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Editorialpro

A Revista Unimar Ciências, em seu volume nº. 19 (2010), tem a grata satisfa-

ção  de  cumprir  sua  missão  de  divulgação  científica.  São  apresentados  neste  volume  

oito trabalhos técnicos. 

Neste volume a revista tem destacado aspectos importantes para a área de 

ciências agrárias como aspectos relacionados a relatos de caso que ocorrem nos 

hospitais veterinários com diferentes espécies como equídeos e cães. 

Ainda no âmbito das ciências agrárias, foi dado destaque no campo agronômico 

em  áreas  como  melhoramento  vegetal,  fisiologia  vegetal  e  botânica.  

Na área de produção animal, destaque para a criação de cordeiros com a uti-

lização de diferentes alimentos. 

Queremos destacar também que a revista com a intenção de passar por um 

processo de reformulação, buscando cada vez mais, proporcionar uma melhor 

discussão de temas atuais estará contando com novos membros no corpo editorial 

e apresentará um novo capítulo denominado de ponto de vista. 

Saudações 

Rodolfo Claudio Spers  
Regina Lúcia Ottaiano Losasso Serva

 Editores 
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Resumo

As alterações na articulação têmporomandibular dos equinos não são frequentes. Normalmente são secundárias à trauma 
ou afecções dentárias. As principais afecções são luxações, fraturas condilares e osteoartrites. Os sinais clínicos incluem dor à 
manipulação  da  mandíbula,  atrofia  uni  ou  bilateral  do  músculo  masseter,  fístulas  próximas  à  articulação,  má  apreensão  e  mastiga-
ção  do  alimento.  O  diagnóstico  pode  ser  realizado  por  exame  radiográfico  ou  ultrassonográfico,  porém  estes  possuem  limitações.  
Outros  exames  como  tomografia  computadorizada  e  ressonância  magnética  podem  ser  mais  vantajosos  para  o  diagnóstico.  A  
condilectomia mandibular é o tratamento de eleição nos casos de fraturas condilares. Com este procedimento, consegue-se a 
formação de um pseudocôndilo de função satisfatória. O prognóstico é favorável, mas complicações como formação de se-
roma,  infecção  iatrogênica  e  má  oclusão  podem  ocorrer.  O  objetivo  deste  trabalho  é  relatar  o  caso  de  um  equino  com  fratura  
cominutiva no ramo vertical esquerdo da mandíbula, fratura simples completa do osso temporal esquerdo e sinusite. O animal 
foi submetido a menissectomia seguida de condilectomia mandibular, apresentando remissão dos sinais clínicos, obtendo alta 
três  meses  após  o  procedimento  cirúrgico.

Palavras-chave: Articulação. Condilectomia Mandibular. Equino.

Abstract
Changes  in  the  temporomandibular  joint  of  horses  are  not  widespread.  It  is  usually  secondary  to  a  trauma  or  dental  

disorders. The main conditions are luxation, fractures and condylar osteoarthritis. The main clinical signs are pain in the 
mandible  manipulation,  unilateral  or  bilateral  atrophy  of  the  masseter  muscle,  fistulas  near  the  joint,  poor  food  apprehension  
and mastication. The diagnosis can be made by radiographic or scan, but these methods have limitations. Other tests such as 
computed tomography and magnetic resonance have better advantages. The mandibular condylectomy is the treatment chosen 
in  cases  of  condylar  fractures.  Thus,  it  is  possible  to  form  a  pseudo-­condyle  to  work  satisfactorily.  The  prognosis  is  favorable,  
but complications such as serum formation, iatrogenic infection and malocclusion may occur. The aim of this study is to report 
the  case  of  a  horse  with  comminutes  fracture  on  the  left  vertical  branch  of  the  mandible,  simple  fracture  on  the  left  temporal  
bone  and  sinusitis.  The  animal  was  treated  by  mandibular  condylectomy  and  menissectomy.  The  horse  showed  good  evolution  
and  was  discharged  after  three  months.

Key words: Horse. Mandibular Condylectomy. Temporomandibular Joint.
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INTRODUÇÃO

A luxação da articulação têmporomandibular 
ocorre como resultado de trauma cefálico; entretanto, a 
luxação dessas articulações é incomum por elas serem 
protegidas  por  fortes  músculos  temporais.  Pode  ocor-
rer luxação uni ou bilateral, com possível associação a 
fraturas mandibulares. Embora os côndilos mandibu-
lares possam deslocar-se em sentido cranial ou caudal 
em relação à fossa mandibular, o deslocamento crânio-
dorsal é mais comum (SCHUMACHER, 2006). 

Anatomia da articulação têmporomandibular 
(ATM), a articulação têmporomandibular está en-
tre o processo condilar da mandíbula e o processo 
zigomático  do  osso  temporal  escamoso.  Uma  fibro-
cartilagem recobre a superfície articular e um disco 
fibrocartilaginoso   bicôncavo   separa   a   articulação  
em um compartimento dorsal e outro ventral menor, 
fazendo  com  que  as  superfícies  da  articulação  fiquem  
congruentes. Os dois compartimentos da articulação 
não se comunicam em animais normais; a comunica-
ção só ocorre se houver danos ao disco ou à cápsula 
articular (GETTY, 1975). 

A superfície articular do herbívoro é mais in-
congruente, permitindo mais liberdade de movimento 
médio-lateral. Este movimento lateral é vital para a 
moagem  de   forragem.  A  glândula  parótida  fica  nas  
proximidades e pode recobrir a porção caudal da 
ATM. Ao contrário de outras articulações, as super-
fícies   articulares   são   cobertas   com  fibrocartilagem  
ao invés de cartilagem hialina (MOLL et al., 2002). 
Sinais  clínicos  de  distúrbios  da  articulação  têmporo-­
mandibular  (ATM).  A  dificuldade  em  se  diagnosticar  
as afecções da articulação têmporomandibular remete 
à   baixa   prevalência   dos   distúrbios.  A  maioria   dos  
relatos descreve septicemia, luxação ou subluxação 
da articulação causada por trauma. 

A artrite séptica desta articulação é comumente 
associada ao trauma como fator predisponente, mas 
em alguns casos, o que gerou a septicemia não pode ser 
determinado. A artrite séptica está associada a doenças 
dentárias, mas, em relatos, os autores não conseguem 
determinar se a artrite foi causada pela doença dental 
ou se a artrite causa a mesma (FOSSUM et al. 2002). 
Dor durante a manipulação da mandíbula ou palpação 
da   articulação,   atrofia   uni   ou   bilateral   do  músculo  
masseter, fístula próxima a articulação, espessamento 
ósseo na região da ATM, má apreensão e mastigação 
do alimento, má oclusão dentária e movimentação 
restrita da mandíbula são sinais clínicos de afecção na 
ATM. O cavalo ainda pode demonstrar problemas na 
ATM  de  maneiras  inespecíficas,  como  comportamento  
anormal na colocação de cabresto, balançar de cabeça, 
problemas de mastigação e derrubar o alimento en-
quanto mastiga (MARRETA, 2005). 

Os sinais clínicos associados a ATM em equinos 
têm sido geralmente o resultado de lesões traumáticas. 
Condições como displasia, miosite mastigatória, os-

teopatia  craniomandibular  e  osteodistrofia  hipertrófica  
têm sido relatadas em animais de pequeno porte, mas 
não no cavalo (SCHUMACHER, 2006). Espasmo 
da musculatura extrínseca, lesões interarticulares, 
tais como o deslocamento do disco intrarticular e 
anomalias dentais, foram encontradas associadas à 
disfunção da ATM. Por tal motivo, considera-se que a 
correção de crescimento e desgaste anormal dos dentes 
incisivos dos equinos têm resolvido os sinais clínicos 
de dor na ATM (MOOL et al., 2002).

DIAGNÓSTICO

Podem-se utilizar diversas formas e métodos 
diagnósticos para afecções da ATM, mas a utilização 
de muitos ainda é limitada por fatores como sobre-
posição  óssea,  complexidade  da   região,  dificuldade  
de se avaliar uma estrutura tridimensional em uma 
imagem bidimensional, entre outros (MARRETA, 
2005). A palpação é uma das maneiras de se diag-
nosticar a efusão sinovial e deve ser feita de maneira 
cuidadosa, sempre comparando com a articulação 
contralateral, para que possa ser evidenciada a efusão 
excessiva (FOSSUM et al.,2002). Assim como em 
outras articulações, a análise do líquido sinovial pode 
proporcionar informações que auxiliem no diagnóstico 
e na terapia da afecção, como por exemplo, em casos 
de artrites sépticas. Em adição à análise do líquido ar-
ticular, uma resposta positiva a anestesia interarticular 
indica dor na articulação (SCHUMACHER, 2006). As 
luxações crânio-dorsais unilaterais provocam desvio 
da mandíbula em direção ao lado oposto da boca, en-
quanto as luxações crânio-dorsais bilaterais provocam 
a  total  projeção  da  mandíbula  para  frente.  As  luxações  
condilares caudais fazem a mandíbula desviar-se em 
sentido caudal e para o lado da luxação (SILVA et 
al.,  2002).  A  imagem  radiográfica  da  ATM  é  limitada  
pela complexidade da ossatura do crânio equino. Ex-
istem  inúmeras  dificuldades  para  o  posicionamento  
em  diferentes  projeções  e   também  há  sobreposição  
óssea de várias estruturas (SCHUMACHER, 2006). 
O  protocolo   radiográfico   da  ATM   inclui   projeções  
látero-lateral, dorso-ventral e oblíqua, as quais forne-
cem melhores informações, mas, ainda assim, tem-se 
dificuldade  na  interpretação  da  imagem  radiográfica.  A  
utilização  do  exame  radiográfico  permite  a  confirma-
ção de luxação da ATM e também facilita a detecção 
de lises ou proliferações ósseas em casos de infecção 
ou alterações degenerativas (MOLL et al., 2002). O 
exame  ultrassonográfico  da  ATM  equina  permite   a  
avaliação da cápsula articular, disco articular, super-
fície articular, o espaço articular e os tecidos moles 
ao seu redor. Porém, existem algumas limitações, 
tais como a visualização apenas do aspecto lateral 
da articulação e a não diferenciação dos ligamentos 
pterigóides diante da cápsula articular (MOOL et al., 
2002; SCHUMACHER, 2006).
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Tomografia  Computadorizada  (TC)

A   tomografia   computadorizada   proporciona  
melhores imagens para a visualização da ATM. As 
vantagens da TC incluem a não sobreposição das 
estruturas  e  a  avaliação  das  mesmas  já  numa  imagem  
tridmensional, o que facilita a relação anatômica das 
estruturas. As desvantagens incluem o preço, a neces-
sidade de anestesia geral e utilização de equipamentos 
especiais (MOOL et al., 2002; SCHUMACHER, 
2006).

Ressonância Magnética (RM)

A ressonância magnética produz imagens 
baseadas nas propriedades magnéticas do tecido, tendo 
capacidade multiplanar, o que permite a obtenção de 
imagens  em  diferentes  planos  sem  que  seja  necessário  
o reposicionamento do paciente; isto representa uma 
vantagem sobre a tomografia computadorizada. 
(MOOL et al., 2002; SCHUMACHER, 2006). A RM 
se destaca ainda por permitir a avaliação dos tecidos 
moles como resultado do contraste que pode ser alcan-
çado entre os tecidos, o que demonstra nova vantagem 
em  relação  à  tomografia  computadorizada  por  permitir  
avaliação superior do disco articular e ligamentos da 
ATM (MOOL et al., 2002; Schumacher, 2006).

Indicação da condilectomia mandibular

A condilectomia mandibular unilateral ou bilat-
eral é uma opção para o tratamento de fraturas condi-
lares onde não se faz possível o reparo, no tratamento 
de dor e disfunção secundária a luxações, osteoartrites 
severas que causam dor crônica e não são responsivas 
a outro tipo e tratamento e ainda anquiloses (AUER; 
STICK, 2006).

Posicionamento e técnica cirúrgica

Para a realização da condilectomia mandibular, 
o  animal  é  posicionado  em  decúbito  lateral  com  o  lado  
afetado para cima (FOSSUM et al., 2002). Faz-se uma 
incisão cutânea ao longo da margem ventral do arco 
zigomático caudal, centralizada sobre a articulação 
têmporo-mandibular. Levanta-se a inserção periosteal 
caudal  do  músculo  masseter  a  partir  do  arco  zigomáti-
co,  para  expor  a  cápsula  articular.  Deve-­se  indentificar  
a articulação palpando-a, enquanto um assistentente 
movimenta a mandíbula. Faz-se a incisão da cápsula 
entre o menisco e o côndilo e, após, levanta-se a 
mesma.  Deve-­se  identificar  o  local  da  condilectomia  
na base do colo condilar (na incisura mandibular). 
Primeiramente é feita a ressecção da porção lateral do 
côndilo com uma rugina e, em seguida, uma secção 
ao longo da linha de osteotomia, com um trépano de 
alta velocidade. Fratura-se a porção restante do côn-
dilo (em caso de fratura parcial) com um osteótomo, 

deixando o menisco íntegro. Realiza-se separadamente 
a sutura da fáscia do masseter, dos tecidos subcutâneos 
e da pele (FOSSUM et al., 2002).

Prognóstico

Como resultado da condilectomia mandibular 
ocorre o remodelamento ósseo, com formação de um 
pseudo-côndilo, o qual apresenta função satisfatória. 
As possíveis complicações desses procedimentos 
incluem formação de seroma, infecção iatrogênica, 
atrofia  do  músculo  masseter,  má  oclusão,   perda  de  
peso  e  dificuldade  de  apreensão  e  mastigação  (AUER; 
STICK, 2006; MARRETA, 2005). A grande maioria 
dos animais, após serem submetidos a condilectomia 
mandibular, apresenta função normal da ATM (FOS-
SUM et al., 2002).

RELATO DE CASO

Um equino, macho, Puro Sangue Lusitano, 
seis anos, com histórico de trauma na região de 
mandíbula esquerda há três dias, foi atendido no 
Hospital Veterinário Anhembi Morumbi. Segundo o 
proprietário, o animal não conseguia se alimentar ad-
equadamente desde que o trauma ocorreu. Foi notado 
que o cavalo conseguia apreender alimentos com os 
lábios, puxava-os para dentro da boca com a língua, 
mas não era capaz de mastigar e deglutir. Ao exame 
clínico  identificaram-­se  crepitações  em  ramo  vertical  
de  mandíbula  esquerda,  dificuldade  em  apreender  e  
mastigar alimentos, além de secreção purulenta em 
narina   esquerda.  O   exame   radiográfico   evidenciou  
fratura cominutiva do ramo vertical esquerdo da 
mandíbula (Figura 1) e fratura simples completa do 
osso temporal esquerdo, além de sinusite frontal. Foi 
indicado  o   tratamento  cirúrgico,   com   realização  de  
condilectomia mandibular esquerda. 

Figura  1  -­  Visualização  da  fratura  no  ramo  vertical  esquerdo  

da mandíbula.

O animal foi submetido a anestesia geral e 
posicionado  em  decúbito  lateral  direito.  Uma  incisão  
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de  pele  em  formato  de  “C”  foi  realizada  sobre  a  articu-
lação têmporomandibular esquerda (Figura 2). 

Figura  2  -­  Acesso  cirúrgico  para    realização  de  condilectomia  

mandibular .

O tecido subcutâneo foi dissecado e a articu-
lação foi palpada. Realizou-se a artrotomia têmporo-
mandibulare, o isolamento das estruturas mandibula-
res e menisco (Figura 3). 

Figura  3  -­  Visualização  do  côndilo  e  menisco  mandibular.

Foi realizada a meniscectomia mandibular, 
seguida da condilectomia em região de colo mandibu-
lar (Figuras 4 e 5); neste procedimento, realizou-se 
a secção óssea com auxílio de osteótomo e martelo 
ortopédico. 

Figura  4  -­  Ressecção  do  côndilo  man-
dibular após meniscectomia.

Figura 5 - Aspecto da articulação após condilectomia 
mandibular. 

Após a remoção do côndilo mandibular, um 
dreno de penrose foi posicionado no espaço articular 
(Figura 6). A cápsula articular foi suturada com poli-
glactin  910  número  0  em  padrão  festonado,  seguida  
da aproximação do subcutâneo em padrão simples 
contínuo  com  poliglactin  910  número  2-­0,  e  a  pele  
suturada com nylon 2-0 em padrão simples separado. 
Para o tratamento da sinusite frontal, foi realizada a 
trepanação  e  fixação  de  sonda  de  pezzer,  seguida  de  
lavagem  do  seio  com  solução  fisiológica,  acrescida  
de PVP-I tópico (solução a 0,1%). 

Figura 6 - Apecto pós-cirúrgico da sutura com o dreno de 
Penrose.

O tratamento pós-operatório envolveu admin-
istração de fenilbutazona (4.4 mg/Kg/BID) por três 
dias,  injeção  epidural  de  morfina  (0,1  mg/kg,  SID,  3  
dias)  e  terapia  antimicrobiana  com  enrofloxacina  (5  
mg/kg/SID) e gentamicina (6.6 mg/Kg/SID) durante 
15 dias. O seio frontal foi lavado três vezes ao dia 
com solução de PVP-I 0,1% até a remissão dos sinais 
clínicos de sinusite. O dreno de penrose foi removido 
no terceiro dia pós-operatório. O animal permaneceu 
internado por três meses. Três dias após a cirurgia, 
o animal passou a apresentar boa capacidade para 
apreensão e mastigação de alimentos. Desde então, 
observou-se melhora do escore corporal e facilitação 
do processo de mastigação. 

DISCUSSÃO

Como descrito na literatura o animal apresen-
tava   dificuldade  na   apreensão   e  mastigação  de   ali-
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mentos e dor a manipulação da ATM. Foi indicado o 
tratamento  cirúrugico  devido  à  evidenciação  de  fratura  
cominutiva  ao  exame  radiográfico  e  à  impossibilidade  
de reconstituição do ramo vertical mandibular. Con-
cordando  com  os  dados  de  revisão,  o  animal  já  apre-
sentava boa capacidade de apreensão e mastigação de 
alimentos  três  dias  após  o  procedimento  cirúrugico.

CONCLUSÃO

A técnica de condilectomia mandibular pode 
ser realizada com sucesso no tratamento das fraturas 
cominutivas do ramo vertical mandibular. Apesar de 
poucas citações com relação à espécie equina, pode-se 
observar bom pós-operatório e adaptação do cavalo à 
nova forma de mastigação.
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Resumo

 A incontinência urinária (IU) é a perda de controle voluntário da micção. As fêmeas acometidas são, de maneira geral, 
estéreis, de meia idade ou de médio ou grande porte. A incompetência do esfíncter uretral é uma condição multifatorial, por-
tanto os elementos pré disponentes atualmente considerados importantes são o tônus uretral, a posição da bexiga, a largura da 
uretra, a esterilização, a obesidade, a idade e o corte da cauda. O tratamento inicial de IU é geralmente médico. Duas classes de 
substancias  medicais  são  classicamente  utilizadas:  os  derivados  de  estrogênio  e  os  agentes  α-­  adrenérgicos.

Palavras-chave:  Esfincter  uretral.  Fêmeas.  Incontinência  Urinária.

Abstract

Urinary incontinence is the loss of voluntary control of urination. The females affected are, generally, sterile, middle-
aged or medium and large species. The incompetence of the urethral sphincter is a multifactorial condition, so the precast settlor 
currently  considered  important  are  the  urethral  tone,  the  position  of  the  bladder,  the  width  of  the  urethra,  sterilization,  obesity,  
age  and  tail  docking.  The  initial  treatment  of  urinary  incontinence  is  usually  medical.  Two  classes  of  medical  substances  are  
classically  used:  derivatives  of  estrogen  and  the  α-­adrenergic  agents.  

Key words: Females. Urethral sphincter. Urinary incontinence.
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INTRODUÇÃO

Continência é uma expressão que se refere a 
uma condição durante a fase de enchimento da vesí-
cula urinária. A condição física para a continência da 
uretra  requer  que  a  pressão  uretral  seja  mais  elevada  
que a pressão da vesícula urinária. Na situação inversa, 
quando a pressão da vesícula urinária excede a pressão 
uretral de encerramento, resultará na perda de urina. 
Esta situação ocorre na micção, mas se a pressão da 
vesícula urinária exceder a pressão uretral durante 
a fase de enchimento, uma perda incontrolável de 
urina ocorre; isto é incontinência urinária (ARNOLD, 
2006). A incontinência urinária (IU) é a perda de 
controle voluntário da micção. 

A  micção  normal  exige  que  os  nervos  e  mús-
culos  da  bexiga  estejam  funcionando  corretamente.  
A incontinência urinária pode ser confundida com o 
urinar inapropriado que, muitas vezes, é um problema 
comportamental. Os testes diagnósticos podem ser 
necessários para a diferenciação entre a incontinência 
urinária e o urinar inadequado (PRIMOVIC, 2009). 
No caso da IU, os proprietários descrevem, na maioria 
das vezes, uma perda de urina inconsciente quando o 
cão está deitado ou dormindo, mas estas perdas de uri-
na também podem ocorrer durante a fase de excitação, 
como no latir, por exemplo (HOLT, 1985a).

 A incontinência urinária é uma moléstia fre-
quente na prática veterinária. A incompetência do 
esfíncter uretral (IEU) é a causa mais comum de 
incontinência urinária no cão adulto (HOLT, 1985a; 
KRAWIEC, 1989; HOLT, 1990a), uma vez que re-
presenta 60% de todos os casos de incontinência na 
Medicina Veterinária (KRAWIEC, 1989). Em fêmeas 
não castradas, a incontinência urinária é rara (0-1%), 
enquanto que, nas castradas, a incidência é de até 20% 
(ARNOLD, 1989c). Em contraste com as fêmeas, a in-
continência urinária em machos raramente é observa-
da, cerca de metade dos cães machos afetados por IU 
não é castrada, segundo um estudo realizado por Holt 
(1985a) na qual foram usados 65 cães com IU e apenas 
5 pacientes (7,5%) eram do sexo masculino. Arnold 
e colaboradores (1989a) descreveram uma incidência 
de 30% nos animais que pesam mais de 20 kg. As 
raças incluem Pastor Alemão (RUCKSTUHL, 1978), 
Doberman (ADAMS; DIBARTOLA, 1983; HOLT, 
1985a; 1989; KRAWIEC, 1989), Bobtail (HOLT, 
1985; 1989a), Springer Spaniel (HOLT, 1985a), Boxer 
(ARNOLD et al., 1989a). De maneira mais precisa, 
percebe-se que cadelas de pequeno porte têm um risco 
menor de desenvolver uma IU em relação às cadelas 
de grande porte. (HOLT; THRUSFIELD, 1993). O 
objetivo  deste  trabalho  é  rever  os  mecanismos  fisio-
patológicos da incontinência urinária (em sua forma 
adquirida), descrever os exames complementares que 
permitem um diagnostico preciso e abordar os dife-
rentes  tratamentos  médicos  e  cirúrgicos  disponíveis  
atualmente na Medicina Veterinária.

REVISÃO ANATÔMICA

A vesícula urinária contém uma camada de 
músculo  liso,  o  músculo  detrusor,  que  contrai  durante  
a micção. O esfíncter uretral interno situa-se no colo 
vesical em fêmeas e na uretra prostática (também 
no colo vesical) em machos. O esfíncter interno é 
formado  por  músculo  liso,  e  não  está,  portanto,  sob  
controle voluntário. O esfíncter uretral externo é 
composto  por  fibras  musculares  estriadas  e,  portanto,  
é a porção voluntária (CHRISTENSEN, 1979). Nas 
fêmeas o esfíncter é curto e está localizado na porção 
medial da uretra. O esfíncter externo em machos é 
membranoso na uretra e, por ele ser mais longo, os 
machos possuem mais controle voluntário na micção, 
o  que  é,  sem  dúvida,  importante  na  marcação  do  com-
portamento (LANGSTON, 2008). 

