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RESUMO - Tumores intracranianos representam a principal causa de disfuncdo neurol6gica em animais de
companhia de meia idade a idosos. O objetivo dessa revisdo foi detalhar os aspectos clinico-patolégicos dessas
afeccbes. Neoplasias primarias do tecido nervoso intracraniano sdo menos frequentes que o acometimento
secundario, por extensdo tumoral ou lesdes metastaticas. O meningioma é a principal neoplasia extra-axial
primaria de cdes e gatos, enquanto os gliomas (astrocitoma e oligodendroglioma), ependimomas e tumores do
plexo coroide representam 0S processos intra-axiais mais comuns. Os sinais neuroldgicos decorrentes de
neoplasias intracranianas dependem da localizacdo, extensdo e taxa de crescimento da neoformacdo. O
diagndstico definitivo sé é possivel apds o exame histopatoldgico do tecido tumoral, no entanto a suspeita clinica
pode ser obtida a partir do exame clinico e da imaginologia, com destaque para a tomografia computadorizada e
ressondncia magnetica. O prognéstico de cdes e gatos com neoplasias intracranianas € significativamente
alterado a partir do tratamento com cirurgia, radioterapia e quimioterapia, utilizados isoladamente ou em
combinacdo. No entanto, o elevado custo de implantacdo da radioterapia e a morbidade e mortalidade associadas
a neurocirurgia limitam a bidpsia e o tratamento cirlrgico aos centros veterinarios que disponham de alta
qualificagdo e técnicas avangadas de anestesia e cuidados criticos.

Palavras-Chave: Céo, gato, tumor, sistema nervoso central.

ABSTRACT - Intracranial tumors are the leading cause of neurological dysfunction in companion animals of
middle aged and older. The objective of this review was to detail the clinical and pathological aspects of these
conditions. Primary intracranial neoplasms of the nerve tissue are less frequent than secondary involvement by
tumor extension or metastatic lesions. Meningioma is the main extra-axial primary neoplasm of cats and dogs as
gliomas (astrocytoma and oligodendroglioma), ependymomas and choroid plexus tumors represent the major
intra-axial processes. Neurological signs resulting from intracranial tumors depend on the location, extent and
rate of tumor growth. The definitive diagnosis is only possible after histopathological examination of tumor
tissue, however clinical suspicion may be obtained from the clinical examination and imaging studies,
particularly computed tomography and magnetic ressonance image. The prognosis for dogs and cats with brain
tumors can be significantly improved from the treatment with surgery, radiotherapy and chemotherapy, used
alone or in combination. However, the high deployment cost of radiation therapy and morbidity and mortality
associated with neurosurgery limits biopsy and surgical treatment to veterinary centers that have high
qualification and advanced techniques of anesthesia and critical care.

Keywords: Dog, cat, tumor, central nervous system.

INTRODUCAO

Histologicamente essas neoplasias sdo classificadas
Neoplasias intracranianas representam a causa mais como neuroepiteliais, embrionarias ou
frequente de disfungdo neuroldgica em animais de mesenquimais (Coates & Johnson, 2010; McEntee
companhia de meia idade a idosos, com uma & Dewey, 2013). Apesar do reconhecimento de
incidéncia de 14,5 e 3,5 a cada 100.000 cdes e focos proliferativos primarios, a maioria das lesdes
gatos, respectivamente (McEntee & Dewey, 2013), é secundaria, acometendo o encéfalo por extensao
mas que pode chegar a 3% nos cées (Snyder et al., local ou metastase (McEntee & Dewey, 2013).
2006).
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Quanto a localizagdo, sdo distribuidas em intra ou
extra-axiais, significando que se originam no
paréngquima ou a superficie (espaco subaracnoideo e
meninges) do encéfalo, rostro ou infra-tentoriais,
ocorrendo  rostralmente ou caudalmente ao
tentorium cerebelli (Coates & Johnson, 2010).

A neuro-oncologia é o estudo das neoplasias que
acometem o sistema nervoso. O termo “tumor”
refere-se a qualquer aumento de volume ou
intumescéncia, mas em  neuro-oncologia,
frequentemente € utilizado como sindnimo de
neoplasia (Coates & Johnson, 2010; McEntee &
Dewey, 2013).

Os termos benigno e maligno devem ser utilizados
com cautela, uma vez que neoplasias classificadas
histologicamente como benignas podem apresentar
elevada probabilidade de levar o paciente ao 6bito,
por efeitos secundarios de alta morbidade, que
incluem herniacdo, edema, hemorragia, obstrucéo
ao fluxo do liquido cerebroespinhal (LCE) e
aumento da presséo intracraniana (PIC) (Kay, 1977
LeCouter, 1999; McEntee & Dewey, 2013).

Diante disso, se objetivou realizar uma revisao
detalnada sobre as  principais  neoplasias
intracranianas que acometem cdes e gatos,
definindo alguns conceitos bésicos, de forma a
orientar o Médico Veterinario no diagnostico,
prognostico e tratamento dessas afec¢des.

