Salgueiro (2011), o sinal marcante dessa sindrome paraneoplasica € a
perda das células de Purkinje, a qual, segundo estudos, € associada a presenca de infiltrados
inflamatérios no cortex cerebelar. A sindrome progride de semanas a meses e tem certa
estabilidade, porém dependendo do grau de evolucao os pacientes podem ficar dependentes de
cuidados. Embora a terapia com corticoides associada ao tratamento da neoplasia primaria,
seja uma op¢do, a melhora do quadro s6 € obtida se ocorrer o controle completo da neoplasia,
e ainda assim, existem casos de insucesso.

Bardy et al. (2000) relatam um caso de uma paciente, do sexo feminino, com 40 anos
de idade, que apresentava queixa de movimentos involuntarios, os quais teriam tido inicio um
més antes da realizacdo da consulta, e caracterizavam-se por flexdo e inversdo do pé
esquerdo, dificultando a marcha. O quadro da paciente apresentou progressao para 0 membro
inferior contralateral e das extremidades superiores, com tremor grosseiro, e em seguida
apresentou ataxia severa de tronco, tremor cefédlico constante, nistagmo convergente bilateral
mais acentuado a esquerda, dismetria e disdiadococinesia universais. A mesma foi submetida
a ultrassonografia abdominal que evidenciou a presenca de cistos no ovdrio direito, sendo
realizado procedimento cirtrgico para a retirada dos cistos que na andlise histopatoldgica

foram diagnosticados como cistoadenocarcinoma seroso papilifero. A paciente ainda foi
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submetida a quimioterapia com ciclofosfamida e axol, associados a carboplatina, ocorrendo a
regressao da doenga primdria, porém o quadro neuroldgico permaneceu.

De acordo com Dalmaum e Rosenfeld (2008), a disfun¢do cerebelar é uma das
sindromes paraneopldsicas mais comum, os autores também destacaram como causa da
doenca primdria cancer de pulmao de pequenas células, tumores ginecoldgicos e de mama, o
mesmo ressalta ainda que os déficits neurolégicos podem ser confundidos com um quadro
viral. No inicio da sindrome é possivel observar infiltrados inflamatérios, como o nimero de
mortes € baixo o diagndstico anatomopatoldgico é raro. Os autores relatam ainda que nas
neoplasias de pulmao de pequenas células ocorrem respostas imunoldgicas com a presenga de
anticorpos, como por exemplo, anticorpos que visam alvos intracelulares e outros que atuam
nos canais de cdlcio. O tratamento do tumor primdrio € de extrema importincia para a
estabilizacdo do quadro neuroldgico, porém, os casos que obtiveram regressao dos quadros
neurolégicos ndo sdo relevantes cientificamente.

O carcinoma de pequenas células pulmonares é uma neoplasia comum, altamente
agressivo, € quando diagnosticado ja se tem o envolvimento de uma grande extensao
pulmonar, caracteriza-se pela disseminacdo metastdtica rdpida para o figado, linfonodos

abdominais, ossos, cérebro, adrenal, pele, rins e pancreas (ARROYO et al.,2013).

2.2.4 Sindrome Miasténica de Lambert-Eaton

De acordo com Gongalves (2015), a Sindrome Miasténica de Lambert-Eaton —-SMLE,
se trata de uma doencga autoimune do homem ocasionada pela presenca de autoanticorpos
contra os canais de cdlcio pré-sindpticos, dessa forma € bloqueado o influxo de cédlcio durante
a despolarizacdo diminuindo assim a liberacdo de acetilcolina na membrana pré- sinéptica.
Segundo Ferreira et al. (2005), a SMLE € uma patologia rara, apresentando maior incidéncia
em adultos, e com maior prevaléncia no sexo masculino, comumente estd associada com o
carcinoma de pequenas células do pulmao.

Salgueiro (2011) relata que os sinais clinicos tem inicio com fraqueza muscular, a qual
tem inicio nos membros superiores/anteriores e evolui para os membros inferiores/posteriores,
fadiga, hipotensao, disfun¢des autdonomas, disfung¢do erétil, obstipacao e hipoidrose. O mesmo
ainda afirma que geralmente os sinais clinicos precedem o diagndstico do tumor primario. De
acordo com Ferreira et al. (2005), o quadro neurolégico nao é considerado grave, no entanto
ocorre acometimento respiratorio, o que desfavorece o progndstico. O diagnéstico é definido

pela eletroneuromiografia, associada ao estimulo do nervo, sendo, portanto um modo oposto
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ao da Miastenia gravis, e o tratamento € realizado com farmacos, os quais auxiliam a
liberacdo de acetilcolina, como a 3,4 diaminopiridina. Gongalves (2015), também afirma a

necessidade de detec¢do dos autoanticorpos para a confirmacio do diagndstico.

