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Resumo

Na espécie canina as alteracbes do aparelho reprodutor masculino sao frequentes,
principalmente em caes idosos. Podem aparecer como lesé@o primaria do testiculo ou como
extensdes directas de afec¢des em outros 6rgaos.

A maioria das afeccles testiculares € subdiagnosticada e aparece frequentemente como
achados clinicos. Animais com mais de 5 anos de idade tém maior probabilidade de
apresentarem testiculos com alteracbes patoldgicas, pelo que é fundamental que o
proprietario do animal tenha conhecimento da importancia de um exame clinico regular, de
forma a garantir um diagnéstico precoce.

As alteracbes mais facilmente diagnosticadas sédo as que provocam um desconforto para o
animal e as que causam uma deformacéo na morfologia testicular suficientemente evidente
gue pode ser detectada pelo dono. Nos cées sdo diagnosticados com maior frequéncia a
criptorquidia, as neoplasias testiculares, as orquites e epididimites e a atrofia testicular.
Estes diagndsticos séo feitos com base nos sinais clinicos e fisicos. A radiografia abdominal
e a ecografia abdominal ou testicular podem ser utilizadas para identificar e localizar uma
afeccdo testicular. No entanto a andlise histopatolégica € necesséaria para um diagndéstico
definitivo.

Geralmente as afecgfes testiculares sdo biologicamente ndo agressivas, e frequentemente
a orquiectomia serve como medida terapéutica.

Neste trabalho realizou-se um estudo da casuistica das altera¢des testiculares, em canideos
gue foram encaminhados para exame ecografico no servico de Reproducdo durante a
consulta no Hospital Escolar da Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade Técnica
de Lisboa (FMV - UTL), ou que foram conduzidos, de outras unidades clinicas, para uma
ecografia de referéncia no servigo de Reproducdo da FMV — UTL. O estudo incluiu também
animais que foram apresentados a consulta no Hospital Escolar da FMV — UTL e que
tiveram indicagéo para orquiectomia com posterior analise histopatoldgica.

Os objectivos deste estudo foram conhecer a casuistica de alteracdes testiculares em
canideos, caracterizar a populacdo em que as mesmas ocorrem, verificar se existem racas
mais susceptiveis para o desenvolvimento de certas afec¢des, nomeadamente alteracbes
neoplasicas e a criptorquidia, e avaliar a associacao entre o aparecimento de alteracfes e a
idade do animal.

Este estudo teve também como objectivo sensibilizar a comunidade para a importancia de

um diagnadstico precoce, que s é possivel com consultas de rotina de medicina preventiva.

Palavras — chave: testiculo; criptorquidia; neoplasia testicular; orquite.






Abstract

In the canine species, alterations in male reproductive system are common, especially in
older dogs. They may present themselves as primary testicular lesions, or as direct
extensions of diseases in other organs. Most of the testicular disorders are underdiagnosed
and often appear as clinical findings. Dogs older than 5 years are more likely to present
testicular alterations. Therefore, it is essential that the pet owner is aware of the importance
of regular clinical examination, to ensure an early diagnosis.

The more easily diagnosed alterations are those that cause discomfort to the animal and
those that cause deformation in testicular morphology that can be detected by the owner.
The more frequently diagnosed testicular pathological alterations in dogs are cryptorchidism,
testicular neoplasms, epididymitis, orchitis and testicular atrophy.

Those diagnoses are made on basis of clinical signs and physical examination. Abdominal
radiography and abdominal or testicular ultrasound examination can be used to identify and
locate testicular disorders. However, the histopathological analysis is necessary for a
definitive diagnosis.

Generally testicular disorders are biologically non aggressive, and orchiectomy is often a
successful therapy.

In this dissertation the author made a case study of the testicular alterations in dogs that
were referred for a ultrasound examination during the appointment at the Faculty of
Veterinary Medicine Teaching Hospital (FMV — UTL), or animals that were advised by
another veterinarian to do an ultrasound at the Reproduction service of FMV - UTL. This
study also includes animals that were submitted to orchiectomy at the Faculty of Veterinary
Medicine Teaching Hospital without previous ultrasound examination and with subsequent
histopathological analysis.

The objectives of this study were (1) to evaluate the prevalence and types of alterations in
the testicles of dogs, (2) to characterize the population in which they occurred especially
types of breeds and age of occurrence. This study also had the intention to alert the owners
to the importance of an early diagnosis, which is only possible with routine exams of

preventive medicine.

Keywords: testis, cryptorchidism, testicular neoplasia, orchitis.
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I. INTRODUCAO

O tema da presente dissertacao de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria versa sobre
a prevaléncia e os tipos de alteracdes testiculares nos caes domésticos. A escolha deste
tema resultou do interesse da autora na area da Reproducéo e Obstetricia, e pelo facto de
em Portugal embora existam estudos fraccionarios sobre afeccdes neoplasicas em
testiculos de animais domésticos, ndo existe um estudo que caracterize as restantes
alteracdes mais frequentes do aparelho reprodutor masculino na populacéo de canideos.

A presente dissertacdo encontra-se dividida em duas partes; a primeira parte é constituida
pela revisdo bibliografica do tema, e na qual se inclui uma descricdo da embriologia,
anatomia e fisiologia do aparelho reprodutor masculino, sinais clinicos associados com as
diferentes alteracdes testiculares, planos de diagnostico e tratamento assim como
consideracdes sobre o progndstico associado as diferentes alteracdes. A segunda parte €
constituida por um estudo transversal de casos observados na Faculdade de Medicina
Veterinaria da Universidade Técnica de Lisboa (FMV-UTL). Este estudo representa o
culminar de uma pesquisa, recolha e tratamento de dados referentes a um periodo de 5
anos, compreendidos de Junho de 2004 a Maio de 2009.
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ll. ACTIVIDADES DESENVOLVIDAS DURANTE O ESTAGIO

A componente pratica do estagio curricular foi desenvolvida no Hospital Escolar da FMV,
entre o dia 20 de Outubro de 2008 e o dia 20 de Abril de 2009, com uma carga horaria total
de 1200 horas.

As actividades consistiram principalmente na observagéo e participacdo nos servigos de
Medicina Interna, Cirurgia, Imagiologia e Internamento, em turnos rotativos.

Nas consultas de Medicina Interna, a aluna assistiu a consultas de referéncia de
Reproducéo e, Oftalmologia, Cardiologia, Ortopedia, Neurologia, Oncologia e de Animais
Exdticos.

Excluindo as consultas de primovacinacdo e revacinacdo, foram observados com maior
frequéncia casos de neoplasias, insuficiéncia renal, gastroenterites, fracturas 0Osseas,
leishmaniose, parasitoses transmitidas por ixodideos, hérnias discais, derrames pleurais,
displasia coxofemoral, otites e dermatites.

No servico de Imagiologia, a aluna participou na realizagdo, revelagédo e interpretagdo de
varias radiografias e assistiu a realizacdo de Tomografias Axiais Computorizadas. Assistiu
ainda a ecografias abdominais realizadas pela Dra. Joana Pontes e a ecocardiografias
realizadas pelo Dr. Nuno Félix.

Na Cirurgia a aluna assistiu a varios procedimentos cirurgicos, desde castracdes de céo e
gato, ovariohisterectomias (OVH) de cadela e gata, mastectomias devido a neoplasias
mamarias, resolucdo de ruptura de ligamento cruzado cranial, resolucdo de fracturas,
“ventral slot” para resolugé@o de hérnia discal cervical, entre outros, desempenhando o papel
de ajudante de cirurgido, de anestesista ou de circulante.

A aluna ficou ainda responséavel pela realizacdo de turnos de 24 horas no internamento do
Hospital Escolar, sob a supervisao de um clinico responsavel pelo internamento.

Durante este periodo a aluna acompanhou os animais provenientes de Cirurgia, e foi
responsavel pelos cuidados alimentares e de bem-estar a todos os animais internados,
monitorizando a evolugdo clinica dos pacientes, realizando os diversos tratamentos
estipulados e prestando os cuidados intensivos necessarios. Foi também responsavel por
auxiliar na execucdo de exames complementares de diagnostico, bem como receber
animais provenientes das consultas de Medicina Interna e participar nas respectivas altas.
Paralelamente as actividades realizadas em estagio, a aluna desenvolveu um projecto de
rastreio de possiveis alteragdes do aparelho reprodutor a cdes machos, com a colaboragéo
de outra aluna estagiéria e sob orientacdo da Professora Luisa Mateus. Este rastreio foi

realizado a varios canideos do sexo masculino, ndo castrados e com mais de 5 anos de
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idade, que foram apresentados a consulta no Hospital Escolar da Faculdade de Medicina
Veterinaria da Universidade Técnica de Lisboa (FMV — UTL). O rastreio consistiu num
exame fisico do tracto genital masculino, seguido de um exame ecografico aos testiculos e a
prostata. A todos os animais foi entregue um relatério ecogréafico onde foi mencionado, nos
casos com diagnoéstico de alteragéo, o processo patolégico em curso bem como as medidas

terapéuticas que deveriam ser instituidas.
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. REVISAO BIBLIOGRAFICA SOBRE ALTERACOES TESTICULARES EM
CANIDEOS

1. Embriologia do aparelho reprodutor masculino

Muitas anomalias no desenvolvimento sexual podem ser atribuidas ao genétipo do zigoto, e
ao impacto dos factores ambientais que influenciam a diferenciacdo das gonadas e da
genitalia externa (Amann & Veeramachaeneni, 2007).

Uma breve revisdo sobre a formacgéo dos testiculos € essencial para compreender como é
gue a disgénese pode levar a uma diversidade de anomalias como a criptorquidia, a
espermatogénese anormal, 0s tumores testiculares ou a aplasia dos ductos testiculares.

O primeiro evento na diferenciacdo sexual do feto nos mamiferos é a diferenciagéo e o
desenvolvimento das gonadas. O gendtipo do zigoto normalmente determina a diferenciagéo
da gobnada indiferenciada para testiculo ou ovario. A presenca de um locus determinante
sexual no cromossoma Y inicia uma série de eventos que fazem com que as células de
suporte se diferenciem em células de Sertoli, as células produtoras de esterbides se
diferenciem e formem as células intersticiais de Leydig (Foster, 2007).

Os testiculos fetais segregam duas hormonas, a testosterona e a hormona inibidora dos
ductos paramesonéfricos (hormona anti-Milleriana). A testosterona, produzida pelas células
de Leydig, induz a diferenciagéo do epididimo, ducto deferente e da vesicula seminal, e
qgquando é transformada pela enzima 5a-reductase, converte-se em dihidrotestosterona
(metabolito activo) que induz a diferenciagdo da genitalia externa. A hormona anti-
Milleriana, produzida pelas células de Sertoli, vai inibir o desenvolvimento do ducto de
Muller levando a regressao desta estrutura (Goodfellow, Lovell-Badge, & 1993; Sinclair, et
al., 1990). Durante a complexa série de eventos que ocorrem no desenvolvimento do
sistema reprodutor vao-se proporcionando varias oportunidades para que ocorram defeitos
de desenvolvimento. Estas anomalias podem ocorrer ao nivel dos cromossomas, durante a
diferenciacdo das gonadas, ou na fase de diferenciacdo do sistema de ductos ou da
genitélia externa (McGeady, Quinn, FitzPatrick, Ryan, & Cahalan, 2006). Os testiculos dos
mamiferos, salvo algumas excepg¢fes, ndo permanecem dentro da cavidade abdominal. A
migragdo das gonadas masculinas, da sua posi¢do intra-abdominal € necesséaria para
garantir uma espermatogéenese normal (Amann & Veeramachaeneni, 2007)

Uma estrutura mesenquimatosa, o gubernaculo, € responsavel por guiar o testiculo até ao
escroto. O guberniculo desenvolve-se e estende-se do polo caudal dos mesonefros e dos

testiculos até a regido inguinal. A medida que a musculatura da parede abdominal se vai
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desenvolvendo a volta do gubernaculo, abre-se no musculo obliquo interno e no muasculo
obliquo externo uma passagem da cavidade abdominal para o saco escrotal em
desenvolvimento. A passagem entre estas duas aberturas, ocupada pelo gubernaculo, € o
canal inguinal (Amann & Veeramachaeneni, 2007; McGeady, et al., 2006). A invasao do
gubernaculo pelo peritoneu d& origem ao processo vaginal, que divide o gubernaculo em
trés partes: a parte proximal que vai originar o folheto visceral da tinica vaginal; a camada
exterior do gubernéculo, que é rodeada pelo folheto parietal da tdnica, e é referido como a
parte vaginal; e a porg&o distal, conhecida como o lado infra-vaginal, que continua anexada
a parede escrotal como ligamento escrotal (Amann & Veeramachaeneni, 2007; McGeady, et
al., 2006). A parte intra-abdominal do guberndculo esta anexa a ambos o0s ductos,
mesonéfrico e paramesonéfrico, no ponto onde os ductos mudam da sua posicao lateral
para medial. No embrido masculino, a parte do ducto mesonéfrico cranial torna-se o
epididimo e a parte caudal torna-se o canal deferente (Amann & Veeramachaeneni, 2007,
McGeady, et al., 2006). Apesar das divergéncias na literatura sobre as etapas em que
ocorre a descida dos testiculos, vamos considerar que ela se processa em trés fases:

e A migragéo intra-abdominal

e A migragéao trans-inguinal

¢ A migracdo inguino-escrotal
Os testiculos encontram-se na cavidade abdominal perto da bexiga, e acompanham o
desenvolvimento dos 6rgédos abdominais até a fase em que sofrem uma ligeira alteracao de
posicao deslocando-se para o futuro anel inguinal (Amann & Veeramachaeneni, 2007).
Em ambos os embriGes, masculino e feminino, as gbénadas encontram-se fixas na cavidade
abdominal porque estdo presas ao gubernaculo. Assim o desenvolvimento da coluna
vertebral, e das estruturas que |lhe estdo associadas, cranialmente sugere a migracdo das
gbnadas caudalmente (Amann & Veeramachaeneni, 2007)
Alguns autores sugerem que a migragdo das génadas se deve aos movimentos contracteis
do gubernaculo. No entanto, o gubernaculo n&o tem na sua composicdo histologica fibras
contracteis que permitam este mecanismo. Outros autores sugerem ainda que a alteragcéo
no comprimento do gubernaculo deve-se ao aumento da pressdo abdominal sobre o fluido
dentro do processo vaginal. Este aumento de pressao leva com que a parte extra-abdominal
do gubernaculo se desloque caudalmente, fazendo com que as gonadas deslizem para o
anel inguinal (Amann & Veeramachaeneni, 2007)
Para outros autores a diminuicdo do tamanho da parte intra-abdominal do gubernaculo é
devida a rapida expansdao caudal do gubernaculo extra-abdominal (Amann &
Veeramachaeneni, 2007).
A hormona anti-Mulleriana influencia a migracdo testicular na medida em que induz o

aumento do gubernaculo (McGeady, et al., 2006). O aumento do gubernaculo, deve-se em

5



TIPOS E PREVALENCIA DE ALTERACOES TESTICULARES EM CANIDEOS

parte as divisdes celulares, mas principalmente ao aumento do fluido intercelular. Este
aumento dilata a entrada do canal inguinal facilitando a entrada do testiculo. Uma vez no
canal inguinal, as contrac¢bes do anel inguinal interno, em conjunto com as contrac¢des dos
musculos obliquos do abdomen, forgam a descida dos testiculos ao longo do canal inguinal
até ao anel inguinal externo. Quando o testiculo passa o canal inguinal d4-se a regressao do
gubernaculo, facilitando a descida do testiculo para o escroto. Apos a migracdo dos
testiculos para o escroto a por¢cdo do guberniculo entre o pélo caudal do testiculo e o
epididimo persiste denominando-se ligamento proprio do testiculo. A parte do gubernaculo
entre o epididimo e o folheto parietal da tunica vaginal forma o ligamento da cauda do
epididimo (Amann & Veeramachaeneni, 2007; McGeady, et al., 2006). Nos cdes 0s
testiculos encontram-se no anel inguinal interno aos 50 dias de gestacdo (McGeady, et al.,
2006). A partir dos 10 dias de idade os testiculos movem-se através do canal inguinal, e
entre os 10 e os 14 dias de idade, encontram-se no escroto. O tempo da deiscéncia dos
testiculos para o escroto é variavel e a localizagdo escrotal dos testiculos pode n&o ocorrer
até as 6 a 8 semanas de idade. Na maioria dos animais o anel inguinal externo fecha aos 6
meses de idade, e apds este tempo deixa de ser possivel o0 movimento do testiculo entre a
cavidade abdominal e o escroto (Johnston, Root Kustritz, & Olson, 2001)

Os testiculos devem ser palpaveis no escroto pelo menos até as 8 semanas de idade.
Existem, no entanto, varios factores que podem dificultar a palpacao testicular nas primeiras
semanas de vida, como por exemplo, o pequeno tamanho testicular, o pequeno tamanho do
recém-nascido, ou as migracdes constantes do testiculo através do canal inguinal. Esta
migracdo deve ser facilmente contrariada, e o testiculo deve ser facilmente colocado no
escroto através de uma pequena pressao com os dedos (Barthold JS & R, 2003; Hutson JM,
Hasthorpe S, & CF, 1997).
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2. Anatomia do aparelho reprodutor masculino

O aparelho reprodutor masculino pode ser dividido em quatro partes principais, com base
ndo s6 nas localiza¢des anatémicas, mas também nas caracteristicas funcionais. As quatro
principais partes sédo: Os testiculos, glandulas genitais principais; glandulas genitais
acessorias, no cao sdo a prostata e as glandulas uretrais; vias genitais; 6rgdos genitais
externos, pénis e escroto.