As regiões centrais do sistema nervoso central 
que estão envolvidas na micção incluem o córtex 
frontal (para a consciência da micção), tálamo (micção 
condicionada), tronco cerebral central da micção 
(coordenação da micção), sistema nervoso simpático 
de L1-L4, sistema nervoso parassimpático de S1-S3 
e sistema somático de S1-S3. O sistema nervoso 
simpático (SNS) é suprido pelo nervo hipogástrico, o 
sistema nervoso parassimpático (SNP) é suprido pelos 
nervos pélvicos e o nervo pudendo transporta infor-
mações somáticas (LANGSTON, 2008). A inervação 
sensitiva da vesícula urinária detecta enchimento 
e alongamento e esses impulsos são transmitidos 
através do nervo pélvico para o tronco cerebral central 
da micção e para o centro maior através do tálamo. 
Receptores na submucosa detectam extrema disten-
são e retransmitem a sensação de dor pélvica através 
dos nervos hipogástricos. Informações sensoriais a 
partir da uretra são transportadas pelo nervo pudendo 
(KRAWIEC, 1989).

FISIOLOGIA DA MICÇÃO

A micção normal requer fases de armazenamen-
to e esvaziamento. Durante a fase de armazenamento, 
a vesícula urinária enche lentamente através dos ure-
teres,  enquanto  os  rins  produzem  urina.  O  músculo  de-
trusor  da  vesícula  urinária  se  ajusta  ao  preenchimento  
pelo alongamento, ocorrendo um pequeno aumento na 
pressão intravesicular. O sistema simpático facilita o 
relaxamento  do  músculo  detrusor  através  de  receptores  
beta.  O  esfíncter  interno  (músculo  liso)  e  esfíncter  ex-
terno  (músculo  estriado)  mantêm  a  continência  duran-
te o enchimento, exercendo uma pressão latente que 
pode  aumentar  com  os  aumentos  súbitos  da  pressão  
intra-abdominal (por exemplo, tosse). A musculatura 
lisa do esfíncter interno está localizada tanto no colo 
vesical como na uretra e é inervado pelo sistema 
simpáticopor meio dos receptores alfa (BARSANTI, 
2008).  O  músculo  estriado  do  esfíncter  externo  está  
localizado na uretra e é inervado pelo nervo pudendo. 
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A fase de esvaziamento começa quando receptores 
de extensão da parede da vesícula urinária detectam 
que ela está cheia. Impulsos são transmitidos através 
dos nervos pélvicos aos segmentos sacrais da medula 
espinhal, e acima da medula espinhal para o tronco 
cerebral.  Um   reflexo  ocorre   neste   nível   para   baixo  
da  medula   espinal  para  os  núcleos  parassimpáticos  
sacrais (MUIR et al, 1994). Os impulsos são enviados 
através   do   nervo   pélvico   ao  músculo   detrusor.  No  
músculo  detrusor,  a  excitação  se  propaga  através  de  
junções  compactas  entre  as  fibras  musculares.    A  cont-
ração estimula o colo vesical a abrir (OSBORN, 1980). 
Simultaneamente, as atividades dos neurônios motores 
pudendos e alfa adrenérgico simpático são inibidas, 
resultando na diminuição da pressão uretral, e a urina 
é evacuada. Quando a vesícula urinária está vazia, a 
descarga aferente do nervo pélvico é interrompida e a 
atividade motora do sistema simpático e do pudendo é 
interrompida novamente, aumentando o colo vesical e 
a  pressão  uretral.  O  controle  voluntário  deste  reflexo  
se dá através do córtex cerebral para o tronco cerebral. 
O cerebelo tem um efeito inibitório sobre o tronco 
cerebral da micção (BARSANTI, 2008).

FISIOPATOLOGIA

A Incompetência do Esfíncter uretral é uma 
condição multifatorial. Portanto, os elementos pré 
disponentes atualmente considerados importantes 
são o tônus uretral, a posição da vesícula urinária, a 
largura da uretra, a esterilização, a obesidade, a idade 
e, eventualmente, o corte da cauda.

1.  O  Tônus  uretral

Rosin e Barsanti (1981) foram os primeiros a 
descrever uma baixa pressão uretral em uma cadela 
com IEU. Em seguida, estudos levam a um maior 
número  de  indivíduos  que  apresentam  uma  redução  
significativa  da  pressão  uretral  máxima  e  de  fecha-
mento nas fêmeas incontinentes que sofrem de in-
competência de esfíncter uretral, em comparação com 
os animais continentes (RICHTER; LING, 1985a; 
1985b; HOLT, 1988). As fêmeas incontinentes apre-
sentavam uma proporção muito mais fraca de picos de 
pressão uretral e uma maior proporção no terço caudal, 
comparada aos cães continentes (BARSANTI, 2008). 
Outra prova da importância da diminuição do tônus 
uretral  na  fisiopatologia  da  IEU  é  a  resposta  positiva  
de vários animais afetados no tratamento médico,.
Portanto,  o  objetivo  é  aumentar  a  resistência  uretral  
(BARSANTI, 2008).

2. A posição da vesícula urinária

É comum admitir que o colo vesical, após a 
distensão,   se   situa   antes   do   lado   anterior   do   púbis  
(CHRISTENSEN, 1979). Durante o exame radiográ-

fico,   o   colo   vesical   é   frequentemente   situado  mais  
atrás nas cadelas incontinentes, comparadas às conti-
nentes (FINCO et al., 1979; ADAMS ; DIBARTOLA, 
1983; HOLT, 1985a). Nessas fêmeas, o colo vesical 
está  situado  atrás  do  bordo  anterior  do  púbis  e  apre-
senta um aspecto arredondado invariável que está de 
acordo com o grau de enchimento vesical (ADAMS; 
DIBARTOLA,  1983).  O  termo  “vesícula  urinária  in-
tra-­pelvica”  é  empregado  para  descrever  este  achado  
radiológico.  A  vesícula  urinária  é  considerada  “intra-­
pelvica”  se  mais  de  5%  da  sua  dimensão  crânio-­caudal  
se situa no interior do coxal quando a vesícula urinária 
está distendida pelo ar ou pelo contraste (ADAMS; 
DIBARTOLA, 1983). É preciso, no entanto, destacar 
que mesmo uma associação entre a posição do colo 
vesical   e   a   incontinência   uretral   seja   demonstrada.  
As cadelas incontinentes têm uma vesícula urinária 
intra-pelvica; mas uma vesícula urinária pélvica pode 
see encontrada nos indivíduos continentes (ADAMS; 
DIBARTOLA, 1983; HOLT, 1985b).

3. Diâmetro uretral

O diâmetro uretral curto é considerado uma 
causa possível de incontinência urinaria nos animais 
imaturos e adultos por diversos autores (FINCO 
et al., 1974; 1979; WEBBON, 1982 ; HOLT et al., 
1984; HOLT, 1985a). Holt (1985b) mediu a largura 
uretral e avaliou a posição colo-vesical nos achados 
radiográficos  após  vagino-­uretrografia  e  mostrou  que  
fêmeas  que  sofrem  de  IEU  têm  uma  uretra  significati-
vamente mais curta que as fêmeas continentes, e que 
a posição intra-pelvica do colo vesical nas cadelas 
incontinentes estava ligada à largura da uretra. Uma 
uretra dilatada ou curta demais foi igualmente obser-
vada em cadelas que sofrem de IEU por Léveillé e 
Atilola (1991). Não somente a largura anatômica da 
uretra  é  significativamente  mais  curta  em  fêmeas  in-
continentes,  mas  também  a  largura  funcional,  ou  seja,  
a largura uretral é superior ao longo da pressão uretral 
e superior à pressão vesical (medida no decorrer da 
pressão uretral). Assim, vários estudos mostraram 
uma largura funcional diminuída no grupo das fêmeas 
incontinentes comparadas aos grupos de fêmeas 
continentes (ROSIN; BARSANTI, 1981; RICHTER; 
LING, 1985a; 1985b; HOLT, 1988).

4.  A  esterilização

Existe uma forte evidência quanto à relação 
entre   a   esterilização   e   a   IEU   em   fêmeas,   já   que   a  
incidência de IEU na cadela é muito mais elevada 
nas esterilizadas do que nas inteiras (HOLT, 1985a; 
THRUSFIELD, 1985; KRAWIEC, 1989; HOLT; 
THRUSFIELD, 1993). Na verdade, cerca de 90% 
das cadelas afetadas são fêmeas esterilizadas (HOLT, 
1985a; KRAWIEC, 1989) e uma proporção de 20% 
das cadelas esterilizadas torna-se incontinente (AR-
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NOLD et al., 1989a). O momento da esterilização 
não  parece  influenciar  na  aparição  de  incompetência  
já  que  Holt  (1985a)  observou  que  somente  4  cadelas  
esterilizadas antes do primeiro cio em uma popula-
ção de 32 cadelas esterilizadas foram afetadas por 
IEU.  O  mecanismo  exato  fica  sempre  obscuro,  mas  
três hipóteses foram emitidas. A primeira hipótese, 
atribuindo incontinência urinária à formação de 
aderências entre o colo vesical e o coto uterino após 
uma ovariosalpingohisterectomia (OSH), tornou-se 
obsoleta   já   que   nenhuma   aderência   foi   descoberta  
entre o colo vesical e o coto uterino durante a colpos-
suspensão realizada em 150 cadelas incontinentes 
(HOLT, 1990b). Alem disso, Arnold e colaboradores 
(1989a)  não  observaram  diferença  significativa  entre  
a porcentagem de cadelas afetadas por IEU após a 
OSH.  A  deficiência  em  estrógenos  seguida  da  retirada  
do ovário foi a explicação mais respaldada do desen-
volvimento da IEU após a esterilização. Essa hipótese 
era  largamente  suportada  pelo  fato  que  certo  número  
de cadelas incontinentes respondia positivamente ao 
tratamento à base de estrógenos exógenos. Recente-
mente, Reichler e colaboradores (2003) sugeriram que 
os hormônios gonadotrópicos (FSH e LH) pudessem, 
de forma direta ou indireta, afetar negativamente o 
mecanismo do esfíncter uretral. Realmente, a retirada 
do  ovário  resulta  em  uma  deficiência  em  estrógeno  e  
em uma elevação crônica da produção e secreção de 
FSH e LH. No entanto, após tratamento de 13 cadelas 
incontinentes que sofriam de IEU com análogos de 
GnRH, causando redução crônica das taxas circulantes 
de FSH e LH, sete entre elas tornaram-se continentes 
e as outras 5 tornaram continentes após a adição de 
fenilpropanolamina.

5. A obesidade

A obesidade poderia ser outro fator etiológico 
possível no desenvolvimento de IEU (HOLT, 
1987;1989a). De forma anedótica, observou-se que 
algumas cadelas incontinentes obesas tornaram-se 
continentes ou mostraram uma notável melhora de 
sua incontinência após ter perdido peso seguido de 
uma  dieta,  após  uma  intervenção  cirúrgica.  Em  certos  
casos, a obesidade volta e a incontinência reaparece. 
Nas cadelas obesas, o peritônio da cauda é deslocado 
para trás pela gordura reto peritoneal e, portanto, o 
colo vesical pode ser posicionado em posição extra-
peritoneal (HOLT, 1985b; 1987). Assim, é possível 
que  nas  cadelas  obesas,  a  uretra  proximal  seja  menos  
afetada pelas trocas de pressão intra-abdominal do que 
nas cachorras magras. O fato de as cadelas esteriliza-
das serem duas vezes mais predispostas a se tornar 
obesas que as cachorras inteiras, poderia explicar uma 
relação eventual entre a esterilização e a incontinência 
urinaria (EDNEY; SMITH, 1986).

6. A idade

Na   fêmea   continente,  modificações   são   ob-
servadas com a idade durante as medidas de pressão 
uretral (RUD, 1980a). Algumas observações idênti-
cas foram realizadas em cadelas continentes, idosas 
e  multíparas,   com  uma  diminuição   significativa   de  
pressão uretral máxima de fechamento com a idade 
(ROSIN et al., 1980 ; HAMAIDE et al., 2005).

7. O corte da cauda

Holt  e  Thursfield  (1993)  sugeriram  que  o  corte  
da cauda poderia ser um fator etiológico importante 
no desenvolvimento de IEU na cadela. No entanto, 
apesar de muitas raças encontradas frequentemente 
com IEU terem sua cauda cortada (por exemplo, 
Rottweiller,  Doberman  ou  Bobtail),  várias  raças  com  
a cauda intacta podem também apresentar uma IEU. 
Na mulher, é claramente estabelecido que o risco de 
desenvolver  uma  deficiência  esfincteriana  está  ligado  
aos  danos  sofridos  pelos  músculos  do  assoalho  pélvico  
durante partos difíceis. Na cadela, o equivalente a 
esses  músculos  do  chão  pélvico  são  os  músculos  coc-
cígeos e elevador do ânus que se prendem à base da 
cauda.  É  possível  que  esses  músculos  sejam  atrofiados  
ou  danificados  nas  cadelas  durante  ao  corte  da  cauda,  
diminuindo assim a resistência uretral, mesmo que 
seja  difícil  de  explicar  a  grande  quantidade  de  cadelas  
inteiras e, no entanto, com a cauda cortada que não 
apresentem nenhum sintoma de incontinência urinária. 
Um vínculo aparente entre o corte da cauda e a IEU, 
se  existe,  deveria   tornar-­se  mais  e  mais  evidente   já  
que o corte da cauda tornou-se proibido. Nesse caso, 
uma nítida diminuição dos casos de IEU nessas raças 
predispostas deveria se observada.

DIAGNÓSTICO

Em todos os casos de incontinência urinária o 
diagnóstico  etiológico  preciso  é  indispensável  a  fim  
de poder instaurar uma terapia adequada. Uma anam-
nese completa e correta, o exame clínico completo e 
a medida de exames complementares adequados per-
mitirão, na maioria dos casos, determinar a causa exata 
da  incontinência  urinária  e  identificar,  eventualmente,  
uma incompetência do esfíncter uretral.

1. Anamnese

Uma anamnese completa deverá reunir as 
seguintes informações:

A) Doenças anteriores;
B) Cirurgias anteriores (especialmente este-

rilização); 
C) Medicações utilizadas;
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D) Caracterização da fase de esvaziamento 
vesical  (frequência,  postura,  natureza  do  jato  de  urina  
e volume da urina);

E) Caracterização da urina (cor, odor e presença 
de sangue);

F) Descrição detalhada da incontinência: se-
veridade, contínua ou intermitente, perda de grandes 
volumes   de   urina   ou,   sobretudo,   perda   em  goteja-
mento, urina normal ou não, posição durante a micção, 
circunstancia e momento da aparição da incontinência 
(a noite ou durante o dia, quando o animal está acor-
dado ou adormecido);

G) É importante diferenciar a presença de uma 
perda  involuntária  de  urina  da  poliúria.    Em  caso  de  
poliúria,  o  animal  que  urina  no  interior  das  casas  se  
da devido à impossibilidade de sair e essa situação 
é, frequentemente, interpretada como incontinência 
urinária pelos proprietários;

H) Eventuais traumatismos anteriores na coluna 
vertebral, no coxal, na cauda ou nos membros.

Em casos de IEU, os proprietários descreverão 
a  mais  frequente:  uma  perda  de  urina  em  gotejamento,  
intermitente ou continua, mas que piora ou se trans-
forma em perda de poças relativamente importantes 
quando o animal está deitado ou adormecido  (DI-
BARTOLA; ADAMS, 1983).

2. Exame clínico

O exame clínico deverá compreender:
A) Exame geral completo (inclusive atitude, 

andar e conformação);
B) Inspeção do aparelho genital externo para 

identificar  a  presença  de  alguma  massa,  inflamação,  
ou  hematúria;;

C) Palpação abdominal para avaliar a vesícula 
urinária (grau de enchimento, grau de fechamento e 
dor);

D) Toque vaginal para avaliar a conformação 
da  vagina  e  detectar  a  presença  de  tecido  fibroso,  de  
estenose ou massa;

E) Toque retal para avaliar o canal pélvico, a 
uretra e o colo vesical;

F)  Exame  neurológico  completo  a  fim  de  elimi-
nar uma causa neurológica possível (DIBARTOLA; 
ADAMS, 1983; KRAWIEC, 1989);

G) Observação de um episódio de micção para 
recolher informações importantes como a duração da 
micção,  o  tipo  do  jato,  a  presença  ou  não  de  sangue  e  
de resíduos urinários (o volume normal é de 0,2 a 0,5 
ml/kg) (MOREAU, 1982; DIBARTOLA; ADAMS, 
1983).

3. Analise e cultura da urina

Uma avaliação completa, urinálise e exame 
bacteriológico da urina recolhida por cistocentese são 

um  primeiro  passo  crítico  no  diagnóstico  e  manejo  de  
pacientes com incontinência urinária (BJORLING, 
2008). A análise e cultura da urina devem ser efetuadas 
no  animal  que  sofre  de  incontinência  urinária  a  fim  de  
identificar  uma  possível  inflamação  do  trato  urinário  
ou uma infecção urinária secundária (DIBARTOLA;  
ADAMS, 1983; HOLT, 1985a; KRAWIEC, 1989). 
E. Coli. Proteus spp., Staphylococcus aureus e Strep-
tococcus spp. são as bactérias mais frequentemente 
observadas (HOLT, 1985a). Se uma infecção está 
presente, ela deve ser tratada com antibiótico tera-
pia apropriada (determinada por um antibiograma). 
Certos sinais de incontinência desaparecem após o 
tratamento da infecção (DIBARTOLA; ADAMS, 
1983; HOLT,1985a). No entanto, é preciso destacar 
que as bactérias frequentemente encontradas no caso 
de  IU  fazem  parte  de  bactérias  “residentes”  das  vias  
urinárias inferiores (OSBORNE et al., 1979); por 
outro lado, o tratamento dessas infecções geralmente 
não faz desaparecer os sinais da IU (HOLT, 1985a), 
contrariamente aos sinais de uma hiperexcitabilidade 
vesical   que  desaparece   com  o   tratamento   eficaz  da  
infecção presente (HOLT, 1983).

4. Diagnóstico por imagem

4.1  Radiografia

A  utilidade   da   radiografia   das   vias   urinárias  
inferiores é limitada, podendo avaliar apenas o ta-
manho e a posição da bexiga, o contorno prostático 
e a presença de eventuais cálculos urinários (WEB-
BON, 1982).

4.2.    Urografia  intravenosa

Uma  urografia   intravenosa   associada   a   uma  
pneumocistografia  é,  às  vezes,  necessária  no  animal  
que sofre de IEU, particularmente se este animal não 
responde a um tratamento terapêutico.  Ela permitirá 
identificar  a  presença  de  ureteres  ectópicos.  Esse  di-
agnóstico de ureter ectópico é encontrado em animais 
maduros, pois o ureter ectópico se abre no nível do ure-
ter proximal. A incontinência urinária pode, em raros 
casos, não se desenvolver mais quando a incontinência 
de esfíncter uretral se instala (BARSANTI, 2008).

4.3.    Vagino-­uretrografia

A  vagino-­uretrografia  retrógrada  é  uma  técnica  
simples  que  se  revela  muito  útil  na  investigação  de  
IEU (HOLT et al., 1984 ; LÉVEILLÉ; ATILOLA, 
1991). Ela permite diagnosticar anomalias no nível 
da vagina, tal como uma estenose vestíbulo-vaginal, 
podendo ser responsável pela acumulação da urina 
na vagina. Permite igualmente visualizar a uretra, a 
posição do colo vesical e, em certos casos, visualizar 
as ligações uretrais dos ureteres ectópicos. Gregory 
(1992) demonstrou que a posição do colo vesical em 
relação  ao  bordo  anterior  do  púbis  era  um  bom  fator  
predicativo de continência e estava notavelmente su-
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perior ao valor das medidas de pressão uretral máxima 
de fechamento ou largura funcional uretral.

TRATAMENTO MÉDICO

Em presença de uma infecção urinária 
secundária, antibiótico terapia adequada baseada 
nos resultados de culturas e antibiogramas deve ser 
instaurada antes de iniciar outro tratamento. Um 
regime de emagrecimento deve ser realizado com 
os animais obesos. O tratamento inicial da IU é 
geralmente médico. Duas classes de substancias são 
classicamente utilizadas: os derivados de estrogênio 
e   os   agentes   α-­   adrenérgicos.  No   caso   de   fracasso  
terapêutico, uma alternativa cirurgica pode, em função 
de resultados de exames complementares, ser proposta 
(HAMAIDE, 2003).

1. Substâncias alfa-adrenérgicas:

Na primeira linha agonistas alfa-adrenérgicos 
são utilizados. O efeito destas drogas simpatomi-
méticas é explicado pelo fato de 50% da pressão de 
fechamento uretral ser gerado pelo sistema nervoso 
simpático. Alfa-agonistas adrenérgicos melhoram a 
pressão de fechamento uretral por estimulação dos 
alfa-receptores da musculatura lisa uretral (AWAD et 
al, 1978). O tratamento com agonistas alfa-adrenér-
gicos resulta em continência em 75% das cadelas 
incontinentes. Os alfa-receptores são divididos em 
subtipos alfa1 e alfa2. Estes receptores subtipos são 
distribuídos de forma diferente em cada um dos efe-
tores. Os receptores Alfa-1 são encontrados em muitos 
órgãos-alvo do sistema nervoso simpático. Com pou-
cas exceções, os receptores alfa-2 não estão presentes 
nos órgãos-alvo do sistema nervoso simpático, mas 
na sinapse neuronal. Sabe-se que os alfa-receptores, 
o colo vesical e a uretra proximal da cadela, que são 
responsáveis pela continência, pertencem ao subtipo 
um (SHAPIRO, 1987). Os efeitos colaterais dos 
agonistas alfa-adrenérgicos são explicados pelo fato 
dos receptores alfa-1 não serem apenas encontrados 
no colo vesical, mas também em outros órgãos, 
principalmente na parede dos vasos sanguíneos.  A 
fenilpropanolamina (FPA) atua seletivamente sobre 
receptores alfa-1. A efedrina é considerada um fár-
maco antigo, sendo menos seletiva do que a FPA. 
Também estimula os beta-receptores e, portanto, tem 
tendência a ter mais efeitos colaterais. Devido a estas 
razões, a FPA é a terapia de primeira escolha (AWAD 
et al, 1978).

2. Estrógeno

Uma alternativa é o tratamento com estrógeno, 
que é bem-sucedido em 65% dos casos (ARNOLD, 
1989a). Mas com estrógeno podem ocorrer efeitos 
colaterais  indesejados,  tais  como  inchaço  da  vulva  e  

atração  por  machos.  Hoje  em  dia  apenas  os  estróge-
nos  de  ação  curta  são  utilizados  (JANSZEN,  1997).  
Estrógenos indiretamente aumentam a pressão de 
fechamento uretral, que sensibiliza os alfa-receptores 
de catecolaminas endógenas e exógenas. Se a terapêu-
tica com agonistas alfa-adrenergicos é insatisfatória, 
uma associação com estrogênios pode potencializar 
o efeito (SCHREITER, 1976). Para casos refratários, 
diferentes   terapêuticas   cirúrgicas   estão  disponíveis,  
dos quais colpo suspensão (HOLT, 1985c), uretropexia 
(WHITE,  2001)  e  a  injeção  endoscópica  de  colágeno  
(ARNOLD, 1996) são utilizadas principalmente, 
com uma taxa de sucesso de 50 - 75%. Com todas 
as três técnicas uma deterioração da taxa de resposta 
foi observada ao longo do tempo. Arnold (2008) dá 
preferência  à  injeção  endoscópica  de  colágeno  por  este  
método ser menos invasivo, com uma taxa mínima de 
complicações, e os resultados são tão bons como os 
das técnicas mais invasivas.
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Resumo

Em cães de meia idade a idosos as diferentes prostatopatias constituem um achado clínico comum, dentre elas as 
neoplasias prostáticas merecem destaque, pois o cão assim como o homem desenvolve espontaneamente tumores prostáticos. 
Devido à grande semelhança apresentada entre as espécies, o cão tem sido utilizado como modelo experimental para progres-
sos na urologia humana. Desse modo, estudos estão sendo desenvolvidos com marcadores prostáticos em ambas as espécies, 
com  a  finalidade  de  um  diagnóstico  precoce  e  prognóstico  favorável.  Assim,  o  presente  trabalho  aborda  os  avanços  em  meios  
de diagnóstico de neoplasias prostáticas no cão.   

 
Palavras-chave: Adenocarcinoma. Carcinoma. Marcadores prostáticos.

Abstract

In  middle  age  and  elderly  dogs  the  different  prostatopatias  are  a  common  clinical  finding.  Prostate  cancer  deserves  a  
special  attention,  because  the  dog  as  man  spontaneously  develops  prostate  tumors.  So,  due  to  the  strong  similarity  between  
the species, dogs have been used as an experimental model for human progress in the human urology. Thus, studies are being 
developed  with  prostatic  markers  in  both  species,  with  the  purpose  of  early  diagnosis  and  favorable  prognosis.  Therefore,  this  
work  approaches  the  advances  in  diagnostic  of  prostate  cancer  in  dogs.

