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RESUMO

As sindromes paraneoplasicas estdo sendo cada vez mais reconhecidas nos cées e
gatos na medicina veterinaria, pois muitas vezes sdo emergéncias oncoldgicas.
podem ajudar no diagnéstico precoce da neoplasia primaria, realizando-se um
tratamento mais eficaz, que geralmente é a remoc¢do do tumor, e melhorando
assim a qualidade de vida do animal e talvez o seu prognostico.

A sindrome é causada pela producéao pelo tumor de substancias como horménios e
citocinas que sdo liberadas na circulacao e sdo responsaveis pelo aparecimento de
sinais distantes da neoplasia primaria.

Essas sindromes podem envolver varios sistemas do organismo animal; dentre
eles citam-se: 0o hematoldgico, o dermatologico, o neurolégico, o endocrino e o

osteomuscular.

Palavras chave: Neoplasias; Pequenos animais; Sindrome paraneoplasica
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ABSTRACT

Paraneoplastic syndromes are being increasingly recognized in dogs and cats in
veterinary medicine as they often are oncological emergencies and may help in
early diagnosis of primary neoplasm, performing a more effective treatment,
which usually is the removal of the tumor, and thereby improving the quality of
life of the animal and perhaps prognosis.
The syndrome is caused by the tumor through the production of substances such
as hormones and cytokines that are released into circulation and are responsible
for the appearance of distant signals from the primary neoplasm.

These syndromes can involve multiple systems of the body, among them we
mention: the hematology, the dermatologist, the neurologist, endocrine and

musculoskeletal.

Keywords: Neoplasms; Small animals; Paraneoplastic symdromes
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1. INTRODUCAO

Atualmente, os proprietarios se preocupam mais com seus animais de estimacao,
levando-os com mais frequéncia ao veterinario, vacinando-os regularmente
prevenindo o aparecimento de doengas infecciosas e fornecendo uma dieta mais
equilibrada diminuindo assim os problemas nutricionais. Devido a esses maiores
cuidados, a expectativa de vida média dos cédes e gatos aumentou nessas Ultimas
décadas.

Com este aumento de longevidade e a interacdo com 0s contaminantes
ambientais, doencas que antes quase nao eram diagnosticadas, como as
neoplasias, hoje séo grandes causas de morbidade e mortalidade nesses pacientes
geriatricos.

Novas técnicas diagnosticas e novos tratamentos tém aumentado a sobrevida
desses animais. Apesar do custo alto dessas novas tecnologias, muitos
proprietarios estdo dispostos a arcar com 0S custos 0 necessario para manter a
qualidade de vida de seu animal.

Os tumores podem produzir substancias, como hormdnios e citocinas que séo
liberadas na circulacdo e sdo responsaveis pelo aparecimento de sinais distantes da
neoplasia priméaria e sem relagdo com o seu tamanho. (Bergman, 2007; Villalobos
2007). A resposta do hospedeiro ao tumor ou ainda a diminuicdo de certas
substancias no organismo secundarias ao cancer podem culminar com o
desenvolvimento da sindrome paraneoplasica (SPN).

As SPN s&o sinais e alteragbes na estrutura ou fungdo corporal presentes nos
pacientes com cancer, distantes do tumor ou de suas metastases, e que s@o
causadas por invasao, obstrucao ou efeito da neoplasia (Mangieri, 2009).

Em muitas situacBes, a sindrome paraneopléasica ocorre paralela com a
neoplasia primaria, e, por conseguinte, o sucesso do tratamento do tumor leva ao

desaparecimento da sindrome paraneoplasica (Bergman, 2007).



Esse estudo é de grande importancia, pois segundo Bergman, (2007) as
sindromes paraneoplasicas sdo muitas vezes o primeiro sinal de malignidade ou
podem ser indicacdo de um determinado tipo de tumor.

Além disso, essas sindromes podem ser confundidas com os efeitos adversos
do tratamento quimioterapico, ou outras doengas ndo relacionadas com o cancer.
Portanto, a compreensao e apreciacdo para 0s tipos e as causas destas sindromes
sdo fundamentais para a deteccdo precoce do cancer e terapéutica adequada
(Bergman, 2007).

As sindromes paraneoplasicas representam um conjunto de manifestacdes
extremamente complexas, podendo envolver varios sistemas do organismo
animal; dentre eles citam-se: 0 hematoldgico, o dermatoldgico, o neuroldgico, o
enddcrino e o osteomuscular (Mangieri, 2009).

