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Neoplasias encefalicas em 40 caes: aspectos
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A retrospective study including dogs with brain neoplasms was conducted at the Service
of Neurology (SN) of the Veterinary Teaching Hospital, from 2006 to 2015, with the objective
to identify and characterize breed, sex, age, neurological signs, the location, the clinical
evolution, the type and origin of the tumor and the findings of complementary examinations
and necropsy. Of the 40 dogs with brain tumors included in this study 67.5% were classified
as primary origin. Mixed breed dogs and Boxers were the most affected. The main clinical
signs observed included seizures, behavioral changes and walk in circle. The thalamus-cortex
region was the most affected. Regarding the type of the tumor, the meningioma (32.5%)
and oligodendroglioma (12.5%) were the most common. The evolution of the clinical signs
varied from four to 210 days (mean 44 days).

INDEX TERMS: Brain, neoplasms, dogs, neurology, intracranial tumors, pathology, clinics.

RESUMO.- Foi realizado um estudo retrospectivo de caes
atendidos no Servigo de Neurologia (SN) do Hospital Veterinario
Universitario (HVU), de 2006 a 2015, com o objetivo de
identificar caes com neoplasias encefalicas e obter informagdes
arespeito da raca, do sexo, da idade, dos sinais neurolégicos,
da localizagao, da evolucido clinica, do tipo e origem do tumor
e dos achados de exames complementares e de necropsia.
Dos 40 cides com neoplasias encefalicas incluidos neste
estudo, 67,5% foram classificadas como de origem primaria.
Caes sem raca definida e Boxers foram os mais acometidos.
Os principais sinais clinicos observados incluiram crise
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epiléptica, alteragdo de comportamento e andar em circulo.
A regido talamo-cortical foi a mais afetada. Quanto ao tipo
do tumor, o meningioma (32,5%) e o oligodendroglioma
(12,5%) foram os mais encontrados. A evolugdo dos sinais
clinicos variou entre quatro e 210 dias (média de 44 dias).

TERMOS DE INDEXACAO: Neoplasias, encéfalo, doencas de cies,
caninos, neurologia, tumores intracranianos, patologia, clinica.

INTRODUCAO

Neoplasias intracranianas representam uma causa frequente
de disfunc¢do neurolégica em animais de companhia de
meia idade a idosos (Costa 2009, McEntee & Dewey 2013).
0 diagnostico para essa afec¢cdo vem aumentando nos tltimos
tempos com a utilizacdo de técnicas de imagens avangadas,
como a tomografia computadorizada e a ressonancia magnética.
Porém, como ambos os procedimentos ndo sdo realizados de
forma rotineira em nosso pais na maior parte das clinicas e
hospitais veterinarios, existe aimpressao de raridade (Costa
2009). As neoplasias encefalicas primdrias incluem os que
se originam no parénquima encefalico (células da glia e
neuronio), nas células da camada interna e externa do encéfalo
(plexo coroide) e em elementos vasculares. As de origem
secunddria (menos comum, incluem neoplasias metastaticas
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e tumores localizados fora do encéfalo e que se estendem até
ele comprimindo as estruturas intracranianas (Costa 2009,
McEntee & Dewey 2013, Song et al. 2013, Dewey 2016).

Para Bagley et al. (1999), Costa (2009) e Song et al.
(2013), as neoplasias encefalicas demonstram predilecao
racial e as mais afetadas incluem Golden retriever, Boxer,
Labrador retriever, Boston terrier, Bulldog francés, Collie
e Schnauzer (Sturges et al. 2008, O’'Brien & Coates 2010,
Song et al. 2013, Dewey 2016). Geralmente afetam a regiao
talamo-cortical (Sturges et al. 2008, Da Costa 2009), mas
também podem envolver mais de uma regido anatdémica do
encéfalo (Snyder etal. 2006, Snyder et al. 2008, Sturges et al.
2008, Costa 2009).

Os sinais neurolégicos dependem da localizacdo, do
tamanho e da taxa de crescimento do tumor (Costa 2009,
Dewey 2016). Esses sinais sdo resultantes de compressao de
estruturas adjacentes, invasdo direta dos tecidos, interrupgao
da circulacdo, edema, inflamag¢do e necrose (Costa 2009,
O’Brien & Coates 2010, Rossmeisl & Pancotto 2012, Dewey
2016). Menos comum, no entanto, os sinais clinicos também
podem ser multifocais dependendo do nimero e dalocalizacdo
das massas tumorais e das alteragdes locais provocadas
(Snyder et al. 2006, Snyder et al. 2008, Sturges et al. 2008,
Costa 2009).

