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“Eu canto o cao enlameado, o pobre cédo, o cao asaj 0

mais vagabundo, o cdo saltimbanco... Canto os caes
calamitosos, aqueles que erram solitarios, nasnaavi
sinuosas das imensas cidades, ou os que disseram ao
homem abandonado, com olhos faiscantes e espsrituai
“Leve-me com vocé, e de nossas duas misérias faremo

talvez uma espécie de felicidade!”

Charles-Pierre Baudelaire



RESUMO

As neoplasias hepaticas sao raras em caes, peré&mores primarios e metastaticos
constituem causa significativa de hepatopatias@s.d\este sentido, foi realizado um estudo
retrospectivo sobre a incidéncia de neoplasiastitegaem cées atendidos no Hospital de
Clinicas Veterinarias da Universidade Federal do®iande do Sul (HCV-UFRGS), durante
o periodo de janeiro de 2005 a dezembro de 201@nfase foi dada ao diagndstico
citologico, por tratar-se de um exame amplamernitzado na rotina dessa instituicdo. A
coleta das amostras para o diagnéstico foi reaiztavés da bidpsia por aspiragdo com
agulha fina (BAAF) guiada por ultrassom. De um ltata 5477 diagnosticos citologicos
realizados no periodo deste estudo, 62 (1,13%) exBaTEentes a neoplasias hepaticas em cées
e destes, 40 (64,5%) foram incluidos no estudo. dangiocarcinoma foi o mais
diagnosticado com 37,5% dos casos, seguido danoane hepatocelular com 26,5%. Demais
neoplasias diagnosticadas foram metastase de @ar&ir{10%), hepatoma (7,5%), tumor
mesenquimal maligno (7,5%), carcinoma de origenetgmninada (5%), linfoma (2,5%) e
adenoma de ductos biliares (2,5%). As fémeas tatalin 72,5% e os machos 27,5%. Céaes
adultos foram responsaveis por 27,5% dos casosaatw 72,5% ocorreram em caes idosos.
Os sinais clinicos mais comuns foram distensao rabydd, emagrecimento progressivo e
ascite. As alteracOes laboratoriais mais encondrddeam anemia e leucocitose, além de
elevacdo da ALT e FA. As alteragBes hepaticas rimagpuentes identificadas no exame
ultrassonogréfico foram hepatomegalia em 27,5% d&ss, presenca de liquido livre
anecogénico em 27,5%, manchas heterogéneas e dggoeras em 32,5% e parénquima
heterogéneo em 32,5%. Quanto ao exame radiogrdéicdrax 21% apresentaram imagem
compativel com metastase pulmonar. A citologia doeu informacdes Uteis para o
diagnostico confirmatério de neoplasias hepatica$4,5% dos pacientes que apresentavam
alteracOes nos exames complementares e dessa #otenapéutica pode ser estabelecida sem

necessidade de procedimentos mais invasivos.

Palavras-chave oncologia, neoplasia, figado, citologia, cédo



ABSTRACT

Hepatic neoplams are uncommon in dogs, but primary and metastatic tumors are
responsible for many hepatobiliary disease. In this direction, a retrospective study was
performed to evaluate the incidence of liver neoplasm in dogs examined at Veterinary
Clinical Hospital of the Universidade Federal do Rio Grande do Sul, from January 2005 to
December 2010. The emphasis was given to cytologic evaluation, because it is a useful tool in
the routine of this ingtitution. The sample collect was made by ultrasound-guided fine-needle
aspiration. The reports of 5477 cytological examinations were reviewed; from theses, 62
(1,13%) cases were diagnosed as liver neoplasmin dogs and 40 (64,5%) cases were included
in this study. The colangiocarcinoma was the most common tumor (37,5%), followed by
hepatocellular carcinoma (26,5%). Other tumors were metastatic carcinoma (10%),
hepatoma (7,5%), malignant mesenchymal tumor (7,5%), carcinoma of unknown origin (5%),
lymphoma (2,5%) and bile duct adenoma (2,5%). Female dogs were most common (72,5%)
than male dogs (27,5%). Adult dogs were (27,5%) but the most cases were in older dogs
(72,5%). The most common clinical signs reported were abdominal distention, weight loss
and ascites. Hematologic and biochemical changes were anemia, leukocitosis, elevated liver
enzymes like alanine transferase and alkaline phosphatase. Ultrasound changes reported
wer e hepatomegaly (27,5%), ascites (27,5%), heter ogeneous and hypoechoic masses (32,5%),
heterogeneous parenchyma (32,5%). Thoracic radiographs in 21% cases revealed
pulmonary metastasis. The citology provides useful information for the diagnosis of
hepatobiliary neoplasms in 64,5% of the pacients with alterations in the complementary

exams and the treatment could be estabilished without any invasive procedures.

Key-words. oncology, neoplasma, liver, cytology, dog
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1 INTRODUCAO

A melhora nos padrées de bem-estar e cuidados a&malude dos animais de
estimacdo diminuiu as taxas de morte decorrentedog@acas infecciosas e aumentou a
longevidade e a probabilidade do desenvolvimentdagmcas relacionadas a idade, como o
cancer (DOBSON, 2001; GILSON, 2008). A incidéncexrgebida de cancer nos animais
também aumentou devido aos avancos nas técnicgaodircas e ao uso crescente da
citologia e da histopatologia (DOBSON, 2001).

O cancer foi a segunda causa de morte entre @seatfieestudos conduzidos por
PROSCHOWSKY (2003), BENTUBO (2007) e FIGHERA (20G#ndo responsavel por
14,5%, 13,28% e 7,8% e dos Obitos respectivamést@ieoplasias de pele sdo as de maior
prevaléncia, seguidas de tumores mamarios e dalotebematopoiético (RODASKI,
PIEKARZ, 2009). Em estudo retrospectivo conduzido ALVADO (2010) no laboratorio
de patologia anatdmica da Universidade Técnicaisteon, em cdes submetidos a necropsia,
as neoplasias mamarias ocuparam o primeiro lugguigas pelos tumores de pele, pelos

tumores no aparelho digestivo, neoplasias de tecities e no aparelho reprodutor.

As neoplasias hepéticas sdo raras em cées refamedenmenos de 1,5% de todos os
tumores caninos (LIPTAK, 2007; JOHNSON, 2008; WATS@UNCH, 2010), porém os
tumores primarios e metastaticos constituem caiggafisativa de hepatopatias em caes,
sendo os metastaticos, 2,5 vezes mais comuns quémagios (LIPTAK, 2007; JOHNSON,
2008). Geralmente, os tumores primarios tém origpitelial, derivando de hepatécitos ou do
epitélio biliar, podendo ser benignos ou malignds.neoplasias hepaticas primarias sdo mais
comuns em caes com mais de 10 anos de idade (THAMN08; WATSON; BUNCH, 2010).
Os cées machos tém maior risco para a ocorréncizaégnoma hepatocelular, enquanto
cadelas, especialmente castradas, tém maior ris@ @ ocorréncia de colangiocarcinoma
(JOHNSON, 2008; HIGGINBOTHAN; BRUGMANN, 2010). Gémeente os caes com
neoplasias hepaticas exibem sinais vagos e indéispscide disfuncdo que ndo séo
evidenciados até os estagios mais avancados daopepa (COLLEN; POPP, 2002;
BALKMAN, 2009).

A citologia € um método confiavel para obtencaatediagnostico sobre um tecido
de forma minimamente invasiva (MEINKOTH et al., 900E o estudo das alteracbes

morfolégicas em células isoladas obtidas por raspadeéscamacdo natural ou aspiracao
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(SANTANA, 2009). Entre as vantagens dessa técrst@oea simplicidade da coleta, o custo
relativamente baixo, a rapidez e a eficacia doltasdo (GRACA, 2007). Além disso, 0 exame
citolégico permite o diagndstico precoce de umaplasia e a possibilidade de instituir um
tratamento especifico (ROSSETTO et al., 2009). Aliagdo citoldégica de amostras do
sistema hepatobiliar através da bidpsia aspirgtoraagulha fina guiada por ultrassom é um
método util que, em alguns casos, oferece o didigoGsspecifico sem a necessidade de uma
bidpsia cirargica (FRENCH, 2009; COUTO, 2010). dleta e a avaliacdo de amostras séo
geralmente realizadas em pacientes com lesdesameduecogenicidade hepéatica alterada ou
com hepatomegalia generalizada (RAMAIAH; ALLEMAN)@; FRENCH, 2009).

O objetivo deste trabalho é fazer uma revisaddghifica sobre os tumores hepaticos
em cées, considerando os tipos tumorais, sinaipresentacdo clinica, e os métodos
diagndsticos empregados, sobretudo o uso da d#oldgp final, serd apresentado um
levantamento dos pacientes com neoplasias hepdalieamosticadas através do exame
citolégico atendidos no HCV-UFRGS de janeiro de®28@ezembro de 2010.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 ASPECTOS GERAIS DO SISTEMA HEPATOBILIAR

O figado representa o maior 6rgédo parenquimafesando ao redor de 3% do peso
corporal nos animais adultos e 5% nos jovens (ROZHWN, 2001). Desempenha papel
homeostéatico fundamental no equilibrio de numerosaxessos bioldgicos (CENTER,
1997). A principal funcdo é a detoxificacdo ou dabalismo de compostos exdgenos e
endogenos sendo muitos excretados pela bile (ROZEMN] 2001); outras funcbes sé@o o
metabolismo de carboidratos, lipidios, protein@sminas e hormonios endocrinos, funcdes
imunoldgicas (producdo de interleucinas), armazemémn (vitaminas hidrossoliveis e
minerais), hematoldgicas (hemostasia, sistema uteténdotelial, hematopoese extra-
medular) e digestiva (acido biliares e bile) (CENRTEL997). O figado possui uma enorme
capacidade de armazenamento, reserva funcionatsbpoades regenerativas (CENTER,
1997), tornando-se possivel a remocao de 70% ad®d¥cido sem nenhum efeito clinico
notdvel (ROTHUIZEN, 2001; WATSON; BUNCH 2010). Isseplica em doencas
hepatobiliares que se tornam aparentes apenasagioefinal, quando se perde essa reserva e
a funcéo hepatica esta comprometida (CENTER, 1R@THUINZEN, 2001).

O figado da maioria dos cédes sadios divide-se eimlgbos conforme descrito na
Figura 1, e situa-se na parte direita média domledwranial (BOYD, 2001). Possui diferentes
tipos celulares como as células endoteliais, épitkictal biliar, células de Kupffer e células
armazenadoras de gordura, mas ha o predominio a@shquimatosas ou hepatoécitos
(ROTHUIZEN, 2001). As funcbes fisiologicas da vesac biliar sdo o armazenamento,
concentracdo, acidificacdo e liberacdo da bile parantestinos (CENTER, 1997). Néo é
considerada componente essencial, pois na suacauseepitélio dos ductos biliares pode

absorver dgua e produzir bile concentrada (CENTIBR7Y).

Os pacientes com hepatopatias adquiridas geramamtesentam sinais clinicos
inespecificos e variaveis podendo estar presentaes destirbios de outros Orgaos
(ROTHUIZEN, 2001; WATSON; BUNCH 2010). Anormalidesl gastrointestinais como
anorexia, nauseas, vomitos, diarréia e constip&gio 0s sinais mais comuns e com a
cronicidade levam a perda de peso (CENTER, 199@un& sinais mais especificos, mas néo
patognomonicos de doenca hepatobiliar sdo aumeatovalume abdominal, ictericia,

coagulopatia e encefalopatia metabdlica (WATSON;NBWY 2010). Isso implica na
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necessidade de realizacdo de testes complemeptaeese chegar ao diagndstico definitivo.
Dentre as doencas hepatobiliares que acometemesii&s,as neoplasias hepéticas.

Figura 1 - Descri¢cdo da anatomia do figado de umnse@idavel. Face
diafragmatica do figado de cdo. L (esquemdddireita), V
(ventral) e D (dorsal), 1 (lobo medial diogj 2 (lobo lateral
esquerdo), 3 (lobo caudato), 10 (procesgmlgrado lobo
caudato), 12 (lobo lateral esquerdo), 13bdlomedial
esquerdo), 14 (lobo quadrado), 15 (vesitillar). Fonte:
BOYD, J. S. Atlas Colorido de Anatomia Ctimido Céo e
do Gato. 2 ed. Sdo Paulo: Manole, 200148. 1

2.2. NEOPLASIAS HEPATOBILIARES EM CAES

As neoplasias hepaticas primarias séo raras,seu@ndo menos de 1,5% de todos os
tumores caninos (LIPTAK, 2007; JOHNSON, 2008; WATS@UNCH, 2010). Tumores
malignos sdo mais comuns que benignos e os tunmetastaticos sdo 2,5 vezes mais
comuns que tumores primarios e sao particularmenteenientes do baco, pancreas,
glandula mamaria e trato gastrointestinal (LIPTRRO7; JOHNSON, 2008; THAMM, 2008;
WATSON; BUNCH, 2010). O figado pode estar envolv& neoplasias sistémicas como
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linfoma, histiocitose maligna e mastocitoma (LIPTA2007; JOHNSON, 2008; WATSON;
BUNCH, 2010).