E a seguir, serdo descritas as principais sindromes paraneoplasicas que

acometem os caes e gatos.

2. REVISAO DA LITERATURA

2.1. MANIFESTACOES GASTRINTESTINAIS

2.1.1. CAQUEXIA

A caquexia é provavelmente a sindrome paraneoplasica mais comumente
vista em pacientes da oncologia veterinéria; essa é também a mais comum em
pacientes humanos, com mais de 85% afetados (Puccio; Nathanson, 1997; Gould,
2003).

A incidéncia de caquexia em pacientes na oncologia veterinaria €
desconhecida atualmente, estudos clinicos apropriados restam para serem feitos
para determinar a incidéncia real da caquexia em cdes e gatos (Bergman, 2007).

Animais podem apresentar o apetite normal e em casos avancados anorexia,
perda de massa corpdrea, fadiga e diminuicdo da imunidade, podendo ser prévios

a deteccdo clinica do cancer (Gould, 2003; Bergman, 2007; Villalobos 2007).
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A caquexia ocorre como o resultado de alteragdes profundas no metabolismo
de carboidratos, proteinas e lipideos, levando a perda de energia liquida, balanco
de proteina negativo e perda de peso, apesar da ingestdo nutricional adequada,
(Bergman, 2007).

Em alguns casos, a caquexia é o Unico sinal visivel da doenga ou neoplasia.
A perda de peso comega a se tornar 6bvia quando de 6 a 10% do peso normal do
animal é perdido (Villalobos, 2007).

Células cancerigenas metabolizam glicose diferente das células normais. O
produto final da glicélise anaerdbica das células anormais é o &cido latico. Isso
requer energia do corpo para converter o lactato de volta em glicose. (Gould,
2003; Villalobos, 2007).

Cées com linfoma que séo alimentados com dieta de alto teor de gordura sdo
mais susceptiveis a entrar em remissdo do que o grupo de cdes alimentados com
dieta com alto teor de carboidrato (Olgivie, 2000).

Infelizmente, essas alteracfes metabolicas persistem por um tempo depois que
0 paciente se torna livre do tumor, fazendo com que a reversdao da perda de peso
seja dificil. (Bergman, 2007).

Muitos agentes quimioterapicos tém a habilidade de exacerbar a caquexia por
causar nausea, anorexia, émese e diarréia, por isso sdo utilizadas medicacfes para
aliviar ndusea e émese, 0 uso de dietas especializadas e estimulacdo do apetite
pelo uso de alimentos aquecidos, alimentos palataveis ou o uso de drogas que
aumentam o apetite. (Gould, 2003)

Dietas com concentracdo lipidica maior do que a protéica e suplementacdo com
arginina e acidos graxos da série 6mega-3 podem contribuir para diminuir a perda
de peso, reduzir a carcinogénese e melhorar a qualidade de vida dos animais
portadores de neoplasia (ANTUNES; MORENO, 2009).

2.1.2. ULCERACAO GASTRINTESTINAL

A causa mais comum da sindrome paraneoplésica associada a ulceracao
gastrintestinal € o mastocitoma (Bergman, 2007). De forma semelhante aos
3



mastocitos normais, 0s mastocitos neoplasicos apresentam granulacGes
citoplasmaticas com quantidade variavel de aminas vasoativas como heparina e
histamina. (ROGERS, 1986). A liberacdo macica dessas substancias pode causar

graves efeitos sisttmicos como a ulceracdo gastrointestinal (VAN PELT, 1986).

ConcentracBes de histamina plasmatica elevadas anormalmente tém sido
descobertas também como um mau fator progndéstico em cdes com mastocitoma.
Terapias sintomaticas como inibidores da bomba de sddio e potéssio,
blogueadores H2, misoprostol, sucralfato e reidratacdo podem ser Util no combate
da SPN associada a ulceragdo gastrica (Bergman, 2007).

Uma causa adicional a sindrome associada a ulceracdo gastrica é o gastrinoma
(tumor pancreatico secretor de gastrina). Embora esse tumor seja raro, ocorrem
geralmente em cdes idosos e raramente nos gatos. Gastrinomas podem ser
associados com émese, letargia, anorexia, perda de sangue, e dor abdominal.
(Bergman, 2007; Willard, 2007; Villalobos, 2007).