Key words: Adenocarcinoma. Carcinoma. Prostatic markers
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INTRODUÇÃO

A glândula prostática está presente em todos 
os mamíferos, sendo mais importante no homem e no 
cão, devido à frequência de moléstias que acometem 
essas espécies (LEAV; GERALD, 2006). As afecções 
da próstata atingem cães machos de meia idade a 
idosos, aparentemente sem predileção racial (BAR-
SANTI; FINCO, 1992). Dentre as prostatopatias, a 
hiperplasia prostática benigna (HPB) é a alteração 
mais comum; cerca de 100% dos cães não castrados 
desenvolvem evidências histológicas de hiperplasia 
com o avançar da idade (CURY et al., 2006). Além 
da HPB, destacam-se a metaplasia escamosa, as 
prostatites bacterianas (aguda ou crônica), os cistos 
prostáticos, os abscessos e as neoplasias. Estudos 
realizados  por  Mukaratirwa  &  Chitura   (2007)   com  
500 cães machos com prostatopatias, em condição 
subclínica, evidenciaram a prevalência de 44,8% de 
HPB, 23,6% de prostatite e 3,6% de neoplasias. Já 
Teske et al. (2002) estudaram 225 cães com pros-
tatopatias e diagnosticaram 57,1% dos cães com 
HPB, enquanto 19,3% apresentaram prostatite e 13% 
apresentaram neoplasias. Estas afecções apresentam 
sinais clínicos semelhantes, devido ao aumento de 
volume da glândula. 

O diagnóstico das afecções prostáticas é 
baseado na presença de sinais clínicos, detecção 
de alterações anatômicas durante a palpação retal, 
exame   radiográfico   e   ultrassonográfico,   bem  como  
na utilização dos exames citológico e histológico, 
que são considerados importantes métodos em di-
agnóstico para a distinção das afecções. No entanto, 
estas afecções podem se apresentar de forma isolada 
ou concomitante em um mesmo tecido (RUSSO et al., 
2009). Quanto às neoplasias prostáticas, a alta incidên-
cia de malignidade deste tipo de neoplasia no homem 
tem aumentado o uso de marcadores teciduais para 
detecção precoce para este tipo de câncer. Desse modo, 
esses  antígenos  apresentam  significado  no  diagnóstico.  
O  cão,  similarmente  ao  homem,  é  a  única  espécie  que  
desenvolve espontaneamente a hiperplasia prostática e 
o adenocarcinoma prostático, com características simi-
lares  às  observadas  em  humanos  (LEAV  &  GERALD,  
2006; FORK et al., 2008). Desta forma, o cão tem sido 
utilizado, extensivamente, como modelo experimental 
na medicina, contribuindo para avanços na área da uro-
logia  humana  (FORK  et  al.,  2008).  Portanto,  o  objetivo  
da presente revisão literária foi apresentar os progressos 
nos recursos em diagnóstico em relação às neoplasias 
prostáticas no cão. 

REVISÃO DE LITERATURA

A incidência de neoplasias prostáticas no cão é 
baixa. Todavia, as mais observadas são: adenocarcino-
ma, carcinoma das células de transição, carcinoma das 
células  escamosas,  leiomiossarcoma  e  fibrossarcoma;;  

de forma rara o linfoma também é descrito (LEAV; 
GERALD, 2006; ASSIN et al., 2008). Entretanto, 
mesmo sendo de baixa incidência, as neoplasias 
prostáticas no cão possuem evolução rápida com alta 
prevalência em metástases (REIMANN, 2005). O 
cão  é  a  única  espécie,  que  não  a  humana,  que  desen-
volve espontaneamente o câncer de próstata. A maior 
parte dos tumores prostáticos caninos corresponde 
ao adenocarcioma (SMITH, 2008). Os carcinomas 
prostáticos são localmente invasivos e metastatizam 
cedo nos linfonodos regionais (ilíacos, pélvicos e 
sublombares), nos pulmões e nos ossos. Eles inva-
dem frequentemente os ossos, a bexiga, o cólon e os 
tecidos  adjacentes  por  meio  de  extensão  direta.  Além  
disso, outras áreas podem ser alvos de metástase, 
como fígado, baço, rins, coração e glândulas adrenais. 
Quando presente no tecido ósseo, pode promover dor 
ou fraturas patológicas (SMITH, 2008). 

O adenocarcinoma prostático parece ser uma 
desordem mais comum em cães castrados do que 
inteiros, porém a orquiectomia não parece ser um fa-
tor predisponente ao desenvolvimento de neoplasias 
prostáticas (TESKE et al., 2002). No cão, a relação 
entre neoplasia e hormônios não está completamente 
esclarecida,  mas  estudos  realizados  por  Leav  &  Gerald  
(2006)  e  Chaisiri  &  Pierrepoint  (2006)  demonstraram  
que muitas próstatas com adenocarcinoma também 
apresentavam áreas de HPB, sugerindo que a neoplasia 
possa se desenvolver em ambiente de desequilíbrio 
hormonal. Contudo, deve haver envolvimento de 
outros   fatores,   já   que  o   tumor   em  cães   parece   não  
responder à restrição androgênica, ao contrário do 
que ocorre com os homens (FORK et al., 2008). Nos 
homens, as células do câncer prostático são dependen-
tes  dos  androgênios  para  sua  manutenção  e  o  objetivo  
das manipulações endócrinas é privar as células da 
testosterona (FORK et al., 2008). Segundo Costello 
e  Franklin  (1994),  a  prolactina  é  um  hormônio  trófico  
que representa papel importante no desenvolvimento 
normal e no crescimento da próstata, sendo possível 
sua ação durante a evolução de neoplasias prostáticas. 
De acordo com Fernandez et al. (2010), a participação 
da prolactina no desenvolvimento de neoplasias pros-
táticas estaria relacionada a fatores genéticos e à sua 
interação entre os mecanismos autócrino / parácrino 
da glândula.

Os sinais clínicos de neoplasia prostática podem 
incluir perda de peso, claudicação ou fraqueza de 
membros pélvicos, tenesmo, disquezia, retenção ou 
incontinência  urinária,  estrangúria,  disúria,  poliúria,  
polidipsia,  hematúria,  edema  de  membros  pélvicos  e  
dores abdominais ou lombares. Em caso de metástas, 
pode ocorrer a manifestação de dispneia (LEROY et 
al., 2009).

Durante a palpação retal, a glândula pode 
apresentar-se endurecida e irregular, podendo estar 
aderida ao canal pélvico (SMITH, 2008). No exame 
radiográfico,  em  casos  de  neoplasia  prostática,  podem-­
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se evidenciar prostatomegalia, mineralização do tecido 
prostático, com contorno irregular, linfadenopatia 
regional e evidências de metástase nos pulmões ou 
ossos.  No   exame   ultrassonográfico,   pode-­se   notar  
achados  similares  ao   radiográfico,  bem  como  áreas  
hiperecóicas.  No  entanto,  para  confirmação  do  diag-
nóstico, é necessária a punção aspirativa por agulha 
fina  e/ou  biopsia,  seguida  de  exame  histológico  pos-
terior (PETER et al., 1995).

O diagnóstico de neoplasia prostática em cães, 
geralmente, ocorre de forma tardia, o que limita as 
opções de tratamento, bem como o sucesso terapêu-
tico. A radioterapia tem sido empregada na redução 
do tamanho prostático, no entanto não aumenta a 
sobrevida destes animais. Protocolos quimioterápicos 
também não são bem-sucedidos no controle da neopla-
sia prostática em cães (SMITH, 2008). O tratamento 
cirúrgico   (prostatectomia)   raramente   possui   êxito  
(SMITH, 2008). Desse modo, o prognóstico de cães 
com neoplasia prostática é reservado a mau (CHUN; 
GARRET, 2005). 

MARCADORES PROSTÁTICOS

A alta incidência de malignidade prostática no 
homem tem aumentado o uso de marcadores teciduais 
(antígenos  específicos  teciduais)  para  a  detecção  pre-
coce do câncer (CORRÊA et al., 2006; GADELHA, 
2008;;  TERAZAKI,  2009).  Estes  marcadores  séricos  
e  histológicos  refletem  a  atividade  biológica  do  tumor  
e  podem  ser  de  importância  para  ajudar  a  decidir  o  
quanto que o tratamento deve ser agressivo e qual o 
seu estadiamento tumoral (GADELHA, 2008; TER-
AZAKI,  2009).  

Em humanos, a concentração sérica elevada 
de glicoproteínas prostáticas, especialmente antígeno 
específico  prostático   (PSA),  e   fosfatase  ácida  pros-
tática (PAP), têm grande valor para o diagnóstico 
de doenças da próstata, como nos casos de HPB e 
neoplasias. Outro importante marcador de tecido 
tumoral no homem é a neoplasia intra-epitelial pros-
tática (PIN), principal precursor de alguns tipos de 
câncer prostático. A PIN é considerada um estágio 
intermediário (pré-maligno) na progressão do epitélio 
benigno para carcinoma, tanto no homem como no cão 
(MATSUZAKI  et  al.,  2010).  No  cão,  a  esterase  espe-
cífica  prostática  canina  (CPSE)  tem  sido  considerada  
um  marcador   imunológico   específico   da   glândula  
normal ou hiperplásica, sendo encontrado no plasma 
seminal e tecido prostático canino (BELL et al., 2008; 
GADELHA, 2008).

O PSA é uma proteína de massa molecular de 
33-34kDa e uma cadeia simples de 240 aminoácidos e 
é produzido exclusivamente pelo tecido prostático do 
homem, apresentando a função de clivar uma proteína 
(semenogelina  I  e  II  e  fibronectina),  responsável  pela  
coagulação do sêmen humano, a qual é produzida 
pela  vesícula  seminal,  a  fim  de  liquefazer  o  ejaculado,  

possibilitando a fecundação (STAMEY et al., 1994). 
Não é tida como um marcador tumoral perfeito, devido 
à  sua  pouca  especificidade  para  neoplasia  prostática  
e à sua detecção em níveis baixos em tecidos não 
prostáticos.  Contudo,   é   o  mais   útil  marcador   para  
monitorar a progressão e a resposta ao tratamento entre 
os pacientes com câncer de próstata (CORRÊA et al., 
2006). Karr et al. (1995) detectaram genes relaciona-
dos ao PSA humano em primatas, mas não em outros 
mamíferos, dentre eles os cães, resultado semelhante 
obtido  por  Aggarwall  et  al.  (2006),  segundo  revisado  
por Reimann (2005). 

Papasidero  et  al.  (1980)  relataram  a  identifica-
ção do PSA sérico de pacientes humanos possibili-
tando sua aplicação clínica. A maior parte do PSA que 
alcança a circulação sistêmica é derivada do epitélio 
prostático que sofreu apoptose (CORRÊA et al., 2006). 
Muitos estudos enfatizam a utilidade clínica da PSA 
em pacientes com câncer de próstata, especialmente 
quando associada a outros parâmetros como o grau 
de diferenciação do tumor, alterações perceptíveis 
à   ultrassonografia   e   à   palpação   retal   (GADELHA,  
2008). A mais importante variável no aumento da 
concentração de PSA sérico é a prostatomegalia, sendo 
que as concentrações de PSA parecem estar relacio-
nadas com a idade do indivíduo e o volume prostático 
(PLOCH  &  BRAWER,  1994).  Segundo  Corrêa  et  al.  
(2006),  o  PSA  e  o  exame  ultrassonográfico  são  méto-
dos diagnósticos em triagem e, quando alterados, são 
sugestivos de neoplasias prostáticas no homem.

A PAP humana é um antígeno de diferenciação 
específico  do   epitélio   prostático   e   possui   atividade  
como uma proteína-tirosina neutra, envolvida na regu-
lação  do  crescimento  celular  positivo  (ZELIVIANSKI  
et al., 2002). É sintetizada no epitélio secretório pros-
tático  e  secretada  no  lúmen  acinar  por  mecanismos  
mesócrino e apócrino, sob controle androgênico. Nos 
cães, a PAP atinge concentrações séricas capazes de 
serem detectadas através de reagentes comerciais 
humanos  (SOUZA;;  TONIOLLO,  2001).

De acordo com Gobello et al. (2002), a ativi-
dade  sérica  e  seminal  da  PAP  não  difere  significati-
vamente entre cães normais e aqueles com doenças 
prostáticas, e o carcinoma prostático parece não estar 
associado ao aumento da atividade da PAP. Gadelha 
(2003), em seu estudo, observou que as concentrações 
séricas e seminais de PAP não variaram em relação à 
idade, nem foram diferentes em cães normais e com 
indícios de HPB. Ainda, Bell et al. (2008) mostraram 
que as concentrações séricas de PAP são normais em 
cães com prostatopatia, quando comparados a cães 
normais. Conforme estudos realizados por Reimann 
(2005), na determinação sérica do PSA e PAP em 30 
cães com prostatopatia, não foram observadas dife-
renças   significativas   entre   as  médias  nas  diferentes  
afecções. 

Em humanos, a PIN é considerada como prin-
cipal precursora do câncer de próstata. Este marcador 
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pode estar presente vários anos antes do apareci-
mento do câncer e é encontrada em 82% a 100% dos 
carcinomas periféricos (ALGABA, 1997). Estudos 
de acompanhamento revelaram que, um terço dos 
casos, a PIN evolui para câncer invasivo dentro de 
um período de 10 anos, supostamente após alterações 
genéticas adicionais terem-se acumulado (COTRAN 
et al., 2000). A PIN está frequentemente presente em 
cães idosos e não castrados. A prevalência parece ser 
influenciada  pela  idade  e  pelos  hormônios  testiculares.  
A associação entre a PIN e o câncer de prostático em 
cães foi demonstrada por Waters et al. (1997), que 
observaram a ocorrência de câncer espontâneo em 
próstatas de 19 indivíduos de um grupo de 29 cães 
(66%). Estudos realizados por Matsuzaki et al. (2010) 
sugeriram que a PIN possui um importante papel na 
carcinogênese prostática em cães. Segundo Waters 
e  Bostwich   (1997),   os   achados   histológicos   desta  
afecção incluem ruptura da camada de células basais, 
aumento da capacidade proliferativa e da densidade 
capilar, sugerindo que a PIN, em fase avançada, cor-
responde a um estágio intermediário na progressão de 
alteração benigna epitelial para o carcinoma.

Já CPSE parece pertencer à família gênica das 
calicreínas, sendo dependente de androgênicos, e 
representa mais de 90% das proteínas totais do líquido 
seminal do cão (GOBELLO et al., 2002). O substrato 
fisiológico  da  CPSE  é  ainda  desconhecido,  bem  como  
sua função. O fato de o cão não possuir vesícula semi-
nal e tampouco apresentar atividade de formação de 
coágulo  seminal  sugere  que  sua  função  seja  diferente  
de seu homólogo PSA (CHAPDELAINE et al., 1988). 
Alguns autores sugerem que esta enzima foi capaz 
de hidrolisar o muco cervical da fêmea e pode estar 
ligada à regulação da motilidade das tubas uterinas 
e  útero,  durante  o  processo  de  fecundação,  podendo  
também estar relacionada à clivagem do cininogênio 
em cinina, que é um potente fator vasoativo (DUBÉ 
et  al.,  1994;;  SOUZA  &  TONIOLLO,  2001).

Segundo Bell et al. (1995), as concentrações 
séricas de CPSE estão elevadas em cães com HPB 
(concentração média de 189,7ng/mL), quando 
comparados a cães normais (concentração média 
de 41,8ng/mL). No entanto, não foi detectada a 
presença do PSA nas amostras séricas e urinárias 
estudadas. Conforme Leroy et al. (2004), através de 
teste imunoistoquímico, a CPSE no tecido prostático 
apresenta marcação alta a normal em cães com neo-
plasia prostática. Gadelha (2008) estudou a expressão 
gênica e imunoistoquímica da CPSE, do PSA e a PAP 
e  verificou  que  a  CPSE  apresentou  melhores  possibili-
dades de utilização clínica para avaliação da próstata 
canina, sugerindo novos estudos de sua atividade nas 
diferentes doenças prostáticas.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As principais prostatopatias se desenvolvem 
acompanhadas de prostatomegalia, sendo importante 
a utilização de métodos de diagnósticos por imagem 
para o estabelecimento de seu desenvolvimento. 
No entanto, o diagnóstico preciso geralmente é de-
pendente do exame histológico. Dentre as afecções 
prostáticas a neoplasia prostática merece destaque. 
Os marcadores de tecido prostático, como métodos 
de diagnósticos e estimativos de caracterização do 
prognóstico, representam, no momento, uma nova 
forma de entender a biologia tumoral. No entanto, 
ainda apresentam evidências incompletas para serem 
consideradas variáveis independentes. Sua utilização 
não é rotineira na atualidade, porém, sua aplicação, em 
um futuro próximo, mostra-se promissora.
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Resumo

Hormônios  e  substâncias  que  modificam  os  níveis  hormonais  têm  sido  usados  por  longo  período  para  tratar  tumores  
hormônio-dependentes em humanos. Recentemente, tentativas de manipulação hormonal têm sido feitas para o tratamento 
destes  tumores  na  medicina  veterinária.  O  objetivo  desta  revisão  de  literatura  é  explorar  a  oncogênese  hormonal  direcionada  ao  
desenvolvimento de neoplasia mamária em cadelas, destacar as principais medicações usadas na hormonoterapia (antiestróge-
nos, moduladores seletivos de receptores de estrógeno e agonista de GnRH e suas associações), assim como o envolvimento de 
receptores  nos  tumores  mamários,  enfocando  a  terapia  hormonal  como  alternativa  ao  tratamento  cirúrgico,  principalmente  em  
casos de pacientes não aptos a ser submetidos a procedimento anéstesico. 

Palavras-chave: Neoplasia. Oncologia canina. Quimioterapia. Receptores de estrógeno. Receptores de progesterona.

Abstract

For a long time, hormones and hormone modifying substances have been used to treat hormone-dependent human 
tumors. Recently, attempts of hormone manipulation have been made to treat these tumors in veterinary medicine. The aim of 
this  literature  review  is  to  explore  hormonal  oncogenesis  towards  female  dog’s  mammary  neoplasia  development,  to  highlight  
the main medications used in hormone therapy (antiestrogens, selective estrogen receptor modulators and GnRH agonists and 
its  associations),  as  well  as  the  involvement  of  mammary  tumors’  receptors,  focusing  on  hormonal  therapy  as  an  alternative  to  
surgical  treatment,  especially  in  patients  not  fit  to  be  submitted  to  anesthesia  procedure.    

Key words: Canine oncology. Chemotherapy. Estrogen receptores. Neoplasia. Progesterone receptors. 
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INTRODUÇÃO

A atividade celular pode ser afetada por fatores 
ambientais, nutricionais, químicos e hormonais, in-
duzindo o aparecimento do câncer. Esse é causado por 
mutação ou ativação anormal dos genes que controlam 
o   crescimento   celular,   resultando   em  modificações  
progressivas da biologia celular, caracterizadas por 
alterações na proliferação, diferenciação e interação 
das células com o meio extracelular. Os esteróides 
ovarianos, estrógeno e progesterona, desempenham 
papel importante e fundamental na etiologia dos tu-
mores mamários em cadelas e gatas. Eles atuam siner-
gicamente  com  hormônios  hipofisários,  especialmente  
hormônio do crescimento (GH) e prolactina. O GH 
atua através de estímulo à proliferação celular, pre-
dispondo para as alterações genéticas ,e a prolactina 
atua sensibilizando os tecidos mamários aos efeitos de 
estrógeno. Além dos receptores de esteróides sexuais, 
tumores mamários têm receptores para uma ampla 
variedade de fatores de crescimento polipeptídicos que 
podem estimular ou reprimir a proliferação celular e 
podem produzir fatores de crescimento, que poderiam, 
potencialmente modular sua própria proliferação de 
forma autócrina ou parácrina (JOHNSTON, 1998; 
FONSECA;  DALECK, 2000, PAGNINI et al., 2002, 
SILVA et al., 2004; VERSTENGEN III; ONCLIN, 
2006, NARDI et al., 2008).   

Os tumores mamários caninos raramente são 
observados em animais antes dos dois anos de idade, 
sendo que a incidência aumenta abruptamente aos seis 
anos, continuando a aumentar até os 10 anos; daí em 
diante, há declínio na incidência. As raças caninas 
mais predispostas são: Pointers, Setter Irlandês, Brit-
tany Spaniels, English Springer Spaniels, Labrador 
Retrievers, Great Pyrenees, Samoyedas, Airedale 
Terriers, Keeshonds, Cocker Spaniel, Setter Inglês, 
Fox Terrier, Pointer Alemão, Poodle, Boston Ter-
rier e Dachshund. Um risco reduzido para neoplasia 
mamária  foi  detectado  em  cadelas  sem  raça  definida,  
Chihuahuas e Boxers. Os tumores mamários podem 
ocorrer em qualquer dos cinco pares de glândulas 
mamárias, porém são mais comuns nos dois pares 
caudais. Os tumores mamários são incomuns em 
caninos e felinos machos (Mc CAW, 1996; JOHNS-
TON, 1998; HEDLUND, 2002; NARDI et al., 2008; 
MANECHINI; SCORSATO, 2009).  

Ciclos estrais irregulares, paridade, fecundidade 
e  falsas  gestações  não  influenciam  a  incidência  dos  tu-
mores mamários (McCAW, 1996; JOHNSTON, 1998, 
FONSECA; DALECK, 2000; SILVA et al., 2004; 
BERGMAN, 2007; KIRPENSTEIJN, 2008; NARDI 
et al., 2008).  No entanto, Gobello et al. (2001) mostra-
ram que há uma relação entre histórico de pseudociese 
e subsequente desenvolvimento de tumores mamários, 
explicada por um mecanismo de distensão contínua e 
acúmulo  de  produtos  carcinogênicos  dentro  do  ácino  
mamário causado por formação e retenção de leite. 

Na pseudociese, um declínio abrupto de progesterona 
leva a um aumento de prolactina, em alguns animais. 
A progesterona se faz presente de igual forma na 
etiologia de tumores mamários e de falsa gestação. A 
correlação entre progesterona e prolactina é inversa 
nestes casos, mas direta entre estrógeno e prolactina. 
Tumores malignos apresentam até 30% a mais de 
receptores de prolactina em relação a tecido mamário 
normal (GOBELLO et al., 2001). Os níveis de prolac-
tina  são  significativamente  maiores  em  cadelas  com  
neoplasia malignas quando comparadas com cadelas 
sem alteração neoplásica (NARDI et al., 2008). Em 
outro trabalho foi observado que, de 298 animais, 172 
animais apresentavam pseudociese e tumores mamári-
os (VERSTENGEN III; ONCLIN, 2006). A prolactina 
facilita a ação mitótica do estrógeno, aumentando o 
número  de  seus  receptores.  Mas  a  possibilidade  de  a  
prolactina estimular a atividade mitótica das células do 
epitélio mamário não pode ser afastada. O estrógeno 
promove o crescimento celular por estimular a libera-
ção do fator de crescimento tumoral alfa e do fator 
de crescimento semelhante à insulina e por inibir o 
fator de crescimento tumoral. No hipotireoidismo, o 
aumento da secreção de prolactina tem sido incrimi-
nado como um dos fatores que agravam o prognóstico 
da neoplasia mamária (SILVA et al., 2004).  

Cerca de metade dos tumores mamários em 
cadelas   são   benignos,   sendo   eles  fibroadenomas,   e  
quase todos os tumores malignos são adenocarcino-
mas (JOHNSTON, 1998). A metástase dos tumores 
mamários malignos ocorre pelas vias linfáticas ou 
hematógenas, sendo os órgãos mais comumente 
envolvidos os linfonodos regionais e pulmões, e os 
órgãos menos comumente afetados glândulas adre-
nais, rins, coração, fígado, ossos, cérebro, pele, baço, 
pâncreas, diafragma, ovários, submucosa uretral e 
vestibular,  músculo  esquelético,  e  olhos  (Mc  CAW,  
1996; JOHNSTON, 1998; HEDLUND, 2002; NARDI 
et al., 2008).  