O escroto é um saco musculo-cutaneo que envolve individualmente os testiculos, esta
situado aproximadamente na metade do trajecto entre a regi&o inguinal e o &nus. E um saco
musculo-cutaneo dividido por um septo mediano em duas cavidades. Cada uma das
cavidades é ocupada por um testiculo, pelo epididimo e pela parte distal do funiculo
espermatico. O escroto apresenta uma pele delgada pigmentada que estad, no cao,
escassamente coberta com pélos finos (Ellenport, 1981).

Os testiculos, 6rgaos pares encerrados na bolsa escrotal, que ndo é mais que uma bolsa
derivada da pele e da fascia da parede abdominal, sdo responsaveis pela produgdo dos
gametas masculinos, os espermatozoides, e pela secrecdo das hormonas sexuais
masculinas, principalmente a testosterona. O testiculo encontra-se dentro da tlnica vaginal,
que € uma extensdo do peritoneu que atravessa a parede abdominal pelo canal inguinal.
Alem de permitir a passagem da tunica vaginal, o canal inguinal permite também a
passagem de vasos e nervos para o suprimento do testiculo (Junqueira & Carneiro, 2005).
Os testiculos séo relativamente pequenos e possuem um formato ovalado. O eixo longo é
obliquo e esta dirigido dorso-caudalmente. O mediastino do testiculo é central e bem
desenvolvido, emite septos de tecido conjuntivo que dividem o testiculo em lébulos
incompletos. Nos lébulos estéo os tubulos seminiferos que contém as células de Sertoli e e
células da linhagem espermatogénica. A unido dos tubos seminiferos forma uma rede de
tubos, a rede testicular ou a rete testis. A partir da rete testis partem pequenos ductos, 0s
canais eferentes que vao constituir a por¢do cefalica do epididimo (Ellenport, 1981;
Junqueira & Carneiro, 2005).

O epididimo é um tubo extremamente enovelado que forma uma massa compacta
intimamente inserida ao longo da superficie dorso-lateral do testiculo. E dividido em cabeca,
corpo e cauda do epididimo, e é o principal local de maturagdo e de armazenamento dos
espermatozoides, para além de ser o local onde os espermatozéides ganham mobilidade
(Foster, 2007).

No pdlo inferior do testiculo o tubo epididiméario continua-se pelo canal deferente. O canal
deferente que conduz os espermatozéides do epididimo até a uretra € um tibulo com uma

espessa camada muscular, que corre medialmente ao corpo do epididimo. O ducto

7



TIPOS E PREVALENCIA DE ALTERAGOES TESTICULARES EM CANIDEOS

deferente faz parte do funiculo espermatico, que contém também o plexo pampiniforme,
formado pelas veias testiculares, o plexo testicular de nervos autbnomos, o musculo
cremaster e o folheto visceral da tunica vaginal. Os testiculos, necessitando de uma
determinada temperatura para o desenrolar de uma espermatogénese efectiva, podem
encontrar-se mais perto ou mais afastados da superficie corporal pela accdo do musculo
cremaster e pela contraccdo da tunica de dartos. O plexo pampiniforme permite a
diminuicdo da temperatura do sangue arterial que chega aos testiculos por um mecanismo
de contra corrente; a natureza pulsétil do fluxo arterial a nivel dos testiculos encontra-se
alterado para um fluxo continuo e de menor pressao e a pele do escroto que é fina, muitas
vezes sem pélos e na maioria das espécies possui abundantes glandulas sudoriparas
apocrinas, ajudam a manter uma temperatura testicular e epididimal ideal para o
processamento da espermatogénese (Figura 1) (Ellenport, 1981; Foster, 2007; Junqueira &

Carneiro, 2005).

Figura 1 — Esquema anatémico de um corte transversal de um

testiculo (adaptado de (Young, Lowe, Stevens, & Heath, 2006)
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A prostata € a unica glandula anexa encontrada no cdo. E relativamente grande, de
coloracdo amarelada e de estrutura densa, situando-se no bordo cranial do pubis sobre a
sinfise puabica. Nos carnivoros, a prostata € do tipo lobado tem um sulco mediano que indica
uma divisdo em dois lobos laterais. A pristata € sujeita a variagbes no tamanho, estando
muitas vezes aumentada nos animais idosos. A posicao da prostata também varia, quando a
bexiga estd vazia e contraida, a glandula estd inteiramente na cavidade pélvica,
caudalmente ao bordo cranial do pubis, quando a bexiga esta cheia, a préstata localiza-se
muitas vezes essencialmente ou inteiramente em posi¢cdo pré-pubica. Esta glandula
acessbria esta envolvida na producdo de secregcdes que em conjunto com 0S
espermatozoéides formam o ejaculado. As secrecfes tém como principal fungdo o aumento
da mobilidade, a nutricdo dos espermatozdides, a lubrificacdo da uretra e o aumento do
volume do ejaculado (Boothe, 2003; Ellenport, 1981).

Estruturalmente, a préstata € constituida por glandulas tdbulo alveolares ramificadas,
incluidas num estroma fibromuscular, cujos ductos véo desembocar na por¢do prostatica da
uretra. A préstata esta envolvida por uma capsula fibroelastica, rica em musculo liso e que
emite trabéculas dividindo-a em l6bulos (Ellenport, 1981).

A uretra, que é comum ao tracto urinario e ao tracto reprodutor, é dividida no macho em
duas porc¢des: a uretra pélvica e a uretra peniana (Boothe, 2003; Ellenport, 1981).

O pénis, composto por raiz, corpo e glande, é constituido por massas de tecido eréctil que
incluem a parte extra-pélvica, peniana ou esponjosa da uretra. Este origina-se ao nivel do
arco isquiatico projectando-se em direccdo a regido umbilical. Na porcdo pré-escrotal o
pénis localiza-se dentro de uma bolsa cutanea, o prepucio ou bainha (Boothe, 2003;
Ellenport, 1981).

No cédo, a natureza do pénis € vascular, encontrando-se na base do pénis os musculos

isquicavernoso e bulboesponjoso (Boothe, 2003; Ellenport, 1981).

3. Fisiologia do aparelho reprodutor masculino

A fungdo do aparelho reprodutor masculino centra-se na producdo e transporte dos
espermatozoides e na produgdo das hormonas sexuais masculinas (Boothe, 2003;
Junqueira & Carneiro, 2005). Os tubos seminiferos sédo a porcao exdcrina dos testiculos, e
sdo compostos por células de suporte e células espermatogénicas. As ceélulas de Sertoli
fornecem nutrientes e condigbes para que decorra a espermatogénese. As células de Sertoli
em comparacao com as outras linhas celulares do testiculo, s&o mais resistentes a maioria
dos agentes nocivos que eventualmente possam lesar o parénquima testicular (Boothe,
2003; Junqueira & Carneiro, 2005).
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A espermatogénese € uma sequéncia de eventos nos quais a espermatogbnia €
transformada em espermatozoéide. A espermatogénese ocorre em duas fases: Fase de
multiplicacdo em que a espermatogodnia divide-se mitoticamente varias vezes; a certa altura,
algumas espermatogonias diferenciam-se em espermatdcitos |; Fase de reducdo cromatica
em que a célula passa de dipléide a hapldide, é a fase em que ocorre meiose. A primeira
divisdo meidtica é reducional, um espermatdcito | origina dois espermatécitos Il, a segunda
divisdo meidtica é equacional, onde dois espermatacitos Il vao originar quatro espermatides.
Apbés a fase de divisdo da-se metamorfose da espermétide em espermatozoide, a
espermiogénese (Boothe, 2003; Junqueira & Carneiro, 2005).
O controlo da espermatogénese é feito através de uma combinacéo de factores centrais e
locais. Por um lado é controlada por gonadotrofinas libertadas pela hipéfise, por outro lado
as temperaturas elevadas, as deficiéncias nutritivas e a accdo de agentes nocivos diminuem
a producéo de espermatozoides (Boothe, 2003; Junqueira & Carneiro, 2005)
Embora as células de Sertoli possuam alguma fungéo enddcrina, as células de Leydig sédo o
componente principal da por¢cdo enddcrina do testiculo. As células de Leydig produzem
androgénios como resposta a accao sinérgica da hormona de estimulagdo das células
intersticiais (ICSH) e da hormona de estimulagdo folicular e provavelmente também da
prolactina. Os androgénios séo necessarios para a realizacdo da espermatogénese, para a
manutencdo das glandulas sexuais acessorias, e sao responsaveis pelas mudancas fisicas
associadas a maturidade sexual (Boothe, 2003).
Existem trés principais portas de entrada para o desenvolvimento de lesbes ou infecgbes ao
nivel do tracto reprodutor masculino (Boothe, 2003):

¢ lesdo e penetragdo directa ao nivel do testiculo;

e por via ascendente;

e ouvia hemat6gena
A localizagdo do escroto, pénis e prepucio torna-os propensos a uma lesdo penetrante
directa. As infecgBes ascendentes sdo relativamente comuns, ocorrendo esporadicamente
em animais adultos e com maior frequéncia em animais jovens, na altura da puberdade,
guando as alteragBes hormonais levam a um decréscimo na imunidade propiciando as
infecgbes bacterianas. A via hematogénea é uma porta de entrada para varios agentes
infecciosos, como a brucella. No cao, o epididimo é um dos alvos principais desta bactéria
(Boothe, 2003).
Ha inimeros factores que ajudam na prevencéao de infeccdes e de lesdes (Boothe, 2003):

e Os testiculos e o epididimo estéo protegidos devido a sua localizacao intra-escrotal

e O tamanho e o diametro do ducto deferente torna quase impossivel uma infeccao

ascendente,

e O fluxo de fluidos no ducto deferente actua como uma medida protectora adicional.
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4. Criptorquidia

Por definicdo, a criptorquidia refere-se a um fenétipo pés natal e foi descrita pela primeira
vez em 1668 por De Graaf. Resulta da ndo deiscéncia de um ou dos dois testiculos para as
bolsas escrotais, no tempo considerado normal para as diferentes espécies (Amann &
Veeramachaeneni, 2007, Memon & Sirinarumitr, 2005; Memon & Tibary, 2001). A
criptorquidia pode ser uni ou bilateral, podendo os testiculos ndo escrotais encontrar-se em
uma de trés localizacbes mais frequentes: na cavidade abdominal, no canal inguinal ou
lateralmente ao pénis no espaco subcutaneo (Amann & Veeramachaeneni, 2007; Jocelyn &
Setchell, 1972).

4.1 - Etiologia

Na maioria dos casos de criptorquidia unilateral o testiculo direito é o mais afectado (Cox,
1986; Memon & Sirinarumitr, 2005).

Tanto o macho como a fémea tém o gene e podem transmiti-lo a descendéncia. Apenas 0s
machos homozigoéticos séo fenotipicamente anormais, ou seja, apresentam a alteracao, e 0s
machos e fémeas heterozigéticos e as fémeas homozigoticas séo fenotipicamente normais.
Acredita-se que a doenca seja poligénica (Amann & Veeramachaeneni, 2007; Feldman &
Nelson, 2004).

Neste momento aceita-se que as causas da criptorquidia sdo multifactoriais, incluindo néo
s6 as causas genéticas mas também componentes enddcrinos e extrinsecos (Hutson &
Hasthorpe, 2005). A criptorquidia bilateral pode estar associada a pseudo-hermafroditismo e
a outros estados de intersexualidade e tem sido atribuida ao desenvolvimento testicular
anormal, a insuficiéncia ou desenvolvimento anormal do processo vaginal, ao
desenvolvimento anormal do gubernaculo e ao desequilibrio ou deficiéncia hormonal
(Feldman & Nelson, 2004; McGeady, et al., 2006).

Outros defeitos congénitos parecem estar associados a criptorquidia e podem incluir a
hérnia inguinal, a displasia coxo-femoral, a luxacdo de patela e os defeitos do pénis e
prepucio (Feldman & Nelson, 2004).

Um animal criptorquidico bilateral é estéril. No entanto como as células intersticiais de
Leydig ndo sado afectadas pela temperatura corporal central, 0 animal normalmente tem
caracteristicas fenotipicas e comportamentais de um macho inteiro (Feldman & Nelson,
2004; McGeady, et al., 2006).

Embora a deiscéncia testicular ocorra apés o parto, até as duas semanas, 0 termo

criptorquidico s6 se deve aplicar apos o encerramento completo do anel inguinal que na
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maioria das racas ocorre aos 6 meses de idade, podendo ocorrer em racas grandes até aos
8 meses (Johnston, et al., 2001).
Um subdesenvolvimento ou um crescimento anémalo do gubernaculo pode levar a que este
ndo consiga conduzir o testiculo até ao escroto resultando assim na criptorquidia (Wensing,
1968).
Como foi referido anteriormente, trés fases estdo envolvidas no processo de deiscéncia
testicular: apés a migracdo abdominal, segue-se a migracao trans-inguinal, deslocando-se o
testiculo e o epididimo através da parede abdominal pelos anéis inguinais, e por fim a
migracao inguino-escrotal, de uma localizacdo subcutanea fora do canal inguinal até a sua
posicao final na parte inferior do escroto (Amann & Veeramachaeneni, 2007). Admitindo que
existem trés localizacbes possiveis para os testiculos ectdpicos e que a descida dos
testiculos envolve trés fases, pode-se concluir que a criptorquidia é a manifestacdo de uma
de pelo menos trés alteragbes pré-natais:

¢ Incapacidade de iniciar e concluir a migragdo abdominal dos testiculos;

e Falha para iniciar e concluir a migragéo trans-inguinal,

e Incapacidade de iniciar e concluir a migracdo inguino-escrotal.
As causas de cada um destes trés fenétipos sdo complexas. Podemos considerar como
causas mais provaveis a falha da hormona InsI3, a diminuicdo da pressao intra - abdominal,
o tamanho relativo do testiculo comparado com o tamanho do canal inguinal ou a diminuicdo
da producéo da testosterona (Amann & Veeramachaeneni, 2007).
A migracdo abdominal dos testiculos depende da InsI3 para estimular o crescimento do
gubernaculo para que este forme uma estrutura de ancoragem. A testosterona ndo sendo
necessaria para a conclusdo desta fase, faz a masculinizagcdo do nervo genitofemoral e
comega a estimular o crescimento do processo vaginal e do musculo cremdster, para
permitir a concluséo da terceira fase (Amann & Veeramachaeneni, 2007). A principal funcéo
da testosterona é masculinizar o nervo genitofemoral no inicio da embriogénese, antes da
conclusdo da migracdo dos testiculos abdominais ou no inicio das duas ultimas fases da
descida do testiculo (Amann & Veeramachaeneni, 2007).
A migragéo trans-inguinal dos testiculos é dependente de um canal inguinal aumentado pelo
gubernaculo, durante a primeira fase, e do movimento de um testiculo de dimensédo
adequada, através do canal inguinal, movimento esse que € garantido através da pressao
intra-abdominal. Nesta fase nem a testosterona nem o InsI3 sdo necessarios (Amann &
Veeramachaeneni, 2007). A migracao inguinoescrotal dos testiculos esta directamente
dependente do crescimento normal do nervo genitofemoral (Amann & Veeramachaeneni,
2007).
Durante a migragdo abdominal dos testiculos, a InsI3 e a testosterona aparentemente sao

segregados pelas células de Leydig perto dos tecidos (incluindo, eventualmente, elementos
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do nervo genitofemoral), através de percursos que ndo envolvam a circulacdo geral (Amann
& Veeramachaeneni, 2007).

Os testiculos retidos em situagcdes normais estdo hipopléasicos e, considerando a sua
histologia, o didametro dos tubulos seminiferos € reduzido em até 60% em comparagdo com
o0 dos testiculos escrotais (Badinand, Szumowski, & Breton, 1972)

A criptorquidia porém ndo afecta a producdo de testosterona. A maioria dos animais
criptorquideos mostra libido e pode atingir a erec¢do (Kawakami, Tsutsui, Saito, Kakimoto, &
Ogasa, 1995; Mattheeuws & Comhaire, 1989; Memon & Sirinarumitr, 2005).

4.2 - Prevaléncia e Incidéncia

A incidéncia da criptorquidia parece ser mais elevada em cées de raca pura que em caes
sem raca determinada (Feldman & Nelson, 2004; Memon & Sirinarumitr, 2005). A
criptorquidia esta descrita como afectando cerca de 0,8% a 15% dos cées e para todas as
ragas a criptorquidia unilateral € mais frequente que a criptorquidia bilateral (Feldman &
Nelson, 2004; Ruble & Hird, 1993). Os testiculos ectopicos também tém uma maior
tendéncia a desenvolver alteracdes neoplasicas. O risco de neoplasia no testiculo retido é 9
a 14 vezes superior a dos testiculos escrotais, sendo os tumores das células de Sertoli os
mais comuns (Memon & Tibary, 2001; Pendergrass & Hayes Jr., 1975).

