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O I Encontro da ABROVET realizado no 

último 25 de julho teve um grande sucesso de 

público e procura. Neste ano contamos com a 

presença de participantes de cinco estados do 

Brasil, a serem mencionados: São Paulo, Rio de 

Janeiro, Paraná, Rio Grande do Sul e Rio Grande 

do Norte. Além disso, tivemos a participação do 

palestrante internacional 

Chand Khanna, (DVM, 

Ph.D.) do National Cancer 

Institute – NCI que proferiu a 

palestra “Improving outcomes 

for pets  and people with 

cancer” e contamos também com a participação do 

palestrante Prof. Dr. Heidge 

Fukumasu (FZEA-USP) que 

proferiu a palestra 

“Fitoterápicos e potenciais 

interações medicamentosas na 

terapia do câncer”. 

  

 

Andreia Oliveira Latorre 
Membro da Comissão Organizadora I Encontro Anual da ABROVET 

���

���

���

���

			 ��� 


 ��� ��� ��� ���


 ��� ��� ��� ��� ��� ���

���
nvie-nos você também informações 

importantes para Oncologia Veterinária além 

de sugestões e dúvidas que serão esclarecidas por 

profissionais e publicadas nos boletins subseqüentes. 

Obrigada. 

 

Andréia Oliveira Latorre 

Editora 

 

 

No dia 30 de setembro contaremos com a participação 

da médica veterinária Renata Afonso Sobral 

(Oncologia-Provet) que irá apresentar a palestra 

“Manipulação Segura de Quimioterapicos em 

Medicina Veterinaria (modelos em São Paulo e 

Calgary-Canadá)”. A palestra será iniciada às 20h na 

FMU localizada na Av. Santo Amaro, 1.239 Vila Nova 

Conceição. Para participar envie nome completo para 

adriananishiya@hotmail.com até o dia 25/09/09. As 

vagas serão preenchidas por ordem de inscrição. 

Participação gratuita para associados da ABROVET 

em dia com a anuidade e para os não sócios serão 
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cobrados R$20,00 para alunos e R$40,00 para 

profissionais. 
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Organizadores dos respectivos Eventos, isentando-se a 

ABROVET de qualquer responsabilidade quanto ao seu 
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M.V. Lucas Campos de Sá Rodrigues, doutorando 

FMVZ-USP, lucascampos_vet@hotmail.com 

 Um importante fator de risco para o 

desenvolvimento do câncer em humanos e nos animais 

é a idade. Nos humanos, por exemplo, o câncer produz 

um enorme impacto na comunidade geriátrica de todo 

o mundo, ocupando o segundo lugar de causa de óbito 

entre os idosos. A chance de um idoso morrer de 

câncer aos 80 anos é 1.000 vezes maior do que aos 40 

anos. Nos animais essa característica também se repete 

nos lares norte-americanos o câncer mata mais da 

metade dos cães e um terço dos gatos idosos. 

O avanço da idade coincide com o aumento da 

incidência de neoplasias benignas e malignas. 

Atualmente, mais bem tratado do que nunca, cães e 

gatos estão vivendo por mais tempo. Muitos fatores 

são importantes para o aumento da longevidade dos 

animais, tais como nutrição adequada, imunização, 

tratamento e controle de outras doenças. 

 Os animais idosos têm maior propensão para 

desenvolver doenças neoplásicas, pois alterações nas 

células ocorrem como resultado do envelhecimento, 

aumentando a suscetibilidade ao câncer. A exposição 

prolongada a agentes carcinogênicos, a instabilidade 

genética, a dificuldade em reparar o DNA e as 

alterações da imunidade são características 

encontradas nos idosos que contribuem para o 

aparecimento das neoplasias. 
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 Na medicina veterinária, as formas de 

tratamento do câncer incluem a cirurgia, a radioterapia, 

a quimioterapia e a imunoterapia. Os animais idosos 

podem receber qualquer tipo de tratamento para o 

câncer, desde que consideremos as alterações próprias 

da idade, como a deficiência da resposta imunológica e 

a modificação do metabolismo e da distribuição de 

fármacos.  

Os agentes quimioterápicos antineoplásicos 

possuem baixo índice terapêutico, ou seja, a dose que 

produz uma resposta de tratamento desejada é muito 

próxima da dose que produz uma resposta tóxica 

indesejada. Protocolos de tratamento para pacientes 

idosos devem levar em consideração várias alterações 

farmacocinéticas conhecidas associadas ao processo de 

envelhecimento. Os idosos não têm a mesma eficiência 

na absorção, distribuição, biotransformação hepática e 

depuração dos fármacos como um animal jovem. 

Em relação à absorção, os idosos apresentam 

uma discreta diminuição na absorção intestinal de 

alimentos e fármacos e, embora essas alterações 

tenham pouca importância clínica, a absorção de 

antineoplásicos utilizados por via oral como 

ciclofosfamida, metotrexato, melfalano e clorambucil 

pode ser diminuída. Os idosos ainda apresentam 

diminuição da massa magra, aumento da gordura 

corporal total e diminuição das proteínas plasmáticas,o 

que pode causar alteração na distribuição de 

determinados quimioterápicos. Assim, fármacos 

lipossolúveis como as nitrosuréias (BCNU e CCNU) 

podem ser retidos no tecido gorduroso resultando no 

aumento da mielotoxicidade e os antineoplásicos que 

se ligam as proteínas plasmáticas (melfalano e 

cisplatina) podem ter seu efeito alterado devido à 

maior quantidade de fármaco livre no plasma. 

A biotransformação hepática também se altera 

com a idade, o tecido hepático e fluxo sanguíneo 

diminuem, interferindo no metabolismo oxidativo 

microssomal. Ciclofosfamida, nitrosuréias, 

darcabazina e mitomicina C, por exemplo, são ativadas 

no fígado e podem ser menos efetivas nos pacientes 

geriátricos devido a uma ativação inadequada. Além 

disso, as reações de conjugação no fígado são 

responsáveis pela inativação de fármacos como 

mitoxantrona, mitomicina C e alcalóides da vinca. A 

diminuição da eliminação desses fármacos nos animais 

com alteração hepática leva a um aumento da 

toxicidade. Neste caso faz-se necessária a diminuição 

da dose dos medicamentos. 