REVISAO DE LITERATURA
Incidéncia e fatores de risco

Tumores intracranianos ocorrem principalmente em
caninos e felinos de meia idade a idosos, com
excecao das neoplasias de origem embrionria que
podem ocorrer em pacientes jovens (McEntee &
Dewey, 2013).

As neoplasias  extra-axiais  primérias  sdo
representadas principalmente pelo meningioma, o
qual possui natureza mesenquimal. Este é o tumor
intracraniano mais frequente nos cdes e gatos
representando 41% (Schwartz et al., 2011) e 58,1%
(Troxel et al., 2003), respectivamente. Tem génese
nos fibroblastos de uma das trés camadas das
meninges: dura mater, aracndide ou pia mater,
embora a aracnéide seja a mais usualmente
acometida (Babicsak et al., 2011). Na espécie
canina, ha predisposicdo das ragas dolicocefalicas
(Adamo et al., 2004; McEntee & Dewey, 2013),
enquanto nos felinos 0 meningioma parece ocorrer
com maior frequéncia nos Domestic Shorthaired
(DSH), embora tenha sido descrito também em
Persa, Siamés e Maine coon (Adamo et al., 2004).
O meningossarcoma, variacdo histolégica maligna
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do meningioma, é raro em caes e gatos (Schulman
et al., 1992; Moore et al., 1996).

Neoplasias intra-axiais primarias tém origem
neuroepitelial, embrionaria ou  mesenquimal
(Coates & Johnson, 2010; McEntee & Dewey,
2013). Os tumores gliais, ou gliomas, representam
um grupo pleomdrfico de neoplasias neuroepiteliais
originarias de células da glia (Frankhauser et al.,
1974; Coates & Johnson, 2010; McEntee & Dewey,
2013). A presenca de mais de um tipo celular
neoplasico na maioria dos gliomas remete perda de
diferenciagdo celular e 0s mesmos devem ser
classificados de acordo com a célula predominante,
de forma a evitar o diagndstico excessivo de
oligoastrocitomas (gliomas mistos) (McEntee &
Dewey, 2013). Os gliomas se desenvolvem a partir
dos oligodendrécitos  (oligodendrogliomas) ou
astrdcitos (astrocitomas), apresentam morfologia
microscopica benigna e podem ocorrer em qualquer
regido da substdncia branca, com predominio
rostrotentorial. O oligodendroglioma é o neoplasma
glial mais frequente em cées, com maior ocorréncia
no cortex frontal e eminéncia piriforme (Schwartz
et al., 2011). O astrocitoma, menos diagnosticado
nos cdes, possui uma incidéncia similar a do
oligodendroglioma nos gatos, sendo mais comum
no diencéfalo e cortex cerebral (Moore et al., 1996;
Troxel et al.,, 2003). De uma forma geral, 0s
gliomas ocorrem com maior incidéncia em cées de
racas braquioceféalicas (Schwartz et al., 2011) e
gatos DSH (Troxel et al., 2003).

Neoplasias neuroepiteliais situadas no sistema
ventricular originam-se das células que revestem o
plexo cordide ou assoalho dos ventriculos
encefalicos (epéndima). Os tumores do plexo
coréide, podem revelar histologia benigna ou
maligna, sendo denominados papilomas ou
carcinomas do plexo coroide, respectivamente.
Localizam-se  mais usualmente no quarto
ventriculo, embora possam ocorrer também no
terceiro ou nos ventriculos laterais (Zaki, 1977
Moore et al, 1996). O ependimoma, de
histomorfologia benigna, dispde-se em qualquer
ventriculo encefalico. E raro nos cées, mas parece
ter a mesma frequéncia dos astrocitomas nos gatos
(Troxel et al., 2003). Assim como os gliomas, 0
ependimoma apresenta maior incidéncia em
caninos de ragas braquicefalicos e felinos DSH
(Troxel et al., 2003).

Considerando o ciclo celular, os neurbnios s&o
classificados como células perenes e neoplasias
dessas células sdo, portanto, extremamente raras
(Brasileiro Filho et al., 2006). De acordo com a
organiza¢do mundial de saude, o ganglioneuroma é
composto por neurdnios maduros, enquanto o
gangliocitoma, que ocorre principalmente no
cerebelo, é formado por células neuronais imaturas.
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O ganglioglioma, por sua vez, € um tumor misto
gue contem células neuronais maduras e células
gliais em estagios variados de diferenciacdo. O
paraganglioma, também denominado tumor de
glomus, é originario de células neuroenddcrinas
presentes nos vasos sanguineos responsaveis pela
resposta do sistema nervoso autbnomo simpético
(Frankhauser et al., 1974; Coates & Johnson,
2010).