2.3 SISTEMA ENDOCRINO

2.3.1 Hipoglicemia

O insulinoma € a principal neoplasia relacionada com a hipoglicemia (LUCAS;
RODRIGUES, 2015; MANGIERE, 2009; BERGMAN, 2007). No entanto, outras neoplasias
como melanoma oral, linfoma, mieloma multiplo, plasmocitoma, hemangiossarcoma,
carcinoma maligno; podem ocasionar essa sindrome paraneoplasica (LUCAS; RODRIGUES,
2015). Podem ocorrer sinais de neuroglicopenia, os quais incluem fraqueza, desorientagdo,
tremores musculares, taquicardia, convulsdes e coma (MANGIERE, 2009; BERGMAN,
2007). Os animais passam a manifestar os sinais clinicos quando a glicose sérica esta inferior
a 50 mg/dllevando em consideracdo que o paciente encontra-se em jejum (ETTINGER;
FELDMAN, 2005).

Segundo Funari et al. (2005), o mieloma € caracterizado pela proliferacio
descontrolada de células plasmadticas na medula 6ssea. A evolugdo € varidvel, no entanto na
maioria dos casos tem-se anemia severa, lesdes Osseas, insuficiéncia renal e infeccdes, tendo
como mecanismos a infiltracdo da medula dssea. A reabsor¢do € estimulada pelas citocinas
produzidas pelas células tumorais e por depdsitos de imunoglobulinas nos tiibulos renais.

Snead (2005) relatou um caso clinico de um cdo que foi diagnosticado com
linfossarcoma renal bilateral, o qual apresentou como sindromes paraneopldsicas
hipoglicemia e uveite. Nas consecutivas mensuragdes observou-se que o animal, apresentava
uma hipoalbuminemia leve (21 g/L,intervalo de referéncia: 22-38), e uma secrecdo
inapropriada de insulina, sugerindo uma sindrome paraneopldsica, a terapia com dextrose nao
foi instituida, visto que o animal ingeria as refeicdes normalmente e, nao havia relatos de
sinais neuroldgicos. Instituiu-se quimioterapia com Vincristina (0,75 mg/m?), Prednisona (40
mg/m?) e Ciclofosfamida (50 mg/m?), no entanto o animal apresentou complicagdes e veio a
ébito.

Kanaji et al. (2012), afirmaram que a hipoglicemia paraneopldsica ndo é comum, mas
quando ocorre comumente estd relacionada ao tumor das ilhotas pancredticas, responsdvel
pela produgdo de insulina. Porém, pode ocorrer pela acdo de outros tumores, ndo pancreaticos,

os quais ocorrem pela producdo de um fator de crescimento semelhante a insulina (IGF-2, o
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qual precisa ser maturado para agir semelhante a insulina). O método mais eficiente para o
controle da sindrome € a retirada do tumor primdrio, no entanto a manutencdo de niveis
adequados de glicemia é uma terapia eficiente, sendo a administracdo de dextrose ou solugdes
que a contenha, uma forma de amenizar os sinais clinicos. Em felinos, os sinais clinicos sao
agudos. A cirurgia é a maneira mais eficiente de identificar e eliminar a causa priméria a SPN

(OGILVIE; MOORE, 2001).

2.3.2 Hipercalcemia

A sindrome paraneopldsica hipercalcémica humoral maligna pode ocorrer quando a
neoplasia produz uma proteina denominada de proteina relacionada ao paratormoénio (PTH-
rp), € também quando ocorre a producgdo de prostaglandina E2, por outro lado, nos humanos o
calcitriol é um dos responsaveis (LUCAS E RODRIGUES, 2015; MANGIERE, 2009). Em
cdes os linfomas de células T e mediastinal, adenocarcinoma de células apdcrinas, carcinoma
anapldsico, histiocitose maligna e carcinoma de células escamosas estdo associados a
hipercalcemia como SPN (LUCAS; RODRIGUES, 2015).