4.3 - Diagnéstico

O diagnéstico de criptorquidia deve ser feito através de inspeccdo visual e palpacdo
cuidadosa do escroto (Memon & Sirinarumitr, 2005). N&o esquecer que durante o exame de
um cdo adulto, ndo se encontrando os testiculos escrotais, ha que fazer um exame atento a
area ante-pubica e escrotal de modo a verificar a existéncia de uma cicatriz cirdrgica
resultante de uma castracdo. Caso através do exame fisico ndo seja possivel fazer um
diagnostico diferencial entre uma situagéo de criptorquidismo e uma cirurgia anterior pode-
se sempre recorrer ao toque rectal da prostata. Os testiculos ectopicos continuam capazes
de produzir hormonas e o toque da prostata pode dar a indicacdo sobre o nivel de
testosterona em circulagdo. Uma préstata que esteja sob a influéncia de testosterona é uma
prostata grande e desenvolvida, ao contrario do que acontece a um animal que foi castrado
em que a préstata apresenta-se atrofiada (Johnston, et al., 2001).

A gordura escrotal e inguinal e os linfonodos podem ser confundidos com o testiculo retido
no canal inguinal ou no tecido subcutaneo. No entanto a ecografia do abdémen e da regiao
inguinal pode permitir a identificagdo do testiculo ectdpico. A radiografia abdominal ndo é
eficaz na medida em que ndo nos permite identificar o testiculo devido ao seu pequeno
tamanho e devido a incapacidade de diferenciar o testiculo das diferentes estruturas da

cavidade abdominal.

13



TIPOS E PREVALENCIA DE ALTERACOES TESTICULARES EM CANIDEOS

Em Ultima andlise e caso necessario se a palpacdo e a ecografia ndo forem eficazes no
diagnostico, a determinacdo da quantidade de testosterona plasmatica pode ser feita. A
concentracao de testosterona plasmatica encontrada num cao adulto castrado é inferior a 20
pg/ml; animais criptorquideos bilaterais apresentam concentracbes médias na ordem dos
100 a 200 pg/ml, (0,1 a 0,2 ng/ml), e machos inteiros com ambos o0s testiculos escrotais tem
a concentracdo de testosterona plasmatica de 1 a 5 ng/ml (Mattheeuws & Comhaire, 1989).
Nao foram encontradas diferencas nas concentragbes médias de testosterona plasmatica,
entre animais criptorquidicos unilaterais e animais com testiculos escrotais,

independentemente da localizagéo do testiculo ectépico (Mattheeuws & Comhaire, 1989).

4.4 - Tratamento

Devido as grandes implicacbes genéticas, e ao aumento da incidéncia de neoplasias
testiculares ou de torcdes testiculares nos testiculos ectopicos, a remocgéo cirargica de
ambos os testiculos é o tratamento de eleicdo. Para além disso os progenitores de um
animal criptorquidico, bem como os irmados devem ser considerados portadores e nao
deverdo ser utilizados como reprodutores, num programa de melhoramento genético
(Feldman & Nelson, 2004). A reposicao cirtrgica do testiculo ectdpico no saco escrotal, é
uma técnica que ndo impede a transmissdo genética da afeccdo para a descendéncia,
sendo eticamente reprovavel (Feldman & Nelson, 2004).

A terapéutica médica hormonal apresenta resultados bastante variaveis e, geralmente, sem
sucesso (Feldman & Nelson, 2004).

O tratamento médico mais comum é realizado com a gonadoliberina (GnRH) ou com
farmacos que tenham accdo semelhante a hormona luteinizante, como por exemplo, a
gonadotrofina coriénica humana (hCG). A terapéutica médica mais comummente utilizada é
através da administragdo de hcg na dose de 100 — 1000 Ul/cé&o quatro vezes no periodo de
duas semanas. Pode também utilizar-se a GnRH, 50 a 100 pg/ por cdo que é aplicada
intravenosa ou subcutaneamente duas vezes com sete dias de intervalo. Como foi referido
os resultados destes tratamentos médicos séo variaveis e imprevisiveis podendo até
coincidir com a migracdo fisiolégica de um testiculo que ainda é movel. H&A maior
probabilidade de sucesso se estes tratamentos forem aplicados a animais com menos de 16
semanas de idade e que ainda apresentam testiculos méveis e com localizagdo inguinal
(Feldman & Nelson, 2004).
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5. Hipoplasia testicular

5.1 - Etiologia

O termo hipoplasia testicular é utilizado para descrever uma variedade de lesdes
histolégicas. E uma doenca comum que estd muitas vezes associada a criptorquidia e a
ambiguidade sexual. E caracterizada por um desenvolvimento incompleto dos tabulos
seminiferos, onde ndo se observa a progressdo da espermatogénese (Feldman & Nelson,
2004).

A hipoplasia testicular € uma anomalia congénita, possivelmente resultante de uma
alteracdo hereditaria. Suspeita-se que pode ocorrer por alteracdes de desenvolvimento em
que as células germinais falham ao migrar para os testiculos fetais, podendo também
resultar de um inadequado desenvolvimento das células germinativas primitivas no saco
vitelino, ou devido a uma falta de capacidade para estas células de se multiplicarem nas
gonadas. Uma explicacdo alternativa € a destruicAo precoce das células durante o
desenvolvimento fetal (Feldman & Nelson, 2004; McEntee, 1990).

E dificil distinguir hipoplasia testicular de atrofia testicular atendendo apenas as
caracteristicas morfolégicas macroscoépicas. A hipoplasia testicular pode afectar ambos ou
apenas um dos testiculos, e pode surgir em qualquer raca de cdes e em qualquer idade
sendo geralmente diagnosticado logo apés a puberdade. Este facto diferencia esta condi¢éo
de uma degenerescéncia testicular adquirida no cdo adulto (Feldman & Nelson, 2004;
Foster, 2007; McEntee, 1990).

A hipoplasia testicular tem sido casualmente relacionada com a subnutricdo, a deficiéncia
em zinco e com anomalias enddcrinas e citogénicas. As alteracdes enddcrinas que podem
causar hipoplasia testicular sdo aquelas relacionadas com a diminuicdo de produgéo da
hormona luteinizante pela hipofise. Esta diminui¢cdo vai influenciar directamente a producéo
de testosterona afectando desta forma a fungé@o das células de Sertoli. Varias anomalias
citogenéticas podem causar alteragbes do numero dos cromossomas sexuais levando a
hipoplasia testicular. O exemplo mais conhecido de uma polissomia é o cariétipo XXY da
sindrome de Klinefelter que podemos encontrar em gatos, caes, varrascos e em garanhdes
(Foster, 2007).

5.2 - Sinais Clinicos

Céaes com hipoplasia testicular raramente apresentam sinais clinicos com a excepcao de
testiculos pequenos. A hipoplasia testicular é acompanhada de oligoespermia ou
azoospermia. A severidade da oligoespermia depende da quantidade de tecido testicular

envolvido. Normalmente, um animal com hipoplasia bilateral € azoospérmico ou estéril. Uma
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vez que as células de Leydig estdo presentes em numero normal, cdes com hipoplasia
mantém a producdo de testosterona, mantendo assim o comportamento sexual normal do
macho (Feldman & Nelson, 2004; McEntee, 1990).

O diagnéstico da hipoplasia testicular ndo deve ser feito antes do animal atingir a
maturidade, que nos caes acontece entre 1° e o 2° ano de idade. A analise histopatoldgica
dos testiculos indica uma hipoplasia dos tubulos seminiferos e diminuicdo do niumero das
espermatogonias, as quais compreendem cerca de 50-70% do volume testicular (Feldman &
Nelson, 2004)(McEntee, 199) (Figura 2).

Figura 2 (a)- Imagem histopatoldgica de um testiculo ectdpico hipoplasico
(b) Imagem histopatolégica de um testiculo normal (imagens originais, Lab. Anatomia
Patologica FMV — UTL )

5.3 - Tratamento

N&o ha nenhum tratamento disponivel para esta condicdo. A resolucdo com gonadotrofinas
para estimular a proliferagdo das células germinais provou, até agora, ser ineficaz para o
tratamento desta alteragédo porque ndo ha receptores presentes no testiculo para responder
a estas hormonas (Feldman & Nelson, 2004; McEntee, 1990).
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6. Atrofia testicular

6.1 - Etiologia

A atrofia testicular € uma lesdo relativamente comum. A atrofia pode ser uni ou bilateral,
dependendo se a causa for local ou sistémica. Em machos jovens, a distingdo entre atrofia
testicular e hipoplasia € muitas vezes dificil de conseguir, atendendo apenas a
caracteristicas morfolégicas. Os dois tipos de lesdes podem apresentar-se frequentemente
no mesmo individuo, uma vez que testiculos hipoplasicos sdo propensos a degenerarem
(Foster, 2007).

A atrofia testicular pode ocorrer como resultado de uma variedade de influéncias ambientais
ou sistémicas adversas. Estas incluem condicbes muito divergentes, tais como privacdo de
gonadotrofinas hipofisarias; administracdo de androgénios ou estrogénios exdgenos;
radiagdo ionizante; subnutricAo generalizada, deficiéncias especificas em vitaminas,
principalmente vitamina A e E; deficiéncia em zinco; febre prolongada ou hipertermia; certas
doencas infecciosas; desinervagdo; oclusdo dos ductos espermaticos; certas doencas

genéticas, e certas neoplasias (Jones, Hunt, & King, 1997).

6.2 - Sinais Clinicos

Os sinais clinicos presentes num animal com atrofia testicular dependem de factores como a
natureza progressiva da causa subjacente, das linhas celulares que estdo destruidas, e da
gravidade do processo degenerativo no momento em que 0 cao € inicialmente analisado. A
atrofia testicular é tipicamente caracterizada por alteragfes causadas nas espermatogonias,
com o desenvolvimento de oligo/azoospermia e por espermatozdides com morfologia
anormal e mobilidade diminuida. O estimulo iatrotrépico nestes animais € a infertilidade. Ao
exame fisico o testiculo afectado pode apresentar consisténcia normal e pode estar ou ndo
com um tamanho reduzido, dependendo da causa e da cronicicidade da lesdo (Feldman &
Nelson, 2004).

Na maioria das formas de atrofia testicular, a populagdo de células intersticiais € mantida
funcional, por isso a libido ndo é afectada inicialmente, exceptuando-se 0s casos em que a
atrofia testicular é induzida por endocrinopatias (Feldman & Nelson, 2004).

Quando um animal é apresentado a consulta com um testiculo de dimensdes diminuidas e
consisténcia aumentada podemos suspeitar de atrofia testicular. A abordagem tem que ser
dirigida no sentido de verificar se a causa subjacente tem ou nao origem inflamatoéria e se ha
alguma causa secundaria, como a presenca de um tumor no testiculo contralateral. Um
testiculo atrofiado apresenta-se ecograficamente com um parénquima hipoecogénico ou
isoecogénico (Nyland & Mattoon, 2002). Em termos histolégicos uma atrofia testicular

apresenta o mesmo tipo de imagem de uma hipoplasia testicular, com tibulos seminiferos
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pequenos e com membrana basal espessada, o numero de células germinais esta
diminuido, as células de Sertoli encontram-se com vacuolos e ha fibrose intersticial
(Feldman & Nelson, 2004; Foster, 2007; Pugh & Konde, 1991) (Figura 3).

Figura 3 - Imagem histolégica de um testiculo atrofiado (imagem

original).

Legenda: Atrofia testicular muito acentuada com grande espessamento da

membrana basal (imagem original).

6.3 - Tratamento e progndstico

O tratamento e prognostico desta condigdo dependem da causa subjacente e das linhas
celulares que se encontram afectadas. O animal pode voltar a ficar fértili caso as
espermatogonias e as células de sertoli ndo tenham sofrido uma lesé&o irreversivel, mesmo
gue outras células responsaveis pela espermatogénese estejam afectadas. De igual forma,
se as células de Leydig se mantiverem funcionais, mantém-se a producédo de testosterona e
a libido continua normal (Feldman & Nelson, 2004).
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7. Neoplasia testicular

As neoplasias testiculares sdo comuns nos machos inteiros. A incidéncia de neoplasias
testiculares em canideos parece ser superior a das outras espécies sendo o segundo tipo de
neoplasia mais comum em cdes machos inteiros, precedido pelos tumores cuténeos.
(Memon & Sirinarumitr, 2005; Mutasers, Widmer, & Knapp, 2003).

Segundo a classificagdo de neoplasias de animais domésticos, feita pela Organizagéo
Mundial da Saude, (OMS), os tipos mais comuns de neoplasias testiculares relatados em
caes sdo 0s seminomas, o0s sertolinomas e as neoplasias das células intersticiais de Leydig.
Estes trés tipos de neoplasias provavelmente ocorrem com aproximadamente a mesma
frequéncia (Bigham, Karimi, Shadkhast, Imani, & Khaghani, 2009; Ladd, 1993; Memon &
Sirinarumitr, 2005) (Kennedy et al., 1998).

Geralmente as neoplasias testiculares sao biologicamente ndo agressivas, e a orquiectomia
serve como medida terapéutica. A metastizacdo destas neoplasias € pouco frequente,
ocorrendo em menos de 15% de cées que foram diagnosticados com neoplasias das células
de Sertoli ou Seminomas e ainda menos frequentemente em animais com neoplasias das
células intersticiais. O primeiro local de metastizagdo de uma neoplasia testicular agressiva
sdo os linfonodos regionais. No entanto as metastases podem surgir em 6rgdos mais
distantes como o figado, pulmao, rins, glandulas adrenais, baco, pancreas, pele, olhos e até
no sistema nervoso central (Lipowitz, Schawartz, & Wilson, 1973).

Raramente, os tumores testiculares podem desenvolver-se a partir de outras linhas
celulares, levando ao desenvolvimento de outros tipos de tumores incluindo hemangiomas,
tumores das células da granulosa, teratomas, sarcomas, carcinomas embrionarios,
gonadoblastomas, linfomas e adenocarcinomas da rete testis (Patnaik & Mostofi, 1993;
Radi, Miller, & Hines, 2004). Cerca de um terco dos cdes que desenvolvem uma neoplasia
testicular apresentam tumores mistos (Fan & de Lorimier, 2007).

As neoplasias geralmente desenvolvem-se em animais mais velhos, sendo a idade média
entre 0os 9 e 0s 11 anos de idade. A maioria das neoplasias testiculares sdo benignas, mas
cerca de 10 a 20% das neoplasias das células de Sertoli sdo malignas. Em relagdo aos
seminomas 5 a 10% destas neoplasias sao malignas, e a malignidade das neoplasias das
células intersticiais é rara (Feldman & Nelson, 2004)

Varios autores encontraram uma incidéncia de 44% para as neoplasias das células de
Sertoli, 31% para os seminomas e 25% para as neoplasias das células intersticiais
(Johnston, et al., 2001).

A causa do desenvolvimento neoplasico € desconhecida, mas varios factores o podem

influenciar, incluindo a idade, a raga, a exposicdo a agentes ambientais carcinogénicos e a
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criptorquidia. Céaes criptorquidicos tém cerca de 10 vezes mais probabilidades de
desenvolver um tumor testicular (Hayes , Tarone, & Casey, 1995)

Os sertolinomas e os seminomas sao os dois tipos de neoplasias encontrados nos testiculos
de animais criptorquideos. Os Sertolinomas representam 60% das neoplasias em testiculos
ectopicos e os seminomas 40%. Estas incidéncias sdo maiores nos testiculos inguinais em
relagcdo aos testiculos abdominais, e o testiculo direito € mais frequentemente retido e assim
h& maior probabilidade de ser encontrado tumorizado. A diferen¢a da prevaléncia do tipo de
neoplasia, baseada nas diferentes localizagbes dos testiculos, pode estar relacionada com
as diferencas de temperaturas que o parénquima € submetido estando no abdémen ou na
regido inguinal e com o efeito da temperatura na viabilidade das espermatogdnias, células
de Sertoli e células de Leydig (Wallace & Cox, 2008).

As neoplasias testiculares podem ocorrer em qualquer raca de cdo, mas ha um aumento da
prevaléncia de ocorréncia em caes das ragas: Pastor Alemé&o, Boxer, Weimaraner, Shetland
sheepdog, Chihuahua, Caniche, Schnauzer miniature, Husky Siberiano e Yorkshire Terrier.
A exposicdo a agentes carcinogénicos ambientais foi associada ao aumento da incidéncia
de seminomas. O factor que causa as alteragfes a nivel testicular ndo foi definitivamente
determinado, no entanto especula-se que a exposi¢cdo a herbicidas derivados do fenol,
dioxinas ou tetraciclinas pode promover o desenvolvimento de tumores testiculares. Dois
estudos epidemiolégicos feitos a caes militares que estiveram no Vietname revelaram que
cdes expostos a estes agentes carcinogénicos apresentavam na necrépsia alteractes
testiculares tais como: hemorragias, epididimites, orquites, granuloma espermatico, atrofia

testicular e seminomas (Hayes , et al., 1995).

Sinais Clinicos

Inicialmente a maioria dos animais ndo mostra qualquer tipo de sintoma, sendo o
diagnostico feito por palpacdo testicular durante um exame de rotina. Dependendo do
tamanho do tumor e da localizacdo do testiculo envolvido, os proprietarios podem levar o
animal ao veterinario porgue notaram um aumento no tamanho escrotal ou testicular.
Quando o tumor é unilateral € comum observar-se assimetria testicular uma vez que o
testiculo contralateral pode se encontrar atrofiado. Em alguns casos o abdémen pode
apresentar-se distendido, devido ao tamanho do testiculo ectépico abdominal, e mais
raramente poderd haver sinais sugestivos de uma tor¢cdo testicular (Feldman & Nelson,
2004).