A eliminação dos agentes antineoplásicos pode 

ocorrer por excreção renal, metabolização hepática, 

por ambas as vias ou por degradação espontânea. Os 

fármacos que são eliminados por filtração glomerular 

como metotrexato, bleomicina, carboplatina e 

cisplatina, por exemplo, apresentam aumento da 

toxicidade quando há diminuição da função glomerular 

e tubular. A diminuição da taxa de filtração glomerular 

é umas das alterações fisiológicas freqüentemente 

observadas nos idosos e deve ser avaliada antes da 

preconização do protocolo quimioterápico. 

A utilização de fármacos tais como os 

alcalóides da vinca, mitoxantrona e antraciclinas, que 

são eliminados após biotransformação hepática, requer 

avaliação hepática e redução da dose nos animais que 

apresentarem qualquer alteração. A ciclofosfamida, as 

nitrosuréias e a darcabazina são fármacos eliminados 

utilizando a via hepática e renal, enquanto o melfalano, 
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5-fluouracil e l-asparaginase apresentam degradação 

espontânea. 

As células precursoras hematopoiéticas que 

apresentam rápida e constante replicação sofrem forte 

depleção após a utilização de antineoplásicos, e nos 

pacientes idosos que apresentam exaustão das células 

precursoras hematopoiéticas pluripotentes e 

diminuição na produção de fatores de crescimento 

hematopoiéticos, a quimioterapia pode causar 

acentuada mielotoxicidade. 

Quadros gastrintestinais como vômitos e 

diarréia, que ocorrem após administração de 

antineoplásicos, causados pela destruição das células 

do trato gastrintestinal, também requerem atenção 

especial nos pacientes senis. Cães e gatos idosos 

necessitam de tratamento imediato e intensivo quando 

desenvolvem mucosite. Neste caso, suporte hídrico e 

eletrolítico, protetores de mucosa e sucralfato devem 

ser utilizados.  

A cardiotoxicidade decorrente da utilização de 

doxorrubicina ocorre devido às lesões do miocárdio 

como degeneração por miocitólise, vacuolização de 

sarcoplasma, ruptura de mitocôndria, edema 

intersticial e fibrose, decorrente da liberação de 

radicais livres de oxigênio. A quantidade da enzima 

que detoxifica esses radicais livres é baixa no 

miocárdio do cão. Não há nenhum teste de triagem 

para predizer se um animal irá desenvolver a 

cardiotoxicidade, entretanto o acompanhamento com 

ecocardiograma é fundamental para avaliar a fração de 

encurtamento. A recomendação é que a dose 

cumulativa não exceda 240mg/m2 principalmente no 

paciente idoso. 

Nos animais que precisaram exceder a dose 

cumulativa de doxorrubicina ou que já apresentam 

uma alteração do músculo cardíaco em que não há 

possibilidade de utilização de outra medicação, 

recomenda-se a utilização do dexzrazoxane. Essa 

medicação deve ser administrada como cardioprotetor 

antes da infusão da doxorrubicina, diminuindo a 

formação dos radicais livres, sem alterar o efeito 

citotóxico do antineoplásico, pois seu mecanismo de 

ação é independente da formação de radicais livres.  

Lembrem-se idade não é doença, e por isso o 

paciente idoso com doença neoplásica e com uma boa 

condição clínica deve sim receber tratamento 

específico. O desafio está em tratar o animal idoso 

com câncer sem sobrecarregar o seu organismo e sem 

levar a outras enfermidades. 
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M.V. Krishna Duro de Oliveira , doutoranda Depto. 

Patologia, FMVZ-USP, krishna@usp.br  

 

I - INTRODUÇÃO 

Os processos proliferativos da glândula adrenal 

podem se apresentar na forma de hiperplasias, displasias e 

neoplasias, benignas e malignas, com variável constituição 

celular, comportamento e características funcionais. Deste 

modo, aqui será apresentada a ocorrência de duas 

neoplasias funcionais e distintas, feocromocitoma e 
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carcinoma adrenocortical, em uma das glândulas adrenais 

de um cão, uma revisão de literatura sobre os respectivos 

tumores e breve discussão.  

II - CARCINOMA ADRENOCORTICAL 

Os tumores adrenocorticais, compreendem 

adenomas e carcinomas, são mais freqüentes em cães idosos 

e ferrets adultos, mas foram descritos também em gatos, 

cavalos, caprinos, bovinos e ovinos3. Sua etiologia não é 

conhecida e podem ocorrer em associação com 

feocromocitomas em cães12. 

Sobre os carcinomas adrenocorticais, estes ocorrem 

com menor freqüência que os adenomas3 e têm sido 

relatados, na maioria das vezes, em bovinos e cães adultos a 

idosos e raramente em outras espécies, sem nenhuma 

predileção racial ou sexual aparente1, 3, com exceção dos 

ferrets, onde fêmeas são duas vezes mais acometidas3.  

Além disso, podem ser observados adenomas e carcinomas 

corticais funcionais e estes estão associados à atrofia do 

córtex adrenal contralateral devido à inibição da secreção de 

hormônio adrenocorticotrópico (ACTH) pela hipófise, 

devido à retroalimentação negativa em conseqüência dos 

elevados níveis sangüíneos de cortisol5. Nesses casos a 

medular da adrenal apresenta-se mais proeminente devido à 

falta de tecido cortical1.   