Em felinos, embora seja menos frequente, ja foi relatada em linfomas e carcinomas de
células escamosas, com evidéncia de lise 0ssea em radiografias (LUCAS; RODRIGUES,
2015). De acordo com Teixeira (2009), a queixa principal que levam os proprietdrios a
procurarem atendimento Veterinério, € o envolvimento renal. Os sinais clinicos apresentados
sdo poliuria, polidipsia, fraqueza e sintomas de infeccdo ou litiase urindria, desorientaco,
constipacdo intestinal; se houver persisténcia do quadro € passivel de insuficiéncia renal,
gastrite e reducdo da qualidade de vida do paciente (LUCAS; RODRIGUES, 2015).

O carcinoma de células escamosas, também conhecido como carcinoma epidermoide
ou carcinoma espinocelular € considerado o tumor mais responsdvel pelas neoplasias
malignas de boca, inicialmente caracterizada por ser uma lesdo leucoplasica ou
eritroleucoplasica, com sua evolucio ocorre dreas de necrose € em casos mais graves, pode ter
envolvimento 6sseo subjacente. O diagndstico definitivo dessa neoplasia se dd pelo exame
anatomopatoldgico, visto que existem diversos diagndsticos diferencias, sobre o ponto de
vista histopatolégico, observa-se ninhos, colunas e corddes de células do epitélio
pavimentoso, ocorrendo pleomorfismo celular, hipercromatismo nuclear, mitoses atipicas e
invasdo subepitelial, é possivel constatar a presenga de resposta inflamatdria significativa com

linfécitos, plasmdcitos e macréfagos (DANIEL et al.,2006).



21

De acordo com Cardoso et al. (2016), a hipercalcemia € a sindrome paraneoplasica
mais comum em linfomas. A mesma € ocasionada pela producao de substancias pelo tumor,
como a proteina semelhante ao paratérmonio (PTHrP), que mimetiza o paratorménio e ao
mesmo tempo estimula a reabsor¢do e a mobilizacdo 6ssea e renal do calcio. Em um estudo
realizado com 54 cdes no servico de Clinica Médica de Pequenos Animais do Hospital
Veterindrio da FMVZ - UNESP - Botucatu - SP, onde os animais possuiam diagndstico de
linfoma, a frequéncia de hipercalcemia foi de 25,93%, e os autores atribuem o resultado a
presenca de sindrome paraneopldasica.

A hipercalcemia também € uma sindrome paraneopldsica comum em adenocarcinoma
da glandula anal, carcinoma da tiréide, tumores 9sseos, no timoma, em carcinoma das células
escamosas, adenocarcinoma mamaério, melanoma, tumores pulmonares primarios, na leucemia
linfocitica cronica e nos tumores da paratirdide. Essa sindrome quando severa torna-se uma
emergéncia médica, pois a deposicao de cdlcio no parénquima renal ocasiona degeneragcao do
epitélio e se ndo for tratada, leva a uma necrose. A condic@o do paciente piora quando o grau
de desidratacdo aumenta, levando em consideragdo que a politria, polidipsia € os vOmitos
ocasionados pela patologia agravam o quadro (TOME, 2010).

Segundo Elliot (2014), os cd@es com hipercalcemia sdo mais frequentemente
azotémicos que os com hiperparatireodismo primario. Além de alteragdes renais, € possivel
identificar inapeténcia, anorexia, fraqueza, vOmitos, bradicardia, obstrucdo, espasmos e
tremores. Para o diagndstico dessa sindrome e principalmente da neoplasia primdria que esta
ocasionando o seu aparecimento € necessario realizar a mensuragdo do célcio sérico na forma
ionizada, mensuracdo do fdsforo sérico, perfil bioquimico sérico completo, urindlise e
ultrassonografia abdominal, bem como radiografia. Porém se o quadro geral do animal nao for

estdvel, € preciso corrigir os distirbios mais graves.

2.4 SISTEMA CIRCULATORIO
2.4.1 Anemia

De acordo com Kobayashi (2011) a anemia € definida como a redu¢do na quantidade
das hemdcias, o que ocasiona a diminuicdo da oxigenacdo dos tecidos corporais. A mesma € a
principal SPN que acomete cdes e gatos, tendo a sua ocorréncia variando dependendo da
neoplasia (FINORA, 2003). Lucas e Rodrigues (2015) afirmaram ainda que essa SPN ocorre

com maior frequéncia em cdes com neoplasias hematopoiéticas, tais como linfoma e



22

leucemia, mas também pode ocorrer em animais acometidos por osteossarcoma. O fator mais
prevalente estd relacionado a doenga inflamatdria, ou anemia da doenga cronica (ADC).