Os sinais clinicos sao variaveis e dependem do tipo de hormona produzido pelo tumor. A
secrecdo de androgénios pelas neoplasias testiculares é responsavel pelo aumento da
incidéncia de alteracbes prostaticas. No cdo, os androgénios estdo associados com a

hiperplasia prostéatica e estimulam directamente o crescimento de neoplasias das glandulas
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perianais tais como o0s adenomas, 0s adenocarcinomas, e influenciam também o
aparecimento de hérnias perineais (Fan & de Lorimier, 2007; Feldman & Nelson, 2004).

Ao nivel da prostata os estrogénios actuam de uma forma diferente aos androgénios,
induzindo uma metaplasia escamosa da prostata, resultando inicialmente numa diminuicdo
do tamanho da glandula, e inibem o desenvolvimento de tumores das glandulas perianais. A
baixa incidéncia de hiperplasia prostatica e das neoplasias das glandulas perianais em
animais com sertolinomas estd associada a secrec¢éo preferencial de estrogénios por estes
tumores (Fan & de Lorimier, 2007). Os animais com alteracdo a nivel prostético podem
apresentar como sinais clinicos disuria, hematuria, obstipacao, dor abdominal caudal ou nao
especifica, extensivel a regido lombar e membros posteriores, letargia e febre (Feldman &
Nelson, 2004)

Tumores que segregam estrogénios podem causar a sindrome paraneoplasica de
feminizacdo. A sindrome paraneoplasica de feminizacdo ocorre em 19% dos cées em que
foi histopatologicamente diagnosticado, tumor das células de Sertoli, e em 5% de caes com
tumores das células de Leydig (Peters, Rooij, Teerds, van Der Gaag, & van Sluijs, 2000). Os
testiculos ectopicos intra-abdominais que desenvolvem Sertolinomas estdo mais vezes
associados ao hiperestrogenismo, mas tanto os seminomas como 0s tumores das células
intersticiais podem causar altera¢cdes hormonais (Kim & Kim, 2005; Sanpera, Masot, Janer,
Romeo, & Pedro, 2002; Suess, Barr, Sacre, & French, 1992).

Diagnostico

O diagnéstico de um tumor testicular € feito com base nos sinais clinicos e fisicos. A
radiografia abdominal e a ecografia abdominal ou testicular podem ser utilizadas para
identificar e localizar uma neoplasia num testiculo e para verificar a presenga de possiveis
metastases. No entanto uma avaliagdo citolégica de uma aspiracdo por agulha fina ou uma
analise histopatolégica sdo necessdrias para um diagnéstico definitivo (Fan & de Lorimier,
2007).

A ecografia testicular é atil na medida em que permite o diagndstico de neoplasias ndo
palpaveis. Os tumores testiculares tém uma ecotextura variada. Tumores pequenos e
discretos, normalmente aparecem hipoecogénicos e tumores maiores, com tamanho
superior a 5 cm, tém uma ecogenicidade mista (Johnston, et al., 2001; Pugh & Konde,
1991). A ecogenicidade mista é causada por areas de hemorragia, necrose, zonas de
enfarte e de calcificacdo na mesma massa tumoral. Geralmente os sertolinomas tém um
padrdo de ecogenicidade variavel e os seminomas e as neoplasias das células intersticiais,
atendendo as dimensdes, podem apresentar-se hipoecogénicos ou com ecogenicidade
mista (Johnston, et al., 2001; Pugh & Konde, 1991) (Figura 4).
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Figura 4- (a) Imagem ecografica de um testiculo normal. Imagem original obtida

através de ecografo Siemens, Sonoline G50 Sonda convexa 5-7,5 Mhz
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Figura 4 - (b) Imagem ecografica de um testiculo alterado. Ecografo Siemens, Sonoline
G50 Sonda convexa 5-7,5 Mhz
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A citologia esfoliativa da mucosa prepucial podera ser Util para confirmar a presenca de

hiperestrogenismo. A citologia prepucial de um animal exposto a estrogénios contém,

22



Carmen Vanessa C. V. Fonseca Mestrado Integrado em Medicina Veterinéria

células epiteliais com uma morfologia similar as células epiteliais queratinizadas vaginais de
uma cadela em estro (Johnston, et al., 2001).

Alternativamente podera medir-se as concentracdes séricas de estradiol (E2). No entanto, é
uma alternativa mais cara e normalmente ndo se faz. Em cdes com sinais clinicos da
sindrome paraneoplésica de feminizagdo, a medigdo dos niveis de estradiol-178 pode
sugerir a secrecdo de estrogénio por um tumor testicular primario. No entanto nem todos os
cdes com estes sinais clinicos apresentam um aumento absoluto nos niveis de estradiol-
17B. Nestes casos 0s sinais clinicos podem ser atribuidos a um desequilibrio ou diminuigdo
relativa entre a relacdo androgénio/estrogénio (Mischke, Meurer, Hoppen, Ueberschar, &

Hewicker-Trautwein, 2002).

Tratamento

Como foi mencionado, a orquiectomia € o tratamento de eleicdo para as neoplasias
testiculares. A orquiectomia unilateral pode ser considerada em animais de raca e
reprodutores valiosos que apresentem neoplasia unilateral, ou que apresentem testiculos
ectopicos com neoplasia. No entanto, neste Ultimo caso, como ja foi dito anteriormente
embora o testiculo escrotal se mantenha fértil estes animais ndo devem ser utilizados para a
reproducdo devido a componente hereditaria da criptorquidia (Dhaliwal, Kitchell, Knight, &
Schmidt, 1999; Madewell & Theilen, 1987). A quimioterapia ou a radioterapia estdo
indicadas em cdes que apresentam metastases. Embora a informacéo sobre a eficacia do
tratamento seja limitada, véarios protocolos de quimioterapia j& foram aplicados. A
associacao de vimblastina, ciclofosfamida e metotrexato esta descrita como eficaz no
tratamento de metastases de neoplasias testiculares. A terapéutica com cisplastina, revelou
ter também resultados favoraveis (Madewell, Theilen, 1987; Dhaliwal et al, 1999).

A gquimioterapia pode reduzir o volume do tumor e aumentar a qualidade de vida do animal
durante varios meses, mas nao é uma terapéutica curativa (Madewell & Theilen, 1987). Um
estudo em quatro caes, que apresentavam seminomas com metastase apenas no linfonodo
regional, quando submetidos a radioterapia com césio, com uma dose total de radiagdo que
variou entre 17 a 40 Gy tiveram uma regressao da neoplasia e trés deles sobreviveram mais
de 37 meses (Fan & de Lorimier, 2007).

Prognéstico
O prognostico de animais com metastases tumorais € variavel. A combinacdo de uma
orquiectomia bilateral com quimioterapia pode permitir que estes animais sobrevivam por um

periodo de tempo que pode variar entre os 5 e os 31 meses (Fan & de Lorimier, 2007).
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7.1 - Sertolinomas

Caracteristicas Gerais
Os sertolinomas sdo neoplasias que derivam das células de Sertoli que se encontram
localizadas nos tubos seminiferos. Sao neoplasias de crescimento lento e normalmente nao
invasivo e podem variar de 0,1 a 5 cm de didmetro. Cerca de 10% dos cdes com
sertolinoma tém neoplasia em ambos os testiculos, e cerca de 20% tém outro tipo de
neoplasia associada (Feldman & Nelson, 2004).
No caso de testiculos intra-abdominais o tumor pode aumentar bastante indo até aos 10 cm
de didametro (Feldman & Nelson, 2004).
Cerca de 10 a 20% dos sertolinomas diagnosticados sao malignos, podendo metastizar para
os linfonodos inguinais, iliacos e sub-lombares e ainda para os pulmdes, figado, bacgo, rins e
pancreas (Crow, 1980).
A neoplasia das células de Sertoli caracteriza-se, macroscopicamente, por uma massa firme
e tipicamente nodular ou multinodular com uma aparéncia difusa e de coloracdo branca ou
acinzentada (Kennedy & MacLachlan, 2002).
Podem ocasionalmente ser observadas na massa tumoral areas amareladas, de hemorragia
ou de quistos com fluido (Kennedy, et al., 1998; Kennedy & MacLachlan, 2002). Os tumores
sdo histologicamente classificados como intra-tubulares ou difusos, este Ultimos
representam uma evolucéo infiltrativa do subtipo intra-tubular (Kennedy, et al., 1998).
As células neoplasicas sao alongadas com fronteiras indistintas e ndcleos com uma forma
oval ou fusiforme. O seu citoplasma é tipicamente eosinofilico, vacuolizado ou denso, com
granulos de pigmento lipocrémico (Figura 7). Os dois padrBes celulares da neoplasia
induzem uma resposta que leva a desmoplasia do estroma, que muitas vezes sofre

hialinizacdo (Kennedy, et al., 1998; Kennedy & MacLachlan, 2002).

Tumores das células de Sertoli e o hiperestrogenismo
A incidéncia do hipertestrogenismo e o aparecimento de sinais de sindrome paraneoplasico
de feminizacdo sao também mais frequentes em animais criptorquidicos. Sinais de
hiperestrogenismo tém sido observados em 15% de animais com tumores localizados em
testiculos escrotais, aumentando para 70% quando consideramos animais criptorquidicos
com testiculos localizados na cavidade abdominal e 50% quando os testiculos sdo inguinais
(Crow, 1980; Laing, Harari, & Smith, 1983).
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Etiologia do Hiperestrogenismo
A sindrome paraneopléasica de feminiza¢do ocorre como resultado de um aumento absoluto
ou relativo da producédo de estrogénios. No entanto o mecanismo exacto desta sindrome
ainda ndo esta bem definido. A sindrome pode resultar de uma sintese directa de
estrogénios pelas células neoplasicas, pode ser devida a um aumento do metabolismo ou
conversao do androgénio em estrogénios pelo tecido neoplasico, ou devida a um
desequilibrio na relacdo de androgénio/estrogénio (Feldman & Nelson, 2004; Siegel,
Forchielli, Dorfman, Brodey, & Prier, 1967)
A concentracdo de estrogénios plasmatica encontrada em animais com tumor das células de
Sertoli estd bastante superior ao encontrado em animais sem tumor testicular. Para além
das neoplasias das células de Sertoli, os seminomas e as neoplasias das células
intersticiais, também podem causar esta sindrome (Gross, lhrke, Walder, & Affolter, 2005). A
baixa prevaléncia de animais com neoplasia das células intersticiais e com sindrome
paraneoplasica de feminizagdo concomitante, pode ser devida ao facto de neste tipo de
neoplasia a quantidade de androgénios plasmatica estar geralmente aumentada (Lipowitz,
et al., 1973).
Embora qualquer raca possa ser afectada, os Boxer, o Pastor de Shetland, Weimaraner,
Cairn Terriers, o Pequinois e os Collies tém maior predisposicdo para manifestar a
sindrome. A doenca geralmente afecta cdes de meia-idade a idosos (Scott, Muller, & Griffin,
2001Db).

Sinais clinicos associados ao hiperestrogenismo

O tamanho do testiculo de animais com neoplasia que apresentam sindrome paraneoplasica
de feminizacdo é duas a trés vezes superior ao tamanho do testiculo de animais com
neoplasia mas sem sindrome paraneoplasica de feminizacéo (Pulley, 1979).

Os animais com a sindrome paraneoplasica de feminizagdo, podem apresentar alopécia
bilateral simétrica ndo pruriginosa, ginecomastia envolvendo especialmente as glandulas
mamarias abdominais e inguinais, galactorreia, prepucio pendular, atrofia do pénis bem
como atrofia do testiculo contralateral e a aplasia arregenerativa da medula 6ssea. E
igualmente comum os cées afectados adoptarem uma posicdo feminina para urinar. E
importante salientar que o animal pode manifestar alopécia ndo relacionada com uma
neoplasia testicular e com a sindrome paraneoplasica de feminizacdo (Feldman & Nelson,
2004; Moulton, 1978; Scott, Muller, & Griffin, 2001a; Scott, et al., 2001b). Na maior parte dos
casos de sindrome de feminizagdo a alopécia comeca na regido perineal e nas areas
genitais, e vai progredindo lentamente para diferentes areas do corpo. Em alguns cées, a

gueda de pélo é restrita a zona dos flancos sendo a alopécia generalizada muito rara. As
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zonas afectadas apresentam pélos facilmente destacaveis e a pele pode estar fina ou de
espessura normal (Feldman & Nelson, 2004; Moulton, 1978; Scott, et al., 2001b).

As alteragBes comportamentais sdo muitas vezes subtis, a libido diminui, e os cédes
afectados libertam odores que os tornam atraentes para outros machos (Moulton, 1978;
Scaott, et al., 2001b) .

Outras alteragcbes que resultam do hiperestrogenismo incluem distribuicdo da gordura
corporal de uma forma mais feminina; letargia resultante da indug&o de hipotiroidismo por
inibicdo da secrecao da tirotrofina (TSH) na hipofise anterior, devido a niveis excessivos de
estrogénio (Brodey & Martin, 1958).

Os estrogénios podem induzir metaplasia escamosa das células epiteliais glandulares
prostaticas, predispondo a pristata para o desenvolvimento de quistos, formacédo de

abcessos ou infec¢des prostaticas (Laing, et al., 1983).

Diagnéstico
Num cdo com uma neoplasia testicular palpavel e alteragbes cutdneas concomitantes,
facilmente é diagnosticado a sindrome paraneoplasica de feminizacdo. Quando o animal
apresenta apenas alteragbes de pele podem ser considerados como diagndsticos
diferenciais desequilibrios hormonais extra-genitais como o hipotiroidismo e
hiperadrenocorticismo; o hipogonadismo ou um desequilibrio das hormonas sexuais da
adrenal (Scaott, et al., 2001b).
O diagnéstico definitivo é baseado na historia clinica, no exame fisico e nos exames
complementares. A identificacdo de pancitopénia, cornificagcdo das células da mucosa
prepucial, e o aumento dos estrogénios na circulacdo sanguinea pode confirmar o
diagnostico. Por outro lado a ecografia permite facilmente identificar tumores testiculares
gue ndo sejam palpaveis. A confirmacao histolégica de uma neoplasia testicular e a
resolucao dos sinais clinicos apés uma orquiectomia confirmam o diagnostico (Feldman &
Nelson, 2004; Scott, et al., 2001b).

Tratamento
A castracdo bilateral é o tratamento de eleicdo com posterior resolugdo da sindrome
paraneoplasica de feminizacdo. Embora a probabilidade de metastizacdo dos tumores das
células de Sertoli seja baixa, analises pré cirirgicas incluindo a radiologia e a ecografia para
deteccdo de possiveis metastases € muito importante. Se o cordao espermatico ja se
encontrar espessado ou se os linfonodos sublombares ja estiverem aumentados podera ja

ter ocorrido a metastizacao para outros 6rgéos (Feldman & Nelson, 2004).
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Uma boa resposta clinica ocorre normalmente 4 a 6 semanas apds a castracdo. Se apos
este periodo os sinais clinicos persistirem pode ser indicativo de uma possivel metastase
gue se encontra funcional. Nestas situacées a quimioterapia ou a radioterapia podem ser
consideradas (Lanore, Pechereau, & Martel, 1992).

Hiperestrogenismo e a aplasia da medula 6ssea

A persisténcia de niveis elevados de estrogénios no plasma, para além de despoletar a
sindrome paraneoplasica de feminizacdo, pode induzir uma aplasia da medula Ossea
(Feldman & Nelson, 2004).

O mecanismo exacto da aplasia da medula éssea ndo estd ainda bem esclarecido. No
entanto varios estudos revelam que os estrogénios interferem na diferenciacdo das células
estaminais hematopoiéticas, alteram a utilizagcéo do ferro pelos precursores dos eritrécitos, e
possivelmente inibem a producédo do factor estimulante dos eritrocitos em circulacdo (Sluijs,
1997). Inicialmente a intoxicagdo da medula 6ssea por estrogénios induz um aumento da
granulocitopoiese e a reducdo dos megacariocitos e dos elementos eritrdides. O que leva,
inicialmente a neutrofilia com desvio a esquerda, trombocitopénia e anemia. A aplasia das
linhas celulares e o desenvolvimento de uma pancitopénia podem seguir-se a este quadro

inicial (Sanpera, et al., 2002).

Sinais clinicos da aplasia da medula d&ssea associada ao
hiperestrogenismo

Os sinais podem incluir fraqueza, letargia, hemorragia trombocitopénica, inapeténcia, febre,

mucosas palidas e vomito. No hemograma podemos observar anemia ndo regenerativa, e

leucopénia associada a linfocitose e trombocitopénia. A andlise de uma puncéo da medula

Ossea da-nos a indicagdo de estar a ocorrer uma aplasia com diminuicdo dos percursores

dos leucdcitos e eritrécitos, bem como uma diminuicdo dos megacariocitos, sugerindo uma

falha na maturacgéo das trés linhas celulares (Sluijs, 1997).