Os tratamentos indicados incluem excisão 
cirúrgica,   quimioterapia,   radioterapia   e   imunotera-
pia. O tratamento com medicações antiestrogênicas, 
conhecido como hormonioterapia, também é uma mo-
dalidade de tratamento, muitas vezes sendo estudada 
dentro da quimioterapia, porém tem suas particulari-
dades (JOHNSTON, 1998), que serão exploradas em 
maior profundidade neste trabalho. 

O  objetivo  desta  revisão  de  literatura  é  explorar  
a hormonioterapia na medicina veterinária no trata-
mento de tumores mamários de cadelas, dando ênfase 
aos medicamentos mais conhecidos nesta área, com 
o propósito de destacar esta terapia como uma alter-
nativa  adjuvante  à  excisão  cirúrgica,  quimioterapia,  
radioterapia e imunoterapia.
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ONCOGÊNESE

O tumor de mama é resultante de processo 
carcinogênico que inclui iniciação, promoção, de-
pendência e autonomia. O fator iniciante pode ser 
radiação, substâncias químicas ou infecções virais, 
agentes ambientais e hormonais. Ocorre uma muta-
ção celular e formação de clones celulares atípicos. 
O processo carcinogênico que se segue é a promoção 
que ocorre através de fatores endócrinos internos e 
externos atribuidos, por exemplo, ao uso de anticon-
cepcionais, no qual os clones celulares se multiplicam. 
Os hormônios promoveriam aceleração na replicação 
celular, aumentando a suscetibilidade dessas células 
aos efeitos letais de agentes citotóxicos. Na fase de de-
pendência hormonal, as células tumorais alvo diferem 
das normais por necessitarem do estímulo hormonal 
para sua sobrevivência e não somente para manuten-
ção da atividade secretória. Se o aporte hormonal for 
removido, todas as células desaparecerão nessa fase. 
O diagnóstico precoce aumenta a chance de sucesso 
de  tratamento,  já  que  as  neoplasias  decorrentes  dos  
desequilíbrios hormonais, na sua fase inicial, ainda são 
hormônio-dependentes com melhor prognóstico em 
comparação  àquelas  que  já  adquiriram  independên-
cia hormonal. Todos os tumores hormonalmente 
dependentes tendem a se tornar autônomos, quando 
a   capacidade   de   síntese   de   hormônios   específicos  
desaparece e, morfologicamente, as células se tornam 
indiferenciadas (FONSECA; DALECK, 2000; SILVA 
et al., 2004).

Postula-se que na carcinogênese hormonal, 
diferente daquela induzida por vírus ou agentes 
químicos, a proliferação celular não necessita de um 
agente   iniciador  específico.  Os  hormônios   induzem  
proliferação celular com consequentes mutações 
genéticas que darão origem à célula neoplásica. Mas 
também se acredita que a participação dos hormônios 
na carcinogênese se restringe à proliferação das célu-
las  já  transformadas  por  outros  carcinógenos.  Os  genes  
específicos  envolvidos  na  progressão  das  neoplasias  
hormônio-dependentes permanecem desconhecidos; 
contudo, acredita-se que os oncogenes, os genes 
supressores tumorais e os genes do reparo do DNA 
estejam  envolvidos  na  carcinogênese  hormonal,  prin-
cipalmente naquela induzida pelos esteróides sexuais 
(SILVA et al., 2004) . 

CICLO ESTRAL

Os cães são uma das raras espécies nas quais 
a prolactina é secretada continuadamente e regular-
mente durante todo o ciclo estral, com exceção da 
fase pró-estro. Ela age sinergicamente ou não, com 
progesterona e esteróides ovarianos, aumentando o 
crescimento de células pré ou neoplásica (VERSTEN-
GEN III; ONCLIN, 2006).

A fase de estro, com seu período longo de 
influência  de  estrógeno,  pode  ser  o  ponto  inicial  de  
metrorragia, prolapso vaginal e tumores. Diestro tem 
praticamente a mesma duração em cadelas gestantes 
e não gestantes, sendo comumente associado com 
piometra ou tumores mamário (VERSTENGEN III; 
ONCLIN, 2006).

No  diestro  (meio  e  final  do  metaestro)  ocorre  
desenvolvimento mamário maior do que em qualquer 
outra fase do ciclo (GOBELLO et al.; 2001). Alguns 
tumores desenvolvem-se de forma acelerada durante 
e após as fases de estro e metaestro. Nos tumores 
císticos, a progesterona estimula a multiplicação e 
a secreção celular por parte das células neoplásicas 
(NARDI et al., 2008). 

OVARIOSALPINGOHISTERECTOMIA (OSH)

Cadelas castradas antes do primeiro ciclo estral 
têm um risco de aproximadamente 0,5% de ocorrên-
cia de câncer mamário, após um ciclo estral o risco 
aumenta para 8% e após dois ciclos estrais para 26% 
(mas antes de quatro ciclos estrais), sugerindo forte-
mente a relação entre o desenvolvimento de tumores 
mamários e hormônios ovarianos. As fêmeas intactas 
apresentam um risco 25% maior de acometimento dos 
tumores mamários durante a vida (McCAW, 1996; 
JOHNSTON, 1998; FONSECA; DALECK, 2000, 
SILVA et al., 2004; BERGMAN, 2007; KIRPEN-
STEIJN, 2007; NARDI et al., 2008).

A ovariectomia deveria ser feita principalmente 
durante o anestro (GOBELLO et al., 2001). O trabalho 
de Selting (2006) demonstra que a OSH realizada 
após os dois anos e meio de idade não apresenta 
efeito protetor adicional no que diz respeito a tu-
mores mamários, porém, Misdorp (1988) relata que a 
ovariectomia tardia previne o crescimento de tumores 
mamários hormônio-dependentes subclínicos e faz a 
supressão do desenvolvimento de displasias mamárias 
e tumores mamários que são responsivas a hormônios. 
Segundo Nardi et al. (2009), a OSH tardia não reduz 
o risco de tumores mamários malignos, mas reduz os 
benignos. Trabalhos recentes mostram que a OSH não 
tem efeito terapêutico em tumores mamários caninos, 
uma  vez  que  eles  já  se  desenvolveram  (FONSECA;;  
DALECK, 2000; PAGNINI et al., 2002). A remoção 
da glândula responsável pela secreção do hormônio 
indutor ou promotor da carcinogênese conduz à re-
gressão de alguns tumores; entretanto, uma resposta 
satisfatória somente é obtida quando grande parte da 
neoplasia ainda é responsiva ao hormônio (SILVA et 
al., 2004).

O efeito da OSH no momento da mastectomia 
ainda é controverso. Em um estudo, cães que sofre-
ram mastectomia e OSH ao mesmo tempo viveram 
8,4 meses, comparado a 8-10 meses em cães que só 
fizeram  mastectomia.  Apesar   de   não   haver   estudo  
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retrospectivo relacionando a OSH como tratamento 
adjuvante  de   tumores  mamários,  não  se  recomenda  
sua   realização   junto  à  mastectomia  com  o  objetivo  
de reduzir recidiva local ou metástase (MacEWEN;  
WITHROW, 1996). Alguns autores (ALLEN; MA-
HAFEY, 1999; YAMAGAMI et al., 1996) citam que 
a OSH não previne o aparecimento de metástases, 
formação de novos tumores, além de não ter efeito 
sobre a sobrevida do animal.  Mas Rassnick (2005) 
relata em seu artigo um estudo que mostra benefício 
de sobrevida, devendo portanto ser considerado como 
terapia  adjuvante.  Estudos  (BERGMAN,  2007;;  OS-
TOV et al., 1972) demonstram aumento na sobrevida 
em  cães  que  fizeram  OSH  na  hora  da  mastectomia;;  
além disso, a OSH deve ser considerada para evitar 
piometra subsequente. Embora diversos artigos na 
literatura   veterinária   afirmem  que   a   ovariectomia  
por ocasião da excisão do tumor mamário não está 
associada ao aumento do tempo de sobrevida, isto 
pode ter ocorrido porque os pacientes com tumores 
ricos em receptores não foram avaliados em separado 
(JOHNSTON, 1998).

ADMINISTRAÇÃO DE PROGESTÁGENOS 
EXÓGENOS

Cadelas tratadas com anticoncepcionais de pro-
gestágenos têm maior tendência a desenvolver lesões 
hiperplásicas, neoplásicas benignas ou malignas. 
Os progestágenos estimulam o desenvolvimento de 
hiperplasia e tumores benignos na glândula mamária, 
canina,   não   influenciando   na   proporção   de   lesões  
múltiplas  ou  únicas  (MISDORP,  1988;;  JOHNSTON,  
1998; SELTING, 2006; BERGMAN, 2007; KIRPEN-
STEIJN, 2008; NARDI et al., 2008).. Nível elevado 
de hormônio de crescimento (GH) circulante após a 
aplicação de progestágeno pode ser de importância 
etiológica (MISDORP, 1988). A progesterona exógena 
estimula a síntese do hormônio do crescimento na 
glândula mamária com proliferação lóbulo-alveolar e 
consequentes hiperplasia de elementos mioepiteliais e 
secretórios (SILVA et al., 2004). Essa administração, 
para  ter  efeito  significativo  sobre  o  desenvolvimento  
de neoplasias mamárias, deve ser prolongada ou em 
doses muito elevadas (FONSECA; DALECK, 2000; 
SILVA et al. 2004; NARDI et al., 2008). 

RECEPTORES HORMONAIS EM TUMORES 
MAMÁRIOS

O estrógeno, a prolactina, a progesterona, os 
andrógenos e até os hormônios tireoidianos estão 
envolvidos na carcinogênese mamária (SILVA et al., 
2004). Estrógeno e progesterona ligam-se aos recep-
tores de proteínas no citosol das células do tecido 
alvo. O complexo esteróide-receptor desloca-se até o 
núcleo,  onde  se  liga  à  cromatina  provocando  a  síntese  
de  proteínas  que  influenciam  no  funcionamento  celular  

normal. Em testes com receptores do tecido tumorais 
mamários encontrados em seres humanos, cães e gatos 
demonstraram que alguns citosóis tumorais são ricos 
em receptores para esses hormônios (JOSHNTON, 
1998; FONSECA; DALECK, 2000). O estrógeno 
favorece  o  crescimento  mamário  quando  este  se  junta  
ao receptor celular, pois o complexo estrógeno-recep-
tor age em nível nuclear, desencadeando o processo 
de proliferação celular. Portanto, para impedir este 
mecanismo, faz-se uso de um antiestrógeno, como 
tratamento de câncer de mama (DEVOTO et al., 
2007). 

Acredita-­se  que  exista  relação  entre  o  número  
de receptores esteróides e a capacidade prolifera-
tiva das células neoplásicas (SILVA et al., 2004). Os 
receptores esteróides estão presentes em 80% dos 
tumores e em 95% dos tecidos mamários normais, 
onde 50-72% dos animais têm ambos receptores de 
progesterona e estrógeno e 20% apresentam apenas 
um tipo (FONSECA; DALECK, 2000). Encontram-
se receptores de estrógenos e/ou progesterona em 
50% ou mais dos carcinomas mamários caninos e 
70% dos tumores mamários caninos benignos, sendo 
que cadelas com tumores que contêm receptores de 
estrógenos ou progesterona vivem mais tempo que as 
sem receptores (HEDLUND, 2002). O prognóstico é 
pior quando o tumor não tem receptor de estrógeno 
(BERGMAN, 2007). Dentre os adenocarcinomas 
mamários caninos, 50-53% são ricos em receptores 
do estrógeno e 44% são ricos tanto em receptores do 
estrógeno como da progesterona (JOHNSTON, 1998). 
Nos tumores malignos, a expressão dos receptores é 
diminuída (FONSECA; DALECK, 2000). Não há 
diferença   significativa  na  expressão  quantitativa  de  
receptores de estrógeno em lesões normais, displásicas 
benignas ao passo que a expressão destes receptores 
em  carcinomas   invasivos  é  significativamente  mais  
baixa. A expressão de receptores de progesterona tam-
bém é menor em lesões malignas e benignas, quando 
comparada com o tecido mamário normal (NARDI 
et  al.,  2008).  Há  correlação  inversa  entre  o  número  
de receptores para estrógeno com a atividade da glu-
cose-6-fosfatase e da 6-fosfogluconato-desidrogenase, 
enzimas conhecidas por estarem relacionadas com a 
malignidade das células neoplásicas (SILVA et al., 
2004). 

Os receptores de estrógeno alfa estão mais 
presentes   no   aparelho   reprodutivo   (útero,  mamas,  
ovários), fígado e sistema nervoso central, enquanto 
que o beta se encontra em osso, endotélio, pulmões, 
sistema urogenital, ovários, sistema nervoso central e 
próstata  (DIEZ-­PEREZ,  2006).  Em  cães,  a  expressão  
de receptores de estrógeno correlaciona-se com dife-
renciação histológica. Portanto, tumores indiferencia-
dos  que  podem  beneficiar-­se  de  terapia  adjuvante  são  
raramente positivos (RASSNICK, 2005). 

Quando o estradiol se liga a um receptor de 
estrógeno alfa ou beta, produz um efeito agonista, 
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os moduladores seletivos de receptores de estrógeno 
possuem ação agonista-antagonista, enquanto que 
os antiestrogênicos possuem efeito antagonista puro 
(DIEZ-­PEREZ,  2006).  

O estudo de Reubi e Torhorst (1989) compro-
vou a existência de correlação positiva entre recep-
tores de somatostatina e esteróides, e negativa entre 
receptores de somatostatina e fatores de crescimento 
epidermal (FCE), sugerindo que a pequena porcenta-
gem de tumores mamários positivos para receptores de 
somatostatina existentes tem um bom prognóstico.  

A  somatostatina  tem  ações  no  cérebro,  hipófise,  
pâncreas endócrino e exócrino e trato gastrointestinal. 
Estes receptores se encontram em tumores originados 
de tecidos como adenoma produtores de GH, tumores 
gastroenteropancreáticos produtores de hormônios e 
tumores cerebrais. Os tumores mamários normalmente 
contêm receptores de esteróides e FCE. Os recep-
tores de FCE têm sido usados como um marcador 
de prognóstico na taxa de sobrevivência do paciente, 
invasão tumoral e diferenciação. Uma característica 
de tumores mamários positivos para somatostatina 
é a ausência de receptores de FCE e a presença de 
receptores esteróides, tanto progesterona quanto 
estrógeno. Este padrão é indicativo de um tumor de 
crescimento lento bem diferenciado, com bom prog-
nóstico. Tumores com receptores de somatostatina têm 
um tipo mais bem diferenciado do que um de menor 
malignidade, porém, em humanos, tumores mamários 
positivos para receptores de somatostatina têm baixa 
ocorrência. A somatostina, além de ter um efeito direto 
de ação no local tumoral, tem ação indireta por inibir 
níveis de fatores de crescimento, como o fator de 
crescimento de insulina que mostrou ter papel impor-
tante no crescimento de tumores mamários (REUBI; 
TORHORST, 1989).

Em outro estudo, observou-se correlação direta 
entre as concentrações de estrógeno e FCE apenas em 
tumores malignos, sendo isto atribuído à expressão 
estrógeno-dependente de FCE ou à um padrão semel-
hante de regulação de receptores (DONNAY et al., 
1996; LOMBARDI et al., 1999). 

A expressão de receptor de FCE está relacio-
nada em tecidos mamários à ação de estrógeno e 
progesterona e à presença de receptores funcionais 
destes hormônios. Há uma crescente onda que sugere 
que o mecanismo de ação de tumores mamários huma-
nos hormônio-dependentes difere daqueles dos cães 
(LOMBARDI et al., 1999; PAGNINI et al., 2002).

HORMONIOTERAPIA

A hormonioterapia é um termo genérico uti-
lizado para um tratamento que engloba todos os medi-
camentos que têm ação relacionada aos hormônios 
reprodutivos do animal, e não é necessariamente 
uma terapia feita por hormônios propriamente ditos. 
Este tratamento é indicado para casos de tumores 

mamários positivos para receptores de estrógenos e/ou 
progesterona, independentemente da associação com 
outros tratamentos (quimioterapia ou radioterapia). O 
tamoxifeno era o medicamento de eleição, mas, com 
a introdução dos inibidores de aromatase e análogos 
de hormônio liberador do hormônio luteinizante 
(LHRH), este panorama está mudando. Os inibidores 
de aromatase podem ser os esteróides (como exemes-
tano, que inibe irreversivelmente a aromatase) e os não 
esteróides (que competem com aromatase inibindo 
reversivelmente sua ligação) (SHAHI et al., 2008). O 
anastrozole é um inibidor de aromatase altamente sele-
tivo  de  quarta  geração,  não  tendo  efeitos  significantes  
na síntese de hormônios esteróides. O efeito adverso 
mais comum foi leucopenia (TSUKAGOSHI, 2001; 
GONZALEZ  et  al.,  2008).  O  mecanismo  de  ação  dos  
inibidores de aromatase é inibir a enzima que converte 
o andrógeno em estrógeno, mas, de acordo com este 
autor,  são  menos  eficazes  do  que  os  antiestrogênicos,  
pois o bloqueio do receptor estrogênico diminui de 
forma mais importante o estrógeno plasmático e 
intramamário (DEVOTO et al., 2007).

Embora a administração de hormônios e de 
fármacos com ação anti-hormonal apresentem bons 
resultados, sua utilização requer avaliação dos riscos 
e benefícios. Mas seu uso parece causar efeitos colat-
erais de menor intensidade e gravidade, quando com-
parado ao dos quimioterápicos (SILVA et al., 2004). 

 
AGONISTAS DE HORMÔNIO LIBERADOR 

DE GONADOTROFINAS

Os agonistas de GnRH, como o goserelin, 
inibem o crescimento de tumores mamários cani-
nos hormônio-dependentes, antagonizando a ação 
mitogênica de FCE e de ATP. Agonista de GnRH 
tem  se  mostrado  eficaz  no  tratamento  de  carcinoma  
mamário hormônio-dependentes através da supressão 
de hormônios ovarianos por meio de feedback nega-
tivo  ao  eixo  hipófise-­ovário.  A  eficácia  destes  deve-­se  
à supressão da atividade gonadal, bloqueio do eixo 
hipotálamo-­hipófise   e   à   ação  direta   nas   células   tu-
morais (houve detecção de receptores para hormônio 
liberador   de   gonadotrofinas   em   tumores  mamários  
caninos) (PAGNINI et al., 2002). 

 No estudo de Pagnini et al. (2002), as células 
tumorais eram positivas para receptores de estrógeno, 
progesterona  e  GnRH.  Uma  única  aplicação  de  FCE  
aumentou a concentração de agonista de GnRH, pois 
este compete com FCE apenas em altas concentrações. 
Enquanto que FCE e ATP aumentou a entrada de cál-
cio,  o  agonista  de  GnRH  não  modificou  a  concentração  
intracelular de cálcio, mas foi capaz de reduzir o seu 
aumento induzido pelo FCE e ATP através de redução 
indireta  destes  últimos.  Goserelin   tem  efeito  direto  
antiproliferativo no crescimento de células de tumores 
mamários caninos, antagonizando a ação estimulante 
de FCE, e ainda mostra atividade antiproliferativa 
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também na presença de um estímulo proliferativo 
não  específico  como  ATP.  O  FCE,  ATP  e  agonista  de  
GnRH aumentam a concentração de óxido nítrico em 
células tumorais mamárias caninas. Seu mecanismo 
de ação ainda não está esclarecido, podendo ter vários 
caminhos de ação (PAGNINI et al., 2002). 

Análogos de GnRH podem ser eficazes na 
redução de receptores de FCE e receptores de es-
trógeno em células tumorais mamárias caninas na 
dose terapêutica atual, devido a ligar-se ao FCE e 
realizar feedback negativo de óxido nítrico, reduzindo 
a sinalização de cálcio (PAGNINI et al., 2002). 

A dose terapêutica de goserelin usada no trab-
alho de Lombardi et al. (1999) foi de 60µg/kg (cada 
implante subcutâneo biodegradável) cada 21 dias 
durante 12 meses. A liberação era de aproximada-
mente 2µg/kg por dia. Este tratamento com goserelin 
diminuiu os níveis circulantes de estradiol e proges-
terona e reduziu o tamanho do tumor mamário. Todos 
animais  mostraram   resposta   objetiva   ao   tratamento  
após  3  meses  e  88%  deles  ficaram  livres  da  doença  
após dois anos. O fármaco não possui efeitos tóxicos, 
de acordo com o exame físico, parâmetros hematológi-
cos e bioquímicos. 

Alguns dos agonistas de LHRH são mais po-
tentes que o LHRH natural e, quando administrados 
continuadamente, podem causar efeito estimulante 
inicial   na   liberação   de   gonadotrofinas   e   esteróide  
gonadal seguido de regulação de receptores de LHRH 
da  hipófise,  com  consequente  queda  de  concentrações  
sorológicas de testosterona e estradiol. Os agonistas 
de LHRH causaram redução de neoplasia em ratos 
de   70%,   sendo   também   eficazes   no   tratamento   de  
mulheres em fase de premenopausa com câncer de 
mama avançado (LOMBARDI et al., 1999).

As indicações de goserelin na veterinária são 
indução do estro em cadelas no anestro com admin-
istração pulsátil da droga apenas para conseguir o 
efeito estimulante inicial, tratamento de várias doenças 
gonadais hormônio-dependentes e para suprimir o 
estro através da administração contínua (LOMBARDI 
et al., 1999).  

O estudo de Lombardi et al. (1999) mostrou 
que cães não tratados tiveram aumento do tumor 
de 57,9% em 540 dias, enquanto que os tratados ti-
veram uma redução no tamanho do tumor de 63,3% 
no mesmo período. Os animais não tratados tiveram 
mortalidade de 55% aos 360 dias e de 88% aos 540 
dias, morte relacionada ao tumor. O grupo tratado 
não teve mortalidade ao 540º dia. A incidência de 
metástase foi maior nos animais não tratados. Nos 
animais tratados, os níveis de estradiol diminuíram 
progressivamente, enquanto que no grupo não tratado 
se manteve constante. Os animais tratados mostraram 
um retorno à atividade gonadal normal após o término 
do tratamento (LOMBARDI et al., 1999).

Os hormônios ovarianos atuam sinergicamente 
com  os  hormônios  hipofisários,  principalmente  o  GH  

e a prolactina, para promover o desenvolvimento de 
tumores mamários. A administração de goserelin 
de liberação lenta, a cada 21 dias, reduziu os níveis 
circulantes de estradiol e progesterona a niveis de 
anestro. A não ocorrência de picos de estradiol e pro-
gesterona indica que goserelin é capaz de agir no eixo 
hipotálamo-­hipófise-­ovário  resultando  numa  inibição  
da ação ovariana. A falta de estradiol e progesterona 
levou a uma regressão tumoral (LOMBARDI et al., 
1999). 

Parece que os receptores de membrana de 
fatores de crescimento estão envolvidos no cresci-
mento tumoral de tumores positivos para receptores 
de estrógeno, mas estes não respondem à tratamento 
endócrino. Agonistas de LHRH exercem uma ação 
inibitória na proliferação de células tumorais por 
interferir com a ação estimulante de FCE, reduzindo 
seus receptores (LOMBARDI et al., 1999).

Goserelin atua como castração química, su-
primindo a atividade gonadal, bloqueando o eixo 
hipotálamo-­hipófise  e  agindo  diretamente  nas  células  
tumorais nos receptores de LHRH. Os agonistas de 
LHRH  têm  um  efeito  a  longo  prazo,  pois  modificam  a  
afinidade  do  local  de  ligação  do  receptor  por  estradiol.  
A falta de estímulo de estradiol pode levar à queda 
na sensibilidade do receptor e à queda na regulação 
de receptores de FCE, resultando num efeito a longo 
prazo (LOMBARDI et al., 1999). 

MODULADORES SELETIVOS DE 
RECEPTORES DE ESTRÓGENO

Também conhecidos como antiestrogênicos, 
os moduladores seletivos de receptores de estrógeno 
(SERMs) são compostos não hormonais capazes de 
ativar o receptor estrogênico e reduzir a remodelação 
óssea, aumentando a densidade mineral óssea. Devido 
às diferenças existentes entre a conformação tridimen-
sional do complexo ligando receptor, existe um amplo 
espectro de possibilidades e ações subsequentes da 
ativação destes (DIEZ-­PEREZ,  2006).  