O linfoma € oriundo de transformacdes neoplasicas de células linfoides normais, que
estdo localizadas normalmente em tecidos linfoides, os linfomas de baixo grau caracterizam-
se por pouca proliferacdo celular, sendo as células de pequeno tamanho, formando grandes
massas linfonodais com envolvimento de medula 6ssea e de sitios extranodais, no entanto, sao
considerados de baixa agressividade com sobrevida de anos sem o uso de tratamento
especifico, ja os linfomas de alto grau apresentam alto indice de proliferacdo celular, células
grandes, com linfadenomegalias localizadas, apresentando, porém, alta agressividade
(ARAUJO et al.,2008).

Lucas e Rodrigues (2015) relatam que a ADC € normocitica normocromica e
arregenerativa. Ocorre sequestro de ferro pelas células do sistema mononuclear fagocitario,
diminuindo a sua disponibilidade para a eritropoiese, tem-se também a supressdo da
diferenciacdo dos precursores eritroides, reducdo da producdo de eritropoietina e redugcdo da
vida média dos eritrdcitos.

Outra sindrome paraneoplasica citada por Lucas e Rodrigues (2015), é a anemia
regenerativa por infiltracdo de células neopldsicas na medula dssea, o que também leva a
reducdo da eritropoiese. A mesma pode ser ocasionada por leucemias, linfomas, mieloma
multiplo, mastocitose sist€mica, histiocitoma maligno e metdstase. A anemia deve se agravar
com o tratamento da neoplasia priméria. A perda sanguinea ou a hemdlise (podendo ter causa
intravascular ou extravascular) podem ocasionar uma sindrome paraneoplésica, o
sangramento pode ser gastrintestinal, na cavidade tordcica, abdominal ou no trato urindrio

(FINORA, 2003).

2.4.2 Trombocitopenia

Bergman (2007) e Lucas e Rodrigues (2015) afirmaram que a trombocitopenia € a
diminui¢cdo da contagem de plaquetas na circulacdo, e que pode ser ocasionada pelo aumento
do consumo, pela destruicao ou ainda pelo sequestro das plaquetas. Lucas e Rodrigues (2015)
relataram que a trombocitopenia pode ocorrer associada a neoplasias hematopoieticas, e
raramente a tumores solidos.

De acordo com Elliot (2014), a trombocitopenia como sindrome paraneopldsica ocorre

mais comumente em linfomas e melanomas, e a mesma é ocasionada pelo aumento da

utilizacdo, destruicdo ou diminui¢do da produgdo de plaquetas. A diminui¢do é ocasionada
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por neoplasias esplénicas e aquelas que ocasionem ascite, bem como desencadeada pela
mieloptise induzida por neoplasias primdrias, ja a destruicao pode ser encontrada em linfomas
e mielomas multiplos principalmente. Ainda de acordo com o autor pode ser necessdria a
realizacdo de transfusdo sanguinea como meio de amenizar os sinais clinicos.

Lucas e Rodrigues (2015) afirmaram que como sintomas cdes e gatos podem
apresentar petéquias associadas ou ndo a hematiria, bem como sangramento em mucosas.
Deve-se identificar com rapidez a causa primdria, € no caso de associacdo com neoplasia o
procedimento cirdrgico precisa ser analisado perante as condi¢des do paciente, € o quadro

clinico deve estabilizado antes do procedimento.

2.5 SINDROMES PARANEOPLASICAS CUTANEAS

2.5.1 Alopecia Paraneoplasica Felina

Patel e Forsythe (2010) afirmaram que essa sindrome foi descrita em gatos idosos,
associada a adenocarcinomas pancreaticos e carcinomas do ducto biliar. Ocorre uma relacdo
direta entre a neoplasia e as lesdes cutineas, onde tem-se a resolucdo das lesdes, apds a
excisdo cirdrgica do tumor, e sua recorréncia em caso de metdstase. Os sinais cutaneos
geralmente apresentam inicio agudo, com alopecia bilateral simétrica que envolve o ventre e
os membros. Ocorrem a presenca de prurido e eritema, polidipsia, diminuicdo do apetite,
letargia. Muitas vezes o quadro evolui rapidamente, comprometendo o bem-estar do animal
(PATEL ; FORSYTHE, 2010).