0 diagnéstico presuntivo de neoplasia encefalica pode
ser estabelecido de acordo com o histérico, araca, aidade, os
sinais neuroldgicos, a evolugdo dos sinais e os resultados de
exames complementares (radiografia toracica, ultrassonografia
abdominal, analise do liquido cerebroespinhal (LCE),
tomografia computadorizada e ressonancia magnética).
Por outro lado, o diagnéstico definitivo é estabelecido pela
analise histopatoldgica, realizada por meio de biépsia ou
necropsia (Costa 2009, O’'Brien & Coates 2010, Rodenas et al.
2011, Rossmeisl & Pancotto 2012, Dewey 2016).

Vérios estudos retrospectivos sobre neoplasias encefalicas
sdao encontrados na literatura, basicamente internacional
(Kraft et al. 1997, Bley et al. 2005, Dickinson et al. 2006,
Montoliu et al. 2006, Snyder et al. 2006, Snyder et al.
2008, Sturges et al. 2008, Rédenas et al. 2011, Song et al.
2013). Na literatura nacional, entretanto, existem poucos
dados epidemioldgicos acerca do tema (Santos et al. 2012,
Marcasso etal. 2015) que demonstrem os principais tumores
do encéfalo de cies e as principais alteracoes encontradas.
Com base nisso, o objetivo deste estudo retrospectivo foi
identificar cdes com neoplasias encefalicas, atendidos no
Hospital Veterinario Universitario (HVU) da UFSM, entre
janeiro de 2006 e dezembro de 2015, e obter informacoes a
respeito da raga, do sexo, da idade, dos sinais neurolégicos,
dalocalizagdo, da evolugao clinica, do tipo e origem do tumor
e dos achados de exames complementares e de necropsia.

MATERIAL E METODOS

Foram revisados os arquivos do Servigo de Neurologia do HVU-UFSM
na procura de casos de neoplasias envolvendo o encéfalo de caes,
entre janeiro de 2006 e dezembro de 2015. Incluiram-se neste
estudo, somente cdes que apresentavam dados completos de histéria
clinica, sinais clinicos, exames neurolégicos e complementares
e com diagndstico definitivo confirmado pela necropsia e exame
histopatolégico, realizados no Laboratério de Patologia Veterinaria
(LPV-UFSM). Dos 745 casos neurolégicos confirmados, envolvendo
o sistema nervoso central, atendidos no periodo do estudo, 50 caes

apresentavam neoplasia encefélica, destes, somente 40 foram
incluidos de acordo com os critérios pré-estabelecidos. O exame
neurolégico foi constituido de observagdes do estado mental
(comportamento e consciéncia), avaliacdo da postura e locomogao,
das reag¢des posturais (posicionamento proprioceptivo e teste do
salto), dos nervos cranianos, dos reflexos segmentares espinhais e
da palpagdo epaxial (hiperestesia) da regido cervical (Dewey et al.
2016Db). A localizacdo das lesdes foi estabelecida de acordo com
os sinais neuroldgicos apresentados pelos pacientes. A divisdo
neuroanatéomica da lesdo foi definida em talamo-cértex, tronco
encefalico e cerebelo. Quando a neoplasia envolvia mais de uma regido
anatoémica foi classificada como multifocal. Em todos os casos foram
realizados métodos complementares de diagndstico, que incluiram:
hemograma, bioquimica sérica (determinagao de ureia, creatinina,
glicose, alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FA),
proteina sérica total e albumina) e urindlise. Em alguns pacientes foi
realizada andlise de LCE, mediante punc¢do naregido lombar (L5-L6).
Os exames de imagem utilizados incluiram radiografia simples de
torax e ultrassonografia abdominal. Foram consideradas neoplasias
primdrias aquelas originadas do parénquima encefalico (células
da glia e neurdnio), células de revestimento (interno e externo) do
encéfalo (meninge e epéndima) e as de origem vascular como o plexo
coroide. As secunddrias foram as metastaticas ou que afetaram o
encéfalo por extensao local (Dewey et al. 2016a).