O primeiro antiestrógeno usado foi o clomifeno, 
que foi rapidamente substituído pelo tamoxifeno. 
Esse, além de ter ação antiestrogênica, diminui os 
fatores de crescimento Transforming Growth Factor 
alfa e o fator de crescimento de insulina-1, que estão 
todos associados ao crescimento do tecido mamário. 
Em humanos, o uso destes medicamentos por até seis 
meses de duração não provoca efeitos colaterais, mas 
um período maior está relacionado a complicações 
tromboembólicas. Uma das suas indicações é para o 
tratamento da ginecomastia em homens, tendo resulta-
dos  excelentes  além  de  promover  alívio  eficaz  da  dor 

(DEVOTO et al., 2007). O tamoxifeno surgiu por volta 
de 1970, tendo uma atividade em tumores hormônio-
dependentes, tanto em doença avançada como em 
tratamento  adjuvante.  O  estudo  de  novos  compostos  
substitutos, semelhantes ao tamoxifeno, levou a uma 
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nova classe de substância como o fulvestranto, de 
atividade diversa no bloqueio do receptor estrogênico. 
Enquanto o tamoxifeno produz bloqueio parcial sele-
tivo do receptor estrogênico, com efeito agonista, o 
fulvestranto liga-se ao receptor estrogênico de maneira 
covalente e bloqueia o crescimento estimulado por 
estrógeno com efeito antagônico de todas as funções 
do receptor, diferentemente do tamoxifeno, que atua 
apenas em uma função (LOPES, 2004).

Existem vários grupos químicos de SERMs. 
Dentro dos trifeniletilenes, tem-se o tamoxifeno, usado 
principalmente para prevenção e tratamento de tumor 
mamário   dependente   de   estrógeno   (DIEZ-­PEREZ,  
2006). Em cadelas, o tamoxifeno tem sido utilizado 
para a prevenção da prenhez ou realização de aborto 
(SILVA et al., 2004). O tamoxifeno induz efeitos 
positivos na densidade óssea, mas o toremifeno causa 
redução na densidade óssea. Ambos os fármacos têm 
efeitos  agonistas  de  estrógeno  no  endométrio  (DIEZ-­
PEREZ,  2006).  Acredita-­se  que  o  mecanismo  de  ação  
destes  fármacos  esteja  relacionado  com  a  redução  do  
número  de   receptores   para   o   estrógeno,   com  o   es-
tímulo de co-repressores (TGF-alfa), com a inibição 
de co-ativadores de estrógeno (IGF e TGF-alfa) e com 
a inativação rápida do estrógeno (SILVA et al., 2004). 
No grupo dos benzotiofenos, têm-se o raloxifeno, que 
é usado para tratamento e prevenção de osteoporose, 
não tendo efeito estimulante no endométrio. Possui 
também efeito inibitório nas células cancerígenas de 
tumores mamários positivos para receptores de es-
trógeno. O arzoxifeno está atualmente em fase de teste. 
No grupo das tetradidronaftilenos, o lasofoxifeno é o 
maior representante, sendo que atualmente está ainda 
em  fases  de  testes  clínicos  avançados,  mas  já  mostra  
grande  afinidade  por  receptores  de  estrógeno  alfa.  No  
grupo dos indoles, o bazedoxifeno e pipendoxifeno 
continuam  em  fase  de  teste,  mas  já  demostraram  cau-
sar proteção óssea, queda de colesterol, sem produzir 
efeitos uterinos. Os benzopiranos têm como repre-
sentante ormeloxifeno, usado como contraceptivo. 
Os medicamentos, em fase de testes clínicos, como 
o bazedoxifeno, arzoxifeno e lasofoxifeno mostram 
melhorar a remodelagem e qualidade óssea nos casos 
em que ocorre perda óssea induzida pela ovariectomia 
(DIEZ-­PEREZ,  2006).

O tamoxifeno tem sido testado in vitro como 
atividade antiproliferativa em células de tumores 
mamários caninos e em casos clínicos também. Em 
um estudo, misturando-se tamoxifeno na dose média 
de 0,42mg/kg BID via oral para cães com tumores 
metastáticos ou inoperáveis, 71,4% dos cães tiveram 
resposta   tumoral   objetiva,   sendo   que   a  média   de  
sobrevivência foi de quatro meses. As toxicidades 
clínicas notadas foram edema vulvar, secreção vagi-
nal, incontinência, infecção do trato urinário, piometra 
de coto e sinais de estro. Em outro estudo, com o uso 
de tamoxifeno após a mastectomia e OSH, 56% dos 
cães tiveram efeitos colaterais como edema de vulva, 

secreção vulvar, infecções do trato urinário, mudança 
comportamental e nidação (33% dos cães tinham 
tumores malignos). Nenhum efeito antitumoral foi 
documentado. Esses autores desaconselham a terapia 
com tamoxifeno em cães ou recomendam mais estudos 
clínicos (MacEWEN; WITHROW, 1996; SILVA et 
al., 2004; BERGMAN, 2007; NARDI et al., 2008). 
Porém, Rassnick (2005) relata que cães com tumores 
positivos  para  receptores  de  estrógeno  se  beneficiam  
de drogas antiestrogênicas como tamoxifeno, mas 
que até 25% dos cães apresentaram efeitos adversos, 
incluindo edema vulvar e piometra. 

Mulheres com câncer mamário tratadas com 
ramoxifeno tiveram remissão dos tumores invasi-
vos positivos para receptores de estrógenos sem a 
ocorrência de recidiva. O tamoxifeno está associado 
com maior incidência de carcinoma endometrial, 
sangramento vaginal e sarcoma uterino, enquanto 
que  o  raloxifeno  não  apresenta  estes  efeitos  (DIEZ-­
PEREZ,  2006).

 
HORMONOTERAPIA COMBINADA

Os resultados mostram que anastrozole e 
tamoxifeno têm a mesma taxa de resposta, provando 
serem   eficazes   para   terapia   endócrina   para   câncer  
mamário humano (TSUKAGOSHI, 2001). Num es-
tudo em humanos, pode-se observar que a associação 
de anastrozole com tamoxifeno aumentou a sobre-
vida livre da doença mais do que quando eles foram 
utilizados em separados. Houve um benefício maior 
nos casos em que os tumores eram positivos para 
receptores hormonais. No grupo que utilizou apenas 
anastrozole, ocorreu artromialgias e fraturas ósseas e, 
no grupo de tamoxifeno, os efeitos colaterais foram 
metrorragia, tromboembolismo e câncer de endomé-
trio. Outro estudo em mulheres, usando tamoxifeno 
com letrozol (inibidor de aromatase não esteroidal), 
mostrou que a associação diminui o risco de recidiva 
significativamente.  Através   disto,   pode-­se   concluir  
que associar um inibidor de aromatase ao tamoxi-
feno, após um tratamento isolado inicial, aumenta a 
sobrevida livre da doença de forma importante. Está 
sendo estudada também a biterapia, na qual se associa 
o tamoxifeno com o goserelin e essa associação se 
mostra  mais  eficaz  do  que  o  uso  de  qualquer  um  dos  
dois em isolado (SHAHI et al., 2008). 

Os estudos clínicos em humanos do uso do 
fulvestranto em pacientes que apresentaram falha 
terapêutica após tamoxifeno, quando comparados com 
inibidores de aromatase, mostram resultados semel-
hantes, tanto no tempo, até a progressão da doença, 
como na duração mediana da resposta em pacientes 
responsivos (LOPES, 2004).

Em comparação aos humanos, os tumores 
mamários caninos possuem concentrações médias 
plasmáticas de receptores citoplasmáticos de estróge-
no e progesterona muito baixos. Em um estudo, pode-
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se observar aumento dos receptores citoplasmáticos 
e nucleares de estrógeno após a administração de 
tamoxifeno, enquanto que o aumento de receptores 
nucleares de estrógeno foi visto no tratamento com 
etretinato. Neste estudo pode-se concluir que apesar 
das baixas concentrações de receptores hormonais, os 
tumores mamários caninos são sensíveis à hormônios, 
porém  não  se  conseguiu  definir  o  tratamento  ótimo  
(posologia) para atingir a melhor indução de recep-
tores esteróides (CAPPELLETTI, 1988). 

CONCLUSÃO

A hormonioterapia é um assunto de importân-
cia no que diz respeito ao tratamento de neoplasias 
mamárias.  Muitos  estudos  em  humanos  já  comprovam  
sua  eficácia  e  são  alternativas  à  mastectomia,  que  é  
um tratamento radical e envolve fatores sociais e emo-
cionais desfavoráveis. Em relação a cães, não há essa 
preocupação, mas é um método não muito difundido, 
até  mesmo  por  questões  financeiras.  Entretanto,  estu-
dos  já  comprovam  a  eficiência  da  hormonioterapia  po-
dendo ser usada principalmente em casos de cães que 
não  podem  ser  submetidos  a  procedimento  cirúrgico.    
Apesar de esse tema não ser aprofundado na graduação 
do curso de medicina veterinária, o médico veterinário 
deve ter conhecimento dos fármacos existentes, com 
suas respectivas vantagens e desvantagens. As pesqui-
sas realizadas em cães contribuíram para a utilização 
desses mesmos fármacos em outras situações clínicas 
diferentes do controle/remissão tumoral, como, por 
exemplo,  a  melhoria  na  calcificação  óssea.  

A  excisão  cirúrgica  completa  do  tumor  mamário  
continua sendo o tratamento de escolha, sendo curativa 
em aproximadamente 75% dos cães com tumores 
mamários. O tipo de cirurgia não afeta a sobrevida, 
desde  que  o  tumor  seja  completamento  removido  com  
margens limpas, retirando-se ou não o linfonodo.  Com 
o aumento da frequência das neoplasias e crescente 
preocupação dos proprietários em melhorar e aumen-
tar a sobrevida de seu animal, a imunomarcação de 
receptores deve ser incorporada às práticas rotineiras 
nos hospitais veterinários. 
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Resumo

 O osteossarcoma é uma neoplasia óssea maligna mesenquimatosa produtora de matriz óssea, sendo o esqueleto ap-
endicular mais envolvido. Ele tende a acometer cães de raças grandes a gigantes, animais castrados, entre sete e nove anos. A 
metástase  mais  comum  é  para  o  pulmão  via  hematógena.  O  diagnóstico  é  feito  mediante  radiografia  e  confirmado  por  citologia,  
histologia  e  cintilografia  óssea.  O  tratamento  pode  ser  paliativo  ou  curativo  mediante  cirugia,  radioterapia,  quimioterapia,  imu-
noterapia, isolados ou em associações. O prognóstico depende do tratamento usado e a expectativa de vida varia geralmente 
de seis a 12 meses. A fosfatase alcalina é um indicativo usado como fator prognóstico. Foi atendido no hospital veterinário um 
animal  de  oito  anos,  rottweiler,  fêmea  castrada,  de  38,5  kgs,  com  fratura  distal  de  fêmur.  Durante  o  período  transcirúrgico  foi  
diagnosticado osteossarcoma e realizada amputação do membro pélvico direito seguido de quimioterapia com carboplatina. 
Após  8,5  meses  animal  apresentou  metástase  em  pelve,  diagnosticado  à  radiografia  e  confirmado  por  citologia,  sem  alterações  
prévias em pulmão sugestivas de metástases. Aos 275 dias pós-diagnóstico, optou-se pela eutanásia. Na necropsia, foi constatado 
presença de micronódulos espalhados pelo parênquima pulmonar e na pelve, sem presença de mestástases aos linfonodos re-
gionais. O osteossarcoma é uma neoplasia maligna rara de acontecer, mas de grande importância dentre as neoplasias ósseas.

Palavras-chave: Canino. Carboplatina. Metástase. Osteossarcoma.

Abstract

Osteosarcoma  is  a  bone  matrix  producing  malignant  mesenchymal  bone  neoplasia,  which  involves  mostly  the  apendicu-
lar  skeleton.  It  tends  to  occur  in  large  to  giant  breeds,  sterilized  animals,  between  ages  of  seven  to  nine.  The  lung  is  the  most  
common  place  of  metastasis,  through  the  circulatory  system.  The  diagnosis  is  achieved  through  radiographs,  and  confirmed  
by cytology, histology and bone cintigraphy. Treatment can be either paliative or curative through surgery, radiotherapy, che-
motherapy, immunetherapy, isolated or associated. Prognosis depends upon the treatment used, and life expectancy generally 
varies  between  six  to  12  months.  Alkaline  phosphatase  is  an  indicator  used  as  a  prognosis  factor.  In  the  veterinary  hospital,  an  
eight  year  old  sterilized  female,  Rottweiler,  weighing  38.5kg  was  attended  with  distal  femur  fracture.  During  the  transsurgi-
cal  period,  it  was  diagnosed  with  osteosarcoma  and  a  right  pelvic  limb  amputation  was  performed  followed  by  chemotherapy  
with  carboplatin.  After  8.5  months  the  animal  presented  pelvic  metastasis,  diagnosed  through  radiography  and  confirmed  by  
cytology,  without  previous  alterations  indicative  of  lung  metastasis.  Two  hundred  and  seventy  five  days  post  diagnosis,  it  was  
opted  for  euthanasia.  In  necropsy,  micronodules  spread  randomly  through  the  pulmonary  parenchyma  and  pelvis  were  found,  
without  presence  of  metastasis  to  the  regional  lymph  nodes.  Osteosarcoma  is  a  rare  malignant  neoplasia,  but  of  great  importance  
amongst the bone neoplasias.

Key words: Canine. Carboplatin. Metastasis. Osteosarcoma.
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INTRODUÇÃO

Os tumores ósseos primários constituem cerca 
de 5% de todos os tumores malignos diagnosticados 
em cães, sendo o mais comum o osteossarcoma 
(OLIVEIRA; SILVEIRA, 2008). O osteossarcoma 
(OSA) é um tumor maligno mesenquimatoso produ-
tor de matriz óssea, sendo relativamente raro entre os 
animais domésticos; contudo, em cães, corresponde a 
aproximadamente 85% das neoplasias ósseas malignas 
(STRAW, 1996; DALECK, 1996; DALECK, FON-
SECA; CANOLA, 2002; CAVALCANTI et al., 2004; 
LIPTAK; EHRHART, 2005; DALECK et al., 2006; 
SILVEIRA et al., 2008). O OSA apresenta predileção 
pela  metáfise  de  ossos  longos;;  portanto,  cerca  de  75%  
acomete esqueleto apendicular e 25% axial, sendo que 
destes apenas 4% acomete o osso sacral (DALECK, 
FONSECA; CANOLA, 2002; DALECK et al., 2006; 
OLIVEIRA; SILVEIRA, 2008; RODRIGUES et al., 
2009). Das possíveis localizações do OSA axial, a 
pelve é a menos afetada primariamente (HEYMAN 
et al., 1992).

EPIDEMIOLOGIA

OSA apendicular é normalmente uma doença de 
raças grandes e gigantes, podendo também acometer 
raças pequenas, porém a probabilidade é 20 vezes 
menor de essas desenvolverem a enfermidade. A pre-
disposição racial tem sido relatada, mas o tamanho e a 
altura do animal são fatores de risco mais importantes 
do que a raça propriamente dita. Porém, as raças 
puras  mais  envolvidas  são  Rottweiler,  Pointer,  Setter  
Irlandês, Dogue Alemão, Fila Brasileiro, Doberman 
Pinscher, Cocker Spaniel, Boxer, Dálmata, Akita, e 
Pastor Belgo. Cães castrados, independentemente 
do sexo, têm duas vezes mais chance de desenvolver 
OSA, comparados a cães não castrados. A faixa etária 
na qual os animais são mais acometidos é entre sete 
e nove anos, e uma quantia menor de animais apre-
sentam OSA entre um e dois anos (DALECK, 1996; 
RU, TERRACINI; GLICKMAN, 1998; DALECK, 
FONSECA; CANOLA, 2002; CAVALCANTI et 
al., 2004; LIPTAK; EHRHART, 2005; DALECK et 
al., 2006; SILVEIRA et al., 2008; OLIVEIRA; SIL-
VEIRA, 2008; RODRIGUES et al., 2009). Não existe 
correlação  significativa  entre  a  raça  e  a  distribuição  
da   lesão   no   esqueleto,   classificação   histológica   e  
presença de metástase. As fêmeas tendem a ser mais 
acometidas, em comparação aos machos (CAVAL-
CANTI et al., 2004). Mas alguns autores defendem 
que os machos são mais acometidos pelo OSA apen-
dicular e as fêmeas pelo OSA axial (DALECK et al., 
2006; SILVEIRA et al., 2008). Para Daleck, Fonseca 
&  Canola  (2002),  os  machos  são  ligeiramente  mais  
acometidos, com exceção das raças São Bernardo, 
Rottweiler  e  Dinamarquês.  Não  há  consenso  quanto  

a predisposição sexual deste tumor (OLIVEIRA; 
SILVEIRA, 2008). 

Os ossos mais comumente afetados são aqueles 
do  esqueleto  apendicular,  principalmente  úmero,  rá-
dio, ulna, fêmur e tíbia, nesta ordem (CA-VALCANTI 
et al., 2004). Segundo Daleck (1996), os ossos mais 
afetados  são  fêmur,  úmero,  rádio,  tíbia,  crânio,  vérte-
bra, costela, escápula, ulna, pelve e metacarpo. OSA 
apendicular   ocorre   na   região  metafiseal   de   ossos  
longos. O membro torácico está envolvido 1,7 vezes 
mais do que o membro pélvico. A porção distal do 
rádio  e  a  proximal  do  úmero  são  os  dois  lugares  mais  
comuns de OSA. No membro pélvico, OSA ocorre na 
tíbia e fêmur com frequência igual. O fêmur é o lugar 
mais comum de OSA em cães com menos de 15 kg 
(LIPTAK; EHRHART, 2005; SILVEIRA et al., 2008; 
OLIVEIRA; SILVEIRA, 2008). As lesões em es-
queleto axial afetam ossos espinais, crânio, mandíbula 
e sacro. Raramente ocorrem de forma extraesquelética 
(CAVALCANTI et al., 2004).

Histologicamente,  o  tumor  é  classificado  como  
osteoblástico,  fibroblástico,  condroblástico,   telangi-
ectático e tipo celular gigante, ou padrão misto. Os 
mais  comuns  são  os  de  padrão  único,  sendo  o  mais  
frequente osteoblástico, seguido do condroblástico e 
telangiectático (DALECK, FONSECA; CANOLA, 
2002; CAVALCANTI et al., 2004; OLIVEIRA; SIL-
VEIRA, 2008). 

A metastáse pulmonar ainda é a causa mais 
comum de morte por OSA (DALECK, 1996; SIL-
VEIRA et al., 2008; PAOLONI et al., 2009). Locais 
pulmonares (90%) e esqueléticos (10%) são mais 
frequentemente envolvidos, e outros locais incluem 
tecido subcutâneo, mediastino, miocárdio, diafragma, 
rins, baço, intestino delgado, sistema nervoso central, 
e linfonodos (CAVALCANTI et al., 2004; LIPTAK; 
EHRHART, 2005; SILVEIRA et al., 2008; OL-
IVEIRA; SILVEIRA, 2008). Não existe correlação 
significativa  entre  a  presença  de  metástase  e  o  tamanho  
do animal, idade e padrão histológico. Porém, machos 
e animais de raça pura têm uma tendência maior para 
o desenvolvimento de metástases (CAVALCANTI et 
al., 2004).

FISIOPATOLOGIA

OSA é um tumor de causa desconhecida. Uma 
lesão  repetitiva  na  fise  tem  sido  proposta  como  fator  
causal, devido à alta incidência de OSA na região 
metafiseal   de   raças   grandes   que   apresentam   fecha-
mento   tardio  de  fises.  Outras  causas  potenciais   são  
transmissão viral e predisposição genética. OSA tem 
sido relatado em associação com fraturas prévias, 
principalmente  na  diáfise  femoral,  e  outras  doenças  
ósseas como cistos ósseos. OSA induzido por radiação 
também tem sido relatado (DALECK, 1996; STRAW, 
1996; DALECK, FONSECA; CANOLA, 2002; 
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LIPTAK; EHRHART, 2005; DALECK et al., 2006; 
OLIVEIRA; SILVEIRA, 2008).

O OSA apendicular é um tumor altamente 
agressivo. Mais de 90% dos cães têm doença mi-
crometastática, mas menos de 15% têm metástase 
clinicamente detectável na hora do diagnóstico inicial 
(LIPTAK; EHRHART, 2005; DALECK et al. 2006; 
SILVEIRA et al., 2008). Metástase ocorre primari-
amente pela via hematógena para pulmão e outros 
ossos, mas a metástase para o linfonodo regional 
tem sido relatada em 37% dos casos (LIPTAK; EH-
RHART, 2005).

DIAGNÓSTICO

Claudicação e aumento de volume localizado 
em membro são os sinais mais comuns de OSA 
apendicular. A dor e claudicação são causadas por 
microfraturas, interrupção do periósteo com a ex-
tensão tumoral, e fratura patológica (STRAW, 1996; 
DALECK, FONSECA; CANOLA, 2002; LIPTAK; 
EHRHART, 2005).

Deve-se diferenciar OSA de osteoartrite, 
ruptura de ligamento cruzado cranial e displasia cox-
ofemoral.  A  aparência  radiográfica  de  OSA  endosteal  
pode variar de lítico a blástico e, normalmente, é uma 
mistura de ambos os padrões. Outra característica 
radiográfica  que  indica  tumor  ósseo  primário  inclui  
lise cortical, proliferação periosteal, nova formação 
óssea perpendicular ao eixo do osso cortical (efeito 
de explosão solar), levantamento periosteal devido 
a hemorragia subperiosteal (triângulo de Codman), 
perda do padrão trabecular no osso metafiseal e 
fratura  patológica  com  colapso  metafiseal.  Radiogra-
ficamente,  não  se  diferencia  o  OSA  de  fibrosarcoma  
e condrosarcoma (DALECK, 1996; STRAW, 1996; 
DALECK, FONSECA; CANOLA, 2002; LIPTAK; 
EHRHART, 2005; OLIVEIRA; SILVEIRA, 2008). 
Deve-se também diferenciar o OSA de osteomielite 
fúngica,   especialmente   por  Coccidioides immitis e 
Blastomyces dermatitidi,  osteomielite bacteriana, cis-
tos ósseos atípicos e neoplasia metastática (STRAW, 
1996; DALECK, FONSECA; CANOLA, 2002; 
LIPTAK; EHRHART, 2005; DALECK et al., 2006; 
OLIVEIRA; SILVEIRA, 2008).

A  biópsia  óssea  pode  ser  feita  para  confirmar  
o diagnóstico, usando técnicas fechadas ou abertas. 
A  citologia  aspirativa  por  agulha  fina  guiada  ou  não  
por  ultrassonografia  é  útil,  minimamente  invasiva  para  
diagnosticar sarcoma e diferenciar tumores ósseos 
primários  de  doença  metastática  e  osteomielite  fún-
gica.  Após  cirurgia  definitiva,  o  tumor  inteiro  deve  ser  
submetido  à  avaliação  histológica  para  confirmar  o  
diagnóstico (DALECK, 1996; DALECK, FONSECA; 
CANOLA, 2002; LIPTAK; EHRHART, 2005). Existe 
uma correlação entre ambos diagnósticos de 94,1%. 
Portanto, na pequena porcentagem que o exame cit-

ológico  não  é  conclusivo,  recomenda-­se  a  confirmação  
histopatológica (SILVEIRA et al., 2008). 

As células do osteossarcoma provocam agrega-
ção plaquetária e liberação de tromboxano A2, facil-
itando a formação de metástases e potencializando o 
crescimento do tumor. A agregação plaquetária pro-
move a implantação de agregados celulares tumorais, 
podendo auxiliar na formação de uma ponte entre as 
células tumorais e a superfície vascular (DALECK, 
FONSECA; CANOLA, 2002). Para diagnóstico 
de  metástase   pulmonar,   a   radiografia   torácica   deve  
incluir três posições inspiratórias, lateral direita e 
esquerda, ventrodorsal ou dorsoventral. Lesões com 
6mm  de   diâmetro   já   são   detectáveis.  Tomografia  
computadorizada tem uma maior sensibilidade para 
detectar lesões com menos de 6mm, mas tem sido as-
sociada a diagnósticos falso-positivos (STRAW, 1996; 
DALECK, FONSECA; CANOLA, 2002; LIPTAK; 
EHRHART, 2005). A ressonância magnética e a cin-
tilografia  também  auxiliam  na  avaliação  da  extensão  
do tumor e prováveis sítios de metástases (STRAW, 
1996; DALECK, FONSECA; CANOLA, 2002; OL-
IVEIRA; SILVEIRA, 2008). 