Com relação ao quadro clínico dos carcinomas 

adrenocorticais, pode haver complicação nos casos em que 

a neoplasia for grande devido à compressão causada nos 

órgãos adjacentes, a invasão da aorta e veia cava caudal, 

causando hemorragia intra-abdominal e também devido à 

ocorrência de metástases em locais distantes, como por 

exemplo, fígado, rins, linfonodos mesentéricos e pulmões1, 

3, 17. Outras complicações podem ser observadas quando os 

tumores adrenocorticais secretam glicocorticóides 

autonomamente, pois estes produzem sinais característicos 

de hiperadrenocorticismo ou síndrome de Cushing4, 17. 

Entretanto, as neoplasias funcionais da adrenal são causas 

pouco freqüentes (10 a 15% dos casos) de síndrome, 

semelhante à Cushing, de excesso de cortisol em cães5.  

Os carcinomas adrenocorticais são maiores que os 

adenomas e tem maior probabilidade de serem bilaterais1, 3, 

12. O tumor adrenocortical causa tipicamente aumento 

assimétrico de uma glândula adrenal e atrofia da adrenal 

contralateral13. Podem apresentar-se com dimensões 

elevadas, ser localmente invasivos e conter áreas de necrose 

e hemorragia3, 12. Aproximadamente 50% dos casos 

apresentam metástases hepáticas e invasão da veia cava e 

outros vasos1, 4, 12, resultando na formação de trombo. Em 

cães, os carcinomas adrenocorticais são compostos de 

tecido friável, mosqueado e vermelho a amarelado5.  

O exame citológico de aspirados obtidos de 

adenomas adrenocorticais contém células secretoras 

normais da zona fasciculada ou zona reticular2, 3. Os 

achados são semelhantes aos de outros tumores endócrinos, 

sendo que a maioria das células se apresentam como 

núcleos livres em um fundo contendo abundante 

citoplasma. O citoplasma é moderadamente basofílico e 

freqüentemente contém inúmeros vacúolos lipídicos claros. 

Os núcleos dos adenomas são redondos e de tamanho 

uniforme. Podem conter um único nucléolo proeminente. 

Áreas focais de hematopoiese, adipócitos e depósitos 

minerais podem ser encontrados em alguns adenomas 

corticais. Deve-se lembrar que as células aspiradas das 

glândulas adrenais hiperplásicas, e as células de adenomas 

adrenais são indistinguíveis no exame citológico. Portanto, 

a avaliação citológica não pode ser utilizada para 

diferenciar hiperplasia, como no caso do 

hiperadrenocorticismo hipófise dependente, e 

hiperadrenocorticismo associado com tumor adrenal2. Ao 

exame histopatológico, os adenomas corticais são 

compostos por células bem diferenciadas que se 

assemelham às células secretórias normais das zonas 

fasciculada e reticular. As células tumorais são arranjadas 

em grandes trabéculas ou ninhos separadas por pequenos 
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espaços vasculares. O citoplasma é abundante e levemente 

eosinofílico, freqüentemente vacuolizado, e preenchido por 

muitas gotículas lipídicas. Os adenomas são parcialmente 

ou completamente circundados por uma cápsula de tecido 

conjuntivo fibroso. Áreas focais de mineralização, 

hematopoiese, e acúmulo de adipócitos podem ser 

encontrados em adenomas corticais. Grandes adenomas 

apresentam áreas centrais de necrose e hemorragia3. As 

células neoplásicas de adenocarcinomas adrenocorticais 

podem apresentar maior grau de pleomorfismo comparado 

com as de adenomas2, 5 e são subdivididos por um estroma 

fibrovascular de variados tamanhos5. A glândula adrenal 

afetada está, na maior parte das vezes, completamente 

afetada pela neoplasia. O padrão de crescimento varia entre 

as neoplasias e dentro de um mesmo carcinoma e inclui 

trabéculas, lóbulos ou ninhos de células neoplásicas que são 

usualmente grandes e poliédricas3, 5, anisocariose2 com 

nucléolos proeminentes e citoplasma densamente 

eosinofílico ou vacuolizados3, 5. Mitoses são mais 

freqüentes que em adenomas8. Carcinomas anaplásicos 

apresentam algumas células em formato de “charuto” com 

um citoplasma ligeiramente eosinofílico. Áreas de 

hemorragia são comuns em carcinomas devido à ruptura de 

vasos com paredes delgadas. Em carcinomas 

adrenocorticais é comum ocorrer invasão de células 

tumorais na cápsula adrenal, em tecidos adjacentes, vasos 

sangüíneos e linfáticos, formando êmbolos5.  

Para o diagnóstico, exames laboratoriais clínicos 

podem revelar elevados níveis de glicocorticóides e as 

conseqüentes leucocitose, neutrofilia, linfopenia e 

eosinopenia. A fosfatase alcalina está usualmente 

aumentada em cães, a ALT pode estar moderadamente 

elevada e haver hipercolesterolemia. Hiperglicemia 

persistente é mais comum em gatos e, depois de 

diagnosticado o hiperadrenocorticismo, muitos são 

encontrados com diabetes melito. A urinálise pode revelar 

glicosúria, comum em gatos e em 5-10% dos cães com 

hiperadrenocorticismo. Bacteriúria pode estar presente 

indicando infecção urinária. A concentração é usualmente 

baixa devido à poliúria e polidipsia. A relação urinária de 

cortisol/creatinina tem sido usada para diagnosticar o 

hiperadrenocorticismo, porém não é específica e assim não 

é recomendada para o uso na rotina12. Um diagnóstico 

confiável de hiperadrenocorticismo requer a realização de 

testes específicos da função adrenal, tais como o teste de 

estimulação com ACTH, que pode dar falso negativo, o 

teste de supressão com dose baixa de dexametasona, mais 

sensível e menos específico para estabelecer o diagnóstico, 

e teste de supressão com dose alta de dexametasona, usado 

para distinguir hiperadrenocorticismo hipófise-dependente e 

de tumor adrenocortical12. A radiografia abdominal pode 

revelar alterações como fígado aumentado, osteopenia e 

distensão vesical, e em alguns casos aumento e calcificação 

da glândula adrenal, sendo que essa calcificação pode ser 

notada em gatos normais. Enquanto radiografias torácicas 

podem demonstrar metástase pulmonar12. A ultra-

sonografia é usada preferencialmente para visualizar a 

glândula adrenal e obter informações sobre o tamanho e 

invasão tumoral. Aumento unilateral sugere uma massa 

adrenal, particularmente se a adrenal contralateral 

apresentar-se atrofiada. Aumento bilateral das adrenais 

pode ser mais sugestivo de hiperadrenocorticismo hipófise-

dependente que tumor adrenocortical bilateral. A 

tomografia computadorizada é um recurso que apresenta 

maior riqueza de detalhes, porém não é uma técnica usada 

rotineiramente em animais domésticos12. O diagnóstico 

definitivo de tumor adrenocortical requer avaliação 

histopatológica e o tecido tumoral é normalmente obtido 

por biopsia excisional quando o tumor é extraído 

cirurgicamente12.  