A etiopatogenia das neoplasias hepéticas nao d@ibelecida com precisdo em
pequenos animais (THAMM, 2008; JOHNSON, 2008). cAsisas possiveis, com base em
descricbes de tumores hepaticos experimentais @n@s@os incluem aflatoxinas,
nitrosaminas, acaricidas (em especial o composimato aramite), trematddeos hepaticos e
compostos radioativos (JOHNSON, 2008). Doencasaérdo figado, como hepatite B ou C
e cirrose sao geralmente associados com tumoredgdeepulares em humanos, mas ndo em
pequenos animais (JOHNSON, 2008; HIGGINBOTHAN; BRUMWNN, 2010). Tumores
hepatobiliares geralmente ocorrem em cées idostsaade 10 anos de idade e nenhuma
predisposicao racial foi estabelecida (JOHNSON,8260GGINBOTHAN; BRUGMANN,
2010).

Os sinais clinicos e alteracdes observadas sépdo#icos, exceto pela hepatomegalia
difusa ou nodular (WATSON; BUNCH, 2010) em 50% oaisndos animais com tumores
hepatobiliares primarios, porém muitos sdo assiatimos (HAHN, 2002; BALKMAN, 2009;
HIGGINBOTHAN; BRUGMANN, 2010). Sinais comumentela@dos na clinica s&o:
anorexia, letargia, fraqueza, vémito, polidipsiapeliiria e ascite (JOHNSON, 2008;
THAMM, 2008). Outros sinais que podem ocorrer ieaolu perda de peso, distensao
abdominal, diarréia, ictericia, dispnéia, convuss@evido a hipoglicemia e encefalopatia
hepética (COLLEN; POPP, 2002; BALKMAN, 2009). Hepatgalia ou presenca de massa
abdominal cranial sdo as anormalidades mais conamsexame fisico do paciente
(JOHNSON, 2008; BALKMAN, 2009; THAMM, 2009), sendoenos frequente em tumores
metastaticos (JOHNSON, 2008). Aproximadamente 10 4@% dos cdes com

colangiocarcinoma apresentam ictericia (COLLEN; PCI02).

Anormalidades clinicopatolégicas também néo spedaficas de tumores hepaticos e
exames hematolégicos em cdes com envolvimento sxtpadem ser normais (LIPTAK,
2009; WATSON; BUNCH, 2010). Entre as alteracdes|dentes encontradas esta anemia,
leucocitose, trombocitose, elevacdo da Alanina Anamsferase (ALT) e da Fosfatase
Alcalina (FA) e reducéo da albumina (COLLEN; POP®)2, JOHNSON, 2008).

Leucocitose € provavelmente causada por inflamac@ecrose associada a grandes
massas no figado (WATSON; BUNCH, 2010). Anemia galgeente normocrémica e nao
regenerativa, sendo causada por processos cr@ioflamatoérios, sequestro de eritrécitos e
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deficiéncia de ferro (LEVEILLE-WEBSTER, 2008; WATSD BUNCH, 2010).
Trombocitose definida pela contagem de plaquetpsrigx a 500X10u/L, € encontrada em
aproximadamente metade dos caes com carcinomaobefudér massivo (LIPTAK, 2007).
As causas incluem anemia, deficiéncia de ferraciris inflamatérias e a producdo de
trombopoietina devido a sindrome paraneoplasic®TAK, 2007; WATSON; BUNCH,
2010). Anemia e trombocitopenia séo relativameateuns em cdes com hemangiossarcoma
hepético primario e metastatico (LIPTAK, 2007). emde coagulacdo prolongados e
especificas anomalias na coagulagao foram ideadifis em cdes com tumores hepatobiliares,
porém sao clinicamente pouco relevantes (COLLENPP0O2002; WATSON; BUNCH,
2010).

Aumento na atividade de enzimas hepaticas pronerek reflete lesdo hepatocelular
ou estase biliar e ndo sao especificas para néaplaspaticas (LIPTAK, 2007; LEVEILLE-
WEBSTER, 2008). Nao ha também correlacdo entreaa de envolvimento hepatico e a
magnitude das alteragbes destas enzimas (LIPTABY)20A FA e a ALT estao geralmente
aumentadas em caes com tumores hepaticos primarnigeanto aspartato aminotransferase
(AST) e bilirrubina estdo elevadas em cdes com stet@ (LIPTAK, 2007; JOHNSON,
2008). A FA esta aumentada na maioria dos cdes amangiocarcinoma e carcinoma
hepatocelular (COLLEN; POPP, 2002; LEVEILLE-WEBSTERO08). Aumentos leves ou
moderados na ALT sérica sao observados em 70% ad®83%éaes com carcinoma hepatico
ou carcinoma do ducto biliar e provavelmente refletna agressdo hepatica secundaria a
compressdo do tecido normal e/ou a lise de céldiasumor necrotico (LEVEILLE-
WEBSTER, 2008). Metastase neoplasica esta inwgnmsnte associada com ligeiros
aumentos da ALT (LEVEILLE-WEBSTER, 2008). Além dissa razdo entre ALT e AST
menor que 1 é consistente com carcinoma hepatacedul colangiocarcinoma, enquanto
razdo maior que 1 indica tumor neuroendocrino awosaa. Em geral, a elevacdo das
enzimas hepaticas ndo indica somente doencas héjaés, pois podem ocorrem em outras
lesbes sistémicas (LIPTAK, 2007). Outras alteracGesiem incluir hipoglicemia,
hipoalbuminemia, hiperglobulinemia e aumento préds-prandial dos acidos biliares
(LIPTAK, 2007).

Os tumores hepatobiliares malignos podem indumia ueacao inflamatoria, com
consequente exsudacdo de linfa e fibrina (WATSONNBH, 2010). A analise do fluido
abdominal de tumores hepaticos normalmente inda@stidato ou transudato modificado,

podendo ser observadas ocasionalmente célulasase®d ou efusdo sanguinea (JOHNSON,
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2008). Carcinomas, linfomas e mesoteliomas sao faaisnente diagnosticados, pois podem
conter células malignas esfoliadas, enquanto tusnmamesenquimais raramente esfoliam
guantidades detectaveis de células (RIZZI, 2009 ®a@N; BUNCH, 2010). Em um estudo,
a sensibilidade do exame citologico de efusdes gateccdo de neoplasias malignas foi de
64% em cées (RIZZl, 2009).

A ultrassonagrafia abdominal pode revelar hepatiatiee e presenca de liquido livre,
sendo um exame complementar eficiente para locakizale massas no figado e demais
orgaos assim como sua extensdo (JOHNSON, 2008; \@AT8BUNCH, 2010).

O diagnéstico definitivo requer bidpsia hepaticaxame histopatolégico (GILSON,
2008; JOHNSON, 2008). A biépsia aspirativa por hgulfina guiada por ultrassonografia
para exame citolégico é util para determinar alagia de massas no figado, podendo
identificar presenca de células neoplasicas, obteeddiagnostico sugestivo ou informacdes
gue podem ser usadas para o diagnostico definfBl@SON, 2008; JOHNSON, 2008;
COUTO, 2010).

O tratamento para tumores primarios solitarios aga pcarcinoma hepatocelular
massivo é a ressecc¢ao cirurgica, apresentando agngstico satisfatorio, pois o figado tem
grande capacidade regenerativa com 80% de retorfum¢g@io normal apds hepatectomia
(OGILVIE; MOORE, 1995; THAMM, 2008; WATSON; BUNCH2010). Porém para
tumores difusos e nodulares com envolvimento ertelasparénquima hepatico essa opgéo é
paliativa e geralmente indicada para controlar hresyaas ou remover uma grande massa
necrotica (THAMM, 2008; HIGGINBOTHAN; BRUGMANN, 2d). O tempo médio de
sobreviva apos cirurgia € de 1 ano (JOHNSON, 2008).

Os tumores que ocorrem no lado direito do figaso pior progndstico pelo risco de
Obito durante a cirurgia devido a lesdo na veiaaceaudal. O progndéstico para cées
carcinoma hepatocelular massivo que fizeram lolbeiet@ bom com taxa de recidiva local
menor que 13% e a sobrevida geralmente dois a #méss (THAMM, 2008;
HIGGINBOTHAN; BRUGMANN, 2010; WATSON; BUNCH, 2010).As metastases
ocorrem com maior frequéncia em linfonodos e pulnm@®es com tumores massivos ou
difusos tém maior chance de desenvolver metastisagie cdes com tumores nodulares
(OGILVIE; MOORE, 1995).

O progndstico para cdes com carcinoma hepatocehgdular e difuso e outros

tumores hepaticos malignos é pobre, pois a resedgd@ica geralmente ndo € possivel
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devido ao envolvimento de multiplos noédulos (THAMN008; HIGGINBOTHAN;
BRUGMANN, 2010). A quimioterapia sistémica néo teido efetiva para o tratamento de
neoplasias hepatobiliares devido ao rapido deseimvehto de resisténcia as drogas pelos
hepatocitos neoplasicos (JOHNSON, 2008; WATSON; BWUIN 2010). A resposta dos
tumores hepaticos secundarios (metastéticos) depeadtipo e da localizacdo do tumor
primario. Carcinoma metastatico raramente respandgiimioterapia enquanto linfoma e
hemangiossarcoma respondem bem (JOHNSON, 2008; WAN7TSBUNCH, 2010). A
radioterapia ndo é eficaz porque o tecido hepdatém tolera doses cumulativas de radiacéo
(THAMM, 2008; HIGGINBOTHAN; BRUGMANN, 2010; WATSONBUNCH, 2010).

2.2.1 CLASSIFICACAO DAS NEOPLASIAS HEPATOBILIARES

As neoplasias hepaticas subdividem-se em quattega@as, segundo 0s tipos
histologicos preconizada pela Organizacdo MundialSdude -Armed Forces Institute of
Pathology (OMSAFIP): tumores epiteliais, tumores mesenquimais, tumoeesoenddcrinos

e tumores hematopoiéticos e tecidos relacionados.

Os tumores primarios apresentam-se em trés mprfologicos: massivo, nodular e
difuso (LIPTAK, 2007; THAMM, 2008; HIGGINBOTHAN; BRGMANN, 2010;
WATSON; BUNCH, 2010). Tumores massivos séo defisidomo sendo uma massa grande
e solitaria confinada a um lobo hepatico; nodulaes multifocais e envolvem muitos lobos
hepaticos; e difusos apresentam pontos multifcmaisddulos em todos os lobos hepaticos
infiltrados com células neoplasicas (LIPTAK, 200HAMM, 2008; HIGGINBOTHAN;
BRUGMANN, 2010; WATSON; BUNCH, 2010).

2.2.2 ADENOMA HEPATOCELULAR (HEPATOMA)

Adenoma hepatocelular ou hepatoma é um tumor benigie ocorre com pouca
frequéncia em cées, acomete animais idosos, sedrspogicdo de raca ou sexo (LIPTAK,
2007), sem sinais clinicos caracteristicos (CULLERPP, 2002). Compressao de estruturas
adjacentes pode interromper o fluxo de sangue leualriavés da regido afetada, mas nédo ha
registros de lesdes hepaticas associadas ao hep@@diLEN; POPP, 2002). Devido a
significativa reserva funcional do figado, essa$és ndo alterariam a funcdo hepética ou



19

produziriam lesdes detectaveis (CULLEN; POPP, 2008) hepatomas sdo frequentemente
achados acidentais de necropsia (LIPTAK, 2007; AREY2008; NORTH; BANKS, 2009;
THAMM, 2009). A etiologia é desconhecida, mas ésped que carcin0genos quimicos

possam participar no desenvolvimento dessas |1€6&dd_EN; POPP, 2002).

Macroscopicamente 0s hepatomas sao geralmentasnsdgarias, restritas a um ou
dois lobos (CHARLES et al.,, 2006), podendo sertipls e pedunculadas (NORTH,;
BANKS, 2009), variando de 2 a 8 cm em diametro e passuem um padrao uniforme de
crescimento que é limitado ao 6rgao. Tipicamer#ie,lem demarcados devido a compressao
do parénquima adjacente, crescem simetricamenta, fitrmato esférico, mas néao
necessariamente encapsulados (MORRIS; DOBSON, 2@01fem aparéncia palida,
consisténcia friavel e macia; sao indistinguiveds hiperplasia nodular (CULLEN; POPP,
2002; CHARLES et al., 2006).

Histologicamente a compressdo do parénquima pradgna circunferéncia bem
demarcada entre o hepatoma e o tecido normal. Enpgmssa haver uma acumulacdo de
tecido conjuntivo na interface entre o hepatomapar@nquima normal, ndo ha presenca de
tecido fibroso (CULLEN; POPP, 2002). Os hepat&citém aparéncia uniforme, sdo um
pouco maiores gue os hepatdcitos normais, podewatgiolos de lipidios ou glicogénio e as
figuras de mitose séo raras. Hepatomas nao posserncentrolobular e algumas triades
portais estdo ausentes (CULLEN; POPP, 2002; CHAR&t=S, 2006).

Células de hepatomas bem diferenciados podenitskigicamente indistinguiveis de
hepatdcitos normais ou daqueles que compdem odasdtdiperplasicos (FRENCH, 2009).
As diferencas sdo sutis como leve anisocitose, atamde glicogénio ou lipidios, nucleo
hipercromatico, anisocariose, nucléolos proemirgeatbasilofilia do citoplasma (CULLEN;
POPP, 2002).