2.2. MANIFESTACOES ENDOCRINOLOGICAS

2.2.1. HIPERCALCEMIA

A hipercalcemia é uma das urgéncias oncologicas mais comuns em animais de
companhia, ela acomete com mais frequéncia cdes do que gatos (Villalobos,
2007). Tradicionalmente associada a neoplasias de origem hematopoiética, como
o linfoma ou o mieloma multiplo. Outros tumores associados com hipercalcemia
em cées e gatos incluem adenocarcinoma de glandulas apdcrinas do saco anal,
carcinoma de tiredide, tumores 0sseos, entre outros (Rosol et al, 1992; Gould,
2003; Bae et al, 2007; Bergman, 2007). A etiologia da hipercalcemia é variavel de
acordo com o tipo de tumor.

A hipercalcemia paraneoplasica esta presente em quase metade dos cées que

tem linfomas mediastinais, (Schalm, 2000; Bergman, 2007; Mangieri, 2009).
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A sindrome hipercalcémica humoral maligna pode ser produzida de duas formas.
No primeiro caso, a neoplasia é produtora de uma proteina denominada proteina
relacionada ao paratorménio (PTH-rp), dada a sua capacidade de ligacao

aos receptores do paratormonio (PTH) (Burtis et al, 1987; Mangieri, 2009). Na
segunda situacdo, a neoplasia produz ou induz a producéo de prostaglandina E2,
de substancias semelhantes a vitamina D e de niveis aumentados das citocinas do
fator de crescimento epidérmico e de estrogénios que funcionam como fatores
ativadores dos osteoclastos, promovendo a hipercalcemia em tumores diversos
(Renwick & Argyle, 2008; Mangieri, 2009).

Inicialmente, os pacientes hipercalcémicos sdo assintomaticos. Quando a
calcemia estd por volta de 15mg/dL, o paciente passa a apresentar certos sinais
inespecificos como polidria/polidipsia, letargia, diminuicdo do apetite,
desidratacdo e fraqueza. A partir dos 18 mg/dL tem inicio a possibilidade de
apresentacdo de convulsdes e de arritmias cardiacas com risco de vida. (Chew &
Carothers, 1989; Villalobos, 2007; Mangieri, 2009).

O tratamento sé deve ser instituido ap6s o diagndstico, pois a
administracdo de terapia sintomatica como 0 uso de corticoides antes da
confirmagédo da causa da hipercalcemia pode afetar significativamente e atrasar o
diagnostico. Os glicocorticdides também podem induzir resisténcia a outros
agentes quimioterapicos com a queda na habilidade de induzir a completa
remissdo, bem como uma diminuicdo na sobrevida (Bergman, 2007; Villalobos,
2007).

A terapéutica deve iniciar-se com fluidoterapia intravenosa (IVV) com solugéo
salina a 0.9%, com o objetivo de corrigir a desidratacdo, aumentar a taxa de
filtracdo glomerular, excrecdo de calcio e sodio através da urina e diminuir a
reabsorcdo de calcio através dos rins (Bergman, 2007; Schaer, 2008). Para
promover a calcidria aconselha-se a utilizacdo de furosemida, que potencializa a
inibicdo da reabsor¢do de célcio na alca de Henle ascendente ou de prednisolona
através da inibicdo da prostaglandina E (PGE), vitamina D, inibe a atividade

osteoclastica e absorcao intestinal de calcio (Bergman, 2007; Mangieri, 2009). 5



Em casos raros que ndo respondem as terapias sintomaéticas e o tratamento da
causa primaria podem ser utilizados calcitocina e difosfonatos (Renwick &
Argyle, 2008). A calcitonina diminui a reabsorcéo 6ssea atraves da inibicdo da
atividade osteoclastica (Renwick & Argyle, 2008). Os difosfonatos inibem a
atividade osteocléstica e a lise Ossea, estabilizando o célcio nos cristais de
hidroxiapatita (Drake et al, 2008).

2.2.2. HIPOGLICEMIA

A hipoglicemia (glicose sérica menor que 65 a 70 mg/dL) constitui uma
sindrome paraneoplasica frequentemente diagnosticada nos pacientes
oncologicos. Ainda que muitas vezes relacionada com o insulinoma, outros
tumores podem também estar associados, como o carcinoma hepatocelular, o
linfoma, o hemangiossarcoma, o melanoma da cavidade oral, o hepatoma, o
mieloma multiplo e o leiomiossarcoma (Bergman, 2007; Mangieri, 2009). Embora
a maioria das neoplasias que induzem hipoglicemia esteja associada a produgao
exagerada de insulina, este ndo é o Unico mecanismo fisiopatoldgico. Algumas
neoplasias secretam fatores de crescimento semelhantes a insulina (IGF 1 e IGF 1)
ou somatomedinas, assim como aumentam a sensibilidade dos receptores de
insulina a insulina exdgena (Renwick & Argyle, 2008).