Tratamento Cirúrgico 

 Os cães com hiperadrenocorticismo confirmado por 

testes laboratoriais podem ser tratados clínica ou 

cirurgicamente1. A remoção cirúrgica é o tratamento de 

escolha para adenomas, porém são comuns complicações 

trans e pós-cirúrgicas envolvendo a extirpação da glândula1, 
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2. A remoção cirúrgica de adenocarcinomas é difícil e, 

assim como os adenomas adrenais, a incidência de 

complicações pós-cirúrgicas é alta2, 12. As complicações 

incluem parada cardíaca, pancreatite ou insuficiência renal 

aguda12. 

Em uma cirurgia, devem-se examinar visualmente 

ambas as glândulas, devido à possibilidade de tumores 

bilaterais. Um tratamento cuidadoso antes, durante e depois 

da cirurgia possui importância relevante. Mesmo que se 

realize adrenalectomia unilateral, ocorrerá insuficiência 

adrenocortical funcional depois da cirurgia, devido à atrofia 

adrenocortical de longa duração da glândula adrenal 

contralateral. Deve-se administrar succinato sódico de 

prednisolona IV dissolvido em dextrose a 5% e solução 

salina a 0,9%. Depois da cirurgia, devem-se monitorar 

cuidadosamente os níveis séricos de sódio e potássio, e será 

necessário iniciar terapia com mineralocorticóides (acetato 

de fludrocortisona ou pivalato de desoxicorticosterona 

[DOCP]) se ocorrerem anormalidades eletrolíticas. Deve-se 

monitorar atentamente o cão quando ocorrer choque depois 

de uma cirurgia e tratá-lo apropriadamente com cortisol ou 

prednisolona. O uso contínuo de glicocorticóides ou 

mineralocorticóides provavelmente não se torna necessário 

depois do estágio pós-cirúrgico agudo, a menos que se 

tenha realizado adrenalectomia bilateral1. 

Quimioterápico 

 O tratamento quimioterápico é usado nos caso de 

tumores não operáveis ou com reforço para o tratamento 

cirúrgico12. Pode-se tratar clinicamente mediante a 

administração oral de mitotano (o,p-DDD), inicialmente de 

25 a 50 mg/Kg/dia, por 7 a 10 dias. Devem-se monitorar 

atentamente sinais clínicos, tais como PU/PD; se o consumo 

hídrico, o apetite ou o nível de atividade diminuir, ou caso 

se observe reações adversas (por exemplo, vômitos e 

diarréia), a medicação deverá ser interrompida. Será 

necessário realizar teste de estimulação com ACTH nesse 

momento ou depois de terminar a terapia de indução. A 

terapia de indução bem sucedida caracteriza-se por teste de 

estimulação com ACTH “nivelado” (ou seja, os níveis de 

cortisol ficam < 5 mg/dL tanto antes quanto após a 

administração do ACTH). Caso as respostas clínica e 

hormonal forem adequadas depois de terapia de indução, 

inicia-se uma terapia de manutenção a 50 mg/Kg, uma vez 

por semana. Deve-se continuar com dose de manutenção do 

mitotano por toda a vida do cão para evitar recorrência dos 

sinais clínicos1. Os efeitos colaterais do mitotano na dose 

recomendada incluem irritação gastrointestinal (vômitos e 

anorexia)12, distúrbios no sistema nervoso central (ataxia, 

fraqueza e ataques convulsivos), hipoglicemia leve e 

aumento moderado na fosfatase alcalina sérica. Caso se 

desenvolvam sinais tais como depressão ou ataxia, estes 

poderão ser geralmente aliviados mediante divisão da dose 

diária em duas partes equivalentes, administradas em 

intervalos de 8 a 12 horas. A persistência dos sinais no 

sistema nervoso central (SNC) depois da interrupção do 

mitotano sugere macroadenoma hipofisário em expansão1. 

Em cães, as dosagens de mitotano efetivamente citotóxicas 

para os córtex adrenais hiperplásicos podem não destruir 

adenomas e carcinomas adrenocorticais funcionais. 

Exigem-se freqüentemente níveis de dosagem mais altos 

para se atingir remissão dos sinais clínicos1. O tratamento 

de adenocarcinomas com o,p-DDD ou cetoconazol tem 

mostrado eficácia muito limitada segundo Alleman (2003)2. 

Ao contrário, Aiello (2001)1 relata que tanto o mitotano 

quanto o cetoconazol são efetivos no tratamento de tumores 

adrenais funcionais. 

Prognóstico 

Os cães com adenomas adrenocorticais que sofrem 

terapia bem sucedida (clínica ou cirúrgica) devem ter 

expectativa de vida de aproximadamente 24 meses após o 

diagnóstico Em cães, cerca de 50% dos tumores adrenais 

são carcinomas, cujo prognóstico é grave1. 