2.2.3 ADENOMA E CISTOADENOMA DOS DUCTOS BILIARES

Colangiomas, também chamados adenoma colangiacedul adenoma de ductos
biliares intra-hepatico, e cistoadenomas dos dubtlisres sdo tumores benignos que se
originam do epitélio dos ductos biliares intra-hemés e sé diferem entre si quanto ao
tamanho das estruturas cisticas (CULLEN; POPP, ;2@RLKMAN, 2009). Sé&o
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extremamente raros em caes (CHARLES et al, 2006;KBMN, 2009). Ductos biliares
extra-hepaticos podem ser ocasionalmente afetadd®RRIS; DOBSON, 2001).
Colangiomas e cistoadenomas sao comuns em gatB3AKl 2007; ARGYLE, 2008) e
geralmente ndo causam sinais clinicos até que arres; comprimam o6rgdos adjacentes
(LIPTAK, 2007).

Macroscopicamente, 0s colangiomas sdo geralmemiemassa solitaria e firme, bem
circunscrita (CHARLES et al., 2006), que pode contea pequena area com cistos. Quando
a area cistica ocupa grande parte da massa turootamor passa a ser designado como
cistadenoma biliar (CULLEN; POPP, 2002). Colangiomeistoadenoma podem ser Unicos
ou multiplos. Os cisto podem variar de 2 a 8 cndidenetro, e alguns podem envolver a
maioria dos lobos hepaticos. Ambos crescem de nesg@nsivo, tem forma esférica e
tendem a expandir além da capsula hepatica podeowbprimir o parénquima adjacente
(CULLEN; POPP, 2002).

Histologicamente, colangiomas s&o estruturas aiesl a glandulas formadas por
tubulos delineados por epitélio cubdide ou plaeods bem diferenciados (CHARLES et al.,
2006) possuindo quantidade moderada de estromaedides cisticas possuem espacos
irregulares com varidvel quantidade de tecido fibree ilhas de hepatdcitos normais
(CHARLES et al.,, 2006). Cistoadenomas possuem tastrucistica multipla e néao-
encapsulada com células cubicas mais achatadaqaangioma (COLLEN; POPP, 2002).

2.2.4 CARCINOMA HEPATOCELULAR

Carcinoma hepatocelular € o mais comum dos tunmiggrios malignos do figado
em cdes (MORRIS; DOBSON, 2001; ARGYLE, 2008; BALKMA2009), compreendendo
50% de todos os tumores hepatobiliares malignd3TRK, 2007; NORTH; BANKS, 2009;
THAMM, 2009). A etiologia é incerta, ndo sendo deistoado em cdes envolvimento viral ou
bacteriano como em humanos, e cirrose é rara emcoéie CHC (LIPTAK, 2007). N&do ha
predisposicao racial e sexual, mas cdes schnaun&tuna e caes machos tiveram maior
incidéncia em estudos guiados por Patnaik et 8B1(lapud LIPTAK, 2007), Evans (1987
apud LIPTAK, 2007) e Liptak et al. (1989 apud LIFTA2007). Carcinoma hepatocelular
ocorre com maior freqiéncia em cées idosos acimkiddanos de idade (COLLEN; POPP,
2002).
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Macroscopicamente os carcinomas hepatocelulagenpger massivos, nodulares ou
difusos (MORRIS; DOBSON, 2001; ARGYLE, 2008, BALKNNA 2009). A forma massiva
geralmente um Unico tumor envolve um ou dois loddisicentes; a forma nodular possui
diversos nédulos espalhado em mudltiplos lobosrmdadifusa possui massas indistinguiveis
infiltradas no parénquima do 6rgéo (Figura 2). Anfa massiva € a mais comum nos cées,
sendo o lobo lateral esquerdo o mais afetado. (EDLLPOPP, 2002; BALKMAN, 2009;
NORTH; BANKS, 2009).

Figura 2 - Cdo, SRD, macho, 12 anos. Diversos w8despalhados
pelo parénquima hepatico. Diagnéstico: Carcinoma
hepatocelular. Fonte: Luciana Oliveira de Oliveira.

A aparéncia varia de pequenas lesfes redondaeendegr massas difusas que podem
ser maiores que 10 cm de didmetro. Lesbes pequendsm a ser esféricas ou ovais com
superficie macia, enquanto grandes massas possuensuperficie multinodular e formato
irregular. Possuem consisténcia friavel e maaja® o diferencia do colangiocarcinoma que
possui consisténcia firme. Sendo friavel sua r@ticomum, causando hemoperitbnio ou
coagulos sanguineos na capsula hepética. (COLLERFPR 2002).
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A aparéncia histolégica do carcinoma hepatocelwaria consideravelmente
dependendo do grau de diferenciacdo dos hepat@cdosarranjo histologico das células. S&o
classificados em padrao trabecular, adendide das(GOLLEN; POPP, 2002; CHARLES et
al., 2006). O padrao trabecular é a forma histoBgnais comum em animais domesticos,
sendo similar ao hepatécito normal, porém com tmalbé grossas com pouco tecido
conjuntivo; necrose pode ser encontrada no cerdrdrabécula. O padrdo adendide é
caracterizado por acinos formados por hepatoceoplasicos, com lumens que podem variar
de tamanho e alguns podem conter material pro®mnd0 padrao solido € constituido por
feixes de hepatécitos neoplasicos sem padrdo dpacem células pouco diferenciadas e
pleomoérficas (COLLEN; POPP, 2002).

Hepatdcitos de carcinomas bem diferenciados |lembnapatocitos normais com
nacleo central e redondo e citoplasma claro comiolas preenchidos por lipidios ou
glicogénio (COLLEN; POPP, 2002; CHARLES et al., 800 Hepatécitos de carcinomas
pobremente diferenciados tem células pleomorfiess dificultam o reconhecimento da sua
origem hepatica. Os nucleos variam em tamanhoneafogeralmente com perda do aspecto
cubdide normal dos hepatocitos. Mitoses sdo ramascarcinomas bem diferenciados
(COLLEN; POPP, 2002).

Alguns carcinomas possuem caracteristicas cittdége histologicas de carcinoma
hepatocelular e colangiocarcinoma. Em alguns cg@gsmecem ter emergido como uma massa
anica; outros podem ter resultado de uma invasdaargerando duas massas independentes.
Esses tumores com componentes hepatocelular e |dus@i@ chamados de
hepatocolangiocarcinomas (COLLEN; POPP, 2002).

CHC progressivamente invade o tecido hepaticocadja e invasédo vascular € mais
frequente que invaséo linfatica. As metastasesr@ronos linfonodos hepaticos, pulméo, e
por direta extensdo ao omento e peritonio (COLLENOPP, 2002; ARGYLE, 2008;
BALKMAN, 2009) sdo comuns em cdes com a forma rexdel difusa; podendo ocorrer
também no coracéo, rins, adrenais, pancreas, imasstaco e bexiga (LIPTAK, 2007). A
taxa de metastase pode atingir 37% em cées corma foassiva e 93% para forma nodular e
difusa (LIPTAK, 2007; ARGYLE, 2008; BALKMAN, 20094ORTH; BANKS, 2009). Essas
taxas podem ser varidveis dependendo da épocaagndgdtico em relagdo ao estadiamento
do tumor (COLLEN; POPP, 2002).
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2.2.5 COLANGIOCARCINOMA

Carcinoma dos ductos biliares, carcinoma colamdidar ou colangiocarcinoma € o
segundo mais comum tumor priméario maligno em cABYLE, 2008) e responde por 22 a
44% de todos os tumores malignos do figado negpacies (COLLEN; POPP, 2002;
LIPTAK, 2007). Ele pode ter origem no epitélio ailiintra-hepatica, extra-hepética ou
envolver a vesicula biliar. A forma intra-hepatica mais comum em caes (COLLEN; POPP,
2002; CHARLES et al., 2006; LIPTAK, 2007, ARGYLEQ@B). Parasitas trematddeos
podem estar envolvidos na sua etiologia em aredsstidbuicdo destes parasitas, mas nao sao
a maior contribuicdo. Nao ha predisposicdo raaiahs raca labrador parece ser mais
predisposta (LIPTAK, 2007); fémeas castradas s@matidas em maior nimero e ocorre
com maior freqiéncia em caes idosos acima de 18 deoidade (JOHNSON, 1997,
COLLEN; POPP, 2002; LIPTAK, 2007).

Morfologicamente pode ser massivos ou multinoéslfMORRIS; DOBSON, 2001,
CHARLES et al., 2006). Na forma massiva, o tumaiteatingir um lobo inteiro e estender-
se aos lobos adjacentes (Figura 3). Na forma nadltitar, o tamanho do tumor pode variar de
0,5 a 4 cm em diametro e estéo distribuidos parstad lobos (COLLEN; POPP, 2002). Tem
uma aparéncia umbilicada, sao firmes (CHARLES et 2006), com bordos irregulares;
tumores grandes e massivos sdo frequentementadtsulAreas cisticas com fluido viscoso
podem estar distribuidas pelo colangiocarcinoma assgm a ser chamados de
cistoadenocarcinoma biliar (MORRIS; DOBSON, 200DLLCEN; POPP, 2002; LIPTAK,
2007).

Histologicamente, os colangiocarcinomas bem difgeglos formam estruturas
tubulares ou acinares revestidas por células qubrém o epitélio biliar e preenchidas por
material mucinoso, que é eosinofilico ou fracameh&sofilico quando corado com
hematoxilinaeosina. Nos tumores menos diferencjaalgeamas estruturas acinares podem ser
observadas em meio a uma massa solida de céludptasieas entremeado por abundante
estroma de tecido conjuntivo fibroso. A presencandeina no limen dos tubulos neoplasicos
é frequentemente observada (COLLEN; POPP, 2002;RIHES et al.., 2006).
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Figura 3. Cao, macho, Sheepdog, nove anos. Figado rodltiplas
nodulag6es. Diagnostico: Colangiocarcinoma. Fobtmiel
Guimaraes Gerardi.

As caracteristicas citoldgicas dos colangiocaro@m® dependem do grau de
diferenciacdo celular, em que os tumores bem diéémdos sdo formados por células
semelhantes as do epitélio biliar, com moderadatglade de citoplasma eosinofilico palido,
nacleo vesicular, redondo ou oval. Nos tumores groknte diferenciados as células sdo mais
pleomoérficas e células anaplasicas sédo observaddas. margens do tumor podem-se
evidenciar varios locais de invasao das célula®tais para o parénquima hepatico adjacente
e muitas areas de necrose. Figuras de mitoses ws@erosas (COLLEN; POPP, 2002;
CHARLES et al., 2006).

Colangiocarcinomas possuem comportamento agressivotaxa de metastases entre
40% e 88% (LIPTAK, 2007; ARGYLE, 2008; BALKMAN, 2@). Os locais mais frequentes
sao linfonodos regionais, pulméo e cavidade peatd@OLLEN; POPP, 2002; ARGYLE,
2008), podendo afetar também no coracado, baconadmancreas, rins e medula espinhal
(LIPTAK, 2007) e ossos (BALKMAN, 2009).
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2.2.6 HEPATOBLASTOMA

Hepatoblastoma é uma neoplasia epitelial que éposta de células similares a
hepatdcitos fetais (COLLEN; POPP, 2002) e tem amigeas células progenitoras dos
hepatocitos (CHARLES et al., 2006) Sao raros eré@sp domesticas e ndo ha informacdes
sobre incidéncia e sinais clinicos (COLLEN; POP8)2 LIPTAK, 2007). A maioria foi
descrito em cordeiros (CHARLES et al., 2006) edwmstro de um feto de cavalo e de um céo
acometidos (COLLEN; POPP, 2002; NORTH; BANKS, 200®9corre frequentemente em
criancas (CHARLES et al., 2006).

Hepatoblastoma pode formar massas firmes, lobsilaaen areas de necrose e
hemorragia. Em ovelhas os nodulos variam de 0% @®de diametro. Histologicamente, as
massas comprimem o parénquima adjacente, mas nawvideéncia de invasdo. As células
tumorais séo distribuidas em corddes irregularegraléculas. As células tendem a ser
menores que o0s hepatécitos normais e apresentaimptasma granular. O trato portal esta
ausente e figuras de mitoses sao raras (COLLENPR@F02). COLLEN; POPP (2002)
classificam o hepatoblastoma como neoplasia benamuantAFIP-WHO classifica como

neoplasia maligna.

2.2.7 TUMORES NEUROENDOCRINOS (CARCINOIDES)

Carcindides do figado, ductos biliares extra-Hepate vesicula biliar (COLLEN;
POPP, 2002) raros em caes (LIPTAK, 2007; ARGYLEDINORTH; BANKS, 2009). Séao
originarios das células neuroectodérmicas ou dadaséde captacdo de precursores de
aminas e contem descarboxilase (JOHNSON, 1997).s@@m raros ndao ha informacdes
suficientes para estabelecer predisposicéo por saga e idade. Em cées tendem ocorrer em
animais jovens (COLLEN; POPP, 2002).

Morfologicamente pode formar grandes massas otiptod nédulos envolvendo a
maioria dos lobos hepaticos. Geralmente sdo méssess e difusas com areas de necrose e
hemorragia. O carcinéide que surge da vesicularbilirma uma massa papilar no lamen.
(COLLEN; POPP, 2002). Geralmente sua localizagi@dra-hepatica (LIPTAK, 2007).