Elliot (2014), também relata que a sindrome ocorre em gatos € relacionada a
neoplasias pancredticas e biliares, apesar de ndo se ter clareza quanto ao mecanismo, acredita-
se que a Malassezia € fator concomitante para seu aparecimento. As lesdes sao caracterizadas
como simétricas agudas e ndo pruriginosas, com pelos depildveis facilmente. O autor afirmou
ainda que ocorreu resolucdo dos casos apds a remoc¢do da neoplasia primdria, ocorrendo
recidivas em casos de metdstases.

De acordo com Leal (2009), o pelo € perdido de forma simétrica, com progressao da
cabeca até o ventre, principalmente na face medial dos membros do animal acometido.
Histopatologicamente a pele alopécica do gato apresenta significante destruicdo dos foliculos
pilosos, miniaturizagio e atrofia. E possivel identificar acantose epidérmica, hiperplasia e
paraqueratose com infiltracdo mononuclear na derme. Deve-se levar em considera¢do que o
tratamento antineopldsico interfere no crescimento do pelo o que pode levar a dreas de

rarefacdes pilosas (LUCAS; RODRIGUES, 2015).
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O diagnéstico diferencial incluem endocrinopatias, tais como hiperadrenocorticismo e
hipertireoidismo, dermatofitoses, demodicoses e distirbios autoimunes. Podendo realizar
testes como estimulacdo do hormoénio corticotréfico, supressdo de dexametasona, cultura
fingica, raspado cutdneo e tricograma, além da realizacdo de exames de imagem para
identificar possiveis metdstases. A terapia com corticosteroides ndo € efetiva para resolucio
dessa SPN, no entanto, acredita-se que o tratamento da neoplasia em questdo resulte em

melhora clinica da alopecia (TUREK, 2003).

2.5.2 Dermatofibrose Nodular

De acordo com Lucas e Rodrigues (2015), a dermatofibrose nodular é caracterizada
por nédulos cutaneos com crescimento lento, com localiza¢do principalmente em membros,
cabeca e tronco. Langohr et al. (2002),em sua pesquisa, afirmaram que os nddulos sdo na
grande maioria multifocais a coalescentes, onde alguns estavam recobertos por pele integra,
outros apresentavam alopecia e/ou ulceragao.

A dermatofibrose nodular acomete mais cdes da raca Pastor Alemdo, que possuem
cistoadenocarcinoma renal bilateral, bem como também ja foram descritos em fémeas que
apresentavam leiomioma uterino. Em caso de acometimento renal, o prognostico € totalmente
desfavoravel (ELLIOT, 2014).

Lagohr et al. (2002) demonstra em seu estudo que os nddulos atingem a derme com
proliferagdes exuberantes e irregulares de fibras de coldgeno, em outros observou-se
hiperplasia irregular da epiderme com hiperqueratose e algumas vezes com ulceracdo do

epitélio. Segundo Leal (2009), o envolvimento do tecido subcutianeo pode ser observado.

2.5.3 Acantose Negricans

As areas acometidas por essa sindrome possuem uma hiperpigmentacdo e um aspecto
caracteristico, sendo os locais comumente afetados o pescogo, virilha e axilas. Essa SPN
acomete mais adultos, sendo normalmente associada a neoplasias de estomago.
(KURZROCK,1995).

Apesar da maioria de relatos sobre acantose negricans serem de origem benigna, como
por exemplo, distdrbios enddcrinos e obesidade, a ocorréncia da mesma como sindrome
paraneoplasica é evidenciada em casos de adenocarcinoma, majoritariamente de origem
gastrica. Comumente € possivel observar a ocorréncia de papilomatose e queratodermia. Vale

salientar que os sinais dessa SPN sao de evolucao rapida. At€é o momento o mecanismo que
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desencadeia essa sindrome ndo foi bem esclarecido, no entanto, acredita-se que o
desequilibrio da insulina circulante, associado a presenca de receptores para queratindcitos
livres, bem como também a producdo de sinalizadores produzidos pelo tumor primdrio,
possam ser fatores indispensdveis para o desenvolvimento da mesma. Geralmente o
tratamento da neoplasia primdria ocasiona na involucao da sindrome (NOBUHIRO, 2014).
Brinca et al. (2011), relataram um caso de um paciente do sexo masculino, 57 anos de
idade, que solicitou atendimento médico devido a presenca de dermatose hd 3,5 meses. As
lesdes de pele foram caracterizadas como placas queratdsicas acastanhadas, com superficie
aveludada, simétricas, porém de md delimitacdo, localizadas nas regidoes de axilas, faces
laterais e posteriores do pescoco, apresentava queratodermia palmoplantar e papilomatose
mamdria, como mostra a figura 1, através de diagndstico histolégico foi confirmado tratar-se
de papilomatose cutinea flérida e acantose negricans. Com a realizagdo de endoscopias e
tomografia, na qual foi possivel constatar presenca de metdstase pulmonar e durante a prova
de transito esofagogastroduodenal observou-se presenca de nddulos, na regido géstrica.
Realizou-se entdo exame histopatoldgico, o qual revelou presenca de adenocarcinoma géstrico
difuso, de imediato instituiu-se quimioterapia, no entanto a resposta nao foi suficiente, € o

paciente veio a 6bito por complicagdes do quadro.