III - FEOCROMOCITOMA 
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Os feocromocitomas são neoplasias de células 

cromafins da medula adrenal4, 10, 15, 18 secretoras de 

epinefrina ou norepinefrina (catecolaminas) ou ambas5, 13, 15, 

17 e habitualmente as células tumorais guardam alguma 

semelhança com as células cromafins11. O feocromocitoma 

também pode ser denominado paraganglioma cromafin ou 

tumor de célula cromafin2. São as neoplasias mais comuns 

da medular da adrenal de animais4, 8, 11, 15, 18, 19, ocorrendo 

com maior freqüência em bovinos, caninos1, 5, 11, 19 e 

eqüinos8 e, raramente em outras espécies5, 19. A sua 

etiologia não é conhecida12. Feocromocitomas extra-

adrenais (paragangliomas) já foram relatados, porém são 

raros em cães e gatos12, 13.  

Vários relatos indicam neoplasia concorrente em 

mais de 50% dos pacientes com feocromocitoma, várias das 

quais de origem endócrina. A constatação de adenoma 

pituitário ou neoplasia adrenocortical concorrente resultou 

em hiperadrenocorticismo em grande número dos cães que 

apresentavam feocromocitoma2. Os feocromocitomas 

também podem ocorrer como parte de uma síndrome 

denominada neoplasia endócrina múltipla (MEN)10, 15. Essa 

síndrome refere-se a um grupo de síndromes familiares em 

humanos envolvendo hiperplasia ou neoplasia em duas ou 

mais glândulas endócrinas10, 17. Tipos severos diferentes de 

MEN tem sido descritos em cães afetados com carcinoma 

medular de glândula tireóide, feocromocitoma, e hiperplasia 

paratireóidea similar a MEN tipo IIa de humanos10. A 

maioria dos feocromocitomas em humanos secreta 

predominantemente norepinefrina ou uma mistura de 

norepinefrina e epinefrina. Considera-se que os padrões de 

excreção de feocromocitomas em cães não sejam bem 

documentados9. Porém Cappen (2007)4 afirma que a 

norepinefrina seja a principal catecolamina extraída do 

feocromocitoma em cães. A norepinefrina normalmente 

suprime a produção de catecolaminas através da inibição da 

tirosina hidroxilase, porém esse feedback não é funcional 

em feocromocitomas. E isto pode ser causado pelo aumento 

da atividade da tirosina hidroxilase causando a rápida 

degradação de norepinefrina e impedindo que o feedback 

ocorra9. Então, as catecolaminas exercem os seus efeitos 

fisiológicos pela interação com os receptores teciduais a-1, 

a-2, e b-1, b-210, causandoas manifestações clínicas de 

feocromocitomas como taquicardia e hipertensão9.  

 A maior parte das manifestações clínicas 

produzidas6, 10 e os achados do exame físico13 desenvolvem-

se como resultado da secreção excessiva de catecolaminas 

circulantes6, 10, da natureza expansiva do tumor e de suas 

lesões metastáticas (Quadro 2)10,13. Os sinais clínicos, 

descritos em cães com feocromocitoma, encontram-se 

listados no quadro 1. 

Quadro 1. Sinais clínicos e achados do exame físico 
associados com feocromocitoma em cães. 

Sinais clínicos Achados do exame físico 

Fraqueza* Respiração ofegante, 
taquipnéia* 

Episódios de colapso* Fraqueza* 

Letargia Taquicardia 

Inapetência Arritmias cardíacas 

Vômitos Pulso fraco 

Respiração ofegante Mucosas pálidas 

Poliúria, polidipsia Desgaste muscular 

Diarréia Letargia 

Perda de peso Dor abdominal 

Distensão abdominal Hemorragia (nasal, no local da 
cirurgia) 

Edema de membros 
posteriores 

Ascite 

 Massa abdominal palpável 

 Edema de membros posteriores 

 Hiperemia das membranas 
mucosas 

 Midríase, hemorragia retinal 

 Nistagmo, estrabismo 

* Sinais clínicos e achados do exame físico mais comuns. 
Fonte: Maher, 1997; Nelson, 2001. 

Os feocromocitomas são neoplasias usualmente 

unilaterais e raramente bilaterais8, 13, 15 e normalmente são 
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tumores solitários, de crescimento lento, variando de 

nódulos inferiores a 0,5 cm de diâmetro a massas com mais 

de 10 cm de diâmetro13 ou mais e substituem a maior parte 

da glândula adrenal afetada5 e a medula e o córtex adrenais 

circunjacentes podem sofrer compressão8. Neoplasias 

pequenas são completamente cercadas por uma faixa de 

córtex adrenal delgado e comprimido5. Feocromocitomas 

grandes são multilobulares e mosqueados de marrom-claro 

e amarelo-avermelhado devido a áreas de hemorragia e 

necrose5. A aplicação de solução de Zenker na superfície de 

corte tumoral resulta na oxidação de catecolaminas em 5 a 

20 minutos5. 

Em contraste com os relatos no homem, em um 

grande número de cães com feocromocitoma (15 a 38% dos 

casos)6 é comum o mesmo invadir ou se estender para a luz 

da veia cava adjacente e/ou aprisionar e comprimir a veia 

cava caudal5, 6, 13. Invasão mural ou estreitamento luminal 

da aorta, de vasos renais, de vasos adrenais e de veias 

hepáticas também pode ocorrer12, 13. Locais distantes de 

metástases incluem principalmente linfonodos regionais 

(em cerca de 12% dos casos), fígado, pulmões5, 6, 12, 13, baço, 

coração, rins, tecido ósseo, pâncreas e sistema nervoso 

central6, 13. 