Esse tumor tem origem nas células neuroendécosaldctos biliares ou da vesicula

biliar. E composto por células ovais ou fusiformesm nucleos redondos ou ovais, com
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abundante citoplasma granular eosinofilico, fornmamdsetas (COLLEN; POPP, 2002;
CHARLES et al., 2006). Como outras neoplasias etmtix forma pequenos agregados de
células que sdo separadas por um estroma fibrdaasmo (COLLEN; POPP, 2002). S&o

diferenciados de carcinoma através de coloracdwada (LIPTAK, 2007).

Carcindides hepaticos tem comportamento biologlamstante agressivo com
envolvimento frequente de mais de um lobo hepdtit®TAK, 2007) atingindo o peritbnio
(COLLEN; POPP, 2002). As metastases sao obserada®cemente (THAMM, 2009),
podendo ocorrem na forma intra-hepatica (CHARLESI.e2006). A taxa de metastase é de
93% (LIPTAK, 2007; ARGYLE, 2008; NORTH; BANKS, 20P9Locais mais comuns Sao
linfonodos regionais, peritonio e puimédo (ARGYLBO8; NORTH; BANKS, 2009). Outros
lugares de metéstases séo coracao, baco, rinsaedeepancreas (LIPTAK, 2007).

2.2.8 TUMORES MESENQUIMAIS MALIGNOS (SARCOMAS)

Sarcomas hepéaticos primarios e tumores nado-hepiatmps sdo raros em caes
(JOHNSON, 1997; ARGYLE, 2008). O sarcoma mais conemmcaes € o leiomiossarcoma,
seguido do hemangiossarcoma e fibrossarcoma. Gsarosmas hepaticos primarios incluem
rabdomiossarcoma, lipossarcoma, osteossarcoma enguésiona maligno. O figado,
pulmao, linfododos, baco e medula déssea estdo hoente envolvidos em cdes com
sarcoma histiocitico disseminado. Afeta caes adgatmosos, com mais de dez anos de idade
(COLLEN; POPP, 2002). N&o ha predisposicao por,ragas caes machos estdo mais
predispostos. Pode apresentar forma nodular e vaa@sRGYLE, 2008). Sarcoma hepatico
tem comportamento biol6gico agressivo com metastasebaco e pulméo entre 86 a 100%
dos caes acometidos (LIPTAK, 2007; ARGYLE, 2008).

2.2.8.1 HEMANGIOSSARCOMA

Hemangiossarcoma hepatico primario € o tercemmwtuprimario mais frequente e o
primeiro tumor metastatico em caes. Menos que 5%dles os tumores hepaticos primarios
de cdes sao hemangiossarcomas. Acomete cdes aeinid cinos de idade, ndo ha
predisposicao racial, mas cées da raca pastor als&wdos mais comumente afetados. Nao ha

parametros claros para determinar a origem do temocasos em gue mais de um 6érgdo esta
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envolvido (COLLEN; POPP, 2002). Pode haver hemaaragtermitente e pode ocorrer
anemia leve a severa. S8o também associados casivaosasemoperitdnio, hemorragia fatal
e morte subita. (COLLEN; POPP, 2002).

Macroscopicamente, os hemangiossarcomas variainrde a 10 cm de diametro,
sendo formado por uma grande massa Unica ou nadltiphssas distribuidas pelo figado. A
coloracdo depende da quantidade de sangue pregwde. haver dreas de necroses ou
estruturas cisticas com grande quantidade de sar@siemdultiplos locais podem ser
resultados de metastases intra-hepaticas (COLLBIRA? 2002).

Histologicamente, os hemangiossarcomas sdo cooypqgsdr células endotelias
pleomodrficas e imaturas que formam espacos vassulacupados por sangue ou massas
celulares sélidas. Os nucleos sdo hipercromadegudéntemente em mitose e intimamente
compactados (COLLEN; POPP, 2002).

Hemangiossarcomas sdo tumores malignos, com ctempaEmto agressivo e padrao
de crescimento invasivo. Por ser formado por cgleledoteliais, tem maior facilidade para
entrar na corrente sanguinea e atingir diverseddee 0rgaos. A taxa de metastase € de 86%
(ARGYLE, 2008; NORTH; BANKS, 2009) e os 6rgdos mesnumente afetados sdo; baco
(NORTH; BANKS, 2009), pulmao, rins, linfonodos abdoais e peritonio (COLLEN;
POPP, 2002).

2.2.9 TUMORES HEMATOPOIETICOS

O figado esta geralmente envolvido com neoplds&asatopoiéticas, geralmente como
parte de uma forma visceral ou generalizada de dmeaca (CHARLES et al., 2006). O
orgao é afetado de forma difusa e tem uma palidaéapia com um padrao lobular, mas
infiltracdo nodular pode ocorrer (CHARLES et aD08).

Linfoma € uma neoplasia comum em cdes (BALKMAN, 090 As formas
encontradas no figado incluem multicéntrico, alitaere hepatoesplénica (BALKMAN,
2009). Linfoma maligno € o tipo mais observadostdibgicamente apresenta envolvimento
da area portal e do tecido conjuntivo que circiaveias hepaticas. Ambas as formas de
linfoma (células B e células T) podem estar prese(CHARLES et al., 2006).



28

Histiocitose maligna sistémica frequentemente kmvo figado (BALKMAN, 2009).
Acomete cédes adultos a idosos, sem predilecdo @par 8 0s caes da raca rottweiler e

berneses sao os mais predispostos.

2.2.10 TUMORES HEPATICOS METASTATICOS

As metastases hepaticas em cdes sao até trés memomuns que 0s tumores
primarios. Metastases hepaticas ocorrem em maB)%e das neoplasias malignas em caes
(COLLEN; POPP, 2002). O figado € o 6rgdo mais endolem metastases, excedendo o
pulmao e linfonodos por uma pequena margem. Linféradipo mais comum de neoplasia a
fazer metastase no figado de cées e o carcinontaepéico € a neoplasia epitelial que mais
faz metastase no figado (COLLEN; POPP, 2002).

Alguns tumores metastaticos tém uma aparénciaatigio figado - tumores
hematopoiéticos como os linfossarcomas e as desongeloproliferativas podem estar
infiltrados difusamente no parénquima e mesmo apsoduzir hepatomegalia e um padréo
lobular acentuado na superficie de corte (COLLEQPP, 2002). Mastocitomas podem fazer
metastase no figado de cdes com estadiamento dwaegaramente sao tumores primarios
(BALKMAN, 2009).

2.3. DIAGNOSTICO POR IMAGEM

Radiografia, ultrassonografia, tomografia compaotaédda e ressonéancia magnética
podem ser usadas para o diagnostico, estadiamgritmeamento de cirurgia de caes com

tumores hepatobiliares.

Técnicas mais avancadas de diagnéstico por imagsmmo tomografia
computadorizada e ressonancia magnética podenmainalitpo de tumor, sdo mais sensiveis
para detectar lesbes pequenas e determinar acgelaghassa com as estruturas adjacente e a
vascularizacdo (LIPTAK, 2007). Ainda ndo estdo digpeis na maioria dos hospitais e
clinicas veterinarias, sendo mais encontradas emdgs centros urbanos (LIPTAK, 2007;
JOHNSON, 2008).
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A tomografia computadorizada (TC) € uma opc¢do m#eccdo, estadiamento e
acompanhamento do cancer, tem alta sensibilidadpexificidade, permitindo a avaliacédo de
multiplos 6rgdos com um Unico exame. Fornece unagém tridimensional e é obtida secdo
por secdo (ou seccional em planos transversalald@egital e obliquo) por meio de raios X
(RODASKI, 2009). Ela representa um processo destiy@cdo mais sensivel as mudancas
nos tecidos examinados e é capaz de avaliar a@matem latente que podem nao ser
visualizados em razéo da sobreposicéo de outrmose( IPTAK, 2007; RODASKI, 2009).

Os exames com ressonancia magnética (RM) produmeagens transversais em
diversos planos mostrando forma, tamanho e log@@alo tumor. Os tecidos neoplasicos
tém propriedades distintas daquelas apresentadlas teeidos normais a ressonancia. Essa
técnica usa campos magnéticos e radiofrequéncenderimagens sem a necessidade de
radiacdo ionizante. Algumas estruturas abdomiaisio o figado, podem ser avaliadas pela
RM, apesar da TC ser considerada superior na défirde imagens abdominais. Hepatomas,
metédstases e envolvimento da veia porta podem )xqe@orados pelas imagens de RM,

inclusive o diagnadstico diferencial entre hemangiera metastases. (RODASKI, 2009).

2.3.1 RADIOGRAFIA

A radiografia de abdome pode ser empregada patm@alteracdes no tamanho e na
opacidade do figado, para complementar as obsavatd exame clinico e para confirmar
suspeita de doenca hepatobiliar (LEVEILLE-WEBSTRB0O8; WATSON; BUNCH, 2010).
Hepatomegalia difusa é indicada pelo arredondandagdordas do figado, pela dimenséo da
sombra hepéatica que ultrapassa o gradil costaledesliocamento caudodorsal do eixo do
estbmago (LEVEILLE-WEBSTER, 2008; WATSON; BUNCH,121). Em cédes com tumores
hepaticos massivos, frequentemente é observadamassa abdominal cranial que desloca
caudal e lateralmente o estbmago (OGILVIE; MOORI®SL LEVEILLE-WEBSTER, 2008;
RODASKI, 2009). A mineralizagdo da arvore biliaruén achado raro em cées com
colangiocarcinoma (RODASKI, 2009).

Radiografias do térax em trés posi¢cdes devemeiesfem pacientes portadores de
neoplasias hepatobiliares para deteccdo de metaptdmonar, extensdo da doenca no
mediastino, linfonodos e no térax e para detedtamaa doenca concomitante que pode ter

impacto negativo no tratamento (LATTIMER, 2010).
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2.3.2 ULTRASSONOGRAFIA:

A ultrassonografia abdominal € o método de escplra a avaliagdo do sistema
hepatobiliar e para identificar e caracterizar ttesdepatobiliares em caes (LIPTAK, 2007,
WATSON; BUNCH, 2010). E uma técnica ndo invasivae gdentifica alteracbes no
parénquima hepatico, na vasculatura portal e rtense biliar mesmo antes de ocorreram
mudancas nos exames bioquimicos (LEVEILLE-WEBSTHERS82 MEDEIROS, 2009).
Neoplasias podem aparecer como lesdes hiperecdicaippecodicas e focais ou difusas
(WATSON; BUNCH, 2010). Alteracbes na arquiteturafégado, assim como presenca de
massas sao sensiveis ao exame ultrassonografi@rglzepode definir seu tipo morfologico,
se massivo, nodular ou difuso (LIPTAK, 2007; MEDBI®, 2009). Se a massa € Unica é
possivel definir seu local, tamanho e sua relag@o &s estruturas proximas como a vesicular
biliar e veia cava caudal (LIPTAK, 2007). Emboraulirassonografia seja sensivel para
identificar alteracdes na arquitetura hepaticaa aéb é especifica quanto a determinacéao de
suas causas (MEDEIROS, 2009).

O padréo ultrassonografico hepatico normal comsist figado localizado no interior
do gradil costal, com contornos lisos e unifomeargans de angulos agudos, com ecotextura
homogénea, levemente mais grosseira que o paréagesplénico e com ecogenicidade
uniforme, interrompida pela visualizacdo da veiagge hepatica, e igual ou discretamente
maior que aquela do cortex renal e menor que aao ke a do ligamento falciforme
(LEVEILLE-WEBSTER, 2008; MEDEIROS, 2009, ESSMAN, D).

As neoplasias podem levar a alteragdes variadagcongenicidade hepatica, no
tamanho e na vascularizacdo e ndo estdo relac®ramaeu tipo histolégico (Figura 4)
(OGILVIE; MOORE, 1995; FAVERZANI, 2006; LIPTAK, 200 MEDEIROS, 2009).
Carcinoma hepatocelular apresenta geralmente unssamhiperecodica solitaria, porém
massas hiperecéicas multifocais ou com diferentamyanicidades ja foram registradas
(ESSMAN, 2010). O linfoma pode apresentar aspemtografico variavel, com parénquima
hipo ou hiperecogénico, dimensbes normais ou awadasi ecotextura homogénea ou
heterogénea com multiplas areas ecogénicas ou dogéeicas entremeadas ou nodulos
hiperecogénicos bem circunscritos rodeados pors dngsoecogénicas que sao conhecidos
como lesbes em alvo (LEVEILLE-WEBSTER, 2008; MEDBI®, 2009; ESSMAN, 2010).
Ecogenicidade aumentada por estar presente em cateimoma dos ductos biliares

(LEVEILLE-WEBSTER, 2008). Neoplasias metastaticaaracem como uma ou mais lesdes
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esféricas que podem ser hipo, hiper ou isoecogénmmalendo também apresentar-se como
lesbes em alvo (LEVEILLE-WEBSTER, 2008). Hemangawsema metastatico tem uma
aparéncia classica nodular e hipoecoica (WATSON\8H, 2010).
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Figura 4 - Massa heterogénea levemente hipereaayénontornos
poucos definidos, com cerca 8,5 cm XchBcompativel
com topografia de lobo hepatico direFonte: Arquivos
HCV-UFRGS.