Sinais clinicos de neuroglicopenia devidos a hipoglicemia sdo comuns quando a
glicose plasmatica diminui abaixo de 45 a 50 mg/dL. Esses sinais clinicos incluem
fraqueza, desorientacdo, tremores musculares, taquicardia, convulsdes, e coma,
que sdo devidos a necessidade estrita de glicose continuamente no tecido nervoso
periférico e central (Bergman, 2007; Mangieri, 2009).

Na hipoglicemia crbnica, o organismo tem tempo de se adaptar, ativando
mecanismos compensatorios como a secre¢do de glicocorticoides, de glucagon e
de  hormbnio de  crescimento  (Feldman &  Nelson,  2004).

Para seu diagnostico, é necessario definir a hipoglicemia como um valor inferior
a 50 mg/dL (os valores entre 51 e 70 mg/dL sdo considerados suspeitos)
(Mangieri, 2009).



O diagndstico baseia-se na presenca de niveis baixos de glicose concomitantes
com niveis elevados de insulina. O tratamento de escolha para os tumores que
produzem hipoglicemia ¢é a exerese cirargica (Gould, 2003). Além da intervencédo
cirurgica, € preciso associar terapéutica médica. Esta deve incluir a administracéo
de varias refei¢bes por dia, ricas em carboidratos e terapéutica farmacoldgica com
administracdo de substancias glicosadas (Mangieri, 2009), prednisolona que
aumenta os niveis de glicose ao promover a neoglicogénese e a glicogenolise,
antagonizando os efeitos da insulina (Feldman & Nelson, 2004). O diazdxido
aumenta os niveis de glicose plasmatica, aumentando glicogenolise mediada pela
adrenalina e da mesma forma que a somatostatina inibe a liberagdo de insulina
(Robben et al, 2006).

2.3. MANIFESTACOES HEMATOLOGICAS

2.3.1. ANEMIA

Anemia é uma das sindromes paraneoplasicas mais comuns observados na
oncologia veterinaria e humana. A incidéncia exata de anemia na oncologia
veterinaria € desconhecida, mas acredita-se ser um problema significativo
(Bergman, 2007). A sintomatologia clinica do paciente com anemia é variavel,
dependendo do grau de anemia, e pode incluir fadiga, taquicardia, intolerancia ao
exercicio, debilidade, dispnéia (Mangieri, 2009).

As principais causas possiveis para anemia em pacientes de oncologia
veterinaria serdo descritas a seguir:

Anemia de doenca cronica (ADC) é extremamente comum em pacientes na
oncologia veterinaria, com tumores disseminados ou metastaticos. Esta anemia é
devido ao armazenamento de ferro e metabolismo desordenado, curto tempo de
vida das células sanguineas vermelhas e, ocasionalmente, devido & diminuigédo da
resposta  da medula Ossea. A anemia observada na ADC ¢é

normocitica/normocrémica. (Bergman, 2007).



Na anemia hemolitica imunomediada (AHIM), mecanismos imunes entao
resultam na destruicdo prematura dos globulos vermelhos. O diagndstico da
AHIM paraneoplasica é feito pelo teste de aglutinacdo de Coombs, e muitos
pacientes terdo esferocitose, hemolise e uma anemia regenerativa. (Bergman,
2007).

Anemia por perda de sangue pode ser uma seqiiéncia de muitos tipos de
cancer. Devido a diminuicdo do teor de hemoglobina, a anemia pela perda de
glébulos vermelhos no sangue sdo microciticas/hipocrémicas (Bergman, 2007).

Anemia hemolitica microangiopatica (AHMA) ¢é devido a alteracGes
morfolégicas ou fragmentacdo do eritrécito durante a passagem por um vaso
sanguineo anormal (Mangieri, 2009). As causas mais comuns de AHMA séo
coagulacao intravascular disseminada (CID) e de ruptura de células sanguineas
vermelhas devido ao hemangiossarcoma (Bergman, 2007).