0 tempo de evolugao clinica foi determinado a partir do inicio
dos sinais encontrados no exame neuroldgico até o momento da
morte ou eutandsia dos cdes. Caes submetidos a eutanasia por op¢ao
dos proprietarios ou que morreram em decorréncia da doenga e de
suas complicacdes (sindrome paraneoplésica) foram encaminhados
para necropsia.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Com base nos critérios pré-estabelecidos, 40 cides foram
incluidos nessa pesquisa (Quadrol). Destes, 10 cdes com
tumores encefalicos também foram envolvidos no estudo
de Santos et al. (2012), sendo dois astrocitomas, trés
meningiomas, dois ependimomas, um oligodendroglioma, um
craniofaringioma e um adenocarcinoma prostatico. Porém, os
autores envolveram tanto tumores do encéfalo como da medula
espinhal. Por outro lado, nesta pesquisa foi feita uma analise
somente dos tumores encefalicos e sua classificagdo (primario
e secundario), bem como a inclusdo de exames de auxilio ao
diagnoéstico como hemograma, bioquimica sérica, urina e do
LCE, cujos achados complementaram as informagdes obtidas
por Santos et al. (2012).

Quanto ao sexo, 22 (55%) caes eram fémeas e 18 (45%)
eram machos. Mesmo havendo uma maior prevaléncia em
cadela, ndo se pode afirmar, neste estudo, que as fémeas
foram as mais acometidas, corroborando com as afirmagdes
obtidas por Snyder et al. (2006) e Sturges et al. (2008) que
descreveram a auséncia de predisposi¢cao quanto ao género
nos cdes acometidos por neoplasias intracranianas. Em um
estudo desenvolvido por Hsu et al. (1997), foi verificado que
mulheres com meningiomas apresentavam maior niimero de
receptores para progesterona, o que justifica possivelmente a
maior prevaléncia desse neoplasma em mulheres. Neste estudo,
nove cadelas tinham meningiomas e cinco delas eram castradas,
mesmo assim, impede em afirmar a relacdo hormonal com
as neoplasias encefdlicas na espécie canina.

Quanto a racga, os cdes sem raga definida foram os mais
acometidos (14/40 (35%), seguidos pelo Boxer (11/40 (27,5%),
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Quadro 1. Representacio quanto ao tipo e origem da neoplasia, sexo, idade, raca, localiza¢io e tempo de evolucio (média) de
40 caes com diagndstico de neoplasias encefalicas (primarias e secundarias) atendidos no Hospital Veterinario Universitario
da Universidade Federal de Santa Maria

Localizagdo  Evolugdo clinica

Tipo de neoplasia (n) Origem Sexo (n) Idade média (anos) Raca (n) (n) em dias (média)
Meningioma (13) P M (4) 10,8 Boxer (5) TC (6) 56,4
F(9) SRD (4) TE (1)
PA (2) C(2)
Dachshund (1) MF (4)
Poodle (1)
Oligodendroglioma (5) P M (3) 9,5 Boxer (3) TC (4) 61
F(2) Bulldog inglés(1) MF (1)
Pit Bull (1)
Astrocitoma (4) P M (3) 10 SRD (2) TC (3) 37,7
F (1) Boxer (1) TE (1)
Labrador retriever (1)
Ependimoma (3) P M (2) 11 Boxer (2) TC (1) 34,6
F(1) SRD (1) TE (1)
c(1)
Papiloma de plexo coroide (1) P M (0) 10 SRD (1) MF (1) 60
F(1)
Carcinoma de plexo coroide (1) P M (0) 10 SRD (1) MF (1) 60
F(1)
Carcinoma cromofobo de pituitaria (1) S M (0) 11 Yorkshire terrier (1) TC (1) 90
F(1)
Hemangiossarcoma cutaneo (3) S M (1) 9,6 Pit Bull (2) TC (2) 13,3
F(2) SRD (1) c(1)
Carcinoma mamario (2) S M (0) 12,5 Dachshund (1) TC (1) 14,5
F(2) SRD (1) MF (1)
Adenocarcinoma prostatico (1) S M (1) 14 SRD (1) TC (1) 30
F (0)
Osteossarcoma (2) S M (1) 12,5 Poodle (1) TC (2) 13,5
F(1) Collie (1)
TMBNP (2) S M (1) 9,5 Labrador retriever (1) TE (2) 14,5
F(1) SRD (1)
Craniofaringioma (1) S M (0) 6 Airedale terrier (1) MF (1) 10
F(1)
Carcinoma de células escamosas (1) S M (1) 14 SRD (1) TC (1) 90
F (0)

P = Primaria, S = secundéaria, M = macho, F = fémea, SRD = sem raca definida, PA = Pastor alemdo, TC = tdlamo cértex, TE = tronco encefalico, C = cerebelo,
MF = multifocal, TMBNP = tumor maligno da bainha de nervo periférico (trigémeo).