2.4 BIOPSIA HEPATICA

A biopsia hepética € uma técnica que permite atifiacdo de anormalidades
causadas por doencas hepatobiliares, sendo (dilgpdiagndstico, progndstico e tratamento
adequado (DAY, 2008; WATSON; BUNCH, 2010). Alteragdnos exames clinicos,
laboratoriais e de imagem sé&o indicacOes geras lpapsia (DAY, 2008). Existem varias
técnicas de biopsia que dependem do estado clivcanimal, do tamanho do figado,
localizacdo da lesdo, da experiéncia do profissiendos equipamentos disponiveis (DAY,
2008; WATSON; BUNCH, 2010). Os métodos mais empiteggpara obtencdo de amostra
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do figado sdo aspiracdo com agulha fina guiadaufi@ssom, laparoscopia e laparotomia
exploratoria (Tabela 1) (DAY, 2008).

Tabela 1: Vantagens e desvantagens dos difereitesios de bidpsia hepéatica.

Técnica

Percutanea guiada p

ultrassom

Laparoscopia

Laparotomia

exploratoria

Vantagens Desvantagens

Conten¢do minima Amostra pode ser insuficiente

. para analise
Sedacao leve

o Possibilidade de semeadura de
Direciona a agulha ao local a s . _
células neoplasicas em tecidos

puncionado _ _
sadios no trajeto da agulha

Minimamente invasiva Necessita anestesia geral

Visualizagdo macroscopica d&mostra pode nao ser
superficie do érgao representativa de todo o tecido

Risco de hemorragia

Dificuldade respiratéria pela

presenca do gas insuflado

Visualizagdo macroscopica ¢ Necessita anestesia geral
cavidade abdominal, do 6rgdo _
. . Risco de hemorragia
da extensédo da leséo
Possibilidade de retirada total

nédulo Unico



33

A bidpsia hepatica percutanea guiada por ultrasgoase sempre é possivel com
contencdo minima ou com sedacao leve fazendo cenesga seja a técnica de escolha em
muitas situacfes (DAY, 2008). A agulha é direci@pdra a borda do lobo hepatico ou leséo
permitindo a coleta de amostra, com minimo riscopdecionar outros Orgdos ou vasos
hepéticos (DAY, 2008). Essa modalidade é indicaata pbtencdo de amostras para exame
citologico de doencgas hepéticas (GUILLOT, 2009; V&OIN; BUNCH, 2010).

A laparoscopia € uma técnica de apoio diagnéssendo considerada pouco invasiva
e que fornece visualizacdo da cavidade abdomimaapessibilidade da colheita de amostras
para a realizacdo de biopsias (FANTINATTI, 2000; WsON; BUNCH, 2010). Ela permite
a visdo macroscopica do figado e pode estabeleegndbtico em 90% dos casos
(FANTINATTI, 2000). Para evitar 0os sangramentos cuEorrem com a retirada de
fragmentos do parénquima hepatico técnicas queciassolaparascopia e cauterizacao
simultanea se mostraram seguras e efetivas obssndoa superficie seca com minimo dano
ao tecido (FANTINATTI, 2000). A laparoscopia podsr sissociada também a eletrocirurgia
monopolar, método para corte e coagulacéo de teqige utiliza corrente de radiofrequéncia,
promovendo hemostasia com minima necrose tumossne dano aos 6rgdos adjacentes
(FANTINATTI, 2004).

Laparatomia exploratoria € um método invasivo aleeita de matéria hepatico para
analise histopatolégica podendo ser realizado édrale resseccao cirdrgica de margem
hepatica em neoplasias difusas ou biopsia cutdaoeaagta-rolha indicada para neoplasias
nodulares (MARTINS, 2007).

2.5. DIAGNOSTICO CITOLOGICO

A citologia € um método confidvel para a obteng@aih diagnostico sobre um tecido
de forma minimamente invasivo (MEINKOTH et al., 8000 exame citoldgico destina-se,
entre outras aplicacbes, ao diagnostico precocenelmplasias e consiste no estudo
morfologico das células livres ou isoladas de mla# tecidos, 6rgdos ou fluido e possui
grande valor diagnéstico (ROSSETTO, 2009).

A citologia é uma alternativa préatica para deteemia etiologia de determinadas
doencas hepaticas em cées e confirma ou enfatidgagnostico clinico (RAMAIAH;

ALLEMAN, 2002). A avaliacdo citologica de amostrds sistema hepatobiliar através da
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biopsia por aspiragcdo com agulha fina (BAAF) guigda ultrassom complementa outros

procedimentos diagndsticos e, em alguns casoxoafar diagndstico especifico (FRENCH,

2009). E um procedimento seguro, pouco dolorosavasivo e pode ser realizado sem

necessidade de anestesia (STOCKHAUS, et al., Z080ERZANI, 2006; MEINKOTH et

al., 2009). A coleta e a avaliacdo de amostrasgs@@mente realizadas em pacientes com
lesGes nodulares, ecogenicidade hepdética alteradeom hepatomegalia generalizada ou
lobar (RAMAIAH; ALLEMAN, 2002; FRENCH, 2009).

Em humanos a citologia foi capaz de diferenciareeneoplasia hepatica primaria e
secundéria em 86% dos casos (STOCKHAUS, et al.4)208egundo ROTH (2001) a
citologia forneceu diagndstico util em 80% dos aismestudados, sendo que em 60,7%
houve concordancia completa com o exame histogatoié em 19,6% a concordancia foi
parcial. As neoplasias com maior acerto foram:ohmd, neoplasia epitelial e hepatoma
(ROTH; 2001).

Embora a BAAF deva ser encorajada, problemas denortécnica inerentes a
obtencéo e interpretacdo das preparacdes podear abalcredibilidade (SANTANA, 2009).
A coleta, o preparo da amostra e a qualidade danmado habilidades alcancadas com a
pratica e o refinamento da técnica e assim comapariéncia do citopatologistas sao
determinantes no valor diagnéstico da citologieb€la 2) (MEINKOTH et al., 2009).

A citologia e a histopatologia continuam sendo cpdimentos diagndsticos
complementares, mas refletem uma troca entre @ lgaau de invasdo para coleta da amostra
para citologia e o aumento da quantidade de infoie® disponiveis para avaliar a

arquitetura tecidual pelo histopatologista (MEINKIO&t al., 2009).

A vantagem da histopatologia sobre a citologia&eelo fato desta avaliar tanto a
arquitetura tecidual quanto a morfologia celularper causa disso, os diagndsticos
histopatolégicos sdo mais especificos e definittfSMAIAH; ALLEMAN, 2002; GRACA,
2007). Porem, em muitos casos, o diagnostico giodde definitivo, como em tumores de
células redondas e epiteliais (FAVERZANTI, 2006;&FA, 2007; COUTO, 2010). O valor
da informacao obtida na citologia aumenta de acooioo o grau de entendimento de suas
vantagens e desvantagens (GRACA, 2007).

Um estudo comparando os resultados de histop@olegcitologia de nddulos
cutaneos e subcutaneos demonstrou um nivel derc@mooa geral de 90,9%, a sensibilidade

foi de 89.3% e a especificidade de 97.9% demorttrajue o numero de resultados falso
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positivos é infimo, enquanto o nimero de resultdalss negativos € um pouco mais elevado
(GRACA, 2007). Por outro lado, em outro estudo metacdo de 30% foi encontrada em um
estudo comparando o diagnéstico citolégico conmstopatoldégico em diferentes hepatopatias
em cées (JOHNSON, 2008).

Tabela 2. Classificacao citoldgica das neoplastpsiticas em caes conforme preconizado por
FRENCH; STOKOL; MEYER (2009).

Tipo Celular Tumores

Tumores de  célula Linfomas, leucemias agudas, mastocitomas, sarcoma

redondas (hemolinfaticos histiocitico, plasmocitoma extramedular, mielomdtipi®

Tumores mesenquimais Primarios: hemangiossarcapnas$arcoma, leiomiossarcoma,

osteossarcoma

Metastaticos: hemangiossarcoma, fibrossarcoma, naeia,

osteossarcoma, leiomiossarcoma

Tumores epiteliais Primarios: hepatoma, carcinoma hepatocelular, goama,

colangiocarcinoma, cistoadenoma, cistoadenocar@nom

Metastatico: carcinoma pancreatico, grastico, dotrrenal e

mamario

Tumores endocrinos/Primario: carcindide

neuroendocrionas Metastatico: insulinoma, gastrioma, feocromocitoo@cinoma

de tiredide, carcindide intestinal

2.6 MARCADORES TUMORAIS

Os marcadores tumorais (ou marcadores biol6gsds)macromoléculas presentes no
tumor, no sangue ou em outros liquidos biologicogy aparecimento e/ou alteracdes em
suas concentracdes estdo relacionados com a gémeseescimento de células neopléasicas
(ALMEIDA, 2004). Funcionam como indicadores da pregg de cancer, podem ser
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produzidos diretamente pelo tumor ou pelo organjsem resposta a presenca tumoral
(ALMEIDA, 2004; ANDRIOLO, 2008). Os marcadores turais em sua maioria sdo
proteinas ou pedacos de proteinas incluindo amt$gete superficie celular, proteinas
citoplasmaticas, enzimas e hormonios (ALMEIDA, 208MDRIOLO, 2008).

Estes marcadores podem ser Uteis no manejo cléd@cpacientes com cancer, ao
auxiliar nos processos de diagndstico, estadiameataliacdo da resposta terapéutica,
prognostico e deteccdo de recidivas (ALMEIDA, 20@MNDRIOLO, 2008). Podem ser
caracterizados ou quantificados por meios bioquismau imunohistoquimicos nos tecidos ou
Nno sangue, e por testes genéticos para pesquisasagenes, genes supressores de tumores e
alteracdes genéticas. (ALMEIDA, 2004). Os marcasl@@ utilizados em medicina humana
Oou em pesquisas veterinaria em grandes centromgeddtico, porém nado tem uso na clinica
veterinaria de rotina. Abaixo, alguns marcadoresionais que podem ser usados em

neoplasias hepatobiliares.

Alfa-fetoproteina (AFP), uma glicoproteina prodiaipelo saco vitelino, intestino e
pelo figado fetal com fungbes de transporte plasm&t de manutencéo da presséo oncotica,
desaparecendo no primeiro ano de vida (SODIKOFB12B8LMEIDA, 2004; LEVEILLE-
WEBSTER, 2008). E geralmente encontrada em nhaios no sangue de cdes normais
(SODIKOFF, 2001; LEVEILLE-WEBSTER, 2008). Em humanassa glicoproteina
oncofetal € usada no diagnostico, na respostatrtento e no progndéstico de pacientes com
carcinoma hepatocelular (ALMEIDA, 2004; LIPTAK, ZD0estando elevada em 80% dos
tumores sintomaticos (ANDRIOLO, 2008). Em caeseisiséricos desta glicoproteina estéo
aumentados em 75% dos cdes com carcinoma hepddocetu em 55% com
colangiocarcinoma (LIPTAK, 2007). Em casos em quedres primarios e metastaticos sado
sugeridos por radiografia, ultrassonografia ou asuttestes, niveis elevados de AFP
confirmam o tumor, mas um nivel baixo ndo descartaalignidade (SODIKOFF, 2001).
Entretanto, ela tem valor limitado no diagndsticegposta ao tratamento de caes porque se
encontra elevada em outros tipos de tumores hegattomo linfoma e em doencas hepaticas
ndo neoplasicas (ALMEIDA, 2004; LIPTAK, 2007).

CA 72.4, também denominado TAG-72, € um marcadonotal com elevada
especificidade para cancer, mas sem sensibilidadérgdo. E utilizado no controle de
remissao e recidiva de carcinomas do trato gasstinal (gastrico, célon, pancreas e trato
biliar) (ALMEIDA, 2004; ANDRIOLO, 2008).
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CA 19.9 é um antigeno carboidrato de superficielaresendo indicado no auxilio e
monitoramento de tratamento de cancer de pancretate biliar (ALMEIDA, 2004,
ANDRIOLO, 2008). Tem sensibilidade variavel comaoadlizacdo do tumor (ALMEIDA,
2004; ANDRIOLO, 2008): pancreas 70 a 94%, vesibiiar 60% a 70%, hepatocelular 30%
a 50% (ALMEIDA, 2004). Algumas doencas inflamatéri@omo cirrose hepatica e
pancreatite podem elevar sua concentracdo (ALMEIR2A04; ANDRIOLO, 2008).
Atualmente, parece ser um dos marcadores maisveenst especificos usados para

diagnéstico diferencial do cancer de pancreasweslieula biliar (ALMEIDA, 2004).

O gene supressor de tumor p53, localizado no cssomo cinco, codifica uma
fosfoproteina denominada proteina p53, reguladeraliterentes vias de sinalizacdo que
controlam as respostas celulares aos danos ao DNAAZANS, 2009). A p53 tem o papel
de bloquear a divisédo celular em células que sofrdesdes no seu DNA, dando tempo para a
sua reparacao (ALMEIDA, 2004). A perda da funcassdegene pode estar relacionada tanto
a iniciagdo quanto a progresséo tumoral (ALMEIDAQZ, CALAZANS, 2009). Mutacdes
na p53 sdo encontradas em cerca de 50% de todasp@lasias humanas ou mais de 50 tipos
de tumores (ALMEIDA, 2004; CALAZANS, 2009).