Os  tumores  neuroectodérmicos
(primitive  neuroectodermal  tumors, PNETS)
incluem, de forma genérica, neoplasias
intracranianas de origem embriondria. Estes
tumores, altamente anaplasicos e morfologicamente
indistintos, possuem natureza invariavelmente
maligna, com g@énese a partir de células
germinativas neuroepiteliais, as quais podem se
diferenciar em inimeros tipos celulares. Em alguns
casos é possivel definir a origem histogenética
destes tumores, o que permite designéd-los em um
grupo separado, com destaque para 0s tumores
embrionarios da substdncia branca do cerebelo
(meduloblastoma  cerebelar), dos  neurdnios
olfatdrios (estesioneuroblastoma) e do epéndima
(ependimoblastoma) (Coates & Johnson, 2010;
McEntee & Dewey, 2013).

primitivos

Neoplasias intra-axiais mesenquimais primarias
podem formar-se da linhagem celular linféide
(linfomas, reticuloses e sarcomas histiociticos) ou
vascular  (hemangiossarcomas). Além  dessas,
existem também, neoplasias derivadas de tecidos
mal formados (craniofaringiomas), tumores de
células germinativas, melanomas priméarios do
sistema nervoso central (SNC), cordoma,
hamartoma e tumor de células granulares
(Frankhauser et al., 1974; Coates & Johnson, 2010;
McEntee & Dewey, 2013).

O acometimento secundario do tecido nervoso
intracraniano, por extensdo tumoral ou lesdes
metastaticas, € mais comum em relacdo as
neoplasias primérias. Da mesma forma, os linfomas
secundarios, associados a doen¢a multicéntrica, sdo
mais frequentes do que os priméarios (Rossmeisl &
Pancotto, 2012).

A disseminacdo metastatica para 0 espago
intracraniano é representada principalmente pelos
hemangiossarcomas viscerais ou subcutaneos,
carcinomas de células transicionais da bexiga,
carcinomas pulmonares e tumores malignos da
mama e prostata (Coates & Johnson, 2010;
McEntee &  Dewey, 2013). Neoplasias
intracranianas metastaticas, sdo cada vez mais
diagnosticadas em cdes, enquanto nos gatos,
continua sendo incomum. Um estudo realizado por
Snyder et al. (2008) demonstrou que, entre 0s anos
de 1986 e 1990, 65% das proliferacfes
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intracranianas ~ foram  diagnosticadas  como
metastases, a partir do exame histopatolégico. O
aumento da incidéncia de metastases intracranianas
pode estar relacionada a maior disponibilidade de
terapias anticancerigenas, com maior influéncia no
comportamento natural da doenca, e consequente
aumento da sobrevida do paciente com céancer
(Snyder et al., 2008; McEntee & Dewey, 2013).

Adenomas/adenocarcinomas pituitarios e tumores
da bainha de mielina de nervos cranianos
(Schwannoma de origem benigna - neurofibroma —
ou maligna — neurofibrossarcoma Schwannoma,
que ocorrem principalmente nos nervos oculomotor
e trigémio) sdo considerados secundarios, pois
acometem o encéfalo apenas por extensdo local
(McEntee & Dewey, 2013). Da mesma forma,
tumores  0Osseos  localizados no  créanio
(osteossarcoma, condrossarcoma e
osteocondrossarcoma) e neoformagoes
extracranianas, como 0S adenomas
/adenocarcinomas nasais e tumores cutaneos faciais
(com destaque para o carcinoma espinocelular em
gatos), podem ser considerados secundarios,
quando a extensdo da neoformacdo resulta em
alteragBes neuroldgicas (Coates & Johnson, 2010;
McEntee & Dewey, 2013).

Comportamento tumoral

Neoplasias primarias do SNC raramente se
disseminam e assim, apresentam baixo potencial
para se tornarem doengas de carater sistémico
(Coates & Johnson, 2010). No entanto, esfoliaces
de células neoplasicas para o espago subaracndideo
podem predispor a disseminagdo de um foco
priméario para regides intracranianas adjacentes ou
para a medula espinhal, em um mecanismo
conhecido como “drop metastasis”. Esse efeito é
descrito principalmente para as neoplasias que
apresentam  continuagdo com 0  espaco
subaracnéideo, como ependimomas, neoplasias do
plexo coroide e meningiomas, mas pode ocorrer
também, de forma iatrogénica, durante
procedimentos cir(rgicos para exérese de tumores
intracranianos (Hubner et al., 2001; Rossmeisl &
Pancotto, 2012).

A apresentacdo solitaria € mais frequente para as
neoplasias intracranianas primarias, embora, no
caso dos meningiomas, exista uma tendéncia de
aparecimento de multiplas lesdes nos gatos (Moore
et al., 1996; Troxel et al., 2003; McEntee &
Dewey, 2013).

Nos cées, 0s meningiomas frequentemente podem
se aderir a dura-méter e invadir os espacos de
Virchow-Robin  (espacos  perivasculares no
parénquima encefdlico que correspondem a
continuacdo do espaco subaracndideo) com perda
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da demarcagdo entre o tumor e o encéfalo, o que
dificulta a excisdo cirdrgica. Nos gatos, no entanto,
estes tumores normalmente sdo bem delimitados e
com menor taxa de crescimento quando
comparados aos meningiomas caninos (McEntee &
Dewey, 2013). Em ambas as espécies, no entanto, o
meningioma, normalmente apresenta histologia
benigna, crescimento lento e sdo potencialmente
curaveis. A recorréncia, no entanto, é relativamente
comum (Moore et al., 1996; Troxel et al., 2003).
Meningiomas nasais dos cdes mostram-se mais
agressivos, podendo ocorrer invasdo intra-axial
através da placa cribiforme (Bagley et al., 1999).
Os meningiomas podem ser classificados quanto ao
tipo histolégico em meningiomas de transicdo,
psammomatosos, meningoteliais, fibroblasticos ou
anaplasicos (Greco et al., 2006; Sessums &
Mariani, 2009). Apesar da maioria dos
meningiomas exibirem natureza benigna, ha
descrigBes histolégicas de variagbes contendo
maior indice de proliferacdo celular, células
anaplésicas e caracteristicas de malignidade
marcantes, com relatos de metéstases pulmonares
em cdes (Schulman et al., 1992; Moore et al.,
1996).