 O aspecto citomorfológico do feocromocitoma é 

semelhante ao de outros tumores endócrinos e 

neuroendócrinos2, 16, como os tumores de tireóide, tumores 

de células das ilhotas pancreáticas e quemodectoma, 

classificados como neoplasia de núcleos livres. Muitas das 

preparações podem mostrar núcleos livres contra um 

citoplasma ao fundo, sendo assim classificado 

citologicamente como neoplasia de núcleos livres e esta 

aparência citológica é um artefato relacionado à natureza 

frágil destas células16. No entanto, células intactas são 

freqüentemente identificadas na maioria das amostras 

preparadas adequadamente. O citoplasma é ligeiramente 

basofílico e anfofílico com grânulos esmaecidos, às vezes, 

visíveis quando se utiliza o corante tipo Romanowsky. Os 

núcleos são redondos a ovais e, ocasionalmente, pode-se 

observar um único nucléolo pequeno. Podem-se constatar 

tanto núcleos benignos quanto malignos. As características 

de malignidade do núcleo não permitem prever o 

comportamento biológico da lesão, pois mesmo os 

pequenos tumores com células bem diferenciadas podem 

causar metástase ou invadir estruturas adjacentes. A 

constatação de característica de malignidade no núcleo 

sugere fortemente um alto risco de invasão local ou 

metástase2. 

À histopatologia as células neoplásicas nos 

feocromocitomas variam de pequenas e redondas a 

poliédricas e grandes similar às células medulares normais5. 

Apresentam citoplasma abundante, levemente eosinofílico, 

finamente granular e freqüentemente indistinto5, 8, com 

núcleos múltiplos e hipercromáticos5. O fixador de Müller, 

Zenker, Orth, ou outros preparados contendo dicromato, 

habitualmente ajudam na demonstração dos grânulos 

intracitoplasmáticos marrons caracterizando uma reação 

cromafin positiva8. Esta reação cromafin é importante para 

distinguir feocromocitoma anaplásico de carcinomas 

adrenocroticais3. As células tumorais podem estar dispostas 

em cordões irregulares ou conjuntos arciformes, separados 

por um septo fino de tecido conjuntivo e um sistema 

vascular abundante5, 8. Os capilares podem estar rodeados 

por células tumorais poliédricas a células em formato de 

“charuto”. Pode-se observar ainda, áreas de necrose e 

hemorragia19 freqüentemente em grandes feocromocitomas. 

 As radiografias e ultra-sonografias abdominais 

podem ser usadas para detectar hiperplasia ou massa 

adrenal e para observar metástase abdominal12. Os detalhes 

abdominais são ocasionalmente obscurecidos devido à 

presença de fluidos (ascite ou hemorragia)10. As 

radiografias torácicas podem revelar alterações secundárias 

à hipertensão, incluindo aumento cardíaco, e congestão 

pulmonar ou edema10. Pode-se observar ainda a presença de 

metástases12. A angiografia da veia cava caudal pode ser 
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usada para detectar trombo tumoral12, 15, porém tem sido 

suplantada pela ultra-sonografia, que é uma técnica de 

escolha para a avaliação da extensão tumoral em relação 

aos tecidos adjacentes12. A urografia excretora pode ajudar 

na identificação de invasão tumoral nos rins adjacentes10. A 

tumografia computadorizada (TC), com sensibilidade de 85 

a 98% e especificidade de 70%, é outro recurso que pode 

ser usado no diagnóstico de feocromocitomas, pois 

demonstra imagens detalhadas, porém apresenta uso 

limitado em animais domésticos10, 12. A TC pode identificar 

tumores de 0,5 a 1,0 cm de diâmetro10. O diagnóstico 

citopatológico do feocromocitoma, associados aos outros 

achados, é de grande valia, pois com o mesmo é possível 

direcionar o diagnóstico dessa proliferação neoplásica, 

porém o diagnóstico definitivo requer exame 

histopatológico2, 12. O diagnóstico definitivo de 

feocromocitomas requer avaliação histológica do tecido 

adrenal. Sendo realizada a biopsia excisional durante o 

procedimento cirúrgico ou obtenção do material na 

examinação pós-morte. Na imunohistoquímica, pode-se 

usar cromogramina A e sinatopisina para confirmar a 

origem das células cromafins12. 

Diagnóstico diferencial 

Na identificação de massa adrenal, outras 

possibilidades devem ser consideradas, principalmente um 

tumor adrenocortical responsável por hiperadrenocorticismo 

ou uma massa adrenal não-funcional13. Incluem-se no 

diagnóstico diferencial neoplasias de linfonodos como o 

linfoma, além de neoplasias renais. Podem-se considerar 

ainda como diagnósticos diferenciais outras alterações nas 

glândulas adrenais não neoplásicas, como hiperplasia, 

inflamação, infecção ou cistos18. Raramente outros tumores 

como neuroblastomas e ganglioneuromas podem se originar 

de células neuroectodérmicas primitivas desta região3. 

Tratamento Cirúrgico 

O tratamento de escolha do feocromocitoma em 

animais domésticos e humanos é a administração inicial de 

medicamentos para reverter os efeitos da estimulação 

adrenérgica excessiva, seguida de remoção cirúrgica do 

tumor10, 13. Porém, a cirurgia requer uma alta acurácia 

técnica por parte do cirurgião, devido à invasão da 

neoplasia na veia cava e em tecidos adjacentes. Esta 

situação é complicada, pois os pacientes apresentam alto 

risco anestésico14. O tratamento clínico em longo prazo visa 

principalmente ao controle da secreção excessiva de 

catecolaminas, e não à redução do risco de invasão local ou 

de metástase do tumor para outros órgãos13. 