2.7. ESTADIAMENTO DAS NEOPLASIAS HEPATOBILIARES

O estadiamento segue as normais preconizadasUpéd® Internacional Contra o
Cancer (UICC) para neoplasias em humanos e uéildassificacdo TNM que fundamenta-se
na premissa de que tumores de mesma histologzakde origem apresentam caracteristicas
de crescimento e extensdo semelhantes (EISENBEG, RODASKI; PIEKARZ, 2009).
Basicamente essa classificacdo considera a dissgfoinanatdbmica do tumor em trés
elementos, sendo T tumor primario, caracterizadia patensdo da neoplasia no local
primario e pelo envolvimento das estruturas adjf@senN envolvimento ou ndo dos
linfonodos regionais; M presenca ou ndo de me@stdRODASKI; PIEKARZ, 2009). Os
procedimentos para avaliacdo das categorias T,MNs&io: exame fisico, diagnostico por
imagem e/ou exploracao cirurgica (EISENBERG, 2004).

A intencdo primaria da classificacdo do figadoesisula biliar € para o carcinoma
hepatocelular e carcinoma respectivamente, mas émmipode ser usada para o
colangiocarcinoma do figado (EISENBERG, 2004). Deseer confirmacado histolégica da

doenca e divisdo dos casos por tipo histolégicBEHRIBERG, 2004). Os linfonodos regionais
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do figado sdo os hilares, hepaticos (situados agolada artéria hepatica), peri-portais
(situados ao longo da veia porta) e aqueles situaddongo da veia cava inferior abdominal
acima da veia renal Os linfonodos regionais dacuésibiliar sdo os do ducto cistico e os
pericoledocianos, hilares, peripancreaticos (liduga apenas a cabeca pancreatica),
periduodenais, periportais, celiacos e mesentésigpariores (EISENBERG, 2004).

A classificacdo patologica (pTNM) corresponde ategorias T, N e M; Sendo que
pNO indica que o exame histolégico do espécimerda linfadenectomia regional incluira,
geralmente, 3 ou mais linfonodos. Se os linfonosfde negativos, mesmo que o numero
usualmente examinado seja ndo encontrado, classgicomo pNO (EISENBERG, 2004).

A classificagédo R indica a auséncia ou presengarder residual apés o tratamento e
se aplica a todos os tumores do trato gastroine@giEISENBERG, 2004).
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3. DIAGNOSTICO CITOLOGICO DE NEOPLASIAS HEPATICAS

3.1 Materiais e Métodos:

Foram selecionados para este estudo, cdes quantivéiagnostico de neoplasia
hepatica por meio de exame citolégico, durantertoge de janeiro de 2005 a dezembro de
2010 atendidos no Hospital de Clinicas Veterinal@adJniversidade Federal do Rio Grande
do Sul (HCV-UFRGS). Estes pacientes tiveram asafiatiinicas revisadas e informacfes da
resenha, anamnese, exame fisico, exames labomtaeano hemograma, bioquimicos
(alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalja), albumina, colesterol, glicemia,
bilirrubina e gama glutamiltranspeptidase (GGT)nadlise e de imagem foram extraidos para
serem incluidas neste estudo. Animais com dadescadi incompletos ou com exame

citolégico inconclusivo nao foram incluidos.

A coleta das amostras para o diagnostico foi redéiatravés da biopsia por aspiracao
com agulha fina (BAAF) guiada por ultrassom. O eat@ foi posicionado em decubito
lateral direito ou dorsal, utilizando-se contengé@anual. Realizada tricotomia da regiao
abdominal para melhor visualizacdo da cavidaddiesepsia com alcool iodado. Uma agulha
40X7 ou cateter 18 foi acoplado a uma seringa denRQue foi introduzida na cavidade
abdominal na direcdo do nodulo ou lobo hepaticosgugesejava aspirar.

Posteriormente a amostra foi preparada atravex@aséio do material em lamina
histoldgica, deixando-se secar em temperatura amehie corando-se pelo método Pandtico

Rapido LB. A visualizacao foi feita em microscopimatico com aumento de 100x.

A classificacdo dos tumores foi realizada de acardim o diagnéstico citolégico
presente nos registros e conforme preconizado R&NEH; STOKOL; MEYER (2009) em

tumores de células redondas, mesenquimais, efgtel@ndocrinos.

3.2 Resultados:

De um total de 5477 diagnosticos citologicos pealos no periodo deste estudo, 62
(1,13%) eram referentes a neoplasias hepaticasiemecdestes, 40 (64,5%) foram incluidos
no estudo. Dos 40 cées, 29 (72,5%) eram fémeag(27]9%) eram machos. Somente cinco
(12,5 %) animais eram castrados, sendo estes fédabela 3 indica o sexo dos cées e a

respectiva neoplasia diagnosticada.
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Vinte caes (50%) acometidos néo tinham raca defiaids racas mais frequentemente
acometidas foram Rottweiler (7,5%), Beagle (5%) axdd (5%) (Tabela 4). A idade dos
pacientes avaliados variou de 3 a 16 anos. Nenlibotef foi acometido, 27,5% eram caes

adultos (1 a 10 anos) e a maioria dos casos, 7@¢a¥beu em caes idosos (acima de 10 anos).

O carcinoma hepatocelular (Figura 5) e o colangawama (Figura 6) constituiram
(26) 65% do total de neoplasias diagnosticadasdosem colangiocarcinoma o0 mais
diagnosticado com (15) 37,5% dos casos. Nenhuroplasa com origem neuroendodcrina
foi encontrada neste estudo. Os tumores malign@snfanais prevalentes que os tumores

benignos contanto 90% dos casos.

Dezesseis pacientes (40%) manifestavam outros tijpmsorais ou afeccdes
concomitantemente a neoplasia hepatica (Figurdufpores de mama estiveram presentes
em 14 (35 %) céaes, todas fémeas sendo apenas akiesdas; lipoma em seis (15 %) caes;

cisto ovariano em dois (5 %). As demais co-morhbedagstao descritas na Tabela 5.

Os sinais clinicos mais comuns foram distensdorabdd (Figura 8), emagrecimento
progressivo e ascite (Tabela 6). Dos pacientesaguesentaram ascite, oito tiveram o liquido
abdominal examinado, sendo que cinco obtiverammdstgco de transudato modificado (dois

colangiocarcinoma, trés carcinomas) e trés de efcs&inomatosa.

Os exames laboratoriais realizados foram hemogranpeerfil bioquimico sérico,
sendo que ALT e creatinina sdo os mais solicitatosotina do HCV. As alteracdes mais
comuns encontradas foram anemia e leucocitose, @déetevacédo da ALT e FA (Tabela 7).
Somente trés (7,5%) pacientes realizaram o exa@éajivo de urina (EQU), sendo que em
dois casos a densidade urindria estava aumentadairfe macho) e diminuida (em uma
fémea), em trés a bilirrubina estava presente eandgr quantidade (dois machos e uma

fémea) e em dois a cor estava mais escura (um neagina fémea).

Todos os pacientes realizaram exame ultrassonogréfue revelou alteracdes
hepaticas variadas, sendo as mais frequentes.onepgdlia em 11 cées (27,5%), presenca de
liquido livre anecogénico (Figura 9) em 11 (27,%4hanchas heterogéneas e hipoecogénicas
(Figura 10) em 13 (32,5%) e parénquima heterogénet3 (32,5%).

Dezenove (47,5%) pacientes realizaram exame nadiog de torax, 10 (53%) nao
apresentaram alteracbes pulmonares, quatro (21%ésaparam imagem compativel com
metéstase pulmonar (Figura 11), quatro (21%) aptagem infiltracdo pulmonar e um (5%)
edema pulmonar. Nenhum paciente realizou examegwadico de abdome.
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Tabela 3: Distribuicdo dos diagnosticos citologidos tumores hepaticos e o respectivo sexo
dos cédes. HCV- UFRGS, Porto Alegre, 2011.

Tipo celular Tumores Caes Fémeas  Machos
N (%) N (%) N (%)
Epitelial Adenoma dos ductos biliares 1 (2,5) 1(3,5) 0

Carcinoma hepatocelular 11 (27,5 10(35) 1(9)
Colangiocarcinoma 15 (37,5) 8 (27) 7 (64)
Hepatoma 3(7,5) 2(7) 1(9)
Carcinoma (metastase) 4 (10) 4(13,5) 0
Carcinoma de origern 2 (5) 0 2 (18)
indeterminada

Hematopoiética Linfoma 1(2,5) 1(3,5) 0

Mesenquimal  Maligno (indiferenciado) 3 (7,5) 3 (10,5) 0
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Tabela 4: Distribuicdo e identificacdo das racas aes acometidos por neoplasias hepaticas
e seu respectivo tipo citolégico. HCV-UFRGS, Pdktegre, 2011.

Raca
Beagle

Boxer

Cocker

Dogue Aleméo
Dogue Brasileiro
Fila Brasileiro

Fox Terrier Brasileiro

Labrador
Pastor Aleméo
Pinscher
Poodle

Rottweiler

Shitzu

Sem Raca Definida

Teckel

Total

N (%)
2(5)
2 (5)

1(2,5)
1(1,5)
1(1,5)
1(2,5)
2 (5)

1(2,5)
1(2,5)
1(2,5)
1(2,5)
3(7.5)

1(2,5)
20(50)

2(5)

40 (100)

Neoplasia
Colangiocarcinoma

Carcinoma Hepatocelular
Colangiocarcinoma

Colangiocarcinoma
Linfoma

Carcinoma Hepatocelular
Carcinoma metéstase

Colangiocarcinoma
Tumor mesenquimal maligno

Tumor Mesenquimal maligno
Colangiocarcinoma
Colangiocarcinoma
Tumor mesenguimal maligno

Colangiocarcinoma ( 2)
Hepatoma

Colangiocarcinoma

Adenoma de ductos biliares
Carcinoma hepatocelular (9)
Carcinoma metastase (2)

Carcinoma de origem indeterminada (2)
Colangiocarcinoma (4)
Hepatoma (2)

Colangiocarcinoma
Carcinoma metastase
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Tabela 5: Distribuicdo e identificacdo das racas aies acometidos por neoplasias hepaticas
e que apresentavam diferentes afec¢cbes concomitante. HCV-UFRGS, Porto

Alegre, 2011.
Raca Sexo
Beagle Fémea
Fox Terrier Fémea
Brasileiro
Pinscher Fémea
Poodle Fémea
Rottweiler Fémea
SRD* Fémea
SRD* Fémea
SRD* Fémea
SRD* Fémea
SRD* Fémea

Neoplasia Hepatica

Colangiocarcinoma

Tumor mesenquimal malign

Carcinoma origem
indeterminada

Tumor mesenquimal malign

Hepatoma

Adenoma de ductos biliares

Carcinoma hepatocelular

Carcinoma hepatocelular

Carcinoma hepatocelular

Carcinoma hepatocelular

Afeccao

Carcinoma mamario
complexo

Tumor de mama

Tumor de mama

Carcinoma de glandulas
sebaceas

Tumor de mama
Carcinoma complexo
Carcinossarcoma mamario

Lipoma

Cisto epidermal

Tumor de mama

Cistos ovarianos
Tumor mamarsbomi

Lipoma

Tumor de mama

Carcinoma escamoso
celular vesical e cistite

Lipoma
Epilepsia
Tumor de mama

Lipoma



Continuacao Tabela 5.

Raca Sexo
SRD* Fémea
SRD* Macho
SRD* Fémea
SRD* Fémea
SRD* Fémea
Teckel Fémea

*SRD: sem raca definida

Neoplasia Hepatica

Colangiocarcinoma

Hepatoma

Hepatoma

Carcinoma (metastase)

Carcinoma (origem
indenterminada)

Carcinoma (metastase de
mama)
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Afeccéo
Carcinoma mamaricatiuct
Hipotireoidismo
Metastases pulmonares

Hiperplasia de glandula
perinal

Hemangiossarcoma
Lipoma

Tumor de mama

Piometra

Tumor de mama

Adenocarcinoma tubulo-
papilar

Lipoma

Cistos ovarianos
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Tabela 6. Distribuicdo dos sinais clinicos man#det pelos cées portadores de neoplasias

hepaticas. HCV- UFRGS, Porto Alegre, 2011.

Sinais clinicos

Algia a palpacéo abdominal
Apatia

Ascite

Constirpagéo

Convulsao

Desidratacéo

Diarreia

Dispneia

Distensdo abdominal
Emagrecimento progressivo
Fezes escuras

Inapeténcia

Linfonodos aumentados
Mucosas ictéricas

Nalseas

Polidipsia

Polidria

Tosse

Urina escura

Vomito

N de Caes

10

10

16

25

16

21

12

(%)
25
25

40

10
22,5
17,5
7,5
62,5

40

52,5
7,5

17,5

12,5
12,5

7,5
7,5

30
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Tabela 7. Distribuicdo dos exames laboratoriatgratdes e quantidade solicitada em caes
portadores de neoplasias hepaticas. HCV-UFRGSp Pdegre, 2011.