Em caninos e felinos, os gliomas se demonstram
com dimens0es relativamente grandes (maiores que
dois centimetros) no momento do diagnostico. As
neoplasias gliais geralmente apresentam
histomorfologia benigna e margens bem delineadas,
no entanto, existem descri¢cbes de astrocitomas e
oligodendrogliomas com infiltracéo
parenquimatosa e leptomeningea difusa (Zaki,
1977; Kraft & Gavin, 1999). As neoplasias
ventriculares, por outro lado, sdo diagnosticadas
com tamanhos relativamente pequenos (menores
que um centimetro) (Turrel et al., 1986; Troxel et
al., 2003). Todavia, os carcinomas do plexo
coréide, com histologia maligna, evidenciam
potencial de disseminacgdo pelo sistema ventricular
e espago subaracnoideo (Moore et al., 1996). Nos
gatos existem relatos de ependimomas malignos
capazes de se difundirem pelo LCE e se
implantarem na medula espinhal (Fox et al., 1973;
Coates & Johnson, 2010).

Ao contrdrio das neoplasias primarias, as
metéstases intracranianas normalmente revelam-se
sob a forma de nodulagbes multiplas (McEntee &
Dewey, 2013). A propagagdo ocorre por via
hematdgena e, posteriormente, pelo LCE (Coates &
Johnson, 2010; McEntee & Dewey, 2013).
Independente do tipo neoplasico, a existéncia de
metastases nas regides intracranianas inclui o
paciente em um estadiamento avancado e o
prognostico é considerado desfavordvel (McEntee
& Dewey, 2013).
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Patofisiologia

O encéfalo, envolto pelo cranio, esta situado em um
ambiente fechado e ndo expansivo composto pelo
parénquima encefalico, sangue e LCE (Rossmeisl
& Pancotto, 2012). A doutrina de Monro-Kellie
postula que o aumento no volume de um desses
constituintes requer uma diminuicdo compensatdria
de outro para que a PIC permaneca constante. A
presséo de perfusdo e o fluxo sanguineo encefalico,
devem ser mantidos em valores fisioldgicos para
que as células neurais recebam quantidades
minimas de oxigénio e glicose. Quando o0s
mecanismos de compensacdo ndo sdo suficientes
para reduzir a PIC, diversas alteracBes
patofisioldgicas podem ocorrer levando a disfuncéo
das células neurais (Thomas, 2010; Rossmeisl &
Pancotto, 2012).

Os distarbios neuronais sdo ocasionados por lesdes
primérias e secundérias do tecido nervoso.
Primariamente, ocorre prejuizo direto e imediato de
neurdnios, células da glia e elementos vasculares
devido a a¢do mecénica do tumor no parénquima
encefélico, e indiretos em estruturas anatdmicas
adjacentes, resultando em morte celular por
necrose. Os efeitos secundarios iniciam-se
rapidamente ap6s o dano primario e caracterizam-se
por uma cascata fisiopatolégica de eventos
vasculares, bioquimicos e eletroliticos que,
coletivamente, convergem para 0 aumento da PIC,
reducdo do fluxo sanguineo e da perfusédo,
isquemia, necrose e ativagdo de mecanismos de
apoptose do tecido nervoso encefélico adjacente
(Thomas, 2010).

Diversas alteracGes decorrentes do processo
neoplasico inicial podem exacerbar as lesGes
primarias e secundarias. O edema encefalico,
principalmente o vasogénico, as hemorragias
intratumorais, intraventriculares, subaracndides,
epidurais ou intraparenquimatosas sdo responsaveis
por um importante efeito de massa. Este pode
culminar em hidrocefalia obstrutiva adquirida,
aumento da PIC e deslocamento de tecido
encefdlico (Kornegay et al., 1983; Coates &
Johnson, 2010). As herniagdes, classificadas em
subfalcine, transtentorial ou foraminal, representam
0 ato terminal da hipertensdo intracraniana e podem
predizer um progndstico desfavoravel ao paciente
(Walmsley et al., 2006).

Sinais clinicos

O exame clinico geral, antes da realizacdo do
exame neurolégico é de extrema importancia, pois
neoplasias metastaticas podem ocasionar, além de
déficits neurolégicos, outros sinais clinicos
referentes a neoplasia em estruturas extraneurais
(como por exemplo, dispnéia expiratéria quando ha
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nodulos pulmonares). Além disso, devem-se
identificar sinais clinicos que sugiram sindromes
paraneoplasicas. Os efeitos do deshalanco
hormonal, em casos de neoplasias hipofisarias, por
exemplo, podem ser mais devastadores que o
acometimento neurolégico inicial (Thomas, 2010).