TRATAMENTO

As opções de tratamento para cães com OSA 
apendicular  são  classificadas  como  paliativa  ou  cu-
rativa, sendo que o tratamento paliativo é indicado 
para  cães  com  doença  metastática.  Seu  objetivo  é  o  
controle de dor e claudicação associada com tumor 
ósseo primário, mas não melhora a sobrevida. A an-
algesia  é  a  parte  mais  importante.  Antiinflamatórios  
não   esteroidais   podem   ser   inicialmente   suficientes  
para controlar a dor e melhorar a qualidade de vida, 
escolhendo, de preferência, os menos seletivos para 
a ciclooxigenase-1, como carprofeno, meloxicam e 
piroxicam. Analgésicos mais potentes ou combina-
ções são necessários para alívio de dor, incluindo 
acetaminofeno, codeína,  agonistas mi parciais ou 
agonistas-­antagonistas,  morfina,  patches de fentanil e 
tricíclico  antidepressivos.  Associar  múltiplos  analgési-
cos  torna  esta  terapia  mais  eficaz,  especialmente  contra  
dor refratária, levando em consideração os diversos 
caminhos de ativação de dor (LIPTAK; EHRHART, 
2005; RODRIGUES et al., 2009). 

A amputação de membro tem sido usado como 
terapia paliativa além de ser uma tentativa de terapia 
curativa também, para cães com tumores ósseos 
primários.  Esta   técnica  é  eficaz  no  controle  da  dor,  
especialmente em cães com fraturas patológicas e 
claudicação irreponsiva a analgésicos ou radiação. As 
contraindicações para a cirurgia são osteoartrite severa 
e doença neurológica. A osteoartrite moderada, obesi-
dade  e  grande  tamanho  corporal  podem  dificultar  a  re-
cuperação do animal após a amputação. Na amputação 
do membro torácico, indica-se a remoção de escápula 
para maior controle tumoral. No membro pélvico, a 
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desarticulação coxofemoral deve ser feita em cães com 
OSA distal ao fêmur proximal, e a acetabulectomia 
ou hemipelvectomia subtotal deve ser feita em cães 
com OSA em fêmur proximal para conseguir controle 
tumoral adequado e minimizar o risco de recidiva local 
(STRAW, 1996; DALECK, FONSECA;  CANOLA, 
2002; LIPTAK;  EHRHART, 2005).

As  técnicas  cirúrgicas  poupadoras  de  membro  
têm-se tornados cada vez mais comuns, apesar do 
sucesso de amputação de membro. Ela é realizada 
quando o proprietário reluta em amputar o membro, 
ou   quando   o   animal   já   tem   algum  outro  membro  
amputado, osteoartrite severa ou doença neurológica. 
Esta técnica tem maior taxa de sucesso em rádio e ulna, 
mas em outros ossos é associada a alta taxa de com-
plicação e má função do membro no pós operatório. 
Candidatos para esta cirurgia são cães com tumores 
confinados  ao  osso,  mínima  extensão  ao  tecido  mole  
adjacente,   e   envolvimento   de  menos   de   50%   do  
comprimento ósseo. As fraturas patológicas também 
têm contraindicação devido à contaminação de tecido 
mole por hemorragia e hematoma, mas poderá ser 
reduzido através de quimioterapia preoperatória e 
radiação (DALECK, 1996; STRAW, 1996; DALECK, 
FONSECA; CANOLA, 2002; LIPTAK; EHRHART, 
2005; OLIVEIRA; SILVEIRA, 2008).

O  manejo  definitivo  de  cães  com  OSA  apendic-
ular requer tratamento do tumor ósseo local e doença 
micrometastática. Os protocolos quimioterápicos in-
cluem cisplatina, carboplatina, e doxorubicina, como 
agente  único  ou  em  combinações.  A  nefrotoxicidade  
da cisplatina deve ser minimizada com diurese salina 
ou através da administração de amifostina, porém 
cardiopatas podem não resistir a diurese e, portanto, 
podem não tolerar bem este fármaco. Doxorubicina é 
associada à toxicidade do miocárdio, principalmente 
em Doberman Pinschers, Dogue Alemão, Labradores, 
Great Pyrenees e Borzois. Após administração de 
quimioterapia, cães devem receber prescrição com 
antibióticos e antieméticos. A cisplatina causa emese, 
a carboplatina não, porém tem um custo mais elevado 
além de causar mielosupressão mais acentuada. Asso-
ciar os derivados da platina com doxorrubina aumenta 
bruscamente o custo do tratamento, sendo menos 
eficaz  que  as  primeiras  utilizadas  isoladas  (STRAW,  
1996; DALECK, FONSECA; CANOLA, 2002; 
LIPTAK; EHRHART, 2005; LEGENDRE, 2007). A 
administração do quimioterápico é necessária, diante 
de doença metastática, para diminuir a carga total 
do tumor, prolongar o intervalo livre da doença e 
melhorar a qualidade de vida do paciente, fornecendo 
alívio dos sintomas associados à neoplasia (DALECK, 
FONSECA; CANOLA, 2002; SILVEIRA et al., 2008). 
Porém,  se  a  metástase  pulmonar  já  for  detectável  antes  
da   realização   de   quimioterapia,   a   eficácia   se   torna  
questionável  no  quesito  sobrevida  significativa  (LEG-
ENDRE, 2007; OLIVEIRA; SILVEIRA, 2008). 

Doença metastática raramente ocorre em cães 
com  tratamento  paliativo  não  cirúrgico,  porém  ocorre  
muito em cães tratados apenas com cirurgia, apesar de 
pouca diferença no tempo de sobrevida. A ressecção 
de um tumor primário incrementa a angiogênese 
sistêmica resultando na progressão de lesões metastáti-
cas distantes, segundo um modelo estudado em ratos. 
A distribuição das lesões metastáticas depende do tipo 
de tratamento. Metástase pulmonar é mais comum 
quando se remove apenas o tumor local, e metástase 
esquelética é mais prevalente quando a quimioterapia 
também é feita. Metástase pulmonar ocorre em 61% 
dos cães tratados apenas com amputação, e em 26% 
tratados com amputação e cisplatina. Já a metástase 
esquelética ocorre em 47% dos cães após cirurgia e 
cisplatina (LIPTAK;  EHRHART, 2005).

As  opções  de  manejo  em  cães  com  metástase  
esquelética são controle de dor com fármacos an-
algésicos, bifosfonatos e radiação. Os bifosfonatos 
(Alendronato e Risedronato) bloqueiam a atividade os-
teoclástica minimizando o risco de fratura patológica 
(LIPTAK; EHRHART, 2005).

PROGNÓSTICO

Independente do tratamento, a estimativa de 
sobrevida é de seis meses a um ano (CAVALCANTI 
et al., 2004). A média de sobrevida após o diagnóstico 
de OSA é de 120 dias, com recidiva local sendo a 
mais comum causa de morte. Os fatores prognósticos 
são morfologia, local do tumor primário, tamanho 
do  tumor,  classificação  histológica,  duração  dos  sin-
tomas, perda de peso maior que 4,5kg, edema do local 
primário, aparência lítica e níveis de fosfatase alcalina 
(RODRIGUES et al., 2009). Em contrapartida, out-
ros  autores  defendem  que  a  classificação  histológica  
do OSA não é usada como fator prognóstico. O 
prognóstico é desfavorável para cães com menos de 
sete anos e mais que 10 anos, peso acima de 40kg, 
grande  volume  tumoral,  tumor  localizado  em  úmero  
proximal, aumento de fosfatase alcalina e falência 
de normalizar a fosfatase alcalina após 40 dias de 
cirurgia, e presença de doença metastática. Cães com 
OSA  em  úmero  proximal  têm  menor  sobrevida  do  que  
em outros locais. O aumento da fosfatase alcalina, a 
cada 100 UI/L, aumenta o risco de morte por OSA 
em 25% (LIPTAK; EHRHART, 2005; OLIVEIRA; 
SILVEIRA, 2008). Das neoplasias ósseas primárias, 
o OSA apendicular tem prognóstico pior do que cond-
rosarcoma apendicular, independentemente se tratado 
apenas com cirurgia ou combinado com quimioterapia 
(FARESE et al., 2009).

A fosfatase alcalina elevada antes da cirurgia 
(amputação ou técnicas poupadoras de membro) é 
associada a baixa taxa de sobrevida. A atividade de 
fosfatase alcalina diminui drasticamente no      pós-
operatório e, caso isto não ocorra, está associada a 
menor taxa de sobrevida e intervalo livre da doença. 
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Portanto, esta enzima é um importante fator prognós-
tico (EHRHART et al., 1998; OLIVEIRA; SILVEIRA, 
2008).

A expectativa de vida para cães tratados apenas 
com analgésicos é de um a três meses. A sobrevida 
de cães tratados com radiação é de sete meses. Cães 
tratados com amputação têm uma melhor sobrevida 
do que cães tratados com analgésicos ou radiação 
(LIPTAK; EHRHART, 2005). Porém, de acordo com 
Silveira   et   al.   (2008)   e  Oliveira  &  Silveira   (2008),  
cães submetidos a amputação têm uma sobrevida 
pequena de quatro a sete semanas e, destes, 70-90% 
desenvolvem metástase pulmonar com até um ano 
de cirurgia.

Dos cães tratados apenas com amputação, 
47-52% tem sobrevida de seis meses, 11-21% de 12 
meses e 0-4% de 24 meses (LIPTAK; EHRHART, 
2005). Num estudo com 162 cães diagnosticados com 
OSA apendicular e tratados com amputação, 72,5% 
morreram ou foram eutanasiados por problemas rela-
cionados a metástase pulmonar (60,8%), metástase 
esquelética (5,2%) ou ambos. A taxa média de sobre-
vivência foi de 138 dias, e a taxa de sobrevivência 
por um ano foi de 11,5% e de dois anos de 2%, não 
havendo  diferença  significativa  entre  o  tempo  de  so-
brevida com o sexo e localização primária do tumor, 
porém  houve  diferença  significativa  entre  idade  e  a  
taxa de sobrevida, sendo maior em cães com idades 
entre 7 e 10 anos (SPODNICK et al., 1992). 

Dos cães tratados com quimioterapia e cirurgia, 
33-65% vivem 12 meses e 16-28% vivem 24 meses 
(LIPTAK; EHRHART, 2005). Num estudo sobre OSA 
apendicular, foi observado aumento de sobrevida 
significante   em  animais   tratados   com  amputação   e  
administração de cisplatina, em comparação àqueles 
que foram tratados apenas por amputação do membro 
(THOMPSON; FUGENT, 1992). Este achado foi 
reforçado por outro estudo em que a média de sobre-
vida de cães tratados apenas com amputação versus 
aqueles que se submetiam à quimioterapia mudou em 
quase o dobro, sendo de 10-245 dias e 720-880 dias 
respectivamente (SILVEIRA et al., 2008), em con-
cordância ainda com Shapiro et al. (1988) e Kraegel et 
al. (1991). O aumento da sobrevida, ao se associarem 
as técnicas, independe da administração da quimiot-
erapia antes ou após cirurgia (STRAW, 1991). Foi 
realizado um estudo para avaliar se o início precoce 
da  quimioterapia  influencia  no  tempo  de  sobrevida,  
sendo que um grupo de 102 cães recebeu cisplatina 
e doxorubicina aos dois ou 10 dias após a amputa-
ção, enquanto que um grupo de 162 cães ape-nas foi 
amputado. Foi visto uma sobrevida maior no grupo 
recebendo quimioterapia, e não houve diferença na 
sobrevida dos cães que iniciaram a quimioterapia de 
forma mais precoce, porém, isto não descarta a teoria 
que a remoção do tumor primário altera a cinética de 
crescimento das metástases (BERG, GEBHARDT; 
RAND, 1997).

Num estudo retrospectivo sobre OSA apen-
dicular em cães, foi constatado que, após uso de 
carboplatina (depois da amputação do membro), o 
animal teve intervalo livre de doença de 256 dias e 
tempo de sobrevida médio de 307 dias. A carboplatina, 
portanto, melhora a probabilidade de sobrevivência 
em cães com OSA apendicular tratados apenas com 
amputação,  sendo  uma  alternativa  eficaz  à  cisplatina  
(PHILLIPS et al., 2009). Em outro estudo, foi ob-
servado  um   tempo  de   sobrevida   significativamente  
maior em cães submetidos a amputação de membro, 
seguido de quimioterapia de doxorrubicina e cis-
platina, do que cães que foram submetidos apenas 
a amputação (MAULDIN, 1988). Ainda, em outro 
estudo com 50 cães que, após amputação, passaram 
por quimioterapia com carboplatina e doxorubicina 
de forma alternada, constatou-se que eles tiveram 202 
dias livres de doença, com taxa média de sobrevida de 
258 dias, sendo que este protocolo demostrou, quanto 
a sobrevida resultados semelhantes aos estudos feitos 
com  protocolos  quimioterápicos  com  agentes  únicos  
(BACON et al., 2008).

A administração de cisplatina por via in-
tramedular no local do tumor primário apresenta 
controle local efetivo do tumor, quando não pode 
ser realizada a amputação de membro. No caso de 
amputação, existe ainda um sistema de liberação 
de cisplatina para ser implantado no sítio da ferida 
cirúrgica   que   atinge   50   vezes  maior   concentração  
local do que sistemicamente, dando uma sobrevida 
de 256 dias (STRAW, 1996; DALECK, FONSECA; 
CANOLA, 2002). 

OBJETIVO

O  objetivo   deste   trabalho   é   relatar   um   caso  
atendido no Hospital Veterinário da UNIMAR de 
uma  cadela  da  raça  Rottweiler  que  apresentou  osteo-
ssarcoma apendicular tratado mediante amputação 
e quimioterapia, e foi diagnosticado metástase axial 
aos  257  dias  pós-­cirúrgico,  vindo  a  óbito  mediante  a  
eutanásia após 275 dias do diagnóstico inicial. 

RELATO DE CASO

Foi atendida no Hospital Veterinário da Uni-
versidade  de  Marília  uma  cadela  da  raça  Rottweiler  
de oito anos, pesando 38,5kg, castrada há seis meses, 
apresentando claudicação contínua de membro pélvico 
direito, há um dia, após brincar com animal de porte 
maior.  A  radiografia  do  membro  evidenciou  fratura  
de fêmur direito em terço médio espiralada, e não 
se evidenciaram, neste momento, características de 
fratura patológica. Animal apresentava-se em bom 
estado geral, tendo como história clínica anterior 
ruptura de ligamento cruzado cranial em membro 
pélvico  esquerdo,  resolvido  ao  final  de  dois  procedi-
mentos  cirúrgicos.  
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Dois dias depois de estabelecido o diagnóstico, 
o animal foi submetido à cirurgia de osteossíntese e, 
ao  realizar  o  acesso  cirúrgico,  foram  constatadas  car-
acterísticas ósseas sugestivas de osteossarcoma, tais 
como alteração de coloração, aspecto quebradiço, além 
de proliferação óssea no foco da fratura e erosão da 
camada cortical no foco distal. Solicitou-se citologia do 
local, diagnosticando osteossarcoma, e optou-se, com 
consentimento do proprietário, por amputação do mem-
bro pélvico direito, fazendo-se a secção na articulação 
coxofemoral. A quimioterapia deste animal começou 
20 dias após a cirurgia, consistindo na administração 
de carboplatina 300mg/m2 endovenoso cada 21 dias 
por   quatro   sessões,   fluidoterapia   com   solução  fisi-
ológica 25ml/kg/hora uma hora antes e uma hora após 
quimioterapia, ondansetrona 0,4mg/kg endovenoso 
30 minutos antes da quimioterapia, t.i.d. por 24 horas 
seguido de b.i.d. por mais dois dias, furosemida 2mg/
kg 15 minutos antes da quimioterapia. Após o término 
da quimioterapia, realizou-se um controle mensal do 
paciente, com realização de hemograma, bioquímico 
e  radiografias  torácicas.  Até  a  data  da  cirurgia,  sempre  
apresentou níveis de fosfatase alcalina (FA) normais 
de 149UI/L. Porém, sete dias após a intervenção 
cirúrgica,  o  nível  de  FA  aumentou  ligeiramente  para  
157UI/L. Aos dezoito dias de pós-operatório, o nível 
de FA aumentou ainda mais para 165UI/L, porém aos 
40  dias  de  pós-­cirúrgico  estes  se  normalizaram  para  
141UI/L.  Em  todas  as  radiografias  torácicas  realizadas,  
em posição latero-lateral e ventro-dorsal, trimestral, não 
se observou metástase pulmonar.

Após 6,5 meses da cirurgia, o animal retornou 
ao hospital veterinário apresentando-se apático e com 
hiporexia. Animal havia emagrecido 1,5kg e apresenta-
va dor no local da amputação do membro, e foi prescrito 
tramadol 3mg/kg b.i.d. Após 8,5 meses do diagnóstico 
de OSA, animal apresentou aumento de volume de con-
sistência  firme  em  região  pélvica  direita,  com  presença  
de  trajeto  fistuloso.  Depois  do  tratamento  clínico  com  
antibióticos, foi possível a realização de uma citologia 
da  região,  além  de  uma  radiografia  pélvica,  obtendo-­se  
o diagnóstico de metástase axial de OSA apendicular. 
Nesta data,  animal apresentava anemia normocítica 
hipocrômica,  leucocitose  por  neutrofilia  e  os  níveis  de  
FA aumentaram para 190UI/L. Proprietário optou pela 
eutanásia. O Animal teve uma sobrevida de 275 dias 
após o diagnóstico do OSA. 

Na necropsia, o pulmão apresentava pequenos 
nódulos metastáticos de osteossarcoma distribuídos 
aleatoriamente. Animal apresentava massa em região 
pélvica direita, com laudo histológico de osteossar-
coma osteoblástico. Nenhuma alteração foi encontrada 
nos linfonodos regionais. 

   
DISCUSSÃO

O OSA é um tumor maligno, que acomete raças 
grandes e gigantes, sendo comum a ocorrência em 

esqueleto apendicular (DALECK, 1996; STRAW, 
1996; RU, TERRACINI; GLICKMAN, 1998; DAL-
ECK, FONSECA; CANOLA, 2002; CAVALCANTI 
et al., 2004; LIPTAK; EHRHART, 2005; DALECK 
et al., 2006; SILVEIRA et al., 2008; OLIVEIRA; 
SILVEIRA, 2008; RODRIGUES et al., 2009).

No presente relato, o animal acometido era 
fêmea, concordando com o descrito por Cavalcanti 
et al. (2004) que observaram maior frequência de 
OSA em fêmeas independentemente da raça, assim 
Feeney  et  al.  (1982)  e  Smith  &  Sutton  (1988),  porém  
de  Pool  (1990)  e  Brodey  &  Abt  (1976)  encontraram  
predominância em cães machos. Para Daleck, Fonseca 
&  Canola  (2002),  os  machos  são  ligeiramente  mais  
acometidos, com exceção das raças São Bernardo, 
Rottweiler   e  Dinamarquês,   justificando   o   animal  
acometido de OSA neste relato de caso. 

Segundo  Ru,  Terracini  &  Glickman  (1998)  e  
Liptak  &  Ehrhart  (2005),  animais  castrados  tem  duas  
vezes mais chance de desenvolver OSA. No caso 
relatado, a fêmea havia sido castrada seis meses antes 
do diagnóstico. 

A idade do animal relatado, com oito anos, 
encontra-se dentro da faixa etária de maior predis-
posição para desenvolvimento do OSA, de acordo com 
Liptak  &  Ehrhart  (2005).  Animais  da  raça  Rottweiler  
e Pastor Alemão, segundo Rodrigues et al. (2009) e 
Daleck et al. (2006), são mais predispostos à ocor-
rência de OSA pélvico. 

No estudo de Silveira et al. (2008), de 50 cães 
diagnosticados com OSA apendicular, observou-se 
que  a  maioria  era  fêmea,  Rottweiler,  com  idades  en-
tre cinco e 9 anos e peso entre 28-43kg, coincidindo 
com os dados do animal do presente caso. De acordo 
com  Daleck,  Fonseca  &  Canola  (2002)  e  Oliveira  &  
Silveira (2008), o OSA é mais comum em cães acima 
de 36,5kg. 

Em estudo realizado por Cavalcanti et al. 
(2004), a idade média dos animais com OSA era de 
oito anos, 62% destes animais eram fêmeas, 67,5% 
eram  de   raça   pura   incluindo  Rottweiler,   com  peso  
médio de 29kg. Com exceção do peso, o caso relatado 
se enquadra nos achados deste estudo. 

Com relação à localização do OSA no esqueleto 
apendicular, a maioria dos trabalhos (LIU et al., 1977; 
KNECHT  &  PRIESTER,  1978)  descreve  os  membros  
torácicos como os mais acometidos, ao contrário do 
encontrado no presente caso. No estudo de Cavalcanti 
et al. (2004), 75,6% dos OSA se loca-lizaram no es-
queleto apendicular, sendo destes 24,8% em fêmur, 
perdendo em frequência para o rádio e ulna. Estes 
dados estão em acordo com os achados de Silveira 
et al. (2008), que descrevem a região distal de rádio 
e ulna como a mais acometida; em relação ao fêmur, 
os autores relatam que, apesar de não ser frequente 
o aparecimento de OSA neste osso, 14% dos casos 
ocorrem em região distal e 8% em região proximal 
do osso. Porém, para Daleck (1996), o fêmur é o osso 
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mais acometido por essa neoplasia. Os autores Liptak 
&  Ehrhart  (2005)  referem  que  o  OSA  em  fêmur  é  co-
mum apenas em cães com menos de 15 kg, defendendo 
a ocorrência maior em membro torácico do que em 
pélvicos, independentemente do peso do animal. 

Segundo Cavalcanti et al. (2004), o tipo his-
tológico de OSA mais comum é o osteoblástico, de 
igual forma ao apresentado pelo animal, tanto na 
localização primária quanto no local metastático 
(OLIVEIRA; SILVEIRA, 2008). 

A metástase ocorre primariamente pela via 
hematógena para pulmão e outros ossos, porém me-
tástase para o linfonodo regional tem sido relatada 
em 37% dos casos (LIPTAK; EHRHART, 2005), o 
que não foi observado no caso relatado.  Apesar de o 
pulmão ser o local mais comum de metástase (CAV-
ALCANTI et al., 2004; LIPTAK; EHRHART, 2005; 
Silveira et al., 2008), no presente caso diagnosticou-se 
somente ao exame necroscópico devido às pequenas 
dimensões   dos   nódulos.  De   acordo   com  Liptak  &  
Ehrhart (2005), a metástase pulmonar é mais comum 
quando o tratamento é feito somente com cirurgia 
(61% dos animais que tiveram o membro amputado 
apresentaram metástase pulmonar, versus apenas 26% 
daqueles tratados com amputação e quimioterapia) 
e metástase esquelética é mais prevalente quando a 
quimioterapia também é feita (ocorre em 47% dos cães 
que foram submetidos à quimioterapia com cisplatina 
após amputação de membro). O cão deste relato apre-
sentou metástase esquelética detectável clinicamente, 
porém o exame post mortem permitiu  a  identificação  
de metástase pulmonar. 

A sobrevida do animal relatado foi de 275 
dias após o diagnóstico de OSA, se enquadrando no 
estudo de Phillips et al. (2009) que relata que o uso de 
carboplatina após amputação do membro remete 256 
dias livre da doença e sobrevida média de 307 dias. 
Segundo  Liptak  &  Ehrhart  (2005),  dos  cães  tratados  
com quimioterapia e cirurgia 33-65% vivem 12 meses 
e 16-28% vivem 24 meses. Porém, de acordo com 
Cavalcanti et al. (2004), independente do tratamento, 
a sobrevida é de seis a 12 meses. Rodrigues et al. 
(2009) relataram que a média de sobrevida de OSA 
é de 120 dias com recidiva local sendo a causa mais 
comum óbito. No caso relatado, a recidiva foi a causa 
de morte, porém a sobrevida foi mais que duas vezes 
a reportada por tais autores.

No estudo de Bergman et al. (1996), 48 cães 
foram submetidos à amputação de membro e os au-
tores utilizaram o mesmo protocolo quimioterápico 
usado no presente caso; a média de intervalo livre 
de doença foi de 257 dias e taxa de sobrevida de 321 
dias, sendo reforçado neste relato de caso. A taxa de 
sobrevida dos animais que receberam carboplatina foi 
estatisticamente maior do que daqueles que apenas 
passaram  por   procedimento   cirúrgico   (BERGMAN  
et al., 1996). 