Parametros

Hematdcrito
Acantdcitos
Anisocitose
Esquisitocitos
Hipocromia
Policromasia
Policromatofilia
Plaquetas
Leucdcitos totais
Mondcitos ativados
Neutrdfilos toxicos
Soro/Plasma ictéricos
Albumina

Amilase total

ALT

AST

Bilirrubina total
CK

Colesterol
Creatinina

FA

Frutosamina

GGT

Glicose
Globulinas

LDH

Proteinas totais
Triglicerideos

Uréia

Valores de Referéncia

37-55 %

200-500 x 103 /mL

6000-17000 /mL

26-33 g/L
<700 U/L
<102 U/L
<66 U/L
0,1-0,5 mg/dL
<121 U/L
135-270 g/dL
0,5-1,8 mg/dL
<156 U/L
170-338 pmol/L
<6,4 UL
65-118 mg/dL
27-44 g/L
<233 U/L
54-71 g/L
32-138 mg/dL

21-60 mg/dL

Exames (n)

40

40

40

40

40

40

40

22

40

40

40

40

13

36

32

22

13

Reduzido

22 (55)

2 (9)

3(7,5)

10 (77)

1 (25)

2 (6,5)

1 (20)

1(12)

3 (50)

Alteracéo

Normal

18 (45)

15 (68)

25 (62,5)

1(8)

17 (47)
1(12,5)

2 (50)

1 (25)

26 (81)
6 (27)

4 (80)
1 (25)

8 (88)

2 (50)

3 (50)
4 (80)

7 (54)

N(%)
Elevacédo Presenca
1(2,5)
8 (20)
1(2,5)
2 (5)
5 (12,5)
1(2,5)
5 (23)
12 (30)
2 (5)
1(2,5)
8 (20)
2 (15)
1 (100)
19 (53)
7 (87,5)
2 (50)
1 (100)
2 (50)
4()25
16 (72)
3 (75)
2 (50)
3 (100)
1 (20)
6 (46)

ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato atrémsferase; CK: creatinina quinase; FA: fosfatalalina; GGT: gama-glutamil

transferase; LDH: lactato desidrogenase.



Figura 5 — Células de um carcinoma hepatocelulpiraas de um
cdo. Observar aumento de basofilia no citoplasma,
presenca de anisocitose, anisocariose e figurastdee

(Panético rapido, 40x.). Fonte: ONCOVET - HCV,
UFRGS.

Figura 6 — Células de um colangiocarcinoma aspérattaum céo.
Observar arranjo em aglomerados ou lengéis, nucleos
redondos a ovalados. Estas células sdo menores que

hepatécitos. (Panético rapido, 100x.) Fonte: ONCOVE
- HCV, UFRGS.
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Figura 7 - Céo, fémea, SRD, 14 anos. Ultrassoniegefidenciando
figado com parénquima heterogéneo com areas
hipoecogénicas difusas e Utero com aumento de eplum
conteldo hipoecogénico denso difusas. Diagndstico:
carcinoma hepatocelular e piometra. Fonte: Arquin@3/-
UFRGS.

Figura 8 — A e B: Céao, Pinscher, fémea, 10 anogsaptando
abdome distendido e hepatomegalia em decorréncia de
um colangiocarcinoma. Fonte: Anelise Bonilla
Trindade.
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Figura 9 - Cao, Rottweiler, macho, 11 anos de idadteassonografia
abdominal evidenciando presenca de liquido livre
anecogénico em decorréncia de um carcinoma denorige
indeterminada. Fonte: Arquivos HCV-UFRGS.
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Figura 10 - Cao, fémea, SRD, 11 anos. Ultrassofiagexidencian
hepatomegalia ncom  parénquima  hipoecogénico
apresentando areas hiperecogénicas irregulareshao |
hepatico medial. Diagndstico: Carcinoma hepatoaelul
Fonte: Arquivos HCV-UFRGS.
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Figura 11. Cdo, SRD, fémea, 10 anos. Radiograféica latero-lateral
apresentando imagem compativel com metastase patmon
Fonte: Daniel Guimarées Gerardi.

3.3 Discusséao:

A citologia é amplamente utilizada na rotina do HOWRGS como um exame
complementar para o diagnéstico diferencial ounitefo de diversas afeccbes cutaneas,
subcutaneas, nodulares e intra-cavitarias, ediasaslcom o auxilio da ultrassonografia. Em
relacdo as neoplasias, o exame citologico é o dsipo definitivo, por exemplo, em tumores
venéreos transmissiveis, 0 que contribui para iolodggstabelecimento da terapia correta. Nos
casos das hepatopatias, permite diferenciar dec@ecndo neoplasicas (hiperplasias e
inflamacdes) e identificar, em alguns casos, o tipmoral prevalente. Os fatores que
influenciam na escolha deste exame pelo clinica aaeitacdo pelo proprietario sdo o custo
acessivel, procedimento minimamente invasivo e seoessidade de sedacdo do animal,
além de resultados rapidos (GRACA, 2007). Os petdios dos caes diagnosticados, na
maioria dos casos, ndo autorizaram procedimentd® muasivos e optaram pelo tratamento

paliativo, ndo retornando para o acompanhamento

Ndo houve coleta de fragmentos de tecido hepatm@ pealizacdo de exame
histopatolégico para que a comparacdo entre as taascas fosse feita. Apesar de a

histologia ser o método definitivo para o diagraistie hepatopatias, o procedimento para
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obtencdo de uma amostra de tecido representatide pausar hemorragias, além da
necessidade de um procedimento cirdrgico (RAMAIAKLLEMAN, 2002). A bidpsia
aspirativa por agulha fina € uma alternativa psapara a determinacdo da etiologia das
hepatopatias (RAMAIAH; ALLEMAN, 2002).

Diversos autores obtiveram resultados diferentesmdp compararam a citologia e a
histopatologia, ndo chegando a um consenso sola&ur@cia do uso da citologia como
método diagndstico. Alguns pesquisadores encontraarrelacdo entre os resultados da
citologia e histologia investigando diferentes rlasjas e tecidos da ordem de 83,3% a 92%
(MILLS; GRIFFITHS, 1984; MENARD; FONTAINE; MORIN, 986; BRACARENSE;
REIS, 1997; GUEDES et al., 2000; MAGALHAES et &001; BUSSADORI et al., 2004
apud ROSSETO et al., 2009). Segundo GUEDES (2000 ®DSSETO et al., 2009) esse
indice aumenta para 95% quando se considera apeoa$asias de células redondas, por
possuirem caracteristicas bem definidas na ci@lo@HISLENI (2006) comparando 243
amostras de tecidos cutaneos e subcutaneos enc80t@% de concordancia entre citologia
e histopatologia e para o diagndstico de neoplasieitologia teve uma sensibilidade de
89,3% e especificidade de 97,9%.

Roth (2001) em estudo comparando resultados dgiioe da histopatologia de 31
amostras de figado de cdes e gatos encontrou 6fe7&6bncordancia entre os resultados,
19,6% concordancia parcial e 19,6% de discordaisise estudo indicou que a interpretacéo
citolégica em 80% dos casos foi Util e satisfat@aaa o clinico estabelecer o diagnostico e
tratamento. Os casos de concordancia total foragad0s de lipidose, 7 casos de linfoma, 5
casos de neoplasias epiteliais, 5 casos de hep&d@mzsos de hepatite, 1 degeneragédo e 1
colestase. Por outro lado, segundo COHEN et a032(pud TEIXEIRA; LAGOS, 2007) a
localizacdo e o tamanho da lesdo hepéatica afetaensibilidade do exame citopatologico,
pois a sensibilidade foi de 33,3% quando compagadatros tecidos. Ainda WANG et al.
(2004 apud TEIXEIRA; LAGOS, 2007) mostrou a corgéla entre o exame citoldgico guiado

por ultrassom e o exame histopatolégico hepatic@@/3 % dos casos estudados por ele.

A puncédo aspirativa por agulha fina guiada poragdom do tecido hepatico pode
ocasionar um diagnadstico incorreto nos casos aasod# tecido ndo afetado, em lesdes focais
ou nodulares. Se a puncdo ocorrer em tecido ad@deperplasico ou inflamado, a
interpretacdo pode ser equivocada. Esse examediedercaminho seguido pela agulha e do
grau de comprometimento do tecido hepatico. Emelesdultifocais ou difusas associadas ou

ndo com hepatomegalia ha maior probabilidade deolsieer uma amostra celular
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representativa (TEIXEIRA; LAGOS, 2007). Essa é Uimmatacdo da técnica e, por ser um
exame diagnostico complementar deve ser compa@doos demais exames, tanto clinicos

quanto laboratoriais e de imagem.

O colangiocarcinoma e o carcinoma hepatocelulastéairam 65% do total de
neoplasias diagnosticadas. Neste estudo o cotzarginooma teve maior frequencia com 15
casos, enquanto carcinoma hepatocelular com 1ds Hatlos estdo de acordo com a literatura
que descreve esses tipos como sendo 0s tumoreiipsmmais comuns em caes, porém nela
o carcinoma hepatocelular estd em primeiro lugaguide pelo colangiocarcinoma
(OGILVIE; MOORE, 1995; LIPTAK, 2007; THAMM, 2009).

FIGHERA et al. (2008) em um estudo sobre causaaltenem cées entre 1965-2004,
indica que neste periodo as neoplasias foram andageausa de morte e que 0
colangiocarcinoma esta em quarto lugar nas neaglasais diagnosticadas em caes, sendo 0s

tumores mamarios em primeiro, seguidos de linfornsteossarcoma.

Nos estudos realizados a partir de exames hisdgatos, o colangiocarcinoma
também foi o mais prevalente como descreve OLIVEIR®11) e SILVA (2005).
OLIVEIRA (2011) analisando registros de 396 neciapgm caes com hepatopatias entre os
anos de 2000 a 2009 identificou 92 (23,23%) conuaplasias e dentre estas, 46 casos eram
de colangiocarcinoma, sete casos de carcinomaduoghalar e seis casos de metastase de
carcinoma mamario. SILVA (2005) em estudo retrospeccom 306 protocolos de
necropsias em caes com lesdes hepaticas cronaraffimbu 45,8 % como neoplasias, sendo
0s tumores primarios os mais frequientes (43,8%pl@ngiocarcinoma foi o mais observado
com 21 (50%) casos e o carcinoma hepatocelular oibon (19%). Entre as neoplasias
metastaticas, 50% eram de carcinoma de glandulaanmaarb0% seguida do carcinoma de

pancreas com 25%.

Colangiocarcinoma em caes geralmente tem origema-iv@patica, podendo ser
multinodular ou massivo, distribuindo-se por todms lobos hepaticos, aumentando a
possibilidade de coleta de amostras quando utdizadBBAAF guiada por ultrassom. Em
humanos, os fatores de risco para seu desenvoltorséo infec¢bes parasitarias, litiase intra-
hepatica, anormalidades congénitas das vias ls]i@gosicdo a drogas e toxinas, processo
inflamatorio cronico das vias biliares, porém aangarte surge em pessoas sem fatores de
risco identificaveis (MEDEIROS-FILHO, 2006). A dtigia nos caes ainda é incerta, mas

devido seu convivio proximo com o homem, estao stxgsoas mesmas condi¢cdes ambientais
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e aos mesmos agentes, como alimentos, medicamerudtos quimicos domésticos,
inseticidas e herbicidas.

Neste estudo, neoplasias mamarias e hepaticazrastivpresentes em 32,5% dos
cées, sendo que quatro caes apresentaram me@steaeinoma no figado. A medida que
envelhece, o organismo acumula alteracdes geradias gpgressoes cronicas que sofre, desse
modo ndo € incomum a ocorréncia de mais de umttipmral no mesmo individuo. Nos
tumores de mama podemos encontrar diferentes tipoglasicos nas mamas de um mesmo
animal. Fatores que relacionem tumores de mamaner&s hepaticos sdo observaveis nos
casos de metastases, mas ndo ha na literaturaltadasuweferéncia a tumores primarios do

figado relacionados aos tumores mamarios.

FILHO (2010) analisando registros de 120 neoplasiamarias malignas em cées
observou metastases hepaticas em 23,44 % dos anihu@anores mamarios em cadelas sao
malignos em 60% dos casos (DENARDI, 2009) e 50%dymem metastases (HENRY,
2010). No momento do diagnostico, em 25% dos casosnetastases se apresentam nos
linfonodos regionais e no parénquima pulmonar, asamicrometastase sdo a grande maioria
(DENARDI, 2009).

Alguns pesquisadores nao observaram predisposeaml entre a populagéo canina
acometida por tumores de um modo geral (ROSSET@9)2@orém alguns relatam maior
incidéncia em fémeas (DENARD, 2002; SILVA, 2005¢esk estudo, as neoplasias hepaticas
foram observadas com maior frequencia nas fémea&efo contra 27,5% nos machos, e as
fémeas apresentaram maior incidéncia de carcinomnepatbcelular, seguido de
colangiocarcinoma e metastase de carcinoma mangmguanto os machos apresentaram
colangiocarcinoma em sua maioria. O presente estadmbora com o realizado por
OGILVIE; MOORE (1995), no entanto, apresentou rieslds discordantes aos estudos de
SILVA (2005), LIPTAK (2007) e BALKMAN (2009) quanta incidéncia por sexo, sendo
gue os Uultimos citam que machos apresentam maioiémeia em desenvolver carcinoma
hepatocelular e sarcoma, enquanto fémeas pareceemvidver colangiocarcinomas mais

frequentemente.