O tratamento para essas anemias € a remoc¢do do tumor e terapia de suporte
(transfusdo sanguinea e fluidoterapia).

Anemia induzida por quimioterapia € comum em pessoas devido a doses mais
elevadas e maior frequéncia de administracdo utilizadas em oncologia humana.
Isto raramente é visto em pacientes oncoldgicos veterinarios (Bergman, 2007).

Uma causa rara da anemia associada a sindrome paraneoplasica é a mielofitise
(invasdo da medula 6ssea por células neoplasicas), e € mais comumente causada
por leucemia. O tratamento com transfusdes ou 0 uso de Biopure® (uma solugéo
de transporte de oxigénio), pode ser necessario como medida de emergéncia em

casos de perda de sangue com risco de vida na mielofitise (Hale 2005).

2.3.2. COAGULACAO INTRAVASCULAR DISSEMINADA (CID)

A CID paraneoplésica foi relatada por causar trombocitopenia consumista em

quase 40% dos casos de CID, sugerindo que pode ser uma sindrome clinica

importante. O diagnostico de CID é feito quando o paciente apresenta



trombocitopenia, prolongamento do tempo de tromboplastina parcial ativada
(TTPA), produtos de degradacao de fibrina (PDF) elevados, e hipofibrinogenemia
(Bergman, 2007).

O hemangiossarcoma esplénico foi o tumor mais frequentemente associado a
CID, seguido do carcinoma mamario e do carcinoma do pulmao (Maruyama et al,
2004).

Os pacientes com CID podem ser classificados em sindrome aguda ou
fulminante, ou, no extremo oposto, os pacientes entram em uma fase Unica de
hipercoagulabilidade crénica ou CID silenciosa (Mangieri, 2009).

A maioria dos pacientes com cancer apresenta CID cronica/silenciosa e muitos
apresentardo achados de laboratorio compativeis com CID em evolucdo, ainda que
manifestem quadros hemorragicos espontaneos. E obvio que havendo
possibilidade de se avaliar a atividade da antitrombina 111, este seria 0 melhor teste
e resultaria em uma atividade inferior a 90% (Mangieri, 2009).

Para o tratamento da CID recentemente foi defendido que a administracdo de
plasma fresco, independentemente do seu efeito a nivel destes anticoagulantes,

apenas € benéfica na fase de hipocoagulacdo da CID (Bateman, 2009).

2.4. MANIFESTACOES CUTANEAS

2.4.1. DERMATOFIIBROSE NODULAR

Dermatofibrose nodular (DN) é uma PNS bem reconhecida caracterizada por
multiplos nddulos cutaneos crescendo lentamente em cdes com cistos renais
bilaterais ou cistoadenocarcinomas.
Particularmente nos cdes da raca Pastor Alemé&o, esta sindrome é um marcador da
neoplasia epitelial renal (Gross ET al., 2005).
DN parece ser herdada de forma autossémica dominante e € mais comumente
vista em cdes em pastores alemaes de meia-idade (Bergman, 2007).
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Nodulos mudltiplos, firmes e bem circunscritos com didmetro dentre dois
milimetros a cinco centimetros localizados nos membros, na cabeca e pescogo e
na regido ventral do abdémen representam a queixa mais comum dessa sindrome.
As lesbes nodulares de pele quando localizadas entre os digitos e 0s coxins
causam muitas vezes claudicacdo (Langohr et al., 2002).

A patogénese da DN é desconhecida neste momento. Atualmente ndo héa
nenhuma terapia eficaz para o tumor de base, no entanto, a terapia paliativa
através da remocdo cirdrgica dos nédulos pode ser utilizada nos casos em que 0s
nodulos sdo ulcerados, cosmeticamente desagradaveis, ou se interferirem com a

funcdo (Bergman, 2007).

2.5. MANIFESTACOES NEUROLOGICAS

2.5.1. MIASTENIA GRAVIS

A miastenia gravis (MG) é uma desordem congénita ou adquirida da juncéo
neuromuscular que resulta de uma falha de transmissdo através da juncéo
neuromuscular. Anticorpos contra receptores nicotinicos da acetilcolina (AchRe)
podem ser documentadas em cdes com MG (Gould, 2003; Bergman, 2007).
A causa mais comum de MG adquirida nos cédes é o timoma, no entanto, também
tem sido relatada em associacdo com osteossarcoma, linfoma e carcinoma das vias
biliares (Morrison, 2007).
Os sinais clinicos de MG giram em torno de fraqueza muscular intermitente, que
traduz a intolerancia ao exercicio, disfagia, megaeséfago (e possivel pneumonia
aspirativa secundaria) (Bergman, 2007). Esta por sua vez pode levar a paralisia
respiratoria, que embora seja uma complicacdo pouco frequente, quando surge
requer tratamento imediato (Meeking et al, 2008).
A deteccdo e acompanhamento em série dos anticorpos dos receptores de
acetilcolina sdo ateis no diagndstico e acompanhamento de MG canina. O
tratamento envolve a remocao do tumor responsavel; uma rapida melhora clinica e
10