Fig 1- Queratodermia paloplantar difusa e paquidermatoglifia.
Fonte: BRINCA et al, (2011).

2.5.4 Sindrome de Sweet

De acordo com Muller et al. (2013), essa sindrome foi descrita por Robert Douglas

Sweet, explicando o nome da mesma, como uma doenga rara que acomete a pele, sendo
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também conhecida como dermatose neutrofilica febril aguda. Essa SPN caracteriza-se por
febre, neutrofilia, lesdes eritematosas e edematosas (evidenciadas na figura 2), com infiltrados
neutrofilicos difusos localizados na derme. Os autores relataram um caso clinico de uma
paciente de 64 anos de idade, do sexo feminino, que apresentava lesdes eritematosas e
pruriginosas nos bracos e maos, com progressdo para o tronco, além de edema, hiperemia e
aumento da temperatura local. O exame histopatologico das lesdes demonstrou a presencga de
dermatite neutrofilica, que junto aos sinais clinicos evidenciou o diagndstico de Sindrome de
Sweet, um més antes de surgirem as lesdes cutineas, havia sido diagnosticado carcinoma de
endométrio, o qual foi retirado por pan-histerectomia. Para o controle das lesdes de pele foi
utilizado ciprofloxacina, e apds o sucesso da terapia, iniciou-se o tratamento quimioterapico

da paciente.

Fig 2- Placas eritematosas apresentando configuracdo anular e
pseudovesiculagdo.
Fonte: DIAMANTINO et al (2011).

Segundo Diamantino et al. (2011), a Sindrome de Sweet acomete principalmente as
areas de face, pescoco e extremidades superiores, com a associacao de febre e leucocitose
neutrofilica. Definem que as dermatoses paraneopldsicas sdo manifestacdes cutaneas de
origem nao neopldsica, associadas a tumores viscerais ou hematoldgicos. O diagnéstico dessa
sindrome € baseado nos achados clinicos, histologicos e laboratoriais. A sindrome de Sweet
quando possui carater paraneopldsica ocorre de forma mais grave e atipica, e as lesdes tendem

a ser vesiculosas, bolhosas ou até mesmo necroticas e ulcerativas.
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Pavesi et al. (2006), relataram o caso de uma paciente de 37 anos de idade, do sexo
feminino, a qual havia sido diagnosticada com leucemia mieldide cronica. A mesma ao ser
internada apresentava febre, tosse seca e maculas eritematosas nos bragcos e pernas. Ao ser
submetida a radiografia, observou-se presenca de infiltrado alveolar em “vidro fosco” em lobo
inferior esquerdo, a paciente foi submetida a administracdo de anfotericina B e aciclovir, no
entanto ndo houve resposta. Apds o resultado da citologia cutanea, a qual apresentava intensa
infiltracdo neutrofilica da derme, foi confirmada a sindrome de Sweet, sendo administrada
hidrocortisona, ¢ o resultado foi positivo, no entanto devido ao envolvimento pulmonar, a
paciente veio a 6bito.

Wojcik et al. (2011), relataram que a Sindrome de Sweet esta mais comumente
associada a leucemia mieloide aguda, podendo ser também encontrada em casos de tumores
sOlidos, com a ocorréncia da sindrome sendo um sinal de mau progndstico. O tratamento
considerado como melhor para a sindrome em questdo € a corticoterapia, no entanto quando a
mesma ¢ de origem paraneopldsica, a quimioterapia e a corticoterapia ndo podem ser usadas
concomitantemente. Os casos de recidivas estdo normalmente relacionados com o retorno da
causa de base, ou seja, da neoplasia primdria. Os autores realizaram um levantamento de
casos diagnosticados da sindrome de Sweet no Hospital de Clinicas de Curitiba, de margo de
1995 a julho de 2009, no qual 30% dos casos eram de origem neopldsica, sendo 70%

hematoldgicos, com maior prevaléncia da leucemia mieloide cronica.