No presente estudo, as racas mais acometidas:f8fRD, Rottweiler, Boxer, Beagle,
Teckel e Fox Terrier Brasileiro. A informacao gteaa racas varia de acordo com a regido na
qual foi realizado o estudo e a maior ou menor [agdio de cada raga atendida. Caes sem
raca definida sdo os mais atendidos tanto na aliggcal quanto nas especialidades do HCV-
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UFRGS, isso explica a maior prevaléncia nos tumoesses caes de um modo geral. No
presente estudo representam 50% do total de aniawmetidos. DENARDI (2002)
encontrou resultado semelhante quanto analisouasag de um modo geral, sendo que os

SRD representaram 33% do total de racas pesquisadas

A idade dos pacientes avaliados variou de 3 arids,acom média de 10 anos.
Nenhum filhote foi acometido e a maioria dos casosrreu em cées idosos (72,5%). A
literatura cita que a maioria dos cdes afetadoduétaaou idosa (LINDEN, 2001; SILVA,
2005; BENTUBO, 2007; FIGHERA et al., 2008; THAMMO®@). A maior sobrevida dos
cdes aliada a exposicdo continuada a fatores ataisiea nutricionais que podem provocar
neoplasias, e o desgaste natural do organismaategargimento dos sintomas quando estao

em idades mais avancadas ou quando o figado dt@apaua capacidade funcional.

A distensdo abdominal se deve ao aumento de votloniégado ou a presenca de
liquido livre na cavidade abdominal. O carcinonggpdtico de origem indeterminada foi
responsavel pelos trés casos de efusdo carcinaana&togor dois casos de transudato
modificado, enquanto colangiocarcinoma foi respealsdpor dois casos de transudato
modificado. As efusfes podem ocorrer secundariamemteoplasias. Entre as causas para a
producao de transudato modificado esta a obstiiatdloou parcial da veia hepatica e da veia
cava caudal pela neoplasia hepatica (ALLEMAN, 2003) extravasamento de fluido dos
vasos linfaticos causada pelo aumento da permdaddi ou as pressao hidrostatica.
Neoplasias ndo esfoliantes geralmente produzeraudato modificado (RIZZI et al., 2009).
Todos os pacientes que apresentaram ascite tirdrabem aumento de volume abdominal e
hepatomegalia, o que pode explicar a compressdoestasturas adjacentes e possivel
obstrucao dos vasos sanguineos e linfaticos pelaassa.

A dor, causada pela distensdo abdominal e hepgtimge inibe o centro de
estimulacdo do apetite no sistema nervoso centtamdém estimula o centro do vomito
(LORENZ; CORNELIUS, 1993). A neoplasia produz pdetis que inibem a regulacdo da
alimentacéo e a liberacédo de calor pelas célulaglasica e a alteracdo do sentido do paladar
parecem estar associados a inapeténcia em pacmmegicos (LORENZ; CORNELIUS,
1993).

Altera¢cBes nos valores dos exames hematoldgibasjeimicos sdo comuns, mas nao
especificos para tumores hepaticos (OGILVIE; MOORES5; BALKMAN, 2009). Anemia

e leucocitose sé@o as mais frequentes; alterac@tempos de coagulacdo foram descritas em
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cdes com neoplasias hepéticas primarias; os ni&igos de FA estdo geralmente
aumentados em cdes com colangiocarcinoma e caesa@ammoma hepatocelular podem
desenvolver hipoglicemia (BALKMAN, 2009; WATSON; BICH, 2010). As enzimas

hepaticas estdo geralmente elevadas mais naoEnfiesis para diagnostico de neoplasias.

Neste estudo, 55% dos cdes apresentaram anemd@y 88 cdes com carcinoma
hepatocelular os mais prevalentes, apresentanda®o22le todos os casos. A anemia
geralmente € ndo regenerativa normocitica normdcedmEm doencgas crbnicas sao
frequentes os sequestros de ferro do sistema mmoofsgocitario e dessa forma o mineral
nao se encontra disponivel para os precursora®iges e para a eritropoiese normal. A
producdo de eritropoetina € insuficiente, pois itcinas produzidas pela neoplasia (TNF-
alfa, IL1, IL-6) inibem a formag&@o de col6nias mmitles. A vida médias dos eritrocitos
circulantes diminui a medida que aumenta as coraxgds de IL-1, levando os eritrocitos

jovens a sofrer hemdlise precoce (MANGIERI, 2009).

Leucocitose foi identifica em 30% dos pacientes eontagem de plaquetas estava
normal em 68% dos pacientes. A causa provaveli@stlacionada a producéo de citocinas
estimuladoras de colénia pela célula neoplasica NBAERI, 2009). Pode também ser

explicada pelos processos necréticos e inflama&adridos pelo parénquima hepético.

Quanto aos niveis de ALT e FA estavam elevadosem (70%) dos 10 pacientes
com colangiocarcinoma que realizaram o exame e e (67%) dos nove pacientes com
carcinoma hepatocelular que realizaram o exam@aCigntes apresentavam hepatomegalia e
presenca de massas no parénquima o que contritaliapeompressao do tecido normal e
obstrucdo dos ductos biliares, além de causar les&@eembrana dos hepatdcitos. Esses fatos
justificam a elevacéo dos niveis séricos de FAALA elevada é causada pela agresséo dos
hepatocitos secundaria a compressdo do tecido haunma lise celular devido a necrose
tumoral. Por ser uma enzima de extravasamentaiselsérico aumento conforme aumenta

o numero de hepatécitos lesados.

As imagens ultra-sonograficas de neoplasias legsagao muito variaveis podendo
ser massa unica hiperecogenica, lesdes focaistdanails hiperecogénicas e manchas difusa
no parénquima (MAMPRIM, 2004). No presente estude, pacientes apresentaram
alteracOes hepaticas ultrassonograficas variadadpsos mais frequentes: hepatomegalia em
11 caes (27,5%), presenca de liquido livre anedog&m 11 (27,5%), manchas heterogéneas
e hipoecogénicas em 13 (32,5%) e parénquima hémeeogem 13 (32,5%). Em estudo
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realizado por GUILLOT et al. (2009) as alteracbessnfrequentes encontradas em neoplasias
hepéticas foram hepatomegalia, parénquima hetezoggmesenca de liquido livre, bordos
irregulares. A técnica de ultrassonografia depeladexperiéncia do veterinario em identificar
alteracOes apresentada por Orgaos intracavitariassen como a citologia, € passivel de

interpretacdo subjetiva e de equivocos no diagrasti
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4. CONCLUSAO

A melhora nos padrées de bem-estar dos animagstifeacdo e os avangos obtidos
pela medicina veterinaria, como o desenvolvimemstdedapéuticas adequadas a cada doenca
e a cada idade, reduziu as taxas de morte e awmartmgevidade dos animais. O cancer,
gue até recentemente era motivo de eutanasia préloscanimais, tem agora a possibilidade
de diagndstico e tratamento que prolongue a vidaadonais com qualidade.

A citologia € o exame das alteracbes morfologiqgaesentadas pelas células e seu
papel como ferramenta de diagndstico na medicitarivéria cresce na medida em que
aumenta sua confiabilidade. Apesar das divergérat@sca de sua acuracia, ela € um
instrumento de avaliagdo que deve ser utilizadtajuante com outros exames laboratoriais e

de imagem para chegar ao diagnostico mais preaisiistlincdo que o paciente apresenta.

O exame citologico € utilizado na rotina do HCV-UFR pelas facilidades ja
mencionadas, para excluir ou confirmar suspeitagndisticas e orientar o clinico quanto a
terapéutica empregada. Apesar das vantagens, gémake do tipo de tecido, qualidade da

amostra e experiéncia do citopatologista e desslmyméio exclui o exame histopatoldgico.

Nas hepatopatias, quando os exames laboratoriasamdalteracbes nas enzimas
hepéticas, h& presenca de hepatomegalia e distabg@minal no exame clinico, o exame
citolégico do figado guiado por ultrassom € inda@dr ser pratico e rapido.

No estudo apresentado, a citologia associada rassdinografia, foi o método
diagndstico empregado para avaliar os caes comdpgtas. Ela forneceu informagdes Uteis
para o diagnéstico de neoplasias hepaticas em#48%H dos caes, enquanto em 22 (35,5%)
casos, ela foi inconclusiva. Esse fato pode selicaxo pelo tipo de leséo, pois ha maior
probabilidade da aspiracédo de células de tumofesadi do que nodulares. Em comparacao
com a histologia que analisa uma amostra de tegidanantenha sua arquitetura, a citologia
necessita de células representativas do localdafetalepende do raio de alcance da agulha,
desse modo h& a chance de coletar células ndoidsaasl que se encontram proximas as

células neoplasias, e o diagnostico ser inconausivincorreto.

Nos pacientes que apresentavam alteracdes noegxamplementares que foram
confirmados pela citologia, a terapéutica podeestabelecida de uma forma rapida e sem

necessidade de procedimentos mais invasivos.

A analise dos resultados indicou que os tumordgnus foram mais prevalentes que

0os benignos. Entre eles, o colangiocarcinoma fomals diagnosticado, seguido pelo
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carcinoma hepatocelular. As fémeas foram matsa@dds, assim como os pacientes idosos e
cées sem raca definida. Os tumores de mama estiveresentes em 35% dos pacientes
(fémeas) Os sinais mais comuns encontrados nestes animias fdistensdo abdominal,
emagrecimento progressivo e ascite. Alteracdesrdtdiias encontradas foram anemia e
leucocitose, além de elevagdo da ALT e FA. Imagewsograficas compativeis com
metéstase pulmonar foram observadas em 21% danpesideste estudo.

Informacdes sobre dados epidemioldgicos refereagggcificamente a neoplasias
hepatobiliares sdo escassas na literatura devgilm doaixa prevaléncia quando relacionadas
aos demais tipos neoplasicos. Destaca-se a neadssld adocdo de exames complementares
na rotina médico veterinaria, que sejam praticapjdos e de custo acessiveis, como a

citologia, para o controle e diagndstico precoceltgpatopatias.
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ANEXOS A — CLASSIFICACAO HISTOLOGICA DE TUMORES HEP ATICOS

Tabela 1: Classificacao histolégica dos tumorediglado em animais domésticos segundo
OMS-AFIP.

Classificacao Tipo Histoldgico

Mesenquimais Benigno Mielolipoma

Hemangioma
Maligno Hemangiossarcoma
Sarcomas (outros)

Hematopoiéticos/tecidos Linfoma
relacionados Neoplasia mieléide
Histiocitose maligna/Sarcoma histiocitico

Mastocitose
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Tabela 2: Classificacdo histologica dos tumoresseksicula biliar em animais domésticos
segundo OMS-AFIP.

Classificacao Tipo Histoldgico
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ANEXOS B — ESTADIAMENTO DAS NEOPLASIAS HEPATICAS

Tabela 1. Estadiamento clinico das neoplasias isapasegundo o sistema TNM preconizado pela

Unido Internacional Contra o Cancer (Eisenberg4200

Descrigédo
TX O tumor primério ndo pode ser avaliado
TO N&o ha evidéncias de tumor primario
T1 Unico sem invas&o vascular
T2 Unico com invasdo vascular ou tumores multiplosihoen deles com mais

de 5 cm em sua maior dimenséo

T3 Tumores multiplos, com mais de 5 cm em sua maioedsdo ou tumor que
envolve o ramo principal da veia porta ou veia tiepa

T4 Tumor(ES) com invasdo direta de outros Orgdos edfes, que ndo a

vesicula biliar ou com perfuragdo do peritonio erst

NX Os linfonodos regionais ndo podem ser avaliados

NO Auséncia de metéstase em linfonodos regionais

N1 Metastase em linfonodo regional

MX A presenca de metastase a distancia ndo podeadiadav
MO Auséncia de metéstase a distancia

M1 Metastase a distancia
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Tabela 2. Estadiamento clinico das neoplasias si@ula biliar segundo o sistema TNM preconizado

pela Unido Internacional Contra o Cancer (Eisent20g4).

Descricao
TX O tumor primario ndo pode ser avaliado
T0 N&o h& evidéncias de tumor primario
Tis Carcinoman situ
T1 Tumor que invade a lamina prépria ou a camada uhsc
Tla Tumor que invade a lamina propria
T1b Tumor que invade a camada muscular
T2 Tumor que invade o tecido conjuntivo perimuscuam extensdo além da

serosa ou intra-hepatica
T3 Tumor que perfura a serosa (peritonio visceralpuehfue invade
diretamente o figado e/ou um outro 6rgdo ou esauhdjacente, por ex.,
estbmago, duodeno, colon, pancreas, omento, \liagbiextrahepaticas
T4 Tumor que invade a veia porta principal ou a athépatica, ou que invade
dois ou mais 6rgaos ou estruturas extra-hepaticas

NX Os linfonodos regionais ndo podem ser avaliados

NO Auséncia de metastase em linfonodos regionais

N1 Metastase em linfonodo regional

MX A presenca de metastase a distancia ndo podeaiedav
MO Auséncia de metastase a distancia

M1 Metastase a distancia
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Tabela 3. Classificagdo R das neoplasias hepatdslisegundo o sistema TNM preconizado pela

Unido Internacional Contra o Cancer (Eisenberg4200

Descricao
RX A presenca de tumor residual ndo pode ser avaliado
RO Auséncia de tumor residual
R1 Tumor residual microscépico

R2 Tumor residual macroscopico