Pitbull (3/40 (7,5%), Dachshund (2/40 (5%), Pastor alemdo
(2/40 (5%), Poodle (2/40 (5%), Labrador retriever (2/40
(5%), Airedale terrier (1/40 (2,5%), Bulldog inglés (1/40
(2,5%), Collie (1/40 (2,5%) e Yorkshire terrier (1/40 (2,5%).
Esses resultados coincidem com os achados de Snyder et al.
(2006) e Song et al. (2013)que também relataram cies sem
raca definida como os mais acometidos, porém, os autores
deste trabalho ndo podem afirmar que os mesmos foram
os mais prevalentes, haja vista que, ndo ha um estudo
demonstrando quais as ragas mais atendidas pela Instituicao
durante o periodo do estudo. Por outro lado, Sturges et al.
(2008) mencionaram que Golden retriever, Boxer e Schnauzer
miniatura estdo entre os mais acometidos, sugerindo a
hipétese de predisposicdo racial. Quanto a idade, os caes
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afetados variaram de seis a 14 anos, com média de dez anos
e seis meses de idade. Resultado semelhante ao mencionado
por Bagley et al. (1999) e Snyder et al. (2006) e superior ao
descrito por Song et al. (2013) que a média de idade foi de
sete anos de idade.

Em relagdo aos sinais clinicos, foi verificado crises epilépticas
generalizadas (16/40 (40%), alteracdo comportamental
(agressividade, andar compulsivo) (15/40 (37,5%), sindrome
vestibular central (presenca de inclinagao de cabeca associada
adeficiéncia proprioceptiva e/ou sonoléncia) (12/40 (30%),
andar em circulo (8/40 (20%), alteragdo no nivel de consciéncia
(sonoléncia) (6/40 (15%), andar compulsivo (5/40 (12,5%),
tetraparesia ndo ambulatéria (5/40 (10,8%), ataxia cerebelar
(hipermetria associada a postura de base ampla e/ou tremor de
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intencdo) (4/40 (10%), dificuldade de degluticdo (3/40 (7,5%),
aumento de volume no cranio (3/40 (7,5%), hiperestesia
cervical (2/40 (5%) e amaurose (cegueira cortical) (2/40 (5%).
Esses resultados foram semelhantes ao estudo de Bagley et al.
(1999) e Snyder et al. (2006) em que descreveram a crise
epiléptica como a manifestacdo neuroldgica mais frequente em
caes com neoplasias encefélicas. Vale salientar que caes com
neoplasias encefalicas apresentando crises epilépticas podem
inicialmente ndo apresentar alteragdo no exame neurolégico,
levando, muita das vezes, o diagnostico equivocado de epilepsia
primaria ou idiopatica. Por isso, sempre considerar que as
crises epilépticas tém uma causa determinante no momento
da abordagem e indicar a realizagao de imagens do encéfalo
pela tomografia computadorizada ou ressonancia magnética
para tentar excluir os tumores como causa.

Assim como no estudo de Snyder etal. (2006), a mudanca
comportamental (agressividade e andar compulsivo) foi
o segundo sinal clinico encontrado e provavelmente seja
ainda mais comum, visto que, pode passar desapercebido
pelos proprietarios e clinicos devido a dificuldade inicial em
identificar, principalmente quando as alteragdes sdo menos
severas. Costa (2009) recomendou uma anamnese minuciosa
e detalhada paraidentificar essas mudan¢as comportamentais
menos evidentes com o intuito de evitar que elas ndo sejam
detectadas.

Quanto as regides encefalicas, a talamo-cortical (55% (22/40)
foi amais acometida, seguida da tronco-encefalica (12,5% (5/40)
e do cerebelo (10% (4/40). Localizagcdo multifocal foi
observada em 22,5% dos casos (9/40). Esses resultados
corroboraram com os ja descritos previamente em outras
pesquisas (Montoliu et al. 2006, Snyder et al. 2006, 2008,
Sturges et al. 2008). Segundo Snyder et al. (2006, 2008) e
Sturges etal. (2008), assim como observado neste estudo, na
maioria dos casos, os sinais neurolégicos foram compativeis
com lesao focal, porém sinais multifocais podem ser observados
ocasionalmente em neoplasias que ocupam mais de uma
regido anatomica (Snyder et al. 2006, Snyder et al. 2008,
Sturges et al. 2008, Costa 2009).