Tratamento da aplasia da medula O6ssea associada ao
hiperestrogenismo

A terapéutica para esta condigcdo € apenas de suporte, estando a hipoplasia da medula

O0ssea associada a um estadio terminal. A terapéutica inclui transfusfes sanguineas,

antibioterapia profilatica, remocdo da potencial fonte de estrogénios e administracdo de

androgénios e litio para estimulagcdo da medula 6ssea (Sanpera, et al., 2002).
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7.2 - Seminomas

Caracteristicas Gerais
Os seminomas tém origem a partir de células espermatogénicas existentes nos tubulos
seminiferos e variam de menos de 1 centimetro a 10 cm de didmetro (Foster, 2007).
Segundo Foster (2007) o seminoma € a segunda neoplasia testicular mais comum no céo, e
a criptorquidia predispde ao seu desenvolvimento. A semelhanca do acontece no
desenvolvimento do tumor das células de Sertoli, o0s seminomas desenvolvem-se com maior
frequéncia em animais mais velhos, e os cdes da raca Boxer tém uma maior predisposicao
para esta neoplasia. Podem ser uni ou bilaterais, solitarios ou multiplos, e sdo mais comuns
no testiculo direito do que o esquerdo. O tumor é de consisténcia branda ou pouco firme, e
tem ao corte um brilho cinza homogéneo caracteristico. Alguns tumores incluem areas
evidentes de discoloragcdo que reflectem hemorragia ou necrose (Feldman & Nelson, 2004;
Foster, 2007).
Os seminomas sdo geralmente benignos, embora cerca de 5% a 10% dos seminomas
possam apresentar algum grau de malignidade (De Vico & Di Guardo, 1994). Os locais de
metastizacdo sao semelhantes aos descritos para as neoplasias das células de Sertoli
(Feldman & Nelson, 2004).
Na classificacdo da OMS, para neoplasias testiculares em canideos, o seminoma é descrito
como tendo um padrédo intratubular ou difuso, ndo sendo considerada a classificagdo em
seminoma classico versus seminoma espermatociticos (Kennedy, et al., 1998). No entanto,
a baixa malignidade e o baixo potencial de metastizacdo da maioria dos seminomas,
juntamente com a sua predisposi¢cdo a desenvolver-se nos animais mais velhos, levou a que
varios autores sugerissem que este tipo de neoplasia apresente geralmente as mesmas
caracteristicas dos seminomas espermatocitico descritos em humanos (Looijenga, et al.,
1994; Maiolino, Restucci, Papparella, Paciello, & De Vico, 2004; McDonald, Schlotthauer, &
Bollman, 1938; Nochomovitz & Rosai, 1978).
A classificacdo da OMS para tumores testiculares em humanos inclui dois tipos de
seminomas. O primeiro e mais comum é o seminoma classico. Este é sempre altamente
maligno e ocorre geralmente em adultos jovens. O segundo tipo, 0 seminoma
espermatocitico, geralmente desenvolve-se em pacientes mais velhos, € menos comum e
menos maligno do que seminoma classico, e raramente metastiza (Mostofi & Sesterhenn,
1998; Nochomovitz & Rosai, 1978). O comportamento biolégico diferente do seminoma
espermatocitico e do seminoma classico esta relacionado com as suas diferentes origens. O
seminoma espermatocitico deriva de espermatdcitos maduros e o seminoma classico de

gondcitos (Gaskell, Esnal, Robinson, Anderson, & Saunders, 2004).
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Os gondcitos sao as células progenitoras das espermatogdnias e no testiculo fetal humano
podem ser encontrados durante o primeiro trimestre da gravidez, e posteriormente
desenvolvendo-se em pré-espermatogonia e espermatogoénias (Gaskell, et al., 2004).

Os gondcitos podem ser identificados histoquimicamente pelo &cido periddico de Schiff
(PAS) através de uma coloracdo especifica para a presenca de glicogénio, e imuno-
histoquimicamente pela expresséo da fosfatase alcalina placentaria (PLAP) (Hustin, Gillerot,
Collette, & Franchimont, 1990; Mostofi & Sesterhenn, 1998; Miller, Skakkebaek, &
Parkinson, 1987). Devido a sua origem, a partir de gondcitos, as células neoplasicas do
seminoma classico exprimem PLAP e sdo PAS-positivas. Os seminomas espermatociticos,
que tém origem a partir de células mais diferenciadas, apresentam sempre células PAS-
negativas (Dekker, Rozeboom, Delemarre, Dam, & Oosterhuis, 1992). Foi também
constatado que as células neoplasicas de seminomas espermatociticos mostraram varios
graus de diferenciacdo, mimetizando as etapas da linhagem seminal. No seminoma
classico, as células neoplasicas sdo morfologicamente mais homogéneas, geralmente
grandes e indiferenciadas.

Actualmente os seminomas classicos tém sido alvo de um intenso estudo, em particular na
identificacdo de alteragbes pré-neoplésicas. Tubulos revestidos apenas por gondcitos sao
observados no parénquima testicular dos testiculos com seminomas classicos ou no
testiculo contralateral (Loy et al., 1990; Loy and Dieckmann, 1993). A neoplasia testicular
com esta estrutura microscépica, anteriormente denominada neoplasia intratubular de
células germinativas ou neoplasia intra-epitelial, € agora designada como carcinoma “in situ"
(Rajpert-De Meyts et al., 2003; Donner et al., 2004; Hoei-Hansen et al., 2005).

A sugestéo de que o carcinoma “in situ" representa o precursor ndo invasivo do seminoma
classico é agora aceite, e actualmente a pesquisa em medicina humana centra-se no
mecanismo pelo qual o carcinoma “in situ”" se desenvolve numa neoplasia invasiva (Grieco,
Riccardia, Rondenaa, Ciampia, Finazzi, 2007).

Num estudo efectuado em 43 tumores de canideos, 20 foram classificados como
seminomas classicos, apresentando expressdo de PLAP e positividade a PAS. Além disso,
numerosos granulos PAS-positivos foram observados entre as células. Estes granulos, tal
como postulado por Masson (1946), correspondem a glicogénio precipitado e sdo derivados
do citoplasma das células neoplasicas alteradas pela fixagdo por formol a 10% (Grieco,
Riccardia, Rondenaa, Ciampia, Finazzi, 2007). Os outros 23 tumores, negativos a reac¢éo
PAS e que ndo expremiram PLAP, foram classificados como seminomas espermatociticos,
evidenciando a ocorréncia deste tipo de neoplasia no cdo. Além disso, 0 seminoma
espermatocitico canino apresenta maior pleomorfismo celular e maior indice mitético do que

0 seminoma classico (Grieco, Riccardia, Rondenaa, Ciampia, Finazzi, 2007).
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No céo, ndo s6 o seminoma classico mas também o seminoma espermatocitico, tende a
desenvolver-se em individuos mais velhos. Isto pode ser explicado pelo facto da leséo
precursora do seminoma classico, o carcinoma “in situ”, necessitar da intervencdo de
factores oncogénicos para evoluir para uma neoplasia. O desenvolvimento desta neoplasia
necessita da associa¢do de diversos factores oncogénicos ao longo do tempo. Deste modo
€ de esperar que esta neoplasia prevaleca maioritariamente em animais idosos (Grieco,
Riccardia, Rondenaa, Ciampia, Finazzi, 2007).

Diagnéstico
Os seminomas, sdo caracterizados macroscopicamente por serem focais ou difusos, com
consisténcia branda e coloracdo brilhante e esbranquicada ao corte. Sdo muitas vezes de
textura lobulada, e a semelhanca do que acontece nos testiculos com neoplasias das
células de Sertoli, comprimem o tecido testicular circundante (Figura 8). Ocasionalmente,
podem ser visualizados focos de necrose e hemorragia na massa tumoral. A textura dos
seminomas ajuda a diferencid-los dos tumores de células de Sertoli, que sdo geralmente
mais firmes, ndo sendo no entanto esta técnica fidedigna no diagnéstico destas neoplasias
(Grieco, Riccardia, Rondenaa, Ciampia, Finazzi, 2007).
O diagnostico do seminoma é feito por analise histopatoldgica, a neoplasia apresenta uma
arquitectura que exibe o classico padréo alveolar de seminoma, é formado por finos septos
conjuntivos, associados a vasos sanguineos e linfocitos. Esta caracteristica € um auxilio na
diferenciagdo microscoépica entre os seminomas e os sertolinomas, estes ultimos
apresentam septos espessos de tecido conjuntivo (Grieco, Riccardia, Rondenaa, Ciampia,
Finazzi, 2007) (Figura 5).

Figura 5- Imagem histologica de um Seminoma classico (imagem original gentilmente cedida

pelo Prof. Dr. Ferreira da Silva)
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Ocasionalmente, os seminomas apresentam extensas hemorragias e por vezes necrose
levando a que ao exame microscépico ndo se encontre tecido normal, mas apenas extensas
areas de tecido necrotico. Nos seminomas necréticos normalmente consegue-se ainda
identificar os contornos das células bem como dos septos do seminoma e alguns linfécitos,
podendo assim chegar-se a um diagndéstico conclusivo (Grieco, Riccardia, Rondenaa,
Ciampia, Finazzi, 2007).

O seminoma espermatocitico ao exame microscépico revela caracteristicas que diferem das
do seminoma tipico em varios aspectos: raramente tem linfécitos ou inflamacéo
granulomatosa e nunca tem células semelhantes as do sinciciotrofoblasto (Grieco,
Riccardia, Rondenaa, Ciampia, Finazzi, 2007).

O tipo de célula mais comum no seminoma espermatocitico tem um tamanho similar ao da
célula do seminoma classico, porém tem um citoplasma mais denso e uniforme e nlcleo
arredondado (Grieco, Riccardia, Rondenaa, Ciampia, Finazzi, 2007).

Quanto maior o pleomorfismo celular mais facilmente se diferencia o0 seminoma
espermatocitico do seminoma classico (Grieco, Riccardia, Rondenaa, Ciampia, Finazzi,
2007).
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7.3 - Neoplasia das células intersticiais

Caracteristicas Gerais
As neoplasias das células intersticiais derivam histologicamente das células de Leydig. S&o
tumores pequenos, variando de 0,1 a 2 cm de diametro, sdo normalmente identificados
durante um exame ecogréfico de rotina ou na necrépsia do animal, podendo, em alguns
casos, ocupar todo o testiculo ou mesmo provocar o aumento do volume deste 6rgéao,
causando alteracfes da sua forma (Crow, 1980).
Os leydigomas sdo mais comuns no cdo, mas também ocorrem no touro, gato, e garanhéo
(Ladd, 1993; McEntee, 1990). Dado o baixo grau de malignidade desta neoplasia existe
alguma incerteza quanto ao facto da proliferacdo de células intersticiais, corresponder a
hiperplasia nodular ou a um adenoma, especialmente nos cées e no touro. Os critérios para
distinguir uma hiperplasia de células intersticiais de uma neoplasia sédo arbitrarios e podem
ser tdo simples como o volume da lesdo. Os nddulos macroscopicos sao geralmente
considerados neoplasias das células intersticiais de Leydig e os nédulos microscopicos sao
consideradas hiperplasias. Um diagnéstico mais preciso deve incluir critérios que avaliem a
invasdo da neoplasia nos tecidos adjacentes. A hiperplasia apresenta geralmente um
padrao mais infiltrativo, em relacdo a neoplasia, que se apresenta encapsulada (Kennedy &
MacLachlan, 2002).
As neoplasias das células intersticiais hormalmente desenvolvem-se em animais velhos e
podem ser uni ou bilaterais, simples ou mdltiplas (Kennedy, et al., 1998; Kennedy &
MacLachlan, 2002). Apesar das células intersticiais normalmente produzirem androgénios, a
neoplasia das células intersticiais ndo estd em geral associada a um aumento desta
hormona. Nos cdes com neoplasias das células intersticiais tem sido observado um
aumento da prevaléncia de tumores das glandulas perianais, que s&o androgénio-
dependentes (Kennedy & MacLachlan, 2002).
Histologicamente, a neoplasia das células intersticiais apresenta-se geralmente em trés

padrées. Contudo, podem estar presentres diferentes padr6es no mesmo nddulo neoplasico:

e Padrdo Sdlido-difuso: as células apresentam-se em corddes, separadas por finos

septos de tecido conectivo.

e Padrao Cistico-vascular: as células estdo dispostas em corddes que se
anastomosam, envolvendo areas contendo eritrocitos. Espacos vasculares de
grandes dimensdes, delimitados por células endoteliais estdo igualmente presentes

neste padrao.
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e Padrao Pseudoadenomatoso: é caracterizado por células neoplasicas dispostas em
I6bulos de 20 a 30 células pouco organizadas. Cada I6bulo € sub-dividido por uma

rede intrincada de capilares e vénulas.

A avaliagdo macroscépica desta neoplasia distingue-a facilmente de outras neoplasias
testiculares. Normalmente sédo tumores pequenos, produzindo com frequéncia apenas uma
ligeira alteragcdo do testiculo afectado. As neoplasias das células intersticiais sdo massas
bem circunscritas, que apresentam uma coloracdo amarelo-acastanhada, sdo nitidamente
delineadas no estroma testicular, tendendo a formar uma protuberancia na superficie
cortada. Alguns contém &reas de hemorragia ou quistos (Kennedy & MacLachlan, 2002)
(Figura 6).

A grande maioria dos tumores das células intersticiais sdo neoplasias benignas, embora
alguns casos com metastizagdo tenham sido descritos. Nestes, as células intersiciais
apresentam-se mais irregulares, o indice mitético é superior e a invasao vascular pode ser
mais evidente. No entanto, na auséncia de metastases a distin¢gdo entre formas benignas e
malignas da neoplasia, atendendo apenas a critérios histologicos, é muitas vezes dificil
(Kennedy & MacLachlan, 2002).

Figura 6- Aspecto histolégico de um Leydigoma (imagem original

gentilmente cedida pelo Prof. Dr. Ferreira da Silva)
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Legenda: imagem macroscopica tipica de um tumor de células intersticiais de Leydig. O

tumor é pequeno, provocando uma distor¢do minima no tecido testicular adjacente.
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8. Torcgdo testicular

8.1 - Etiologia

No céo a torcao testicular é rara podendo ocorrer em qualquer idade. N&o ha predisposicao
de racas. Num estudo com nove casos de torcdo do corddo espermatico, 4 ocorreram em
Boxers, e em um outro estudo de 13 casos, 4 ocorreram em Pequinois e apenas 1 num
Boxer (Johnston, et al., 2001).

E mais frequentemente diagnosticada em cdes com testiculos ectdpicos que apresentem
concomitantemente neoplasia de grandes dimensdes. A presenca da heoplasia é
responsavel pelo aumento do volume e peso do testiculo afectado, predispondo-o a rotacéo
apos a actividade fisica ou trauma (Feldman & Nelson, 2004; Lipowitz, et al., 1973).

A torcao testicular resulta da rotagéo do testiculo sobre o seu eixo horizontal, o que leva a
gue o corddo espermético sofra torgdo, levando ao enfarte e necrose do tecido testicular. A
torcdo nem sempre se manifesta por uma torgdo completa de 360 graus, podendo variar em

amplitude (Johnston, et al., 2001).

8.2 - Sinais Clinicos

A torcdo de um testiculo escrotal provoca uma dor aguda, edema escrotal, e 0 animal tem
reluténcia a pbr-se de pé ou a andar (Feldman & Nelson, 2004).

Dependendo da duracéo da torcdo, a dor pode tornar-se tdo intensa que por vezes faz com
gue o animal entre hum estado de choque apresentando-se com taquicardia, mucosas
palidas, pulso fraco e vémito. Os sinais incluem um testiculo aumentado de tamanho e de
consisténcia firme, edema escrotal, e dor na manipulagcéo do testiculo com a tor¢do. Pode

ainda ser palpado um espessamento do cordao espermatico (Feldman & Nelson, 2004).

8.3 - Diagndstico

Em animais sintomaticos a deteccdo de uma massa grande e firme no abdémen é sugestiva
de torcdo de um testiculo ectdpico abdominal. A ecografia serve como meio de confirmacéo
do diagnéstico (Feldman & Nelson, 2004).

Se considerarmos as causas de dor abdominal, sem histéria de trauma, temos como outros
diagnosticos diferenciais, para a torcdo de um testiculo abdominal, alteracbes
gastrointestinais, alteracdes a nivel do aparelho urinario, alteracdes no peritoneu e no no
pancreas e no figado/sistema biliar (Macintyre, 1988).

Por outro lado se considerarmos a tor¢do num testiculo escrotal, o diagnostico diferencial
deve incluir uma possivel epididimite aguda ou uma orquite. A ecografia € bastante Gtil na

confirmacdo do diagndstico. Um testiculo com torcdo apresenta-se com diminuicdo da
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ecogenicidade do parénquima, alargamento do epididimo e do corddo espermaético, e,
dependendo do grau da torcdo, pode apresentar deslocamento cranial da cauda do
epididimo. O espessamento do escroto e a perda do sinal Doppler no plexo pampiniforme
sdo sinais identificados consistentemente durante o exame ecografico. A ecografia com
Doppler pode identificar a falha de perfuséo do testiculo afectado (Nyland & Mattoon, 2002).
Estas alteracdes ocorrem de uma forma muito rapida, podendo ser observadas por
ecografia 15 minutos apos a tor¢do (Feldman & Nelson, 2004; Horstman, Middleton, Melson,
& Siegel, 1991; Nyland & Mattoon, 2002).