diminuicdo dos anticorpos dos receptores de acetilcolina foram observados apos a
exerese cirdrgica do timoma. O uso de doses imunossupressoras de prednisona

(superior a 2 mg / kg / dia PO) também podem ser um complemento Util.

2.5.2. NEUROPATIA PERIFERICA

Lesdes dos nervos periféricos devido ao cancer € um acontecimento comum em
humanos e animais.

Tumores em cdes associados a alteraces dos nervos periféricos incluem tumores
primarios de pulmdo, insulinoma, mastocitomas, adenocarcinoma de tireoide,
melanoma, tumores mamarios, leiomiossarcoma, sarcoma indiferenciado,
hemangiossarcoma e mieloma multiplo (Bergman, 2007).

A doenca é devida a producdo de autoanticorpos que tém como alvo antigenos
partilhados pelo tumor e pelos nervos periféricos. Os principais sinais clinicos sao
fraqueza e paraparesia a tetraparesia progressiva caracteristicos de uma doenca
que afeta os nervos motores inferiores (Ettinger & Fieldman, 2005).

Clinicamente a sindrome paraneoplasica dos nervos periféricos aparente em
medicina veterinaria é rara. O tratamento da neuropatia periférica paraneoplasica é

a remocao do tumor causador (Bergman, 2007).

2.7. OSTEOPATIA HIPERTOFICA

Osteopatia hipertréfica (OH) é uma sindrome caracterizada pelo desenvolvimento
de neoproliferagdo Ossea periosteal difusa nos 0ssos longos das extremidades em
resposta a canceres e doencas ndo cancerigenas. Como SPN, OH é mais
comumente devido a tumores primarios de pulmao (Bergman, 2007; Mangieri,
2009).

OH também tem sido relatada em cées com tumores metastaticos para o pulmao, o
rabdomiossarcoma da vesicula urinaria, tumores do esdfago, tumores malignos de
células de Sertoli, carcinoma de células renais de transicéo, e nefroblastoma, e em
gatos com carcinoma papilar renal, ou carcinoma adrenocortical (Bergman, 2007;
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Mangieri, 2009). Condi¢des ndo neoplasicas também tém sido associados com
OH (Ettinger & fieldman, 2005).

Os sinais clinicos de cées ou gatos acometidos pela OH geralmente incluem um
histérico de claudicacdo ou relutdncia em mover-se com 0s quatro membros
afetados. Os membros estdo com temperatura elevada a palpagéo e inchados, com
casos ocasionais de envolvimento das costelas ou pelve (Bergman, 2007).

O diagnéstico da OH é feito através da radiografia dos ossos afetados (inicia-se
distalmente e prossegue-se proximalmente) para encontrar a reacdo periosteal.

A etiologia da HO é desconhecida, porém com o aumento do fluxo sanguineo
periosteal e do tecido conjuntivo e consequente proliferacdo periosteal vista nesta
PNS, foi teorizado que OH se desenvolve como resultado de estimulos
neuroldgicos aferentes (Bergman, 2007).

O tratamento consiste na remo¢do do tumor dos processos toracicos ou
abdominais, e os estudos tém documentado resolucdo de OH em cées tratados do
seu tumor primario (Ettinger & Feldman, 2005). Prednisona ou antiinflamatérios
ndo esteroidais (AINE) podem ser uma terapia Util para auxiliar OH quando o

tumor responsavel ndo pode ser removido (metastase difusa). (Bergman, 2007).

3. CONCLUSAO

As sindromes paraneoplésicas sdo muitas vezes emergéncias oncologicas, por isso
é importante um diagndstico precoce para realizar o tratamento da neoplasia
primaria e consequentemente da SPN. Ainda ha pouco conhecimento na patogenia
da maioria das sindromes paraneoplasicas, por isso sdo necessarios estudos mais

aprofundados.
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