Para Legendre (2007), a amputação associada a 
quatro doses de carboplatina ou cisplatina proporciona 
uma taxa de sobrevida média de 200 a 400 dias. No 
trabalho de Bacon et al. (2008), com 50 cães sub-
metidos à cirurgia e quimioterapia com carboplatina 
e doxorrubicina, observou-se que havia 202 dias 
livres de doença e 258 dias de sobrevida média, taxas 
menores do que quando carboplatina foi usado isola-
damente. Este autor ressalta, porém, que com uso deste 
protocolo obtêm-se resultados semelhantes quanto à 
sobrevida em animais com protocolos quimioterápicos 
com  agendes  únicos.  

Para Ehrhart et al. (1998),  a fosfatase alcalina 
(FA) elevada antes da cirurgia é associada a baixa 
taxa de sobrevida, mas, neste caso, os valores de FA 
apresentaram-se dentro dos valores normais antes da 
cirurgia. Porém, houve um aumento após intervenção 
cirúrgica,  que  se  normalizou  com  40  dias  de  pós-­ope-­
ratório. Para estes mesmos autores, esta normalização 
é associado a maior taxa de sobrevida e intervalo livre 
de doença do que em animais nos quais a FA não se 
normaliza. 

 
CONCLUSÃO

O osteossarcoma é uma neoplasia maligna rara 
de acontecer, mas de grande importância dentre as 
neoplasias ósseas. Este caso de osteossarcoma, mostra 
que animal que sofre amputação seguida de quimiot-
erapia com carboplatina tem mais probabilidade de de-
senvolver metástase local do que metástase pulmonar. 
A  quimioterapia  adjuvante  aumenta  significativamente  
o tempo de sobrevida livre da doença do animal. 
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Resumo

Para atender à crescente demanda por produtos de origem animal, houve uma expansão das áreas de pastagens cultivadas, com 
destaque para o gênero Brachiaria,  já  que  este  é  o  mais  cultivado  no  país.  Este  trabalho  teve  como  objetivo  caracterizar  o  crescimento  
e a qualidade das forrageiras submetidas a doses de N. O experimento foi conduzido em ambiente protegido (casa de vegetação), na 
Fazenda Experimental Marcello Mesquita Serva, Marília-SP. O delineamento experimental foi o inteiramente casualizado, em esquema 
fatorial 2x4 com três repetições. Os tratamentos resultaram da combinação entre duas espécies de Brachiaria e quatro doses de N (0, 
150, 300 e 450 mg kg-1  N).  Avaliaram-­se,  o  número  de  perfilhos,  a  matéria  seca  dos  colmos  (MSC),  folhas  (MSF)  e  parte  aérea  (MSPA),  
e  os  teores  de  N.  As  características  influenciadas  pelas  espécies  foram  analisadas  pelo  teste  de  Scott  Knott  a  5%  de  probabilidade  
(P<0,05)  e  para  as  influenciadas  pelas  doses  de  N  realizaram-­se  regressões  polinomiais.  A  B. decumbens foi superior (P<0,05) à B. 
brizantha em  relação  ao  número  de  perfilhos,  quanto  ao  teor  de  N  houve  uma  inversão,  e  não  apresentaram  diferença  significativa  para  
peso  médio  de  perfilhos  (P>0,05).  As  produções  máximas  de  MSC,  MSF  e  MSPA  foram  alcançadas  com  420  e  427  mg  de  N  kg-1 de 
solo; 482 e 357 mg de N kg-1 de solo; 428 e 386 mg de N kg-1 de solo para as B. decumbens e B. brizantha respectivamente. As doses 
de  N  responderam  de  forma  linear,  para  número  de  perfilhos,  favoreceram  o  maior  acúmulo  de  MSC  e  MSPA  da  B. decumbens em 
relação B.brizantha. Porém, a avaliação tardia comprometeu os teores de N na MSPA.

Palavras-chave: Adubação. Brachiaria brizantha. Brachiaria decumbens.

Abstract

In  order  to  assist  the  increased  disputes  for  animal  byproducts  there  was  an  expansion  of  cultivated  pastures  areas,  high-
lighting  Brachiaria,  since  this  is  it  most  cultivated  in  Brazil.  The  aim  of  this  paper  was  to  characterize  the  growth  and  the  quality  
of  the  forage  submitted  to  doses  of  N.  The  experiment  was  carried  out  in  an  isolating  setting  (green  house)  at  experimental  farm  
“Marcello  Mesquita  Serva”,  in  Marília,  SP.  It  was  used  a  complete  randomized  experimental,  in  a  factorial  arrangement  2x4  with  
three  repetitions.  The  treatments  resulted  from  combination  between  two  species  of  Brachiaria  and  four  doses  of  N  (0,  150,  300  
and 450 mg kg-1 N). The tiller number, the dry matter of the stem (MSC), leaf (MSF) and yield part (MSPA), and the content of 
N  were  evaluated.  The  characteristics  influenced  by  the  species  were  analyzed  by  Scott  Knott  test  to  5%  of  probability  (P<0,05)  
and  for  the  influenced  by  the  doses  of  N  by  polynomial  regression.  The  B.  decumbens    was  superior  (P<0,05)  to  B.  brizantha  
in  relation  to  the  tiller  number,  as  for  the  content  of  N  there  was  an  inversion,  and  they  didn’t  present  significant  difference  for  
medium  weight  of  tiller  (P>0,05).  The  maximum  productions  of  MSC,  MSF  and  MSPA  were  reached  with  420  and  427  mg  of  
N soil kg-1; 482 and 357 mg of N soil kg-1; 428 and 386 mg of N soil kg-1 for the B. decumbens and B. brizantha, respectively. 
The  doses  of  N  answered  linearly  for  tiller  number  and  it  favored  the  largest  accumulation  of  MSC  and  MSPA  of  B.  decumbens  
in  relation  to  B.brizantha.  However,  the  late  evaluation  committed  the  content  of  N  in  MSPA.

Key words: Brachiaria brizantha. Brachiaria decumbens. Fertilizing.
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INTRODUÇÃO

Para atender à crescente demanda por produtos 
de origem animal, a partir da década de 70 houve uma 
expansão das áreas de pastagens cultivadas no país, 
que proporcionou um incremento de 250% até 1995 
(ZIMMER;;  EUCLIDES  FILHO, 1997), principal-
mente devido à incorporação do Cerrado ao sistema 
produtivo agropecuário. Já Macedo (2005) informa 
que as áreas de pastagens cultivadas cresceram mais 
de 25% no período de 1995 a 2005. Todavia, Corazza 
(2002) ressalta que 80% das áreas de pastagens ainda 
são consideradas de baixa produtividade submetidas 
à exploração extensiva, onde predomina um baixo 
nível   tecnológico  de  manejo.  Diante  desse  cenário,  
recuperar estas áreas é um dos caminhos para reverter 
esta situação.

O gênero Brachiaria contribui com as espé-
cies mais cultivadas em nosso país, ocupando mais 
de 85% da área plantada e substituindo,cada vez 
mais, as áreas de pastagens nativas. Suas vantagens 
relacionam-se à capacidade de adaptação às mais 
adversas condições de solo e clima, proporcionando 
produções satisfatórias mesmo nestas condições, bem 
como por elas apresentarem boa aceitabilidade, alta 
agressividade na competição com a vegetação nativa 
e elevada disseminação. No processo de recuperação 
das pastagens degradas, além da escolha da cultivar 
mais adequada, se faz necessária, a reconstituição da 
fertilidade  do  solo,  já  esgotada  por  anos  sucessivos  
de exploração extrativista, e a adubação enquadra-se 
como prioridade. De maneira geral, pastagens culti-
vadas exclusivamente com gramíneas necessitam de 
uma fonte de nitrogênio (química ou biológica) para 
reposição,   com  objetivo   de  manter   a   produção   de  
massa seca e, consequentemente, evitar a degradação 
(WERNER, 1996). O nitrogênio, por sua vez, é dos 
principais nutrientes para as plantas, pois participa 
ativamente na síntese de compostos orgânicos que 
formam a estrutura do vegetal, tais como: amino 
açúcares,  aminas,  vitaminas,  pigmentos,  aminoácidos  
proteínas   ácidos  nucléicos   e  moléculas  de   clorofila  
(MALAVOLTA, 1980; MENGEL; KIRKBY, 1987), 
bem como, pelo aparecimento e desenvolvimento dos 
perfilhos,   tamanho  de   folhas,   e  dos  colmos   (WER-
NER, 1996; NABINGER, 1997). No entanto, se 
houver baixa disponibilidade de nitrogênio no solo, e 

as plantas poderão manifestar menor produção, reduzir 
a  quantidade  de  perfilhos,  tamanho  das  folhas  e  o  teor  
de proteína bruta, podendo tornar a forragem insatis-
fatória  para  com  a  finalidade  de  nutrição  e  alimentação  
animal.  O  objetivo  deste  trabalho  foi  caracterizar,  em  
ambiente protegido (casa de vegetação), o cresci-
mento e absorção do nitrogênio em duas espécies de 
Brachiaria (B. brizantha cv. MG4 e B. decumbens cv. 
Basilisk) submetidas a doses de nitrogênio.

MATERIAL E MÉTODOS

O experimento foi conduzido em ambiente 
protegido (casa de vegetação), de novembro de 2005 
a  janeiro  de  2006,  na  Fazenda  Experimental  Marcello  
Mesquita Serva, da Universidade de Marília (UNI-
MAR),  com  amostras  do  horizonte  superficial  de  um  
solo  classificado  como  Argissolo  Vermelho  Amarelo  
Eutrófico  (EMBRAPA, 1999), oriundo do Município 
de Parapuã-SP. Foram utilizados vasos contendo 5 
kg de solo, previamente secos à sombra e peneirados. 
As características químicas do solo são apresentadas 
na Tabela 1. Não foi necessária a correção da acidez 
com calcário, de acordo com Werner et al. (1996). 
Todos os vasos receberam adubações, por ocasião 
da semeadura, nas quantidades de 150; 50; 0,8; 4,0; 
5,0; 0,15; 3,6 e 1,5 mg kg-1 de solo, respectivamente 
de  K,  S,  B,  Fe,  Zn,  Mo,  Mn  e  Cu  sob  as  formas  de  
cloreto de potássio, sulfato de potássio, ácido bórico, 
sulfato ferroso, sulfato de zinco, molibdato de sódio, 
sulfato de manganês e sulfato de cobre. Como fonte 
de fósforo, utilizou-se o superfosfato triplo (45% de 
P2O5) na dosagem de 200 mg kg-1 de solo. 

Tabela  1  -­  Características  químicas  do  solo,  na  profundidade  de  0-­20  cm,  antes  da  instalação  do  ensaio.  UNIMAR,  Marília-­SP,  2006  /  

2007

Prof/

cm
pH MO P H+Al Al Ca Mg K T V S

CaCl
2

g/dm-­‐
3

mg/  

dm
-­‐3

_____________  mmolc/dm
-­‐3
  ____________ %

mg/  

dm-­‐
3

0-­‐20 6,2 11 6 10 0 16 6 3 35 71 5

Após a mistura dos fertilizantes, realizou-se 
a semeadura, distribuindo-se 20 sementes de cada 
espécie por vaso. As irrigações foram realizadas diari-
amente, mantendo-se 70% de saturação dos poros. As 
quantidades de nutrientes, as fontes e os cuidados na 
instalação e condução do experimento foram baseados 
nas recomendações de Oliveira et al. (1991). O delin-
eamento experimental empregado foi o inteiramente 
casualizado em esquema fatorial 2x4 com três vasos 
por repetições. Os tratamentos foram a combinação de 
duas espécies de Brachiaria (B. decumbens cultivar 
Basilisk e B. brizantha cultivar MG4) e quatro doses 
de nitrogênio 0, 150, 300 e 450 mg kg-1 de solo. Dez 
dias após a germinação, realizou-se desbaste, dei-
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xando-se cinco plantas por vaso, momento em que foi 
realizada a adubação de cobertura, com 100 mg kg-1 
de K sob a forma de cloreto de potássio e a primeira 
cobertura nitrogenada com 150 mg N kg-1 de solo. 
As doses de N foram aplicadas em parcelas iguais 
na quantidade de 150 mg N kg-1 de solo, na forma 
de nitrato de amônio, em intervalos de quatorze dias 
cada, até atingir a máxima dosagem (450 mg.N kg-1 
de solo). As avaliações foram realizadas aos 60 dias 
após  a  germinação.  Todos  os  perfilhos  foram  contados  
e  expressos  em  número  de  perfilhos  vaso-1. Após a 
contagem  dos  perfilhos,  estes  foram  cortados  rente  ao  
solo e as folhas separadas dos colmos. Todo o material 
foi colocado para secar em estufa com temperatura 
de 65ºC até peso constante e expresso em g vaso-1 
de massa seca de folhas e colmos. A massa seca da 
parte aérea foi obtida pelo somatório da massa seca 
de folhas e massa seca de colmos e expresso em g 
vaso-1. Após a pesagem, o material vegetal (folhas e 
colmos) colhido e secado foi moído e uniformizado 
,retirando-se uma amostra para a determinação da 
concentração de N (g kg-­‐1  de massa seca) com emprego 
da  destilação  e  titulação  (método  Kjeldahl),  conforme  
metodologia descrita por Nogueira e Souza (2005). As 
determinações químicas foram realizadas no Labo-
ratório de Análise da Empresa Matsuda Sementes e 
Nutrição Animal, município de Álvares Machado, 
SP. Efetuou-se o desdobramento da interação nos 
casos  de  significância  (P<0,05)  e  o  resultado  de  re-
gressões para as doses de N. As forrageiras tiveram 
suas médias comparadas pelo teste de Scott-Knott a 
5% de probabilidade. Para a execução dessas análises 
utilizou-se o programa estatístico Sisvar (Ferreira, 
2000), desenvolvido pela Universidade Federal de 
Lavras. A partir das equações de regressão, estimou-se 
a dose de N necessária para atingir o valor máximo 
da massa seca da parte aérea.

RESULTADOS

Os capins Brachiaria decumbens cv. Basi-
lisk e B. brizantha cv. MG4 submetidas a doses de 
nitrogênio (N) apresentaram efeito linear para as 

características  avaliadas:  número  de  perfilhos,  peso  
médio   de   perfilhos   e   teor   de  N,   cujas  médias   são  
apresentadas na Tabela 2.  A B. decumbens foi supe-
rior (P<0,05) à B. brizantha em  relação  ao  número  
de   perfilhos,   apresentando  médias   de   65,8   e   46,4  
perfilhos  vaso-1, respectivamente. Já o peso médio de 
perfilhos  não  apresentou  diferença  significativa  para  
as espécies avaliadas (P>0,05), apresentando média 
de  1,4g  por  perfilho.  Por  outro  lado,  os  teores  de  N  
deste experimento forma maiores (P<0,05) para a B. 
brizantha em relação a B. decumbens,  cujas  médias  
foram de 7,9 e 6,9 (g kg-1), respectivamente.

Tabela  2  -­  Número  de  perfilhos,  peso  médio  de  perfilhos  e  teor  de  nitrogênio  em  forrageiras  submetidas  a  doses  de  Nitrogênio.  Unimar,  

Marília-SP, 2006.

Forrageira Perfilhos
(nºvaso-1)

Peso Médio de 
Perfilhos  (g)

Teor de N
(g kg-1)

B. decumbens 65,8a 1,4 6,9b

B. brizantha 46,4b 1,4 7,9a

CV (%) 20 14 11

Médias seguidas de letras distintas nas colunas diferem entre si pelo teste Scott-Knott a 5% de probabilidade

A Brachiaria decumbens cv. Basilisk e B. 
brizantha cv. MG4 submetidos a doses de N tiveram 
um comportamento quadrático (P<0,05) para massa 
seca de colmos (MSC), massa seca de folhas (MSF) 
e massa seca da parte aérea (MSPA) (Figura 1, 2 e 3, 
respectivamente).

Figura 1 - Massa seca de colmos de forrageiras submetidas a 
doses  de  nitrogênio.  Unimar,  Marília-­SP,  2006
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Figura 2 - Massa seca de folhas de forrageiras submetidas a 
doses  de  nitrogênio.  Unimar,  Marília-­SP,  2006.

Figura 3 - Massa seca da parte aérea de forrageiras submetidas 
a  doses  de  nitrogênio.  Unimar,  Marília-­SP,  2006.

As produções máximas de MSC, MSF e MSPA 
foram estimadas através das derivações das equações 
matemáticas  (P<0,05),  cujas  máximas  foram  alcan-
çadas com as doses de 482 e 357 mg N kg-1 de solo 
(MSC); 482 e 357 mg de N kg-1 de solo (MSF) e 428 
e 386 mg N kg-1 de solo (MSPA) para as B. decumbens 
e B. brizantha, respectivamente.

DISCUSSÃO

Corroborando com os resultados deste ex-
perimento, Alexandrino et al. (2005) observaram um 
comportamento quadrático (P<0,01) para a densidade 
de  perfilhos  da  B. brizantha cv Marandu submetida 
a  doses  de  N,  onde  o  máximo  perfilhamento  ocorreu  
na dosagem de 360 mg de N/dm-3, com média de 37 
perfilhos  por  vaso.  Hoffman  et  al. (1995) salientavam 
que o capim Braquiária possui, em comparação a out-
ras  forrageiras,  maior  capacidade  de  emitir  perfilhos,  
o que, associado ao seu hábito de crescimento decum-
bente, lhe confere rápida capacidade de cobrir o solo. 
Todavia, Fagundes et al. (2006), ao avaliarem a B. 
decumbens  cv.  Basilisk,  verificaram  que  a  população  
de  perfilhos  variou  conforme  as  estações  do  ano  e  com  
as doses de N, apresentando efeito linear (P<0,05), 

com médias de 1755, 1713, 1573 e 1904 (verão, 
outono, inverno e primavera, respectivamente). Cecato 
et al. (2004), avaliando B. brizantha cv. Marandu e a 
influência  da  adubação  com  N  e  P,  encontraram  média  
de  0,81g  por  perfilho  para  as  doses  de  P2O5, e para 
as doses de N (0, 200, 400 e 600 kg/ha) foram 0,76; 
0,83;;  0,85;;  0,81g  por  perfilho,  respectivamente.     Já  
Panichi et al. (2006) observaram que a omissão de  N 
e  P  reduziu  significativamente  o  número  de  perfilhos  
do capim Xaraés (B. brizantha). Corsi e Silva (1985) 
destacaram que a concentração de nutrientes na planta 
forrageira  é  influenciada  pelo  genótipo,  idade,  estádio  
fonológico, ritmo de crescimento, disponibilidade 
de nutrientes e fração da planta considerada. Sendo 
assim, o comportamento pode ser variado, como 
no  caso  do  presente  experimento,   já  que  as  plantas  
foram cortadas com 60 dias de idade, e apresentavam 
folhas amareladas e senescentes, caracterizando desta 
forma os baixos teores de N, o que difere dos valores 
encontrados na literatura. Primavesi et al. (2006) sub-
meteram a B. brizantha cv.  Marandú  a  diferentes  doses  
de N (0, 50, 100 e 200 kg ha) e duas fontes (Ureia e 
Nitrato  de  Amônio),  e  verificaram  que  os   teores  de  
N na planta aumentaram de forma linear para a ureia 
e quadrática para o NA. Com a ureia, os teores de 
N (g kg-1) nas plantas variaram de 17 a 24, e com o 
NA, de 18 a 26. Nesse sentido, Werner et al. (1996) 
já  ressaltavam  que  a  faixa  adequada  varia  de  13  a  20  
g kg-1. Retomando os resultados encontrados nesse 
experimento, Martuscello et al. (2005) submeteram 
a B. brizantha cv. Xaraés à adunação N (0, 40, 80 e 
120 mg/dm3) e obtiveram produção de colmo média 
de 18,95 e 22,62g na ausência e com 120 mg/dm3 

de  N.  A  influência  positiva  do  N  sobre  o  acúmulo  de  
MSC também foi observada por Montans et al. (2006), 
Panichi et al. (2006) e Silva e Monteiro (2006). Re-
sposta quadráticas ao N também foram encontradas 
por Rodrigues et al.(2008) que, ao avaliarem a MSF 
da B. brizantha cv. Xaraés combinada com doses de N 
(0, 75, 150 e 225 mg dm-3) e K (0, 50 e 100 mg dm-3), 
verificaram  que  houve  um  efeito  quadrático  (P<0,01)  
para  as  doses  de  N,  cujas  máximas  foram  alcançadas  
nas doses de 177, 176 e 168 mg N dm-3, (1o, 2 o e 3 

o,  respectivamente);;  já  para  o  K  (P<0,057)  a  máxima  
foi alcançada com a dose de 60 mg dm-³. Batista e 
Monteiro (2006), testando doses de N combinadas 
com S na B. brizantha  cv.  Marandu,  verificaram  que  a  
máxima produção de MSC+bainhas no primeiro corte 
foi com a dose de 404,6 mg L-1 de N associada a 95,8 
mg L-1 de S. Entretanto, na ocasião do segundo corte 
a máxima produção de MSC+bainhas foi alcançada 
na dose de 393,5 mg L-1 de N associada à de 58,1 mg 
L-1 S. Entretanto, Martuscello et al.  (2005)  verificaram  
que a produção de MSPA da B. brizantha cv. Xaraés 
submetida à adubação N respondeu de forma linear 
(P<0,05) às doses de N. Os valores variaram de 53 g 
(plantas sem adubação e colhidas com duas folhas) a 
77 g (plantas na dose de 120 mg/dm3 de N e colhidas 
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com 5 folhas). Santos Jr. e Monteiro (2003) avaliando 
a nutrição da B. brizantha submetida a doses de N e 
idades de crescimento, constataram interação sig-
nificativa  para  estes  fatores,  identificando  as  doses  de  
257 e 304 mg N L-1

 
de solução para atingir a máxima 

produção de MSPA.

CONCLUSÃO

As doses de N recomendadas para este experi-
mento  responderam,  de  forma  linear,  para  número  de  
perfilhos;;  e  favoreceram  o  maior  acúmulo  de  matéria  
seca de colmos e da parte aérea da B. decumbens em 
relação B.brizantha. Porém, a avaliação tardia com-
prometeu os teores de nitrogênio na matéria seca da 
parte aérea.
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Resumo

O  presente  estudo  foi   realizado  no  Setor  de  Ovinocultura  da  Universidade  de  Marília,  de   julho  a  outubro  de  2006,  
objetivando  avaliar  a  inclusão  de  15%  de  feno  de  feijão  guandu  (Cajanus cajan) e girassol mexicano (Tithonia diversifolia) na 
dieta de cordeiros provenientes de três grupos genéticos, sendo ovelhas Suffolk acasaladas com reprodutores Suffolk, Primera e 
Dorper.  Foram usados 18 cordeiros não castrados, distribuídos aleatoriamente, compondo seis repetições nos grupos genéticos 
e nove nos grupos alimentares.  A dieta foi oferecida ad libitum uma vez ao dia, o fornecimento e as sobras eram pesados.  Os 
animais  foram  pesados  a  cada  14  dias,  permanecendo  com  as  mães  até  atingirem  o  peso  vivo  final,  sendo  preestabelecido  em  
aproximadamente  30  kg.  Em  seguida,  permaneceram  em  jejum  alimentar  por  16  horas,  até  o  momento  do  abate,  obtendo-­se  
o  peso  vivo  ao  abate.    Após  o  abate,  registrou-­se  o  peso  de  carcaça  quente  e  o  peso  do  conteúdo  do  trato  gastrintestinal,  para  
cálculo do peso de corpo vazio. As carcaças permaneceram 24 horas na câmara de refrigeração, numa temperatura média de 
5°C,  obtendo  os  pesos  e  rendimentos  de  carcaça  fria  e  as  perdas  por  resfriamento.  Não  ocorreu  diferença  significativa  entre  as  
características estudadas, podendo ser usadas quaisquer fontes de volumosos, dependendo da disponibilidade da região.

Palavras-chave: Dorper. Ovinos. Primera. Suffolk.