Complicações potencialmente ameaçadoras à vida 

são comuns, especialmente durante indução anestésica e 

manipulação do tumor durante a cirurgia. As complicações 

mais preocupantes são episódios de hipertensão aguda 

(pressão arterial sistólica superior a 300 mmHg), de 

taquicardia intensa (freqüência cardíaca superior a 250 

batimentos/minuto), arritmias e hemorragia13. Antes da 

cirurgia, é indicada a administração de bloqueadores a-

adrenérgicos para evitar as manifestações clínicas 

hipertensivas graves durante o período pré-operatório, para 

reverter a hipovolemia freqüentemente presente e para 

promover indução anestésica mais suave. A 

fenoxibenzamina é a droga de escolha para o bloqueio a-

adrenérgico em pessoas e animais com feocromocitoma. A 

dose inicial é de 0,25 mg/Kg VO podendo variar de 0,2 a 

1,5 mg/Kg VO, e administrada duas vezes ao dia por no 

mínimo 10 a 14 dias antes da excisão cirúrgica do 

feocromocitoma13, 14. O propanolol também pode ser 

necessário para o controle de taquicardia e arritmias 

cardíacas. No entanto, o propanolol nunca deve ser 

administrado sem o uso anterior de bloqueador a-

adrenérgico, pois há risco de desenvolvimento de 

hipertensão grave13. A acepromazina deve ser evitada, pois 

a mesma têm efeitos a-bloqueadores e podem precipitar 

crises hipotensivas. Agentes narcóticos podem ser usados 

como agentes pré-anestésicos e o isofluorano é indicado 

para a manutenção anestésica, visto que tem menos 

propriedades arritmogênicas. A pressão venosa central deve 
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ser monitorada durante todo o período cirúrgico, e episódios 

hipertensivos devem ser tratados com fentolamina IV na 

dose de 0,02 a 0,1 mg/Kg14. O tratamento é considerado 

eficaz se os sinais clínicos cederem e a pressão arterial se 

estabilizar, porém ainda podem ocorrer complicações a 

despeito do tratamento inicial com bloqueadores a-

adrenérgicos13. As complicações pós-operatórias podem 

incluir hipotensão, hemorragias, hipertensão persistente e 

reincidência do tumor6. 

Prognóstico 

O prognóstico depende em parte da natureza e da 

presença de doenças intercorrentes, da presença de 

metástases e invasão local pelo tumor e da possibilidade de 

se evitar complicações pré-operatórias13. Os cães com 

feocromocitoma apresentam prognóstico reservado a 

desfavorável12, 13 uma vez que não é possível a remoção 

cirúrgica desses tumores em 50% ou mais dos casos, devido 

à invasão precoce do sistema venoso e de metástases 

distantes através da veia cava caudal2. No entanto, pode-se 

conseguir um longo período de sobrevivência após a 

remoção cirúrgica completa2 de aproximadamente três anos 

desde que não haja metástase12. A maioria dos cães são 

submetidos à eutanásia ou morrem antes da identificação do 

feocromocitoma. Porém, se o tumor for excisável 

cirurgicamente, não houver metástase, as complicações pré-

operatórias forem evitadas e não houver doença 

intercorrente grave, o cão terá sobrevida considerável (mais 

de 1 a 2 anos). 

IV - RELATO DE CASO 

 Um cão da raça Cocker Spaniel, com 10 anos de 

idade foi atendido no setor de Clínica Médica de Pequenos 

Animais do Hospital Veterinário do Centro Universitário 

Vila Velha (UVV – Vila Velha – ES) para a realização de 

exame radiográfico torácico e ultra-sonografia abdominal. 

Segundo o proprietário, o mesmo procurou 

atendimento médico por perceber, numa foto, um olhar 

triste no animal e então resolveu fazer um chec-up. Relatou 

que há 6 meses o animal veio ganhando peso e mesmo 

controlando o consumo de ração, o animal continuou até o 

momento a ganhar peso; o proprietário negou que o 

paciente apresentasse tosse, porém relatou que o mesmo 

apresentava-se mais ofegante nos últimos 6 meses. 

Acrescentou ainda a presença de poliúria e polidipsia. O 

animal não apresentou qualquer alteração ao exame clínico 

e foi sunmetido a exame radiográfico torácico e 

ultrssonográfico abdominal. O animal apresentou discreta 

cardiomegalia ao exame radiográfico; e fígado 

discretamente aumentado de tamanho, baço moderadamente 

aumentado de tamanho, e presença de estrutura ecogênica 

medindo aproximadamente 2,0x3,6 cm em região 

mesogástrica direita ao exame ultra-sonográfico. Foi então 

encaminhado para a realização de laparotomia exploratória. 

Durante o procedimento observou-se variação elevada na 

freqüência cardíaca chegando a picos de 150 

batimentos/minuto, principalmente durante a manipulação 

da massa neoplásica. Coletou-se material por punção 

aspirativa com agulha fina para a realização de exame 

citológico, sendo diagnosticada no trans-cirúrgico 

proliferação neoplásica de núcleos livres, sugestiva de 

feocromocitoma. A intervenção constatou invasão da veia 

cava caudal, onde se buscou sua completa remoção. 

 Como protocolo anestésico usou-se fentanil como 

medicação pré-anestésica, propofol para a indução e 

isofluorano para a manutenção. Administrou-se ainda 

metoprolol nos momentos em que o animal apresentou 

taquicardia. Após a cirurgia, o paciente permaneceu 

internado, onde apresentou hemorragia abundante pela 

ferida cirúrgica, vindo a óbito um dia após a cirurgia.   

À necropsia, as principais alterações macroscópicas 

observadas foram: presença de líquido vermelho escuro 

(sangue) em moderada quantidade na cavidade abdominal 

(hemoperitônio); glândula adrenal direita com córtex 

discretamente diminuído e ausência de glândula adrenal 

esquerda (excisão cirúrgica); veia cava caudal, próxima a 
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região anatômica da glândula adrenal esquerda, 

apresentando área de sutura na região ventral de 

aproximadamente 2 cm de diâmetro e área de ruptura na 

região dorsal de aproximadamente 1,5 cm de diâmetro, e 

trombo no lúmen venoso. Observou-se ainda fígado 

moderadamente aumentado de volume e com lobulação 

moderadamente evidente; intestino com hemorragias 

petequiais difusas; pulmão aumentado de volume, com 

superfície lisa e brilhante, e ao corte fluía líquido 

avermelhado e espumoso em moderada quantidade 

(congestão e edema) que se estendia até o terço inicial da 

traquéia; coração com parede ventricular esquerda com 

hipertrofia concêntrica acentuada.  

Após a necropsia, fragmentos de diversos órgãos 

foram coletados, processados e cortes histológicos foram 

confeccionados e corados por hematoxilina e eosina.   