2.6 Caquexia

Segundo Ogilvie e Moore (2001), a caquexia € a sindrome paraneopldsica mais
comum em Medicina Veterindria, Lucas e Rodrigues (2015) definem essa sindrome
paraneopldsica como a perda de peso progressiva, que independe da ingestdo de alimentos e
que estd associada a doencas crOnicas, como o cancer. A sindrome ocorre em at€é 87% dos
pacientes humanos hospitalizados com céncer, e t€ém-se a suspeita de que ocorra a mesma
proporcdo em pacientes veterindrios (OGILVIE; MOORE, 2001). Lucas e Rodrigues (2015),
afirmam que atualmente a porcentagem de humanos que apresentam cancer e sao acometidos
pela caquexia variam entre 40 a 90 %.

A caquexia tumoral, como € denominada, ocorre devido a alteracbes metabdlicas
provenientes do crescimento do tumor, ou decorrentes dos efeitos primérios causados pela
neoplasia (MARTINEZ et al.,1993). De acordo com Carciofi e Brunetto (2009), a caquexia

paraneoplasica € dividida em trés fases, semelhantes as que ocorrem em humanos, sendo a
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primeira silenciosa, na qual apenas é possivel detectar alteragdes bioquimicas (elevacdo dos
niveis de insulina, aumento do lactato sérico e alteracdes no perfil de lipideos e aminodcidos)
sem a presenca de sinais clinicos, na segunda fase ocorre o aparecimento dos sinais clinicos
(anorexia, perda de peso, depressao e aumento dos efeitos colaterais da terapia antineoplésica)
e por fim, na terceira fase € possivel observar uma perda de gordura e proteinas corpodreas,
acompanhadas de debilidade, fraqueza e evidéncias bioquimicas de balanco nitrogenado
negativo.

Segundo Rodriguez et al. (2010), o tratamento para a caquexia paraneopldsica baseia-
se na resposta do tratamento da neoplasia primdria, e concomitantemente a administracao de
um suporte nutricional e formacos . De acordo com Antunes ¢ Moreno (2009), dietas com alta
concentracdo lipidica e menor teor proteico, com inclusdo da suplementacdo de arginina e

acidos graxos, podem contribuir para a reducdo da perda de peso corporal.

2.7 Osteopatia Hipertrofica

Lucas e Rodrigues (2015) definem a osteopatia hipertréfica como a proliferacao
periostal em porcdes distais de ossos longos, sendo a mesma relatada em cdes e em seres
humanos. Segundo Bergman (2007), em caes essa SPN estd associada com neoplasias que
ocasionam metastase na cavidade intratoracica. Em humanos, esta relacionada a tumores
primdrios de pulmdo e térax, e em gatos, com carcinoma de papilas renais e carcinoma
adrenocortical.

De acordo com Johnson e Hulse (2005), os animais podem vir a apresentar dor a
palpacdo, bem como intolerdncia a movimentacdo dos membros acometidos por essa
sindrome, pode-se observar também claudicacdo, intolerdncia ao exercicio, aumento de
volume localizado nas extremidades distais e letargia.

Trost et al. (2011), revisaram e relataram casos de osteopatia hipertrofica em sete
animais necropsiados no Laboratério de Patologia Veterindria da Universidade Federal de
Santa Maria, entre os anos de 2000 e 2011, os quais acometeram trés fémeas e quatro machos
com uma média de 11 anos. Dos sete cdes, apenas dois foram necropsiados com o diagndstico
prévio de osteopatia hipertrofica, obtido através de radiografia, em dois casos ndo haviam
sinais relacionados a patologia, e nos demais, os sinais baseavam-se em limitacdo dos
movimentos dos membros, dor a palpacdo, aumento de volume e claudicacdo. Em todos os
casos, foram relacionadas neoplasias pulmonares, primdrias ou metastases. Nas andlises dos

membros, observaram-se lesdes bilaterais e simétricas, com resisténcia da movimentacao das
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articulagdes e aumento de volume. Durante a necropsia os tecidos moles ao redor dos
membros e o peridsteo distal estavam espessados e edematosos, o que também pdde ser

observado na radiografia (figura 3).

Fig 3- Imagem radiogréfica, evidenciando proliferacdo periostal
de radio e ulna de um cdo.
Fonte: TROST et al. (2012).