8.4 - Tratamento e Progndstico

A resolucdo da torcao testicular € uma emergéncia médica que requer uma intervencao
cirdrgica. A orquiectomia € o tratamento de eleicdo, podendo ser uni ou bilateral
dependendo da causa subjacente a esta condicdo. Caso o testiculo envolvido seja intra-
abdominal e se apresente com alteracdes sugestivas de neoplasia, os dois testiculos
deverdo ser removidos devido ao caracter hereditario da criptorquidia. Pelo contrério, se a
torcao afectar um testiculo escrotal, e uma vez que o testiculo contralateral mantém a
estrutura histolégica normal, pode optar-se por uma orquiectomia unilateral preservando
desta forma a fertilidade do animal. O progndéstico para estes pacientes € benigno, desde
que ndo haja evidéncia de metastases de tumores testiculares. Qualquer tecido excisado
deve ser submetido a exame histopatoldgico, devido a forte associacdo entre tumores
testiculares e torcao testicular (Feldman & Nelson, 2004).
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0. Orquites e Epididimites

A orquite e a epididimite sdo duas afec¢des que frequentemente estdo associadas, devido a
proximidade anatémica e da continuidade do sistema ductal destes 6rgédos. Processos
infecciosos ou inflamatorios que atingem uma das estruturas vao provavelmente estender-se
a outra (Feldman & Nelson, 2004).

A infeccdo € mais comum em cées adultos, podendo ser aguda ou cronica e pode afectar
ambos ou apenas um dos testiculos, embora o envolvimento unilateral seja o mais frequente
(Boothe, 2003; Feldman & Nelson, 2004).

9.1 - Etiologia

A orquiepididimite ocorre com frequéncia na maioria das espécies animais. Podem resultar
de traumas como feridas perfurantes no testiculo, ocorrer devido a agentes infecciosos que
chegam por via hematogena, ou via ducto deferente quando ocorrem secundariamente a
prostatites, cistites ou uretrites. Podem resultar também da destruicdo imunomediada do
tecido testicular e epididimario que desencadeia um processo inflamatorio. Trata-se de um
processo com etiologia desconhecida que pode levar a infertilidade (Feldman & Nelson,
2004; Jones, et al., 1997).

Nas orquites bilaterais séo isoladas com frequéncia as seguintes bactérias: Staphylococcus
spp, Streptococcus spp, Escherichia coli e Proteus spp (Feldman & Nelson, 2004; Jones, et
al., 1997).

Embora ndo muito frequentes, as infec¢bes sintomaticas por Brucella canis, induzem
tumefaccédo testicular e o animal demonstra muita dor a palpacdo. No entanto, a infeccéo
por B. canis pode ser assintomatica, causando nessas condi¢cdes uma destruicdo insidiosa
do epididimo e do testiculo, com desenvolvimento de uma inflamacdo n&o supurativa,
fibrose e oligo-azoospermia (Boothe, 2003).

Outros agentes infecciosos envolvidos nas orquites, incluem o virus da esgana e o
parvovirus, que pode provocar a destruicdo do parénquima testicular; as infecgfes fangicas,
como a blastomicose e a coccidioidomicose, e as infecgBes transmitidas por carracas, como
a erliquiose e a febre maculosa das Montanhas Rochosas (Boothe, 2003; Jones, et al.,
1997).
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9.2 - Orquiepididimite aguda

9.2.1 - Sinais Clinicos

Os sinais clinicos de uma orquite aguda incluem dor testicular subita, edema do escroto,
hipertermia local e hipertrofia testicular. Os animais tém relutancia em se colocar de pé e em
andar, podendo também desenvolver anorexia e letargia. Devido a dor intensa muitas vezes
€ necessario utilizar um tranquilizante para garantir um exame fisico completo. Se a zona
afectada tiver sido auto-traumatizada, pode desenvolver-se uma dermatite escrotal e pode
também estar presente um exsudado mucopurulento no escroto, caso se tenha
desenvolvido um processo supurativo com a formacao de um ou varios abcessos. Se o
toque rectal se revelar doloroso e a préstata estiver hipertrofiada, concomitantemente aos
restantes sinais clinicos, deve-se suspeitar de uma prostatite (Boothe, 2003; Feldman &
Nelson, 2004). Sinais de infeccdo sistémica, incluindo leucocitose, febre e apatia estdo

frequentemente presentes (Boothe, 2003).

9.2.2 - Diagnéstico

Geralmente, o diagnéstico de uma orquite aguda tem por base um bom exame fisico. A
ecografia testicular € util no diagnéstico diferencial entre uma orquite aguda e uma torcao
testicular, sendo relevante na identificagdo de abcessos testiculares ou epididimérios, bem
como de outras possiveis alteracdes no parénquima (Feldman & Nelson, 2004; Nyland &
Mattoon, 2002)

No exame ecografico o testiculo e o epididimo apresentam-se com uma imagem difusa,
aumentados de tamanho, irregulares e o parénquima testicular apresenta-se com um padrao
hipoecogénico. A infeccdo pode estender-se e incluir o ducto deferente. Muitas vezes séo
também observados abcessos, caracterizados por uma parede hiperecogénica, irregular e
com um conteldo hipoecogénico (Feldman & Nelson, 2004; Nyland & Mattoon, 2002).
Outros exames complementares de diagndstico devem incluir; hemograma completo, perfil
bioquimico, e urianalise com cultura e teste de sensibilidade a antibiéticos. Deve também
ser doseado o titulo sérico de antcorpos anti-B. canis. Embora a recolha de sémen nestes
animais seja um procedimento extremamente dificil deve ser feita, sempre que possivel,
com posterior cultura da segunda fracgcdo do sémen, de forma a diagnosticar infec¢des

testiculares ou epididimarias (Feldman & Nelson, 2004).
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9.2.3 -Tratamento

O tratamento da orquiepididimite aguda depende do grau de extensao da lesdo, da utilidade
reprodutiva do cdo e da vontade do proprietario em manter ou néo a fertilidade do animal. A
antibioterapia é o tratamento médico utilizado numa primeira fase, na tentativa de debelar a
infecgéo (Boothe, 2003).

Os testiculos gravemente destruidos ou com varios abcessos devem ser removidos
cirurgicamente, ap6s a estabilizacdo do animal com fluidoterapia, e o tratamento com
antibidticos de largo espectro (Boothe, 2003; Feldman & Nelson, 2004).

A remocdao dos testiculos € justificada para se evitar episddios recorrentes de inflamacgéo e
infeccdo cronicas (Memon & Sirinarumitr, 2005).

Em casos menos graves, e quando o proprietario desejar manter a funcdo reprodutiva do
animal, recorre-se ao tratamento de suporte com fluidoterapia e antibioterapia, baseada
sempre que possivel num teste de sensibilidade a antibidticos. Por vezes o uso de anti-
inflamatérios e a hipotermia local podem também ser Uteis para minimizar os danos
causados pela hipertermia, inflamacgéo e exposicao do sistema imune aos espermatozoides
ap0s a ruptura da barreira hemato-testicular. Mesmo em animais que desenvolvem
orquiepididimites unilaterais, e embora o testiculo contralateral mantenha a sua fungéo
reprodutiva, deve optar-se pela orquiectomia bilateral. A razdo prende-se com o facto de
facilmente a infeccdo se poder estender ao testiculo que nédo esta afectado (Boothe, 2003;
Feldman & Nelson, 2004).

9.2.3 - Progndstico

Em animais em que ndo é feita a orquiectomia o progndstico para a manutencao da
fertilidade é reservado. No decorrer da infeccdo a infertilidade pode resultar de diversos
processos: as células basais (espermatogoénias) do epitélio germinal podem ficar
irreversivelmente danificadas durante o processo inflamatério; a hipertermia pode induzir
uma degenerescéncia tubular; pode ocorrer a destruicdo dos espermatdcitos e dos
espermatozoides, como resultado da destruicdo dos vasos sanguineos do testiculo e
consequentemente necrose do tecido testicular. Esta resulta em fibrose que pode levar a
obliteracdo ou ocluséo total dos ductos. (Boothe, 2003; Feldman & Nelson, 2004).

Nos casos em que as espermatoglnias ndo sofreram danos irreversiveis e ndo ocorreu
obstrucdo dos ductos por tecido fibroso, o animal consegue recuperar a sua fungéo
reprodutiva meses apdés um episédio de orquiepididimite aguda. Uma vez que um ciclo
espermatico demora cerca de 55 a 70 dias, a avaliacdo da funcdo reprodutiva devera ser
feita no minimo 3-4 meses apoés o episddio de orquiepididimite, podendo o animal levar até 6

meses a recuperar completamente (Boothe, 2003; Feldman & Nelson, 2004).
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9.3 - Orquiepididimite crénica

9.3.1 - Etiologia

A orquite e a epididimite crénica podem desenvolver-se como resultado de um processo
agudo, ou podem ser diagnosticadas sem qualquer tipo de sintomatologia testicular prévia
(Feldman & Nelson, 2004).

As orquiepididimites crénicas resultam frequentemente de falha no diagndstico correcto de
prostatite, e sdo caracterizadas por uma inflamacao ndo supurativa e de progressao lenta.
No decorrer da doenca desenvolve-se fibrose que pode resultar em alteracbes na
espermatogénese e na extingcao parcial ou total dos tabulos seminiferos (Feldman & Nelson,
2004).

9.3.2 - Sinais Clinicos

O sinal clinico mais comum num cdo com orquiepididimite crénica é a infertiidade sem
qualquer tipo de sintomatologia associada, ou seja, o estimulo iatrotropico nestes animais €
o facto de n&o conseguirem procriar.

Ao exame fisico, os testiculos destes animais apresentam-se frequentemente atrofiados e
de consisténcia aumentada, mas com superficie regular. Muitas vezes apresentam nodulos
a palpacdo e aderéncias fibrosas entre os folhetos visceral e parietal da tunica vaginal,
podendo o epididimo revelar-se aumentado a palpacdo. Ao contrario do que acontece no
processo agudo a dor ndo esta presente (Feldman & Nelson, 2004).

9.3.3 - Diagnéstico

A orquiepididimite crénica deve estar incluida na lista de diagnésticos diferenciais sempre
que se apresente um animal com histéria de infertiidade sem sintomatologia associada.
Todos os métodos de diagndstico de orquiepididimite aguda sao validos para diagnosticar a
orquiepididimite crénica.

Ao exame ecografico, o testiculo afectado apresenta-se com um parénguima com
ecotextura mista ou hipoecogénico, e as dimensdes estédo geralmente diminuidas. A orquite
pode apresentar-se com uma imagem ecografica semelhante a de uma neoplasia (Feldman
& Nelson, 2004; Nyland & Mattoon, 2002). No entanto, a presenca de fluido extra-testicular e
a hipertrofia do epididimo estdo mais frequentemente associadas a infeccado (Feldman &
Nelson, 2004; Nyland & Mattoon, 2002).

Na avaliacdo do ejaculado podemos identificar células inflamatérias e também um aumento
na percentagem de espermatozoides com defeitos morfolégicos primarios e secundarios,

bem como um decréscimo no nimero total de espermatozoéides. Defeitos morfol6gicos como
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a aglutinacdo cabeca a cabeca (head to head agglutination), sdo sugestivos de uma
infeccdo por Brucella canis (Feldman & Nelson, 2004).

Em animais azoospérmicos, a medicdo da fosfatase alcalina na segunda frac¢cdo do
ejaculado permite o diagndstico diferencial entre a azoospermia verdadeira ou a pseudo-
azoospermia associada a obstrugdo do ducto deferente ou do epididimo. Em animais
azoospérmicos e com espermatogénese normal e obstrucdo, a fosfatase alcalina esta

sempre diminuida (Feldman & Nelson, 2004).

9.3.4 - Tratamento

Uma orquiepididimite crénica é muitas vezes diagnosticada numa fase em que ja se
desenvolveram alteragBes irreversiveis. Deste modo, 0 maneio médico desta doenca é
dificil. Se durante o diagnostico foi possivel identificar a causa subjacente a esta condigéo, e
se for isolada uma bactéria, podera ser instituida uma antibioterapia por um periodo ndo
inferior a 3 semanas. A avaliagdo do sémen deve ser feita periodicamente para controlo da

infeccdo (Feldman & Nelson, 2004).

9.3.5 - Prognéstico

Em animais com esta doenca o progndostico esta sempre relacionado com a sua capacidade
reprodutiva. As alteracdes fibrosas e a perda do epitélio germinal tubular sdo permanentes,
por isso o prognéstico para uma fertilidade normal é muito reservado (Feldman & Nelson,
2004).
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10.Outras alteracdes testiculares

Embora raros, existem outros tipos de alteracbes testiculares que podem afectar a
capacidade reprodutiva em canideos.

A orquite linfocitica manifesta-se clinicamente por uma oligospermia com progressao para
azoospermia e por perda gradual da libido e resulta da destruicdo auto-imune do tecido
testicular. Esta ocorre como resultado da destruicdo da barreira hemato-testicular, néo
sendo ainda bem conhecidos os mecanismos subjacentes. Os factores que podem levar a
destruicdo da barreira hemato-testicular incluem o trauma testicular, a inflamacdo ou a
infeccdo. Por outro lado, a causa desta afeccdo pode ter uma componente mais
generalizada, possivelmente de base genética e auto-imune que afecte varias glandulas
endocrinas. Na maioria das vezes, a causa subjacente pode nao ser evidente (Feldman &
Nelson, 2004).

A orquite linfocitica pode também ocorrer associada a afec¢des noutras glandulas
enddocrinas. Nos Beagles esta frequentemente associada a tiroidite (Feldman & Nelson,
2004; Jones, et al.,, 1997). Sendo uma doenga de natureza auto-imune a utilizacdo de
glucocorticoides em doses imunossupressoras pode ser uma das terapéuticas a instituir. No
entanto, o progndstico para a recuperagdo de uma vida reprodutiva normal é reservado, nédo
s6 devido as sequelas deixadas pela orquite, mas também devido ao facto de doses
prolongadas ou excessivas de glucocorticéides afectarem a espermatogénese (Feldman &
Nelson, 2004).

Outros diagnésticos diferenciais a incluir quando se observa azoospermia, num cdo com
testiculos de dimensbGes normais, sdo 0 espermatocelo e os granulomas espermaticos.
Estas duas alteragbes raramente estdo associadas a dor ou lesdes visiveis ou palpaveis
(Feldman & Nelson, 2004).

O espermatocelo é uma sequela que pode ocorrer devido a obstrucéo do ducto epididimario,
as causas desta obstrucdo podem ser congénitas como aplasia segmentar e a presenca de
ductos eferentes cegos ou aberrantes, ndo desprezando também, as causas adquiridas,
como infecgbes e os traumatismos. O espermatocelo € uma distensdo quistica contendo
espermatozoéides que ocorre no epididimo ou no ducto deferente, e estd geralmente
associada a obstrucdo do ducto. Devido a dilatacdo e subsequente acumulo de
espermatozoides, o epitélio atrofia-se e ha ruptura do mesmo, havendo extravasamento de
espermatozoides para o intersticio, resultando na formagdo do granuloma espermético
(Foley, Bassily, & Hess, 1995; Mayenco, Garcia Fernandez, & Sanchez Muela, 1996).

A recuperacgdo espontanea em cées azoospérmicos é rara. O bloqueio bilateral do epididimo
ndo é tratvel, excepto por anastomose microcirdrgica da por¢cdo do ducto deferente

localizado a montante da estrutura quistica ao segmento a jusante do quisto. Poucas
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tentativas foram feitas para executar este procedimento em caes (Boothe, 2003; Feldman &
Nelson, 2004).

A adenomiose consiste na invasdo da camada muscular por células epiteliais do epididimo.
Este facto pode estar associado a uma estimulacdo estrogénica (Larsen, 1980).

A hiperplasia epitelial do epididimo pode ser um precursor da adenomiose. A hiperplasia
ndo é detectada frequentemente em caes com menos de 2,5 anos, mas 0 risco aumenta
com a idade. Mais de 75% dos cades com idade igual ou superior a 7,5 anos apresentam
hiperplasia epitelial do epididimo (Feldman & Nelson, 2004).
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11. Hérnias inguino-escrotais

11.1 - Etiologia

Uma hérnia inguinal é uma condicdo que pode ocorrer devido a uma malformacgéo adquirida
ou congénita e que provoca enfraguecimento ou alargamento do canal inguinal. As hérnias
inguinais ocorrem mais frequentemente em fémeas intactas de meia-idade, sendo a
obesidade, o trauma e a gravidez factores de risco que contribuem para o desenvolvimento
de uma hérnia inguinal (Johnston, et al., 2001).

A hérnia inguino-escrotal ocorre quando uma porcao das ansas intestinais atravessa o anel
inguinal e passa para a cavidade da tunica vaginal, separando os testiculos da parede
escrotal (Feldman & Nelson, 2004).

11.2 - Sintomatologia

Cées com hérnias inguino-escrotais surgem com uma subita tumefaccdo do escroto.
Normalmente, a afeccdo € indolor, a menos que a ansa intestinal sofra torcdo ou
encarceramento. Estas alteracbes topograficas da porcdo de intestino herniado
comprometem a perfusdo sanguinea, o que ira resultar numa emergéncia medico-cirurgica.
Nestas situagbes o animal apresenta dor intensa e sintomas de choque (Feldman & Nelson,

2004; Johnston, et al., 2001).