 O exame citológico realizado durante a laparotomia 

exploratória revelou uma amostra constituída pos grupos 

celulares com citoplasma ausente ou amplo, com moderada 

adesividade intercelular; núcleos variando de redondos a 

ovais, moderada anisocariose e nucléolos geralmente únicos 

e evidentes, caracterizando-se neoplasia de núcleos livres, 

compatível com feocromocitoma, considerando-se a 

localização.  

Ao exame histopatológico dos fragmentos 

coletados, as principais alterações constituíram-se de 

congestão e edema pulmonar moderado; no fígado: 

congestão e proliferação de tecido conjuntivo fibroso 

moderados, predominantemente centrolobular, sinusóides 

distendidos e distensão do espaço de Disse, 

desaparecimento de hepatóticos e nódulos de regeneração, 

além de infiltrado inflamatório mononuclear multifocal 

moderado. A massa neoplásica presente na glândula adrenal 

mostrou-se proliferação constituída por duas populações 

celulares de naturezas distintas. Uma apresentando células 

cuboidais a poliédricas, intenso pleomorfismo, anisocitose, 

citoplasma eosinofílico, densamente granular e com limites 

eventualmente indistintos, núcleos hipercromáticos, 

anisocariose; células neoplásicas formando cordões, 

algumas vezes rosetas ao redor de vasos e lóbulos 

subdivididos por septos de tecido conjuntivo associado a 

intensa neovascularização; observa-se ainda áreas de 

hemorragia e necrose. Caracterizou-se então um 

feocromocitoma maligno. A outra, constituída por células 

redondas a ovais, anisocitose, citoplasma claro, núcleos 

ovais, anisocariose, cromatina frouxa e nucléolos 

eventualmente evidentes; ocasional formação de rosetas ao 

redor de vasos, evidenciando-se de um carcinoma 

adrenocortical. Na veia cava caudal observou-se infiltrado 

inflamatório neutrofílico moderado difuso mural associado 

à congestão e hemorragia moderados e células neoplásicas 

com as mesmas características descritas no feocromocitoma 

(invasão tumoral); presença de fibrina ++ associada a 

neutrófilos, eritrócitos e células neoplásicas no lúmen 

venoso aderidos à parede (trombo neoplásico). 

V -DISCUSSÃO 

 O feocromocitoma consiste em um desafio 

diagnóstico, pois é uma neoplasia que requer um alto grau 

de conhecimento do clínico porque as alterações 

paraneoplásicas são vagas e intermitentes. Além disso, 

requer, se possível, o uso de exames complementares tais 

como tomografia computadorizada, muitas vezes de alto 

custo, para se chegar ao diagnóstico definitivo. É 

importante ressaltar ainda que é extremamente importante a 

realização de laparotomia exploratória no paciente para 

realizar a coleta de material para exames cito e 

histopatológico para a conclusão do caso, podendo requerer 

ainda a realização de imunohistoquímica; porém, o animal 

pode vir a óbito antes mesmo do diagnóstico ser firmado, 

sendo esta neoplasia considerada freqüentemente um 

achado durante a necropsia ou durante o ato cirúrgico. 

 No caso relatado, a constatação e diagnóstico de 

feocromocitoma foi realizado antes da necropsia, em 

contraste com a maioria dos achados incidentais relatados 

na literatura e o mesmo foi feito através de exame ultra-
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sonográfico, associado a exames citológico e 

histopatológico, que são de extrema importância para a 

conclusão do caso. O feocromocitoma, assim como o 

carcinoma adrenocortical acometem cães velhos como no 

caso em questão. Além disso, o feocromocitoma, por ser 

uma neoplasia funcional e produzir catecolaminas, leva a 

um quadro de taquicardia e hipertensão, além da invasão da 

veia cava caudal pela neoplasia levando a formação de 

trombo, como observado no paciente do caso relatado.  

 As lesões hepáticas, provavelmente decorrentes da 

insuficiência cardíaca, pela hipertrofia concêntrica, 

desenvolvida secundariamente a hipertensão sistêmica, 

caracterizam um quadro de cirrose cardíaca. 

Ressalta-se, ainda, a associação do carcinoma 

adrenocortical com feocromocitoma, apontado pela 

literatura e observado neste relato, e a atrofia do córtex 

adrenal contralateral, igualmente compatível. 

 Os carcinomas adrenocorticais podem ser 

funcionais ou não, e sendo funcionais secretam quantidades 

excessivas de cortisol levando a um quadro de 

hiperadrenocorticismo, apesar da maioria dos casos de cães 

e gatos com essa endocrinopatia serem causados por 

tumores hipofisários. O referido animal apresentou-se 

ofegante, com poliúria, polidipsia, moderada 

hepatomegalia, nefrite, enterite e insuficiência cardíaca 

congestiva esquerda; apesar de não apresentar lesões 

cutâneas e de não terem sido realizados exames 

complementares específicos importantes para se chegar ao 

diagnóstico, são todos sinais compatíveis com a 

endocrinopatia possivelmente produzida pelo carcinoma. 

VI CONCLUSÃO 

 O feocromocitoma apresenta sinais clínicos vagos e 

intermitentes, requerendo um grande conhecimento para 

condução do diagnóstico. A associação de exames 

complementares como a ultra-sonografia com exames cito e 

histopatológicos são fundamentais para a conclusão do 

diagnóstico. A ocorrência concomitante dos carcinomas 

pode adicionar sinais de hiperadrenocoticismo, ampliando 

ainda mais os diagnósticos diferenciais. Além disso, é 

exigido um grande cuidado durante o tratamento cirúrgico, 

visto que é a única forma de terapia usada de forma 

eficiente atualmente, sem a observação de relatos na 

literatura de sucesso com outros tratamentos.  

Assim, o conhecimento das características 

comportamentais destas neoplasias, associado aos achados 

de exames complementares e anatomopatológicos foram 

fundamentais para a conclusão do caso. 
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