As alteracBes neurolégicas decorrentes de tumores
intracranianos dependem da localizacéo, extenséo e
taxa de crescimento. Apesar das neoplasias
primérias ocorrerem como nodulos solitarios, 0s
sinais clinicos, geralmente, sdo de apresentagdo
multifocal, principalmente devido ao efeito de
massa tumoral (Walmsley et al., 2006; Thomas,
2010; Rossmeisl & Pancotto, 2012).

De acordo com a sintomatologia neuroldgica pode-
se determinar o envolvimento neoplasico do
prosencéfalo, tronco encefdlico ou cerebelo
(Thomas, 2010).

Clinicamente, o prosencéfalo inclui o cortex e a
substancia branca prosencefélica, ndcleos da base e
diencéfalo (hipotalamo, tdlamo e epitilamo). Crises
epiléticas e alteragbes comportamentais, como
andar compulsivo e pressdo da cabeca contra
obstaculos, sdo os sinais mais classicos provocados
por uma neoplasia prosencefalica. Lesdes
unilaterais resultam em andar em circulos,
(geralmente do mesmo lado da lesdo), cegueira
cortical, déficits proprioceptivos e hipoalgesia
facial contralateral. E importante ressaltar que nao
ha presenca de ataxia e a maioria dos pacientes néo
exibem disfunc¢Bes nitidas na marcha. Os reflexos
miotaticos podem estar normais a aumentados
(Delahunta & Glass, 2009; Thomas, 2010).

O tronco encefalico pode ser subdividido em
mesencéfalo, ponte e medula oblonga. Distlrbios
graves podem provocar rigidez descerebrada, em
que o animal evidencia estado mental estuporoso,
opistétono e tetraplegia ndo ambulatorial espastica.
Geralmente, ocorrem déficits ipsilaterais nos
reflexos relacionados aos nervos cranianos Il ao
XII. Ataxia vestibular e sinais de vestibulatopatia
central estdo presentes quando ha acometimento do
nacleo do VIII nervo craniano. Os reflexos
miotéticos variam desde normais a aumentados
(Delahunta & Glass, 2009; Thomas, 2010).

Neoplasias cerebelares geralmente conduzem a
ataxia cerebelar, tremores de intencdo de cabeca e
hipermetria dos quatro membros. Ndo ha alteracao
do posicionamento proprioceptivo. Vestibulatopatia
paradoxal ocorre quando os nulcleos fastigiais,
lobos floculonodulares e pedinculos cerebelares
sdo acometidos. Alguns animais podem demonstrar
déficit a resposta a ameaca. Lesdes cerebelares mais
graves resultam em rigidez descerebelada, a qual é
evidenciada sob a forma de opist6tono, extensdo de
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membros toracicos e flexdo de membros pélvicos
sem que ocorra perda de consciéncia (Delahunta &
Glass, 2009; Thomas, 2010).

Cées e gatos com tumores intracranianos podem
apresentar um longo histérico de sinais imprecisos
que muitas vezes sdo negligenciados pelo
proprietario ou pelo médico veterinario. Alteracdes
comportamentais  relacionadas a um tumor
intracraniano podem progredir lentamente durante
varios meses até o aparecimento de sinais mais
evidentes de uma disfungdo encefalica. Distdrbios
stbitos de comportamento, tais como relutancia a
manipulagdo, depressdo do estado mental,
oscilacbes de temperamento e habitos sugerem
cefaléia, que, no ser humano, pode representar uma
manifestacdo precoce das neoplasias intracranianas
(McEntee & Dewey, 2013).

As crises epiléticas sdo 0s sinais clinicos mais
frequentemente associadas as neoplasias
intracranianas de cdes e gatos. Normalmente sdo
focais e apresentam generalizacdo secundaria
(McEntee & Dewey, 2013). Estudos relatam que as
crises ocorrem em 62% dos cées (Schwartz et al.,
2011) e 22,5% dos gatos (Troxel et al., 2003) com
tumores intracranianos. Nao existem evidéncias que
correlacionem & ocorréncia desse sinal clinico ao
tipo histoldgico, mas sim com a localizagdo tumoral
e seus efeitos secundarios (Schwartz et al., 2011).
Diferentemente, em seres humanos, a evidéncia
convulsiva é extremamente dependente do tipo
histomorfologico (Shamiji et al., 2009). Entretanto,
assim como ja relatado, na Medicina Veterinaria,
tal manifestacdo é mais frequente quando ha
acometimento do cdrtex frontal, temporal ou
parietal ou do bulbo olfatério (Bagley et al., 1999;
Lynam et al., 2007; Schwartz et al., 2011). As
crises epiléticas podem, também, estar relacionadas,
ao edema peritumoral e a perda da integridade da
barreira hematoencefélica com extravasamento de
albumina (Schwartz et al., 2011).