As neoplasias de origem primdaria foram as mais
encontradas neste estudo e perfizeram 67,5% dos casos
(27/40), sendo o meningioma (48,1% (13/27) o mais comum,
seguido do oligodendroglioma (18,5% (5/27), astrocitoma
(14,8% (4/27), ependimoma (11,1% (3/27), papiloma de
plexo coroide (3,7% (1/27), carcinoma de plexo coroide (3,7%
(1/27) (Fig.1A-D). Uma andlise de 400 casos de neoplasias
encefalicas primarias em cies demonstrou que 190 (47,5%)
corresponderam ao meningioma, seguido de 76 (19%)
oligodendrogliomas, 54 (13,5%) astrocitomas e 24 (6%)
tumores de plexo coroide (Snyder et al. 2006, Song et al.

Fig.1. Neoplasia enceféalica em cdo. (A) Oligodendroglioma substituindo o parénquima do lobo temporal com deslocamento do talamo
direito. (B) Meningioma na regido do bulbo olfatério esquerdo. (C) Oligodendroglioma substituindo o parénquima do lobo temporal,
comprimindo e deslocando o talamo, o mesencéfalo e o hipocampo. Esse tumor néo foi observado durante exame de tomografia
computadorizada. (D) Nédulo branco-avermelhado, circundado por um halo vermelho no cerebelo em decorréncia de metastase de

hemangiossarcoma cutaneo.
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2013).Embora Costa (2009) e Dewey (2016) descreveram alta
incidéncia de meningiomas e gliomas nas racas dolicocefalicas
e braquiocefalicas, respectivamente, no presente estudo,
ndo se observou diferenca nessa prevaléncia nos 11 cies
braquiocefalicos e nos trés dolicocefalicos. Uma observagio
interessante foi o Boxer, uma raga braquiocefalica que foi
acometida pelas principais neoplasias primarias encontradas
nesse levantamento (Quadro 1).

0 acometimento encefalico por neoplasmas se da por
extensdo direta (invasdo) ou por via hematogena. De modo
geral, carcinomas fazem metdastase para o sistema nervoso
central (SNC) formando um nédulo tumoral encefalico. Por outro
lado, sarcomas costumam fazer metastases para estruturas
adjacentes, como osteossarcoma para os 0ssos do cranio.
A excecdo é o hemangiossarcoma, que em geral, faz metastase
direta para o encéfalo (Costa 2009). No presente estudo, dos
40 casos, 13 (32,5%) apresentaram neoplasias secunddrias,
sendo seis metastaticos (trés hemangiossarcomas cutaneos,
dois carcinomas mamarios e um adenocarcinoma prostatico) e
sete infiltrativos (dois osteossarcomas, dois tumores maligno
da bainha de nervo periférico afetando o nervo trigémeo,
um craniofaringioma, um carcinoma de células escamosas
e um carcinoma croméfobo de hipéfise). Em dois estudos
sobre neoplasias encefalicas secundarias (Snyder et al. 2008,
Song et al. 2013), de 385 caes, 124 (32,2%) apresentaram
hemangiossarcoma, 68 (17,7%) carcinoma de pituitaria, 62 (16%)
linfoma e 60 (15,5%) carcinoma metastatico. Os autores desse
trabalho ressaltam a importancia do exame clinico geral em
busca de tumores cutidneos e de exames complementares
de imagem para tumores intracavitarios (abdome e térax)
quando se inclui as neoplasias no diagnoéstico diferencial e,
uma vez detectado, indicar a bidpsia (incisional ou excisional)
e analise histopatolégica, independente do tamanho da massa
tumoral com o intuito de refor¢ar o diagnostico e a possivel
origem da neoplasia encefalica.