11.3 - Diagnastico

A palpacéo do escroto revela uma massa tubular que pode ser confirmada como sendo uma
porcdo do intestino no exame ecografico (Feldman & Nelson, 2004; Nyland & Mattoon,
2002).

11.4 - Tratamento e Progndstico:

Devido ao possivel caracter hereditario, deve-se considerar sempre a castragdo como opcéo
terapéutica, principalmente se ndo esta presente na histéria um factor subjacente (Feldman
& Nelson, 2004).

Céaes com hérnia e em estado de choque devem primeiramente ser estabilizados. Assim que
0 cdo estiver estabilizado, ou em cédes que apresentem hérnias inguinoscrotais simples é
apenas necessario uma cirurgia para reduzir a hérnia. O segmento intestinal herniado deve
ser examinado antes de ser reposicionado para garantir que todo o tecido necrosado é
removido. Nesta cirurgia deverdo ser utilizados fios de sutura n&o absorviveis para reduzir o
anel inguinal e impedir a recorréncia da hérnia, assegurando ao mesmo tempo uma

perfusdo sanguineo normal (Boothe, 2003).
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Os efeitos sobre a fertilidade estdo dependentes do comprometimento sanguineo durante o

periodo de tempo em que ocorreu a hérnia (Boothe, 2003).
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IV. Estudo de Casos

1. Objectivos

Este trabalho reflecte um estudo retrospectivo dos casos clinicos de animais apresentados a
consulta no Hospital Escolar da Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade Técnica
de Lisboa (FMV-UTL), e ao servico de Reprodugdo da FMV-UTL, durante o periodo
compreendido entre 1 de Junho de 2004 e 31 de Maio de 2009.

Este estudo teve como objectivos conhecer a casuistica das alteracdes testiculares em
canideos, caracterizar a populacdo em que estas alteracfes ocorrem, verificar se existem
ragas mais susceptiveis para o desenvolvimento de certas afec¢Bes, nomeadamente
alteracdes neoplasicas e a criptorquidia, e avaliar a associacdo entre 0 aparecimento das
alteracOes e a idade do animal.

Este estudo teve também como objectivo sensibilizar a comunidade para a importancia de

um diagnadstico precoce, que s é possivel com consultas de rotina de medicina preventiva.

2. Materiais e Métodos

Foram incluidos neste estudo canideos do sexo masculino e ndo castrados, que foram
apresentados a consulta no Hospital Escolar da FMV-UTL com posterior indicacdo clinica
para exame ecografico do aparelho reprodutor, ou com indicacdo para a realizagdo de uma
orquiectomia com posterior analise histopatolégica, e ainda animais com as mesmas
caracteristicas que foram apresentados ao servico de Reproducdo da FMV-UTL para uma
consulta de referéncia.

Durante o periodo de estagio, compreendido entre 1 de Outubro de 2008 e 31 de Maio de
2009, foi ainda realizado um rastreio aos animais apresentados para consulta no Hospital
Escolar da FMV-UTL, e cujo estimulo iatrotropico ndo estava relacionado com o aparelho
reprodutor.

A populacdo em estudo foi de 359 canideos, observados no periodo compreendido entre 1
de Junho de 2004 e 31 de Maio de 2009.

As informacdes presentes neste trabalho foram obtidas apds andlise dos relatorios
ecograficos do servico de Reproducao da FMV-UTL, dos relatérios das analises
histopatoldgicas da seccdo de Anatomia Patolégica da FMV-UTL, e das fichas clinicas

existentes no Hospital Escolar da FMV-UTL.

45



TIPOS E PREVALENCIA DE ALTERAGOES TESTICULARES EM CANIDEOS

A analise de dados foi realizada com base em métodos de estatistica descritiva (média,
desvio-padrdo, moda, mediana, frequéncia absoluta e frequéncia relativa), utilizando o
programa Microsoft® Office Excel 2007.

Durante o periodo de estudo, 311 canideos do sexo masculino foram encaminhados para a
realizacdo do exame ecogréafico do aparelho reprodutor masculino. Destes, 209 tinham
idade igual ou superior a cinco anos (Grafico 1).

Gréfico 1 - Frequéncia relativa da idade dos animais encaminhados para ecografia do
aparelho reprodutor masculino.

B animais com mais de 5 anos de idade

animais com menos de 5 anos de idade

As ecografias foram realizadas utilizando um aparelho da marca “Siemens”, modelo
“Sonoline 50” e com recurso a uma sonda convexa de 5-7,5 MHz. O exame ecografico
consistiu na avaliacdo das caracteristicas da préstata (localizagéo, ecotextura e dimenséo) e
das caracteristicas dos testiculos em relagdo a localizacdo, dimensdes, ecotextura, bem
como do epididimo e do escroto. Sempre que os testiculos se apresentavam com
localizagdo, dimensdes e ecotextura sem alteragdes dignas de registo, foram considerados
normais. Nos casos em que néo foi mencionada a ecografia testicular, foi considerado como
testiculo avaliado e sem alteracéo visivel ao exame ecografico.

As alteracdes histologicas do foro neoplasico dos testiculos foram avaliadas com base na

classificacdo histolégica da OMS em vigor (Kennedy, et al., 1998).
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3. Resultados

3.1 - Caracterizacao da amostra

7

A amostra analisada é constituida por 359 canideos, dos quais 311 animais foram
submetidos a ecografia do aparelho reprodutor e 48 animais foram submetidos a
orquiectomia sem ecografia do aparelho reprodutor masculino.

Os cées de raca indeterminada (n=141) predominaram nesta amostra sobre as outras racas;
seguindo-se o0s animais das racas Boxer (n=30), Cocker (n=29), Pastor Alemao (n=18) e
Husky Siberiano (n=17). No Gréafico 2 podemos observar a distribuicdo dos animais da

amostra por raca.

Gréfico 2 - Distribuicdo dos animais da amostra por racga.

Setter Irlandés
Ledo da rodézia
Bobtail
Basset hound
Springer Spaniel
Rottweiler
Grand "anois
Golden Retrevier
Doberman Pinscher
(Ragas) Chow-chow
Pastor Belga
Ddlmata
Cao de dgua
Serrada Estrela
Caniche
Yorkshire Terrier
Husky Siberiano SN 17
Pastor Alemio SR 18
Labrador Retrivier SEESSEEED 19
Outros | SEMNNNNNNED >3
Cocker CONNNNNNNNED 79
Boxer |COSNNIIED 30
Indeterminada S 141

[Numero de anim ais)

A distribuicdo etaria dos animais esta representada no Gréfico 3. A idade média da
populagéo foi de 9 anos com um desvio-padréo de 3,6. O animal mais novo tinha 2 meses
de idade, nédo tendo sido observado nenhum animal com idade superior a 16 anos. A idade

mais frequente na populacdo em estudo foi de 10 anos.
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Grafico 3 - Distribuicdo etaria dos animais da amostra.

{n®de animais})

017 05 067 075 1 2 3 4 S &6 7 8 9 10 1 12 13 14 15 16

(1dade em anos)

As alteragbes testiculares foram observadas em 60% dos animais avaliados (n=217)
(Gréfico 4).

Gréfico 4 — Numero de animais em estudo com ou sem alteracao testicular.

® Total dos animais em estudo com alteragdes testiculares {(n=217)

M Total dos animais em estudo sem alteracoes testiculares (n=142)

48



Carmen Vanessa C. V. Fonseca Mestrado Integrado em Medicina Veterinéria

3.2 - Sinais clinicos

Com base nas informagdes obtidas nas fichas clinicas (n=117), podemos calcular a
frequéncia absoluta dos sinais clinicos apresentados. A Tabela 1 mostra a distribuicdo dos
diferentes sinais clinicos que foram considerados como indicativos de uma possivel
alteracdo no aparelho reprodutor.

A maioria dos animais foi encaminhada para o servico de Reproducdo, ou para cirurgia
(orquiectomia), devido a possiveis alteracbes associadas a idade, como a atrofia,
consisténcia testicular diminuida ou devido a achados do exame fisico, como palpacao

testicular alterada, criptorquidia e altera¢des na palpacao da préstata (Tabela 1).

Tabela 1 - Sinais clinicos apresentados pelos animais em
estudo dos quais foi possivel obter a ficha clinica.

Sinais clinicos apresentados (n)

Dor a palpacao abdominal 2
Tenesmo 6
Coprostase 1
Fecaloma 1
Incontinéncia 4
Disuria 3
Hematuria 23
Corrimento prepucial 12
Lesdes no pénis 4
Lesdes no escroto 4
Assimetria testicular 6
Tumefacgao testicular 1
Criptorquidia direita 24
Criptorquidia esquerda 10
Criptorquidia bilateral 7
Possiveis alteragdes associadas a idade 9
Palpacdo testicular alterada 48

Os sinais clinicos mais frequentemente observados nos animais em estudo, e que
efectivamente apresentavam alteracdo testicular, foram a criptorquidia, as alteracbes
degenerativas do testiculo, a assimetria testicular, o tenesmo e a hematuria.

A palpacdo testicular, o toque rectal e a exterioriza¢do do pénis sdo componentes do exame
fisico, que podem fornecer indicios sobre a possivel existéncia de uma alteracdo a nivel do
aparelho reprodutor. No estudo em questdo, embora estes exames tenham sido feitos de

uma forma sistematica nos animais apresentados com uma possivel alteragdo a nivel do
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aparelho reprodutor ao Hospital Escolar da FMV-UTL, o resultado dos mesmos nem sempre
foi registado. Dos animais em estudo obteve-se o registo do resultado de 69 palpacbes
testiculares. Quarenta e oito testiculos apresentaram alteracdo a palpacdo, e em 43 foi
obtida uma confirmacdo da alteracdo ao exame ecogréfico. Os restantes 5 animais
apresentaram uma ecografia testicular normal. Oitenta por cento dos animais que
apresentaram palpacao testicular com alteracdo (n=38) tinham idades compreendidas entre
0os 5 e 0s 14 anos. Esta elevada relagéo verificou-se também quando foi considerado o
toque rectal. O toque rectal foi realizado em 64 animais, 35 animais apresentaram alteracao
da préstata ao toque, e em 29 casos confirmou-se essa alteracao a nivel ecografico. Dos 35
animais com alteracdo ao toque rectal, 12 apresentaram alterac6es ecograficas testiculares
e 10 apresentaram concomitantemente alteracBes ecogréficas dos testiculos e da proéstata.

Os restantes 13 animais apresentaram apenas alteracdo ecogréafica da prostata.

3.3 — Exames complementares

O exame ecografico € o meio complementar de diagnéstico que nos fornece mais
informacdo sobre a presenca e a progressao de uma afeccdo nos 6rgaos do aparelho
reprodutor masculino. Neste estudo, o exame ecogréfico foi realizado de uma forma
sistemética tendo-se obtido os seguintes resultados: dos 311 animais submetidos a
ecografia do aparelho reprodutor, 144 apresentaram um exame ecografico sem alteracdes
dignas de registo, e 167 apresentaram ecografia testicular com alteracdo. Dos animais com
alteracdo testicular & ecografia, 75 apresentaram alteragfes ecograficas nos dois testiculos;
49 animais apresentaram alteragbes apenas no testiculo esquerdo e 43 dos animais
apresentaram altera¢des apenas no testiculo direito.

Foi diagnosticada criptorquidia em 41 animais, sendo que em 10 animais o testiculo ectdpico
foi 0 esquerdo, em 24 foi o direito e em 7 ambos os testiculos estavam recolhidos. Em 22
animais os testiculos ectdpicos estavam na cavidade abdominal e em 19 animais o testiculo
encontrava-se inguinal. A 37 animais foi recomendada a castragdo bilateral, e em 2, devido
ao facto de apresentarem menos de 4 meses de idade, foi recomendada a vigilancia do
testiculo ectdpico com posterior indicacdo cirdrgica. Em outros 2 animais com 6 meses de
idade foi instituida a terapéutica hormonal. Um dos testiculos ectépicos tinha localizacdo
inguinal e o outro tinha localizagdo abdominal. Em ambos os casos a terapéutica foi sem
sucesso. A Figura 7 apresenta a imagem ecografica de um testiculo ectépico abdominal,
num céo de raga indeterminada e com 14 anos de idade.

Os tipos e a frequéncia absoluta das alteracfes ecograficas encontradas no testiculo

esquerdo e no testiculo direito estdo apresentados na Tabela 2.
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Figura 7- Ultra-sonograma de um testiculo ectépico abdominal, observado num céo
de raca indeterminada e de 14 anos de idade. . Imagem original obtida através de

ecografo Siemens, Sonoline G50 Sonda convexa 5-7,5 Mhz

5 SIEMENS

EST ECTOPICO

D1=499mm

Tx  100%

Tabela 2 — Alteragfes observadas ao exame ecogréfico.

Tipo de alteragao Testiculo esquerdoITesticqu direito
Alteracdo nodular 50 45
Alteragdo da ecotextura 28 15
Hipertofia 26 18
Atrofia 24 21
Testiculos ectépicos abdominais 10 18
Testiculos ectdpicos inguinais 8 12
Focos hiperecogénicos 3

Quisto testicular 1 6

3.4 - Prevaléncia das afecc0es testiculares

A partir dos resultados do exame ecografico ou do exame fisico foram feitas vérias
recomendacdes. Dos 90 animais aos quais foi recomendada orquiectomia com posterior
andlise histopatoldgica, conseguiu-se obter o resultado correspondente a 28 animais. No
departamento de Anatomia Patolégica conseguiu-se reunir o resultado de 94 exames

histopatologicos. Das andlises obtidas, 43 correspondiam a animais com alteracgéo testicular
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a nivel ecogréfico e as restantes 51 andlises correspondiam a animais encaminhados para
cirurgia sem ecografia prévia. Apenas em 27 andlises foi identificado qual o testiculo
afectado. A Tabela 3 apresenta o total das afecgbes testiculares diagnosticadas
histopatologicamente, independentemente de ter sido considerado o testiculo direito,
esquerdo ou ambos.

Tabela 3 - Alteracdes diagnosticadas por andlise histopatolégica dos animais dos

quais se obteve relatorio no servico de Anatomia Patoldgica.

Alteracao diagnosticada Ne de testiculos

Testiculos normais ao exame histopatolégico
Atrofia
Hiperplasia quistica do epididimo

Seminomas 34
Seminoma com espermatocelo 1
Leydigomas 14

Leydigomas e orquite necrética
Leydigoma e orqui-epididimite

=

Sertolinomas

=
N

Seminoma + Sertolinoma

Seminoma + Sertolinoma + Orqui-epididimite
Seminoma + Leydigoma

Sertolinomas + Leydigoma

Tumores mistos

Tumor misto e metaplasia escamosa da préstata
Mastocitoma do escroto

[ = S SR W)

Tumor histiocitario no escroto

Tabela 4- Prevaléncia das alteracdes diagnosticadas

Alteragoes diagnosticadas Prevaléncia

prevaléncia de alteragdes tumorais 23%
Prevaléncia do criptorquidismo 11%
Prevaléncia de degenerescencia testicular 5%
Prevaléncia de orquiepididimite 2%
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Foi diagnosticado em 12 animais a presenca de dois tipos de neoplasias no mesmo
testiculo. O diagnéstico de leydigoma foi realizado em 16 animais e o de sertolinoma em 12
animais. O Gréfico 5 apresenta a distribuicdo por idades dos animais do diagndstico de
leydigoma e a Figura 8 apresenta a ecografia de um animal ao qual foi posteriormente
diagnosticado por andlise histopatolégica este tipo de neoplasia.

Gréfico 5 - Distribuicéo por idades dos animais com leydigoma.

14

13

12
Idade em anos

11

10

B N2 de animais

O seminoma foi a neoplasia mais prevalente. Dos 35 animais com diagndstico de
seminoma, trés foram considerados seminomas in situ e quatro seminomas malignos, um
deles apresentando metastases. A associagcdo do seminoma com outra neoplasia esteve
presente em 10 dos testiculos analisados, e em outros 10 casos estava associado a uma
alteracdo ndo neoplasica. O Gréfico 6 exemplifica os varios tipos de seminomas

diagnosticados.
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Figura 8 — ultra-sonograma de um “leydigoma” observado num cao de raga Springer Spaniel
de 13 anos de idade. Imagem original obtida através de ecografo Siemens, Sonoline G50
Sonda convexa 5-7,5 Mhz
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Gréfico 6 — Diagndsticos de seminoma.

seminomas associados a outras neoplasias 10

semininomas associados a alteragdes ndao

g 10
neoplasicas

seminoma maligno 4

seminoma in situ 3

seminoma com metastases 1

seminomas 16

A Figura 9 apresenta a ecografia de um animal com testiculo ectdpico, ao qual foi
diagnosticado, por andlise histopatologica, um sertolinoma. A Figura 10 apresenta a

ecografia de um animal com seminoma bilateral.
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Figura 9 — ultra-sonograma de um “sertolinoma” observado num c&o de sem raca
determinada de 13 anos de idade. Imagem original obtida através de ecdgrafo Siemens,
Sonoline G50 Sonda convexa 5-7,5 Mhz.
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90
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Figura 10 - ultra-sonograma de dois “seminomas” observado num céo de raga Labrador
Retriever de 14 anos de idade. Imagem original obtida através de ecografo Siemens,
Sonoline G50 Sonda convexa 5-7,5 Mhz.
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Nos exames histopatoldgicos efectuados no Laboratério de Anatomia Patolégica da FMV-
UTL a maioria dos animais a qual foi diagnosticada neoplasia das células intersticiais de
Leydig apresentaram histologicamente um padrdo quistico-vascular ou uma mistura deste
padrdo com padrédo sélido. (Figura 11, d). No padrdao quistico vascular as células estdo
dispostas em corddes que se anastomosam, envolvendo areas contendo eritrécitos.
Espacgos vasculares de grandes dimensdes, delimitados por células endoteliais estédo
igualmente presentes neste padrdo, no padréo soélido as células formam corddes separados
por tecido conjuntivo, rodeiam 0s vasos sanguineos, e apresentam o nucleo excéntrico.