Diagnostico

O  diagndstico  definitivo  de  neoplasias
intracranianas s6 é possivel ap6és o exame
histopatolégico do tecido tumoral (McEntee &
Dewey, 2013). No entanto, baseando-se na
identificacdo do paciente, historico, sinais clinicos e
resultados do exame fisico e neurolégico completo
é possivel definir a localizagdo da disfuncao
neuroldgica e sugerir processos neoplasicos como o
principal diagnostico diferencial. Além disso,
diagndsticos antemortem presuntivos podem ser
realizados com a utilizagdo de tomografia
computadorizada e ressonancia magnética em que
imagens especificas podem ser associadas a
determinados tipos tumorais, além de demonstrar,
com maior exatiddo, a localizacdo, tamanho e
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aspectos anatdbmicos da neoplasia (Wisner et al.,
2011) (Quadro 1).

A Dbidpsia estereotadxica guiada pela tomografia
computadorizada é essencial para o diagndstico
definitivo e permite a excisdo de um fragmento
tumoral de forma extremamente precisa, com
indices reduzidos de complicacdes p6s-operatdrias.
Um estudo com 50 cées demonstrou que 72% dos
pacientes, submetidos a tal procedimento, se
recuperaram sem complicagdes aparentes (Koblik
et al, 1999). No entanto, o elevado custo do
equipamento é extremamente limitante para sua
utilizagdo na rotina.

Ao sugerir a existéncia de um neoplasma
intracraniano, deve-se pesquisar a possiblidade de
lesdo metastatica, a partir da investigacdo clinica
completa do paciente (Sessums & Mariani, 2009).
Resultados de necropsia evidenciaram neoplasias
primarias em 23% dos cdes com tumores
intracranianos (Snyder et al., 2006). Com isso,
antes de submeter o paciente a exames mais
especificos € indicada a realizacdo de um painel de
exames que incluem hemograma, bioquimica sérica
hepaética e renal, urindlise, radiografias toracicas (no
minimo em duas incidéncias) e ultrassonografia
abdominal.

A anélise do LCE pode auxiliar na deteccdo de uma
neoplasia intracraniana e na exclusdo de afeccgbes
inflamatorias/infecciosas. No entanto, a coleta deve
ser adiada até que exames avancados de imagem
sejam executados, uma vez que a retirada do LCE
em pacientes com aumento da PIC pode resultar em

herniacéo encefalica. AlteracBes como
hiperproteinemia e leucocitose podem  ser
identificadas (McEntee & Dewey, 2013).

Esfoliacbes de células neoplasicas no LCE sdo
incomuns e geralmente estdo associadas a linfomas
e carcinomas do plexo cordide (Bailey & Higins,
1986).

Tratamento

O tratamento das neoplasias intracranianas tem
como objetivo a reducdo do tamanho ou a remogéo
completa do tumor e controle dos efeitos
secundarios (Le Couteur, 1999). Na Medicina
Veterindria ndo  existem  protocolos  bem
estabelecidos para o tratamento especifico de cada
tipo neoplésico, mas a escolha deve-se basear no
resultado do exame histopatolégico, localizagdo da
lesdo, sinais clinicos, custo e aspectos relacionados
a4 morbidade e mortalidade inerentes a cada
modalidade terapéutica (Le Couteur, 1999; Coates
& Johnson, 2010). Um tratamento emergencial
deve ser realizado para animais que estejam
descompensados,  provavelmente devido ao
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aumento exagerado do PIC, conforme detalhado na
Figura 1.

A terapia paliativa consiste no controle dos
episodios convulsivos, reducdo do edema cerebral e
da PIC. Farmacos anticonvulsivantes, com destaque
para o fenobarbital (3-5mg/kg BID) e brometo de
potassio (30-40mg/kg SID), devem ser utilizados
(McEntee & Dewey, 2013) Os glicocorticoides,
com destaque para a prednisona e a dexametasona,
podem ser empregados para a diminuicdo do edema
vasogénico, sendo observada melhora significativa
nos sinais clinicos (Coates & Johnson, 2010;
McEntee & Dewey, 2013). As doses devem ser
ajustadas de acordo com a resposta clinica, que
pode perdurar por varias semanas (Coates &
Johnson, 2010). Indica-se iniciar o tratamento com
doses imunossupressoras de 2mg/kg BID com
decréscimo gradual. Aumentos subitos na PIC,
associados a herniacdo  encefdlica, podem
responder, a curto prazo, a administracdo de
manitol (2g/kg durante 15 minutos), salina
hipertdnica (3%) ou furosemida (1mg/kg BID),
com rapida regressdo do edema vasogénico (Coates
& Johnson, 2010).