Quanto ao LCE, existe controvérsia sobre o valor da andlise
em pacientes com suspeita de neoplasia encefalica, visto que,
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a coleta pode gerar herniagdes cerebrais em decorréncia do
aumento de pressdo intracraniana (Costa 2009, Dewey 2016).
Essa alteracdo foi observada em apenas um paciente do presente
estudo e confirmada na necropsia. Diante disso, embora nao
realizada em todos os casos devido a limitagcdo de custos por
parte dos tutores, recomenda-se tomografia computadorizada
ou ressonancia magnética antes da coleta de LCE e, na
presenca de imagens sugestivas de neoplasias, deve-se evitar o
procedimento, visto que, os resultados raramente confirmam
o diagndstico. Embora altera¢des do LCE sejam inespecificas
(Dickinson et al. 2006, Costa 2009, Di Terlizzi & Platt 2009),
em apenas 10% dos cdes com neoplasias intracranianas é
normal (Costa 2009). A alteracdo mais comumente observada
é a dissociacdo albuminocitolégica, alteracdo em que a
concentracdo de proteina total esta elevada, sem aumento
correspondente do niumero de leucécitos (Dickinson et al.
2006, Costa 2009). Outra alteracdo observada é a pleocitose
neutrofilica (Dickinson et al. 2006, Costa 2009), no entanto,
essa alteracdo no LCE também pode ser encontrada em outras
doencas neurolodgicas, como encefalites infecciosas ou ndo
infecciosas (Di Terlizzi & Platt 2009). No presente estudo,
dos 24 cdes em que foram realizadas coleta e analise do LCE,
16 (66,6%) apresentaram dissociagdo albuminocitolégica,
dois (8,3%) pleocitose linfocitica com aumento de proteina e
um (4,1%) pleocitose mista e aumento de proteina. Em cinco
cdes (20,8%) nado foram observadas alteracoes (Quadro 2).
Na necropsia, dos 27 cies com neoplasias primarias, dez
(37%) apresentaram diferentes tipos de neoplasias em outras
regides ndo encefalicas como pulmao, glandulas mamarias,
vesicula urindria, linfonodo, pancreas, ovario e rim. Porcentagem
superior a relatada por Snyder et al. (2006), na qual apenas
6% dos cdes apresentaram dois ou mais tipos diferentes
de neoplasias independentes identificadas na necropsia.
No presente estudo, apenas um cdo apresentou neoplasia
primaria e secundaria concomitante no SNC, ou seja, um
meningioma encefalico e uma metastase de carcinoma mamario
para medula espinhal cervical. Em relagido aos 13 cdes com
neoplasias secundarias, o mesmo tumor que se encontrava no

Quadro 2. Resultados do liquido cerebroespinhal (LCE) de 24 cies com neoplasias encefalicas (primarias e secundarias)
atendidos no Hospital Veterinario Universitario da Universidade Federal de Santa Maria

Tipo de neoplasia (n)

Alteragdes no LCE

Meningioma (7)
Meningioma (3)
Meningioma (1)
Astrocitoma (1)
Ependimoma (1)
Oligodendroglioma (1)
Oligodendroglioma (1)
Oligodendroglioma (1)
Papiloma de plexo coroide (1)
Craniofaringioma (1)
Adenocarcinoma proéstata (1)
Carcinoma mamadrio (1)
Hemangiossarcoma (2)
Hemangiossarcoma (1)
TMBNP (1)

Dissociagdo albuminocitolégica*
Sem alteragao
Pleocitose linfocitica (>50% linfécitos) e aumento de proteinas
Dissociagdo albuminocitolégica
Dissociagdo albuminocitolégica
Dissociagdo albuminocitolégica
Pleocitose linfocitica (>50% linfécitos) e aumento de proteinas
Sem alteracdo
Dissociagdo albuminocitolégica
Pleocitose mista (50% linfocito e 50% neutréfilo) e aumento de proteinas
Dissociagdo albuminocitolégica
Dissociagao albuminocitolégica
Dissociagdo albuminocitolégica
Sem alteracdo
Dissociagdo albuminocitolégica

TMBNP = tumor maligno da bainha de nervo periférico (trigémeo); *Aumento de proteina no LCE com ntimero de células normais.
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SNC, foi encontrado também na pele (25%), no pulméo (25%),
no coragdo (25%), no rim (25%), na adrenal (25%), na glandula
mamaria (16,7%), na prostata (8,3%) e na tonsila palatina
(8,3%). Resultado semelhante ao observado por Snyder et al.
(2008), em que o pulmao e os rins foram os mais acometidos,
além do SNC. Diante disso, antes de submeter o paciente a
exames mais especificos, como tomografia computadorizada
e ressonancia magnética, indica-se a realizagdo de exames
complementares que incluem hemograma, bioquimica sérica
(fungao hepatica e renal), urindlise, radiografias toracicas
(no minimo em duas incidéncias) e ultrassonografia abdominal,
na busca de lesdes metastaticas e/ou outras neoplasias (Costa
2009). Nesse trabalho, no entanto, os exames hematoldgicos,
bioquimicos e de urina encontravam-se dentro dos parametros
de referéncia para a espécie.

