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1. INTRODUÇÃO 
 

As glomerulonefrites são consideradas as principais doenças renais que 
acometem os cães e as principais etiologias implicadas incluem deposição de 
imunocomplexos e alterações hemodinâmicas (ARESU et al., 2008).  

De acordo com NELSON & COUTO (2005), as principais causas de 
glomerulonefrite em cães inclui doenças infecciosas como dirofilariose, piometra, 
erliquiose, babesiose e brucelose; doenças autoimunes como lúpus eritematoso 
sistêmico (LES), doenças endócrinas como hiperadrenocorticismo, e neoplasmas 
como linfomas, mastocitomas e hemangiossarcomas. 

Os hemangiossarcomas são tumores agressivos oriundos do endotélio 
vascular (BURTON et al., 2014). São caracterizados por áreas extensas de 
hemorragia e necrose (SHARUN et al., 2019), podendo se originar de qualquer 
tecido vascularizado, sendo mais comum em átrio direito, baço, fígado, tecido 
subcutâneo e vísceras (FOSMIRE et al., 2004). Devido a sua malignidade e alta 
capacidade metastática, possuem prognóstico ruim (U’REN et al., 2007). Embora 
possa afetar qualquer raça de cães, como labrador, golden retriever, boxer e 
pointer (PASTOR, 2002), há predisposição pela raça pastor alemão 
provavelmente devido a fatores genéticos envolvidos na fisiopatogenia da doença 
(SILVEIRA et al., 2014). A síndrome paraneoplásica compreende um grupo de 
alterações clínicas que possuem relação íntima com o tumor primário, associada 
a ação não invasiva destas neoplasias (RENWICK & ARGYLE, 2008). É 
importante enfatizar e relacionar a presença de anemia, coagulação intravascular 
disseminada (CID), hipoglicemia, febre e neuropatia como achados 
paraneoplásicos que já foram previamente descritos em pacientes diagnosticados 
com hemangiossarcoma (MANGIERI, 2008). 

O objetivo deste trabalho foi realizar um estudo histopatológico 
retrospectivo das lesões renais de glomerulonefrites em cães diagnosticados com 
hemangiossarcoma pelo Serviço de Oncologia Veterinária (SOVet-patologia) da 
Faculdade de Veterinária da Universidade Federal de Pelotas (UFPel) no período 
de janeiro de 2015 a julho de 2019 como parte integrante de projeto de 
dissertação de mestrado. 

 
2. METODOLOGIA 

 
As informações para elaboração do trabalho foram adquiridas através da 

consulta ao banco de dados SIG-SOVET, do Serviço de Oncologia Veterinária da 
Universidade Federal de Pelotas (SOVet-UFPel). Foi realizado estudo dos cortes 
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histopatológicos de rins de cães acometidos com hemangiossarcoma e posterior 
relação das alterações encontradas com as características dos pacientes quanto 
ao sexo, raça e idade, para tabulação e avaliação destes dados. 

 
3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 
As alterações histopatológicas identificadas em caso de 

hemangiossarcoma foram agrupadas e classificadas como glomerulonefrite 
membranoproliferativa, glomerulonefrite proliferativa e glomerulonefrite 
membranosa. 

O diagnóstico de hemangiossarcoma resultou em 14 casos, de acordo com 
a figura 1. Destes casos, 14 animais eram cães. Dos 14 cães, (10/14) eram 
machos, e quatro eram fêmeas. Havia (5/14) cães sem raça definida, (2/14) pit 
bulls, (2/14) boxers, (1/14) pinscher, (1/14) weimaraner, (1/14) poodle, (1/14) 
beagle, (1/14) golden retriever e (1/14) rhodesian. A idade variou de 4 a 16 anos. 
Apesar de outras lesões renais encontradas, a glomerulonefrite membranosa foi 
detectada em (7/14) dos casos. Já a glomerulonefrite membranoproliferativa em 
(3/14) dos animais e, por fim, a glomerulonefrite proliferativa em (2/14) dos 
indivíduos deste estudo. Outras alterações também foram computadas, como 
fibrose intersticial, necrose tubular aguda, degeneração tubular, cilindros hialinos, 
infiltrados, necrose do interstício, material proteináceo e espessamento da 
membrana basal; todavia não foram representadas neste estudo. 

 
Figura 1 – Representação esquemática das alterações microscópicas 

renais observadas em cães com hemangiossarcoma diagnosticados pelo Serviço 
de Oncologia Veterinária (SOVet) da Universidade Federal de Pelotas (UFPel) no 
período de janeiro de 2015 a julho de 2018. 

 
 

 
 

 
A associação entre glomerulopatias caninas e doenças neoplásicas é algo 

recorrente, de acordo com GRANT & FORRESTER (2001), chegando a atingir 17 
a 40% dos casos em caninos e felinos. Segundo TAKEDA et al., (2011), as 
glomerulopatias paraneoplásicas eventualmente se fazem presentes em casos de 
tumores. A ocorrência destas lesões glomerulares não está relacionada à 



 

capacidade de metástase do neoplasma, invasão e/ou carga tumoral; mas sim à 
indução por produtos de células tumorais, entre eles os fatores de crescimento, 
hormônios, citocinas e antígenos oriundos do próprio tumor (LIEN et al., 2011). 

O modo de classificação das glomerulonefrites é determinado a partir do 
padrão histológico. O padrão membranoso ocorre quando há espessamento da 
membrana basal, proliferativo quando há predominância de proliferação celular e, 
por fim, membranoproliferativo quando há associação de ambos os padrões 
(MCGAVIN, 2019). No presente trabalho, a glomerulonefrite membranosa 
prevaleceu entre as demais, contudo existem poucos relatos na literatura acerca 
da razão deste fenômeno. Em humanos, pode-se inferir que os mecanismos 
etiopatogênicos e a evolução da glomerulonefrite membranosa ainda não estão 
muito bem elucidados; embora haja clara definição dos aspectos clínicos e 
morfológicos da doença (VIERO & SOARES, 2002). 

Em se tratando das complicações da glomerulonefrite como consequência 
de tumores, em especial o hemangiossarcoma, muitos pacientes podem 
desenvolver sinais clássicos de doença renal crônica, incluindo polidipsia, poliúria, 
retenção de líquido, ascite e tromboembolismo; estes últimos relacionados a 
perda severa de proteína pela urina (VADEN, 2011). É importante salientar que 
muitos animais evoluem para a síndrome nefrótica, marcada por proteinúria, 
hipoalbuminemia, hiperlipidemia e edema (CARTER & VAN HEERDEN, 1994). 
Além disso, deve-se levar em conta os efeitos deletérios do hemangiossarcoma já 
mencionados anteriormente, que contribuem intensivamente na piora do 
prognóstico em cães diagnosticados com a doença. 

 
4. CONCLUSÕES 

 
Compreende-se neste trabalho que síndromes paraneoplásicas como a 

glomerulonefrite podem estar presentes em cães diagnosticados com 
hemangiossarcoma, e a investigação precoce destas alterações é extremamente 
necessária no que diz respeito a manutenção da saúde renal e qualidade de vida 
dos pacientes acometidos. 
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