Historicamente, a quimioterapia  mostrou-se
limitada para as neoplasias intracranianas devido a
dificuldade de penetragdo dos antineoplésicos pela
barreira hematoencefalica, heterogenicidade de
tipos celulares dos tumores e necessidade de doses
extremamente toxicas para se atingir a neoplasia
(McEntee & Dewey, 2013). O manitol, infundido
antes da quimioterapia, pode modificar a
permeabilidade da barreira hematoencefalica e
aumentar a penetracdo dos agentes quimioterapicos
no SNC (Kroll & Neuwelt, 1998). Farmacos
citotoxicos alquilantes da classe das nitrosuréias,
com destaque para a carmustina e lomustina,
demonstram elevada solubilidade lipidica, com
razoavel penetracdo na barreira hematoencefélica
(McEntee & Dewey, 2013). Estes farmacos
provocam danos diretos nas moléculas de DNA e
RNA e sdo considerados, portanto, ciclo-celular-
ndo-especificos (Gustafon & Page, 2013). Ambos
resultaram em reducdo do tamanho tumoral e dos
sinais clinicos em cées portadores de gliomas
inoperaveis (McEntee & Dewey, 2013). No entanto
a interferéncia desses medicamentos no ciclo
celular ndo ocorre apenas no tecido neoplasico,
resultando em efeitos adversos importantes, com
destaque  para  mielossupressdo,  prostracdo,
inapeténcia e anorexia, vomito, diarréia, queda de
pélo e marcante hepatotoxicidade (Gustafon &
Page, 2013).
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Quadro 1 — Aspectos frequentemente observados nos exames de tomografia computadorizada e ressonancia
magnética para as neoplasias intracranianas mais diagnosticadas em cdes e gatos (adaptado de Troxel et al.,

2004; Babicsak et al., 2011 e Wisner et al., 2011).

Caracteristicas Meningioma Oligodendroglioma Astrocitoma Tumores do
plexo cordéide

Ocorréncia Extra-axial, Intra-axial, solitério. Intra-axial, solitario.  Intra-axial,
solitario ou solitério.
multiplo (gatos).

Lobo/regido acometida Frontal, parietal, Frontal, piriforme, Frontal, piriforme, Ventriculos
occipital, temporal. temporal. laterais, terceiro
temporal, ou quarto
piriforme e ventriculo.
olfatério.

Tomografia Hiper a Hipo a hiperatenuante.  Hipo a Hiperatenuante.
Computadorizada isoatenuante. hiperatenuante.

Densidade
Ressonancia
Magnética

Formato

Contornos (margens)

Intensificagdo do contraste

Efeito de massa

Edema

Outras caracteristicas

Padrao cistico
hipoatenuante.

T1-Hipo a
isointensa.
T2-Hiper a
isointensa.
FLAIR —
Hiperintensa.

Variado

Pouco a bem
definidos.

Intensa a
uniforme.

Presente.

Peritumoral ou
difuso.

Formacao da
cauda dural.

T1-Hipo a isointensa.
T2-Hiper a isointensa.
FLAIR —
Hiperintensa.

Redondo ou irregular.

Pouco definidos.

Variavel.

Presente ou ausente.

Peritumoral (discreto a
moderado).

Hemorragia
intratumoral.

T1-Hipo a
isointensa.
T2-Hiper a
isointensa.
FLAIR —
Hiperintensa.

Redondo ou
irregular.
Pouco a bem
definidos.

Variavel.

Presente ou ausente.

Peritumoral
(discreto a
moderado).
Hemorragia
intratumoral.
Necrose.
Proliferagdo
microvascular.

T1-Hipo a
hiperintensa.
T2-Hiper a
isointensa.

Redondo ou oval.

Bem definidos.

Intensa a
uniforme.

Presente ou
ausente.
Periventricular
(moderado).

Focos de
metastase
intraventricular e
intratecal
(carcinoma do
plexo coroide).
Hidrocefalia.

*T1, T2 e FLAIR correspondem as pondera¢des na ressonancia magnética.

A cirurgia representa a primeira opgao terapéutica
para os meningeomas solitarios de cées e gatos, e
agentes alquilantes normalmente ndo sdo indicados
para o tratamento desses tumores (Coates e
Johnson, 2010; McEntee & Dewey, 2013), embora
um relato de caso tenha evidenciado uma sobrevida
de 13 meses em um cdo da raca Schnauzer tratado
com lomustina (60mg/m? VO, a cada 6 semanas)
em combinacédo & prednisolona (1mg/kg, VO, q 12
horas) (Jung et al., 2006). Resultados promissores
foram observados na terapia dos meningiomas de
pequenos animais com o emprego da hidroxiuréia
(20mg/kg, VO, q 24 horas), apontada como uma
opcdo terapéutica, em potencial, para 0s
meningiomas recorrentes ou nA0 ressecaveis
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(Forterre et al., 2006; Greco et al., 2006). Este
antineoplasico especifico para a fase S do ciclo
celular ocasiona a destruicio da enzima
ribonucleosideo-difosfato-redutase com
consequente inibigdo da sintese do DNA (Gustafon
& Page, 2013).

O elevado custo de implantacdo da radioterapia €
extremamente limitante para a sua utilizagdo na
rotina clinica. No entanto, os beneficios desta
modalidade  terapéutica  encontram-se  bem
estabelecidos para os caninos e felinos portadores
de neoplasias intracranianas (Spugnini et al., 2000).
A escolha da dose e da técnica de administragdo
deve-se basear no tipo tumoral, localizacdo e
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tolerdncia dos tecidos adjacentes ndo acometidos
pela neoplasia (McEntee & Dewey, 2013).