Com relacdo aos exames de imagens, a tomografia
computadorizada e a ressonancia magnética sdo as mais
indicadas para o diagnostico de neoplasias encefalicas
(Morozumi etal. 1997, Kraft & Gavin 1999, Dewey et al. 2016a).
Porém, algumas limitagdes podem ser observadas em ambas as
modalidades, sendo, na tomografia computadorizada, quando
aregido a ser explorada é a fossa caudal, devido ao efeito de
endurecimento de feixe (beam hardening) em decorréncia da
densidade da porc¢do petrosa do osso temporal. Nesse estudo,
um cdo Boxer que apresentava oligodendroglioma no lobo
temporal e visivelmente observado no exame macroscopico
durante a necropsia, nao foi identificado pela tomografia
computadorizada, mesmo com injecao de contraste, possivelmente
pela explicacdo dos autores acima mencionados (Fig.1C).
Outra justificativa seria pelo crescimento lento dos tumores
como os gliomas infiltrativos que podem nio ser detectados
pela tomografia computadorizada, principalmente quando
houver pouco ou nenhum preenchimento de contraste devido
aimpermeabilidade da vascularizacgio local intacta (Kraft &
Gavin 1999).

0 tempo de evolugdo clinica foi determinado a partir do inicio
dos sinais encontrados no exame neuroldgico até o momento
da morte ou eutanasia dos caes, sendo progressiva em todos
os pacientes. Os tumores de origem primaria apresentaram
média de tempo de evolugdo de 53 dias, enquanto os de
origem secunddria apresentaram uma evolucdo mais rapida
(média de 20,4 dias). Uma provavel explicagdo na diferenca
entre o tempo de evolugdo pode ser pelas caracteristicas
histolégicas dos tumores, geralmente benigno e de evolucdo
lenta nas neoplasias primarias e mais agudas nas secundarias.
Entre os tumores de origem primaria de evolucdo lenta (meses
aanos), pode-se citar o meningioma, que representou 48% dos
tumores primdrios deste estudo. Heidner et al. (1991) também
verificaram que a maioria dos cdes com evoluc¢do lenta dos
sinais neurolégicos tinha meningioma. Por outro lado, as
neoplasias secundéarias e os tumores primarios malignos
apresentaram uma progressao mais rapida dos sinais, sendo
associado ao grande niimero de regides encefalicas acometidas
e pelo envolvimento simultaneo extra e intracraniano. O tempo
de evolucao dos sinais deste estudo foi superior aos obtidos
por Snyder et al. (2006), em que a média de sobrevida para
173 cdes com neoplasias primarias foi de 26 dias e semelhante
ao estudo de Snyder et al. (2008), que a média foi de 21 dias
para 177 cides com neoplasias secundarias.

A relevancia clinica desse estudo esta na representacdo
dos diferentes tumores que afetam o encéfalo de cdo, seja de

origem primaria ou secunddaria e, uma atencdo especial aos
sinais neurolégicos, tendo a crise epiléptica como principal
manifestacdo encontrada, revelando ao clinico da importancia
de achar as causas e tentar evitar, inicialmente, do diagndstico
de epilepsia primaria ou idiopatica.

CONCLUSOES

Com base nos resultados encontrados a partir dos registros
médicos do SN-HVU, pode se concluir que neoplasias encefalicas
acometem diferentes ragas, sendo o Boxer afetado por todos
os tipos de tumores primarios e a idade predominante foi
superior a seis anos.

Os achados no hemograma, bioquimica sérica e urinalise ndo
auxiliaram na suspeita da doenga, diferentemente do liquido
cerebroespinhal (LCE), cuja dissociagcdo albuminocitdélogica
foi a alteragdo mais observada.

0 tempo de evolucdo dos sinais clinicos é maior para as
neoplasias primarias, sendo a crise epiléptica e a mudanga
de comportamento, independente da evolucdo (crénica ou
aguda) as altera¢des mais observadas.
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