Os sertolinomas foram histologicamente classificados como intra-tubulares ou difusos
(Figura 11, c). As células neoplasicas sdo alongadas, com bordos mal definidos e o ndcleo é
oval. O citoplasma é eosinofilico, pode apresentar-se com vacuolos ou denso. Os dois
padrbes do sertolinoma podem provocar hialinizacdo do parénquima circundante.

O seminoma apresentou-se com um padrao intra-tubular ou com um padrado difuso (Figura
11 a, b). As células neoplasicas sdo caracteristicas e aparecem como células grandes,

poliédricas, de contornos bem definidos, nucléolo proeminente e citoplasma acidéfilo.
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Figura 11 - (a) Seminoma; (b) Seminoma; (c) Sertolinoma; (d) Leydigoma.
(imagens originais gentilmente cedidas pelo Prof. Dr. Ferreira da Silva). (a)
— ampliacéo de 100x. (b), (c) e (d) — ampliacdo de 400x. Coloracdo com
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Em alguns casos foi possivel identificar qual o testiculo afectado, e se pertenciam ao mesmo
animal. A quatro dos animais foi diagnosticada alteracdo neoplasica em um dos testiculos
estando o contralateral normal, cinco animais apresentaram neoplasia em ambos o0s
lo e outro tipo de alteragdo néo

testiculos, seis animais apresentaram neoplasia num testicu
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neoplasica no testiculo contralateral, estando a atrofia presente em 3 dos casos.

A Tabela 4 mostra os tipos de afeccdes diagnosticadas em cada um dos testiculos e a

prevaléncia das mesmas.
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Tabela 6 - Afeccbes diagnosticadas por exame histopatolégico.

Testiculo direito Testiculo esquerdo
Testiculos normais 2 2
Seminomas 4 3
Seminoma e Sertolinoma 1 0
Leydigomas 1 2
Sertolinomas 1 4
Sertolinoma em testiculo ectépico 1 1
Testiculo atrofiado 0 2

Trés dos casos apresentados com suspeita de alteracdo neoplasica testicular,
apresentavam sinais clinicos incluidos na sindrome paraneoplasica de feminizacédo. Estes
sinais clinicos incluiram atrac¢cdo de outros machos, ginecomastia e alopécia bilateral
simétrica ndo pruriginosa. A estes trés casos foi recomendada a realizagdo de orquiectomia
bilateral. Apenas em um dos casos € conhecido o resultado da andlise histopatoldgica e da

eficacia da terapéutica instituida. O testiculo analisado revelou a presenca de sertolinoma.

3.5 - Distribuic&o etéaria dos animais com confirmacao de alteracao testicular

Nos animais com idade inferior a 5 anos, os achados mais frequentes foram a presenca de
testiculos ectépicos e a atrofia testicular (n=31). Entre os 5 e os 8 anos de idade
predominaram as alteragfes neoplasicas (n=11). As alteragBes neoplasicas foram mais
frequentes nos animais geriatricos (com idade igual ou superior a 9 anos). Todas as outras
alteracdes testiculares que surgiram neste grupo etario tiveram representatividade baixa. A
Tabela 5 apresenta a distribuicdo etaria dos animais com confirmacgéo histopatologica das

alteracgOes testiculares.

Tabela 7 - Distribuig&o etaria das alteragdes testiculares.

Idade em anos
Tipos de alteragoes <5, 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
testiculos com alteragdes tumorais 21 2 6 11} 17, 10f 9 9 9 2 1
testiculos com orquiepididimites 1 1 1
testiculos ectdpicos 23] 3 6/ 1 4 1 1
testiculos atrofiados 1 1
hipoplasia 1 1 1
alteragbes do escroto 1 1
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3.6 — Distribuicdo por raca dos animais com alteracdes testiculares

Os cées de raca indeterminada foram aqueles em que o maior nimero de alteracdes foi
diagnosticado (n=82), seguidos pelos animais das racas Boxer, Cocker, Pastor Alemao,
Husky Siberiano e Labrador Retriever. Todas as outras racas estiveram representadas em

menos de 4% das alteracBes testiculares diagnosticadas (Grafico 7).

Grafico 7 — Frequéncia absoluta dos animais com alteracgao testicular.
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4, Discussao

Até & data desconhece-se a existéncia de estudos da prevaléncia de alteracdes testiculares
em canideos em Portugal. Por este motivo a autora, com a indicacdo da orientadora,
propbs-se realizar um estudo retrospectivo das altera¢des testiculares em canideos
observados no Hospital Escolar e no servico de Reproducdo da FMV-UTL, durante os
altimos 5 anos.

Neste estudo foi realizada a distribuicdo dos animais com alteracbes por raca, idade,
localizacao e relevancia clinica.

Os resultados obtidos em relagéo a raca sdo muito influenciados pela grande prevaléncia de
cdes de raca indeterminada existentes em Portugal. Esta raca representa um grupo de
animais muito heterogéneo ndo permitindo a obtencéo de conclusbes relevantes para o
presente estudo.

A raca Boxer foi a raca pura que apresentou maior numero de neoplasias testiculares
diagnosticadas (n=19), seguida da raga Cocker, Pastor Alemdo e Husky Siberiano, o que
esta de acordo com o observado por Hayes, Tarone e Casey (1995). Contudo, relativamente
as restantes alteracdes testiculares ndo estd descrita qualquer predisposicdo racica
(Feldman & Nelson, 2004; Foster, 2007; Johnston, et al., 2001; McEntee, 1990).

Embora nos casos em estudo a realizacdo de um exame fisico direccionado para o aparelho
reprodutor tenha sido feita de uma forma sistematica, nem sempre se verificou o registo dos
mesmos. Contudo, com os resultados do exame fisico que se conseguiu reunir, podemos
concluir que a obtencéo do diagndstico € facilitada pela realizacdo de um exame de estado
geral completo. Durante o exame de estado geral do animal, o tracto reprodutor deve ser
cuidadosamente examinado. Os testiculos e o escroto de um macho néo castrado, devem
ser palpados e deve-se avaliar a presenca de lesdes cutaneas, a posi¢ao dos testiculos, a
variagdo no tamanho, na forma e na consisténcia dos testiculos e epididimo. De igual modo,
0 toque rectal deve ser feito de uma forma sistematica, em machos adultos e idosos ndo
castrados, (com mais de 4 - 5 anos de idade), e também em machos adultos castrados de
forma a garantir o diagnostico de afeccdes no aparelho reprodutor que muitas vezes surgem
como um achado clinico (Memon & Sirinarumitr, 2005).

A criptorquidia € uma afeccdo geralmente diagnosticada quando o animal € ainda muito
jovem. No presente estudo foram identificados 23 animais com menos de 5 anos de idade
gue apresentavam testiculos ectopicos, e 18 animais com mais de 5 anos de idade com o
mesmo diagnostico. Este facto sugere que pode haver negligéncia por parte dos donos em
relacdo a um diagnéstico feito anteriormente. Segundo véarios autores, (Feldman & Nelson,

2004; Ruble & Hird, 1993) a criptorquidia unilateral é mais frequente que a bilateral. No
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presente estudo foram diagnosticados 34 casos de criptorquidia unilateral e apenas 7
animais com criptorquidia bilateral. A localizagdo mais frequente para o testiculo ectépico foi
a abdominal (n=28), e o testiculo direito foi afectado com maior frequéncia (n=30), o que
est& de acordo com o descrito por Feldman e Nelson (2004), e Memon e Sirinarumitr (2005).
Devido as implicacdes genéticas e ao aumento da incidéncia de neoplasias testiculares ou
de torcdes testiculares nos testiculos ectdpicos, a remocao cirdrgica de ambos os testiculos
é o tratamento de elei¢cdo (Feldman e Nelson 2004). No entanto, estad também disponivel um
tratamento médico hormonal. Os resultados destes tratamentos médicos sdo variaveis e
imprevisiveis, havendo maior probabilidade de sucesso se estes tratamentos forem
instituidos a animais com menos de 16 semanas de idade e que ainda apresentam
testiculos méveis e com localizacao inguinal (Feldman & Nelson, 2004). Nos dois casos em
que foi instituida a terapéutica médica, esta ndo teve sucesso.

A diminuicdo do volume testicular foi um achado clinico em 45 animais. O diagnostico
macroscépico entre uma hipoplasia e uma atrofia testicular é dificil, tendo sempre que ser
confirmado através de uma analise histopatolégica (Feldman & Nelson, 2004; Foster, 2007,
McEntee, 1990). Dos animais em que foi diagnosticada uma diminuicdo do volume
testicular, apenas trés tiveram um diagnéstico de hipoplasia testicular associada a uma
neoplasia, e trés animais apresentaram um diagnéstico de atrofia testicular sem outra
afeccdo concomitante. O diagnostico de atrofia e hipoplasia testicular foi feito em animais
com idade igual ou superior a sete anos, o que esta de acordo com a bibliografia (Foster,
2007).

Nos caes, o aumento da prevaléncia de neoplasias testiculares esta relacionada com a
idade e esta relacdo entre a idade e as neoplasias aplica-se a maioria dos tipos de
neoplasias encontradas nos canideos (Dorn e Priester, 1987; Misdorp, 1990).

Neste estudo observou-se uma maior prevaléncia de neoplasias aos 10 anos de idade.
Estes dados sdo semelhantes aos observados por Feldman e Nelson (2004), que
registaram uma idade média para o aparecimento de neoplasias testiculares entre 0s 9 e os
11 anos de idade.

Segundo a classificagdo de neoplasias de animais domésticos, feita pela Organizacéo
Mundial da Saude (OMS), os tipos mais comuns de neoplasias testiculares descritos em
cdes sdo 0s seminomas, o0s sertolinomas e as neoplasias das células intersticiais de Leydig.
Segundo alguns autores estes trés tipos de neoplasias ocorrem com aproximadamente a
mesma frequéncia (Kennedy, et al., 1998; Ladd, 1993). Segundo Foster (2007) o seminoma
€ a segunda neoplasia testicular mais comum no cdo. No entanto, no presente estudo
observou-se uma maior prevaléncia do seminoma, diagnosticado em 35 dos animais,
seguido pelos leydigomas diagnosticados em 16 animais, e pelos sertolinomas

diagnosticados em 12 animais.
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Cinco a 10% dos seminomas sdo malignos (Feldman & Nelson, 2004). No nosso estudo o
caracter maligno ocorreu em quatro casos (11%), sendo que um dos casos metastizou no
linfonodo regional, que € o primeiro local de metastizagdo das neoplasias testiculares (Crow,
1980; Lipowitz, et al., 1973).

Cerca de 10% dos cdes com sertolinoma tém esta neoplasia em ambos os testiculos, e
cerca de 20% tém associacdo do sertolinoma com outro tipo de neoplasia (Feldman &
Nelson, 2004). No presente estudo, sete animais apresentaram o sertolinoma associado a
outra neoplasia concomitante e, dos animais em que foi possivel obter o registo da analise
dos dois testiculos (n=12), quatro apresentaram sertolinoma num dos testiculos e outra
neoplasia no testiculo contralateral. Os testiculos ectépicos tém tendéncia a desenvolver
alteracBes neoplasicas sendo os tumores das células de Sertoli os mais comuns
(Pendergrass & Hayes Jr., 1975). Dois dos animais da populacdo em estudo tiveram um
diagnéstico de testiculo ectépico com sertolinoma e em apenas um dos casos foi observado
sertolinoma com caracter maligno, o que equivale a 7% da populagdo com diagndstico de
sertolinoma. De acordo com a bibliografia, cerca de 10 a 20% dos sertolinomas
diagnosticados sao malignos (Crow, 1980). No caso observado de sertolinoma com sinais
de sindrome paraneoplasico de feminizacdo, a orquiectomia teve sucesso na remisséo
completa de toda a sintomatologia, tal como é referido na bibliografia (Feldman & Nelson,
2004).

As neoplasias das células intersticiais normalmente desenvolvem-se em animais velhos e
podem ser uni ou bilaterais, simples ou mudltiplos (Kennedy & MacLachlan, 2002). No
presente estudo, o leydigoma foi diagnosticado em 24 animais. Destes, oito animais
apresentaram no mesmo testiculo mais do que uma alteracdo neoplasica e dois animais
apresentaram concomitantemente a neoplasia uma alteracdo inflamatéria. Dos animais em
estudo apenas os mais velhos apresentaram o diagnéstico de leydigoma, o que esta de
acordo com a bibliografia.

A torcédo testicular é rara em cées, e pode ocorrer em qualquer idade (Johnston, et al.,
2001). No periodo estudado apenas um paciente apresentou um diagndéstico de torg&o
testicular. O animal tinha quatro anos de idade sendo da raca Labrador Retriever. A tor¢ao
de um testiculo escrotal provoca uma dor aguda, edema escrotal, e 0 animal tem relutancia
a pbr-se de pé ou a andar (Felman & Nelson, 2004). No caso em estudo o animal foi
apresentado a consulta com o testiculo hipertrofiado e com dor & palpacao.

O diagnostico de orqui-epididimite foi feito em trés dos animais apresentados a consulta no
Hospital Escolar da FMV-UTL. A inflamag¢do é mais comum em cées adultos, pode ser
aguda ou crénica e pode afectar ambos ou apenas um dos testiculos, embora o

envolvimento unilateral seja mais frequente (Boothe, 2003; Feldman & Nelson, 2004).
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5. Conclusao

A realizacdo deste estudo permitiu uma avaliagdo da prevaléncia das alteracoes
testiculares. Este estudo teve como principais limitagdes uma amostra populacional reduzida
e a falta de informacao sobre o acompanhamento clinico dos pacientes.

Pode-se concluir que os animais com mais indicagdes de altera¢des no aparelho reprodutor
tinham mais de cinco anos de idade, sendo os 9 anos a idade média para o aparecimento
do estimulo iatrotropico.

No presente estudo, a raca indeterminada foi a que apresentou maior representatividade. No
entanto, devido ao facto de ser um grupo de animais muito heterogéneo ndo permite a
obtencdo de conclusdes relevantes para o presente estudo. Das racas puras, a raca Boxer
foi a que apresentou uma maior prevaléncia de alteragbes, seguida das ragas Cocker,
Pastor Aleméao e Husky Siberiano.

Os sinais clinicos mais consistentes, apresentados pelos animais com alteracéo testicular,
foram a auséncia de um ou dos dois testiculos no saco escrotal, a hematuria, alguns
achados do exame fisico associados a idade, como a atrofia ou a diminuicdo da
consisténcia testicular, ou altera¢des da prostata diagnosticadas ao toque rectal.
Verificou-se também, ao longo deste estudo, a importancia de um exame fisico completo. Ao
efectuar-se de uma forma sistemética a avaliacdo dos 6rgdo do aparelho reprodutor é
possivel identificar afec¢bes, que de outra forma, e uma vez que na maioria das vezes nao
provocam desconforto fisico, seriam subdiagnosticadas.

Relativamente as varias afeccdes que pudemos observar a nivel testicular, a criptorquidia foi
a afeccdo mais prevalente, seguida das alteraces neoplasicas. A criptorquidia unilateral foi
a forma mais frequente e o testiculo direito mais vezes afectado. O sertolinoma foi a Unica
neoplasia encontrada nos testiculos ectopicos. Ndo parece haver predisposicdo de raca
para o aparecimento da criptorquidia, sendo a afeccdo diagnosticada maioritariamente em
animais jovens. O tratamento hormonal ndo resultou nos 2 casos em que foi instituido, tendo
sido a orquiectomia o tratamento de elei¢ao.

A raca pura que apresentou maior prevaléncia de alteracdes neoplésicas foi a raga Boxer,
seguida da raca Cocker. As alteragbes neopléasicas foram mais comuns nos animais com
idades compreendidas entre os 8 e os 14 anos de idade. Das alterac6es neoplasicas o
seminoma foi o mais prevalente, seguido do leydigoma.

De forma geral, quando é realizado o tratamento recomendado, 0 progndéstico é benigno.
Existe ainda, actualmente, reniténcia da parte dos proprietarios em realizar orquiectomia.

Contudo, este é o tratamento de elei¢cdo para a maioria das alteracdes testiculares, sendo o
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Gnico que permite uma remissao completa da sintomatologia no caso de, nas situacfes de
patologia neoplésica, ndo ter havido metastizagéao.

Desta forma, o clinico devera sensibilizar os proprietarios para a importancia de um
tratamento eficaz precoce. Os proprietarios deverdo ser elucidados para a eficacia da
orquiectomia no tratamento. Uma orquiectomia precoce, na maioria dos casos, permite uma
melhor qualidade de vida do paciente, evita a progressdo da doenca, e nos casos em que

ndo ocorreu metastizagdo permite um progndéstico benigno.
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