A neurocirurgia se desenvolveu em funcdo da
disponibilidade da tomografia computadorizada e
ressonancia magnética, mas sé foi possivel pela
ampliacdo das técnicas de anestesia e cuidados
intensivos (McEntee & Dewey, 2013). Dentre as
opcbes de tratamento, a cirurgia deve sempre ser
considerada, seja para excisdo completa ou parcial
do tumor, ou mesmo para biopsia e diagndstico
histopatologico. A exérese total, no entanto, s é
possivel para as neoplasias extra-axiais, como 0s

meningiomas, principalmente na espécie felina,
considerando-se a menor invasividade local (Coates
& Johnson, 2010). O pés-operatdrio é o momento
critico para o sucesso cirdrgico ja que diversas
complicacBes, como aumento da PIC e a
pneumonia por aspiracdo, podem ocorrer e serem
limitantes a vida do paciente (Coates & Johnson,
2010; McEntee & Dewey, 2013). Nesse sentido, é
de extrema importancia a manutencdo do animal
em unidades de terapia intensiva para que as
intercorréncias possam  ser minimizadas e
controladas.

Estabilizacdo do paciente (ABC do trauma)
Entubacio e ventilacido

Oxigenoterapia

Fluidoterapia (Salina hipertonica 7.5%, ou coloide)

Controle anti-epiléptico
Diazepam (0.5-2mg/kg IV)
Fenobarbital (4mg/kg QID, TV)

\

‘ Interrupcéo das crises? ‘

! !
Cam )

Status epilépticus
Propofol (1-2 mg/kg IV) e posterior infusao
continua na taxa de 0,1-0,6 mg/kg/min em
infuséo continua

Tratamento das complicacdes neurologicas
sintomaticas

¥

Diminuigdo da pontuacio na escala de
Glasgow. apesar da estabilizac¢fo sistémica
(provéavel hipertensdo intracraniana
descompensada)

Manitol (0.5-2g/kg, IV) durante 10 a 20 min
Furosemida (0.5-1mg/kg IV bolus)

\

Diagnéstico e tratamento

Figura 1 — Desenho esquemético do tratamento emergencial para pacientes com neoplasias intracranianas

(adaptado de Rossmeisl & Pancotto, 2012).
Prognéstico

O prognostico para as neoplasias intracranianas de
cdes e gatos é extremamente variavel com o
tamanho, tipo e localizagdo anatdbmica do tumor,
mas, de uma forma geral, €é considerado
desfavoravel, principalmente para pacientes que

recebem apenas tratamento paliativo.

Considerando todas as neoplasias intracranianas, a
sobrevida média para cdes tratados apenas com
glicocorticoides e anticonvulsivantes é de dois a
quatro meses (Foster et al., 1988; Moore et al.,
1996). A utilizaclo da radioterapia como primeira
opcao terapéutica demonstra resultados promissores
com tempo médio de vida de oito (Spugnini et al.,
2000) e 23 meses (Bley et al., 2005). Animais com
neoplasias rostrotentoriais possuem  sobrevida
maior do que aqueles que apresentam tumor
infratentorial, quando tratados com técnicas
similares (Rossmeisl & Pancotto, 2012).

Em caninos, considerando apenas 0s meningiomas,
a terapia cirlrgica, isolada, oferece uma sobrevida
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média de sete meses (Niebauer et al., 1991; Axlund
et al., 2002), mas que pode estender-se até 16
meses se o tratamento for complementado com
radioterapia. Na espécie felina, a cirurgia isolada
confere uma expectativa de 22 meses de vida,
sendo que 0s gatos ndo tratados possuem uma
sobrevida inferior a um més (Troxel et al., 2008). A
recorréncia dos meningiomas € extremamente
frequente nos cédes, mas pode ocorrer também em
20% dos gatos, com intervalo de quatro a 22 meses
ap6s a cirurgia. Apesar do limitado acesso a
tecnologia de aspiracdo ultrassénica na Medicina
Veterindria, a cirurgia aspirativa permite uma
melhor excisdo dos meningiomas intracranianos,
reduzindo a hemorragia e o dano encefalico
iatrogénico com uma sobrevida média de 42 meses
nos caninos (Greco et al., 2006).

Os resultados de diversos estudos confirmam que o
progndstico de cdes e gatos com neoplasias
intracranianas pode ser significativamente alterado,
aumentando a sobrevida desses pacientes, a partir
do tratamento com cirurgia, radioterapia e
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quimioterapia, utilizados isoladamente ou em
combinacdo (McEntee & Dewey, 2013).

CONSIDERAGCOES FINAIS

Na Medicina Veterinaria, existem poucos estudos
controlados, com grande nimero de animais que
permitam um melhor esclarecimento sobre o
comportamento  bioldgico das neoplasias
intracranianas, seu prognéstico e condutas
terapéuticas. A morbidade e mortalidade associadas
a neurocirurgia limita a bidpsia e o tratamento
cirlrgico aos centros veterinarios que disponham de
alta qualificacéo e técnicas avancadas de anestesia e
cuidados criticos.
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