Ainda de acordo com Trost et al. (2011), as alteragdes observadas macroscopicamente
consistiram de neoformagdo dssea espessada, onde o local de maior concentragdo foi a diéfise
dos ossos, as quais eram excéntricas e parcialmente circunferencial, que ao corte
caracterizavam-se por osso esponjoso. Microscopicamente a neoformacao foi descrita como
trabéculas de osso primitivo, constituidas principalmente de coldgenos, com considerdvel
nimero de ostedcitos arranjados irregularmente.

Withers et al. (2013), fizeram um levantamento retrospectivo de 30 caes
diagnosticados (por meio radiografico ou histopatolégico) com osteopatia hipertréfica no
Hospital de Ensino Médico Veterindrio da Califérnia, e em todos os casos foram observadas
massas pulmonares (evidenciagdo em radiografias — figura 4). A média das idades dos
animais foi de 9 anos, e treze dos cdes ja haviam sido tratados com algum quimioterdpico
anteriormente, em cinco dos cdes nao houve relatos de sinais clinicos referentes a patologia, e
os demais apresentavam queixas relacionadas ao acometimento dos membros. Em nove caes
foi relatada a presenca de tosse, sendo a anormalidade sanguinea mais comum a anemia, que
era majoritariamente arregenerativa. Todos os 30 casos apresentavam acometimento
pulmonar, sendo 17 acometidos por adenocarcinoma pulmonar, e os demais com metéstase

pulmonar, foi realizada necropsia em apenas nove caes.
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Fig 4- Imagem radiogrifica tordcica, na
projecdo  dorsoventral,evidenciando  um
aumento de opacidade no hemitorax
esquerdo, sugerindo a presengca de uma
massa esférica.

Fonte: GRIERSON et al. (2003).

Hermeto et al. (2013), relataram um caso dessa sindrome paraneoplésica, o qual foi
atendido no Hospital Veterindrio de Dourados, em uma cadela sem raca definida, com 9 anos
de idade, que apresentava edema nos membros havia 2 meses, com paresia hd 15 dias. A
mesma ainda apresentava secre¢do ocular, nasal, perda de peso progressiva, anorexia e apatia,
foi relatada ainda a presenca de nédulo mamadrio anterior a presenca dos sinais, com
realizacio de mastectomia regional para a sua remocgdo. A auscultacdo pulmonar foi
constatada a presenca de estertores umidos e dispneia inspiratéria € ao exame clinico foi
confirmado presenca de edema generalizado (sinal de Godet positivo), apresentando também
dor a manipulagdo. Apds sedacdo foram realizados exames complementares, onde na
radiografia dos membros foi observada presenca de proliferacdo 6ssea em diafises, bem como
aumento nos tecidos moles proximos a area envolvida. Na radiografia toracica constatou-se a
presenca de dreas radiopacas, sugerindo presenca de nddulos pulmonares. Com os sinais

clinicos e os exames complementares, sugeriu-se a presenca de osteopatia hipertréfica
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associada a alguma neoplasia primdria, o animal foi eutanasiado e com o laudo
histopatoldgico foi possivel concluir a presenca de adenocarcinoma pulmonar e da sindrome

paraneopldsica em questao.
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3. CONSIDERACOES FINAIS

O presente estudo demonstra que as sindromes paraneopldsicas sdo de grande
ocorréncia na rotina médica humana, dessa forma, os relatos das neoplasias quase sempre
estdo associados com a presenca de alguma sindrome paraneopldsica, e dependendo da
severidade a retirada do tumor primdrio ou a sua regressdo devido a
quimioterapia/radioterapia, ndo implica na resolu¢do das sindromes, sendo as de
acometimento neuroldgico responsdveis pela persisténcia de sequelas.

Observou-se também que as sindromes de mecanismo cutdneo ocorrem em pacientes ja
imunocomprometidos. Em pequenos animais o relato das sindromes € escasso, € normalmente
estd associado a achados clinicos, e majoritariamente o diagndstico s6 € obtido em necropsias,
nao permitindo, portanto, o manejo clinico da doenca. Sendo os linfomas, neoplasias
mamadrias € pulmonares os maiores desencadeadores das SPN.

Dessa forma propde-se uma maior investigacao clinica das sindromes paraneoplésicas
na rotina Médica Veterindria, fazendo uso de exames complementares a fim de revelar a
origem de sinais concomitantes a neoplasia, porém sem explicacdo usual, bem como ¢é
necessario que ocorra um aumento nos relatos cientificos sobre o tema, visando uma maior

abordagem e consequentemente despertar a atenc¢ao para essas sindromes.
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