Abstract

The  experiment  was  carried  out  at  Sheep  Production  Department  at  University  of  Marília  between  July  and  October,  
2006.  The    objective  of  this  research  was  to  evaluate  the  effect  of  15%  of  Cajanus  Cajan  (guandu  bean)  and  Tithonia  diversifolia  
(Mexican  Sun  Flower)  hay  on  lambs  diet  originated  of  three  genetic  groups:  females  Suffolk  and  males  Suffolk,  Primera  and  
Dorper.  18  not  castrated  lambs  were  used,  randomly  distributed,  making  six  repetitions  in  the  genetic  groups  and  nine  in  the  
feed  groups.    Lambs  had  free  entrance  on  creep  feeding,  staying  with  their  mothers  until  reaching  slaughter  weight.  Rations  in  
creep  feeding  was  served  ad  libitum  once  a  day,  and  leftovers  were  weighed.  When  lambs  reached  30  kg,  they  were  submitted  
to  16  hours  fasting  and  so  were  weighted  again  to  check  live  weight  at  slaughter.  After  that,  animals  were  eviscerated  to  obtain  
hot  carcasses  weights  and  dressing-­out.  After  24  hours  cooling  cold  carcasses  weight,  dressing  out,  and  cooling  loss  were  reg-
istered.  There  was  not  significant  difference  among  the  studied  characteristics,  so  any  sources  can  be  used  depending  on  the  
availability of the region..

Key words: Creep feeding. Dorper. Sheep. Suffolk.
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INTRODUÇÃO

No Brasil, a necessidade de produzir carne ovi-
na de qualidade é notória. Registra-se baixo consumo,  
que está relacionado com a baixa oferta e qualidade 
do produto colocado à venda.  A falta de carcaças de 
animais   jovens  que  apresentem  boas  características    
de cortes para facilitar o preparo da carne é um dos 
principais  fatores  que  prejudicam  o  crescimento  do  
consumo e sua comercialização (BUENO, 2005).

Alguns fatores são de grande importância para 
se obter melhores pesos de abate, melhor carcaça, 
em menor espaço de tempo (FURUSHO-GARCIA, 
2004). O cruzamento das raças pode melhorar o 
desempenho  de  várias  características   (STRIZKE  et  
al., 1984), sendo que os genes da raça paterna são 
os principais responsáveis pelo melhor desempenho 
de cordeiros cruzados  Assim, o conhecimento dos 
efeitos de diferentes raças paternas sobre a progênie 
pode orientar a produção comercial de carne de ovinos 
(LEYMASTER, 1987).

Macedo (1999) observou melhor desempenho 
dos cordeiros cruzados, sendo que o autor testou a 
raça Corriedale com as raças Bergamácia e Hampshire 
Down,  recomendando  cruzamentos  entre  os  mesmos  
em relação aos cordeiros puros. 

Além do cruzamento das raças, a alimentação dos 
cordeiros ainda lactentes é de fundamental importância, 
tornando-se indispensável o uso do comedouro priva-
tivo, que consiste numa área de alimentação privativa 
para os cordeiros. Os ovinos são animais ruminantes e 
necessitam de forrageiras de excelente qualidade, o que 
pode ser conseguido através de uma produção vegetal 
eficiente,  seja  para  corte  e  fornecimento  no  cocho  ou  
para  pastejo  direto.    Considerando  que  dificilmente  uma  
cultura tenha capacidade de prover forragem durante 
todo o ano, há ampla necessidade de alternativas com 
baixo custo de produção capazes de oferecer bons níveis 
de nutrientes (SANTOS et al., 2004).

O  feijão  guandu  (Cajanus cajan) é uma legu-
minosa da família Fabaceae, originária da África do 
Sul, cultivada na Ásia, África e América do Sul, bem 
adaptada ao clima tropical e subtropical, apresenta bons 
níveis de proteína, tem grande importância na alimen-
tação humana, forragem e cultura para adubação verde, 
e pode ser obtida através da rotação de culturas entre 
gramíneas  e  leguminosa  (MIZUBUTI  et  al.,  2000).

O girassol mexicano (Tithonia diversifolia) é 
uma planta herbácea, pertencente à família Astera-

ceae, originária da América Central e encontrada 
em diversos países da África, Ásia e América do 
Sul.  Existem relatos de usos agronômicos, como 
adubação verde para algumas culturas; nutricionais, 
na complementação de rações para animais; e, ainda, 
terapêuticos,  como  fitoterápicos  contra  diversas  en-
fermidades (SILVA, 2004).

OBJETIVO

O  presente  trabalho  objetivou  avaliar  a  inclusão  
de  15%  de  feno  de  guandú  e  girassol  mexicano  na  dieta  
de cordeiros provenientes de três grupos genéticos, 
sendo ovelhas Suffolk acasaladas com reprodutores 
Suffolk, Dorper e Primera, avaliando o desempenho 
e as características quantitativas da carcaça em co-
medouros privativos (Figura 1).

Figura 1 - Comedouro privativo.  Unimar, Marília-SP, 2006

MATERIAL E MÉTODO

O experimento foi realizado na Setor de Ovin-
ocultura  da  Fazenda  Experimental  “Marcello  Mesquita  
Serva”,  pertencente  a  Faculdade  de  Ciências  Agrárias,  
da Universidade de Marilia (UNIMAR), no município 
de Marilia, SP. Foram utilizados 18 cordeiros não cas-
trados provenientes do cruzamento de ovelhas Suffolk 
com reprodutores Suffolk, Primera e Dorper, de partos 
simples, submetidos a um delineamento experimental 
inteiramente casualizado em esquema fatorial (3x2), 
sendo três grupos genéticos e dois tratamentos. Os 
tratamentos consistiam em cordeiros com acesso ao 
comedouro privativo, com duas rações concentradas, 
mudando apenas o volumoso, sendo 15% de feno de 
guandu, a outra ração com os mesmos ingredientes, 
porém contendo 15% de feno de girassol mexicano. 
A composição bromatológica do feno e da ração ex-
perimental encontra-se na Tabela 1.

Tabela 1 - Composição bromatológica dos fenos e das rações experimentais (%), FG (feijão guandú) GM (girassol mexicano).

            MS            PB           EE            MM          FDN        Ca          P
Feno
FG      87,61       12,54       2,38          4,85        68,68        0,75      0,19
GM    87,61        17,43       2,08        16,78        26,63        3,6        0,43
Ração
FG         66,73     18,06       3,89           3,06         13,77        -          -
GM        66,7       18,79       4,37           4,85         14,15        -          -

MS, matéria seca; PB proteína bru-
ta; EE extrato etéreo; MM Matéria 
Mineral; FDN, Fibra Detergente Neu-
tro; Ca, cálcio; P, fósforo.
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O guandu foi plantado em novembro de 2005, 
no espaçamento de 1,5 metros entre linhas e seis 
sementes por metro linear; posteriormente foram 
colhidas  as  hastes  finas,  folhas  e  vagens,  trituradas  e  
secas, para produção do feno (Figura 2).

 Figura 2 - Feijão Guandú (Cajanus cajan). Unimar, Marília-
SP, 2006.

O girassol mexicano foi plantado na Fazenda 
Experimental em setembro de 2005, através de esta-
cas no espaçamento de 1 metro entre linhas e setenta 
centímetros entre covas. Foram colhidos os ramos 
finos  com  as  folhas,  trituradas  e  colocadas  para  secar,  
após a secagem foram novamente trituradas e foi 
produzido o feno (Figura 3).

Figura 3 - Girassol Mexicano (Tithonia diversifolia). Unimar, 
Marília –SP, 2006.

 
O período de nascimento dos cordeiros foi de 

3  de  julho  até  5  de  junho.  Em  seguida  foram  pesados,  
numerados com tinta e colocados em piquetes de es-
trela branca (Cynodon plectostachyus),  junto  com  as  
ovelhas, em áreas de 0,175 ha cada um e equipados 
com bebedouros e cochos para suplementação min-
eral,  onde   foram  manejados  alternando  os  piquetes  
até  o  final  do  experimento.

Para as matrizes foi ofertado aproximadamente 
0,8 kg de ração concentrada com 16% de proteína 
bruta por ovelha, por dia, correspondendo a 1% do 
peso vivo, além da forragem disponível, feno de Tif-
ton-85 ad libitum  e  silagem  de  cana  de  açúcar.

A cada 14 dias, os cordeiros eram pesados para 
determinação do ganho médio diário de peso, quando 

era também realizada coleta de fezes da ampola retal 
das ovelhas e cordeiros para contagem de ovos por 
grama de fezes (OPG), segundo a metodologia de Ma-
tos e Matos (1998) para monitoramento de infecções 
parasitárias. Quando ultrapassavam a quantidade 
referencial para tratamento de 500 OPG, os animais 
eram desvermifugados.

Nas primeiras semanas de vida, os cordeiros 
foram fechados diariamente por quatro horas dentro 
do comedouro privativo, para adaptação às instalações 
e para um contato inicial com alimento sólido.

Os cordeiros recebiam a ração experimental em 
cochos privativos todos os dias pela manhã; as sobras 
eram  recolhidas  e  pesadas  para  ajuste  da  quantidade  
a ser oferecida. 

Ao atingirem 30 kg de peso vivo, os cordeiros 
eram separados das mães por volta das 17 horas e 
submetidos  ao  jejum  sólido  por  16  horas,  recebendo  
apenas dieta hídrica, em seguida, eram pesados nova-
mente para aferição do peso vivo ao abate para serem 
então abatidos.

Após o abate, as carcaças foram limpas e evis-
ceradas, obtendo-se o peso da carcaça quente (PCQ) 
e  do  conteúdo  gastrintestinal.  O  peso  de  corpo  vazio  
(PCV) foi obtido por meio da diferença entre peso vivo 
ao  abate  (PVA)  e  conteúdo  gastrintestinal.

Determinou-se também o rendimento da carcaça 
quente:  (RCQ%)  =  (PCQ/PVA)  x  100;;  posteriormente,  
as carcaças foram levadas para câmara de refrigeração, 
permanecendo penduradas pela articulação tarso-
metatarsiano em ganchos próprios, distanciados 17 
cm, por 24 horas, numa temperatura de 5ºC. Depois 
de resfriadas, as carcaças foram pesadas para se obter 
o peso da carcaça fria (PCF), o rendimento de carcaça 
fria  (RCF%)  =  (PCF/PVA)  x  100  e  o  rendimento  ver-
dadeiro  (RV%)  =  (PCF/PCV)  x  100.  Também  foram  
determinadas as perdas ao resfriamento (100 - (PCF 
x 100)/PCQ). 

RESULTADOS E DISCUSSÃO

O valor de proteína bruta (PB) encontrado 
na análise bromatológica do feno de guandu (FG) 
12,54%, foi inferior ao encontrado por Sarria (1999) 
22-23%. Mizubuti et al. (2000) obtiveram 25,73% de 
PB na farinha de guandu, obtida através da moagem 
de grãos inteiros,  enquanto neste trabalho foram 
utilizadas  vagens,  folhas  e  hastes  finas.  

O feno de girassol mexicano (GM) apresentou 
17,43% de PB na análise bromatológica, valor infe-
rior aos resultados obtidos por alguns autores. Sarria 
(1999), avaliando o valor nutricional de diversas for-
ragens e grãos para alimentação animal, obteve 21% 
de PB;   Rosales (1996) relatou 24,2% de PB na farinha 
de  GM,  Navarro  &  Rodriguez   (1990)   encontraram  
valores de matéria seca (MS)  entre 13,5 e 23%, de PB 
entre 14,84 e 28,75%, conforme o estágio vegetativo 
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da planta. Medina et al. (1999) obtiveram 22,07% de 
PB na farinha das folhas do GM.

Autores que trabalharam com cordeiros em 
creep feeding estabeleceram os limites de 12 a 15% 
de PB (SILVA SOBRINHO et al. 1996) como limite 
critico para atender às exigências de mantença e ganho 
de peso. O NRC preconiza níveis de 12 a 14% de 
PB na dieta de cordeiros. Os níveis de PB das rações 
experimentais usadas neste experimento estão próxi-
mos  a  esses.  Não  houve  diferença  significativa  entre  
as dietas para idade ao abate, ganho diário de peso, 
rendimento de carcaça fria e rendimento de carcaça 
quente (Tabela 2).

Os pesos médios para carcaça quente e fria deste 
trabalho foram 14,78 e 14,15 kg respectivamente,  
próximos aos obtidos por Ortiz et at. (2005) que 
foram 13,94 kg para carcaça quente e 13,39 kg para 
carcaça fria, sendo que esse autor testou diferentes 
níveis de PB na dieta de cordeiros em creep feeding. 
Cidrão (2006), também usando creep feeding, estudou 
a suplementação mineral protéica para cordeiros e 
preestabeleceu 30 kg para peso de abate. Obteve pesos 
médios de 13,16 e 12,63 kg para carcaça fria e quente 
respectivamente.

Tabela 2 – Desempenho dos cordeiros de acordo com a dieta e o grupo genético. Unimar, Marília - SP, 2006.
_________________________________________________________  
                       Dieta                             Grupo genético                                                             
                       FG       GM        SU SU      SU PR      SU DO      CV%                       
_________________________________________________________  
PN (kg)          5,45       5,43 5,29 5,6  5,43 17,92
IA (dias)       63,66     59,00       65,50           69,33      55,83       20,04
PVA (kg)      29,22     30,00      30,00           29,66      29,16         4,81
GMD (kg)      0,40       0,44         0,41             0,42        0,45       17,38
RCQ (%)      48,65     50,62       49,20           48,14      51,55         5,20
RCF (%)       46,74     48,72      47,10           46,21      49,89         6,08
PR (%)           3,91       4,63        04,32            4,52         3,97       36,37
RV (%)         54,58     56,34        54,06b        54,23a     58,08b       4,0     

Em um trabalho realizado em Campo Grande 
em 1983, um sistema de pasto usando 1/3 de legu-
minosa de guandu dentro de pastagem de Brachiaria 
decumbens para recria de bezerros desmamados, em 
lotação  de  três  bezerros/ha,  com  acesso  livre  de  julho  
a início de outubro, proporcionou um ganho de 18 kg 
de peso vivo a mais por animal, quando comparado 
com uma área idêntica de Brachiaria decumbens sem 
a inclusão da leguminosa (SEIFFERT, 1983).

Em outro experimento comparando o uso de 
bancos de proteína de Leucaena leucocephala (leuc-
ena) e guandu para suplementação de borregos, os au-
tores observaram que o grupo que esteve na pastagem 
de capim buffel + guandu teve desempenho inferior 
ao grupo que esteve na pastagem de capim buffel + 
leucena, concluindo que o banco de proteína de leuc-
ena pode melhorar a pastagem de capim buffel. 

A média do peso ao nascimento dos cordeiros 
deste trabalho foi 5,44 kg e é superior ao observado por 
Cidrão  (2006)  4,60  kg,  e  Almeida  Júnior  et  al.  (2004)  
4,94. Esses autores usaram cordeiros provenientes de 
ovelhas Suffolk acasaladas com reprodutores Suffolk, 
enquanto, no presente estudo, ovelhas Suffolk foram 
acasaladas com reprodutores de outras raças, o que 
influenciou  o  maior  peso  ao  nascimento  dos  cordeiros,  
embora  não  tenha  ocorrido  diferença  significativa  no  
peso ao nascer entre os diferentes grupos genéticos.

Almeida  Júnior  et  al.  (2004),  testando  substi-
tuição de grãos secos moídos de milho por silagem 

de milho na dieta de cordeiros alimentados em creep 
feeding, obtiveram idade média de abate dos cordeiros  
e consumo médio diário de ração muito próximos 
àqueles   verificados   no   presente   estudo,   sendo   que  
neste trabalho os animais foram abatidos com 62,66 
dias em média e os autores relataram 62,48 dias em 
média e com consumo médio diário de ração de 0,350 
kg/dia/cordeiro. Garcia (2002) estudando níveis de 
energia na ração de cordeiros mestiços Suffolk em 
creep feeding,   verificou   consumo  médio   diário   de  
ração de 0,428/kg/dia/cordeiro, o que é superior ao 
encontrado no presente experimento, 0,360 kg/dia/
cordeiro  e  também  ao  verificado  por  Almeida  Júnior  
et al. (2004).

Neres et al. (2001), testando 0, 15 e 30% de 
inclusão de feno de alfafa  e forma física da ração 
na dieta  de cordeiros em creep feeding, obtiveram 
consumo médio de ração por cordeiro de 0,359 kg 
para ração farelada e os animais foram abatidos com 
64 dias de idade  e com 28 kg de peso vivo.

O ganho médio diário de peso obtido neste tra-
balho  0,424  kg/dia  foi  bem  próximo  ao  verificado  por  
Garcia (2002) estudando níveis de energia na ração de 
cordeiros mestiços Suffolk em creep feeding, obteve 
0,403  kg/dia.  Almeida  Júnior  et  al.  (2004)  obtiveram  
0,383 kg de ganho médio diário de peso e Cidrão 
(2006) 0,349 kg/dia, resultados inferiores ao obtido 
neste experimento. 

PN, peso ao nascimento; IA, idade 
ao abate; PVA, peso vivo ao abate; 
GMD, ganho médio diário; RCQ, 
rendimento  de  carcaça  quente;;  RCF  

rendimento de carcaça fria; PR, perda 
ao resfriamento; RV, rendimento
 verdadeiro.
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Os resultados para o rendimento de carcaça fria 
e quente deste trabalho estão próximos aos citados 
por Villas Boas (2001), que trabalhou com cordeiros 
desmamados  aos  34  dias,  e,  em  seguida,  confinados  
para atingir o peso de abate, e obteve rendimentos 
de 45,69%, com idade média de abate de 73,22 dias. 
Entretanto, os cordeiros desmamados aos 62 dias de 
idade apresentaram rendimentos de carcaça de 50,4% 
e idade média de abate de 65 dias, valores próximos 
aos do presente estudo.  

Neste trabalho, foram obtidos índices de 49,63% 
para rendimento médio de carcaça quente; 47,73% de 
rendimento médio de carcaça fria; e 55,45% de rendi-
mento  médio  verdadeiro,  semelhantes  aos  verificados  
por  Almeida   Júnior   (2004),  51,18%;;  49,74  e  53,69  
respectivamente, substituindo 50 e 100% de grãos 
secos moídos de milho por silagem desse. Cidrão 
(2006) observou rendimento verdadeiro médio e de 
carcaça fria respectivamente 55,9% e 46,4%, valores 
próximos ao do presente estudo.

A perda ao resfriamento foi em média de 4,27%, 
próximo  ao  verificado  por  Cidrão  (2006)  4,01%,  valor  
superior ao encontrado por Neres et al. (2001), 2,96% 
para animais abatidos aos 28 kg de peso vivo, avali-
ando o processamento da ração (farelada x peletizada) 
e peso ao abate (26 x 28 kg) de cordeiros em creep 
feeding.   Almeida  Júnior  (2004)  obteve menor índice 
de perda ao resfriamento, 2,9%. 

O rendimento verdadeiro médio de carcaça deste 
trabalho, 55,45%, foi próximo ao descrito por Cidrão 
(2006),  e  Almeida  Júnior  (2004).    Zundt  et  al.  (2003),  ao  
trabalharem com cordeiros (1/2 Texel x ¼ Bergamácia 
x ¼ Coriedale), machos e fêmeas alimentados com 
diferentes níveis protéicos nas dietas, obtiveram valores 
de rendimento verdadeiro médio de carcaça de 54%, 
que são próximos aos deste trabalho.

Porém, o rendimento de carcaça do grupo 
genético Suffolk Dorper foi superior aos rendimentos 
médios deste dos outros grupos genéticos.

CONCLUSÃO

Os  fenos  não  influenciaram  as  variáveis  estuda-
das, podendo ser usada qualquer fonte de volumosos, 
dependendo da disponibilidade da região. O grupo 
genético Suffolk Dorper apresentou melhor rendi-
mento verdadeiro de carcaça.
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Resumo

O presente trabalho analisou as características do Baccharis dracunculifolia, uma espécie que foi erradicada de muitas 
regiões devido ao seu caráter invasor em outras culturas. Na apicultura, esta espécie de planta dá origem a um mel e própolis 
de excelente qualidade, além de contribuir para o equilíbrio das populações de plantas e animais que vivem em ecossistemas 
naturais.  Este  trabalho  objetivou  estudar  as  características  botânicas  da  B. dracunculifolia,  que  faz  parte  da  flora  apícola  nativa  
da região de Marília-SP. 

Palavras-chave: Alecrim-do-campo. Baccharis dracunculifolia. Flora apícola.

Abstract

This study analyzed the characteristics of Baccharis dracunculifolia, a species that has been eradicated from many 
areas due to its invasive nature in other cultures. Beekeeping in this plant species gives rise to a honey and propolis of excellent 
quality, and contributes to population balance of plants and animals living in natural ecosystems. This study investigated the 
botanical  characteristics  of  B.  dracunculifolia  part  of  bee  native  flora  in  Marilia-­SP  region.

Key words: Baccharis dracunculifolia. Beekeeping. Native  flora.
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INTRODUÇÃO

Pertencente a família Asteracea o Alecrim-do-
campo (Baccharis dracunculifoilia), também conhe-
cido por vassourinha devido a seu uso na produção 
de vassouras, é nativo da América do sul e apresenta  
grande ocorrência no Brasil, principalmente nas 
regiões Sul, Sudeste e Centro-Oeste. Possui aproxi-
madamente 500 espécies distribuídas, principalmente, 
entre as regiões sudoeste a sul do Brasil, estendendo-se 
ainda até a Argentina, Paraguai, Uruguai e Bolívia, 
onde foi considerada uma planta invasora de pastagens 
nativas e erradicada de muitas regiões. 

De acordo com Espinar (1973), a espécie é 
conhecida   vulgarmente   como  “alecrim-­do-­campo”,  
“alecrim-­de-­vassoura”,    “carqueja”,    “chilca”,“cilca”,  
“erva-­de-­são-­joão-­maria”,   “suncho”,   “thola”,   “vas-
soureira”,   “vassourinha”.  É  utilizada  popularmente  
para   combater   distúrbios   gástricos,   cansaço   físico,  
inapetência, afecções febris e debilidade orgânica 
(SILVA, 2010).

DESCRIÇÃO TAXONÔMICA

Reino: Plantae; Divisão: Magnoliophvta; 
Classe: Magnoliopsida; Ordem:Asterales; Família: 
Asteraceae; Gênero: Baccharis; Espécie: B. dracun-
culifolia

MORFOLOGIA

As folhas são simples, inteiras, alternas, lanceo-
ladas, sésseis, uninérveas, verdes e membranáceas. 
Medem de 1 a 2 cm de comprimento e de 3 a 4 mm 
de   largura.  Possuem  epiderme  uniestratificada   com  
cutícula estriada. Formato lanceolado, ápice agudo, 
base atenuada e nervura mediana aparente na face 
abaxial. O caule apresenta aspecto lenhoso e mede até 
aproximadamente 2 m de altura e 5 cm de diâmetro.

      Figura 1 - Foto do Alecrim-do-Campo. 

INFLORESCÊNCIA E FLORADA

É  uma  planta  dióica  com  as  inflorescências  mas-
culinas e femininas. A espécie compõe-se de arbustos 
perenes (BARROSO,  1976)  e  a  floração  ocorre  no  fim  
da estação chuvosa, apresentando um pico no mês de 
novembro (ESPÍRITO SANT; FERNANDES, 1998). 
B. dracunculifolia apresenta características próprias 
de plantas invasoras e colonizadoras por produzir um 
grande  número  de  aquênios  (KLEIN; FELIPPE, 1992; 
HARPER et al., 1970) e uma alta capacidade de cresci-
mento natural. Essa espécie ocorre frequentemente em 
áreas não cultivas e pastagens. (GW FERNANDES, 
obs. pessoal). 

PRÓPOLIS

A própolis é uma resina coletada por abelhas da 
espécie Apis mellifera de diversas partes das plantas 
como  gemas  vegetativas,  gemas  florais  e  exsudados  
resinosos (GHISALBERTI, 1979). As abelhas prote-
gem sua colmeia através de um complexo de resinas e 
bálsamos, denominado de própolis, que é considerado, 
pelos cientistas, o mais poderoso antibiótico natural, 
impedindo assim a proliferação de doenças dentro da 
colmeia causados por microorganismos (bactérias, ví-
rus e fungos). Existe um tipo diferenciado de própolis 
chamado  de  “própolis  verde”,  produzido  pelas  abelhas  
à partir da resina da B.dracunculifolia. A própolis tam-
bém é utilizada para vedar as frestas da colmeia, além 
de evitar infecções e certas doenças entre as abelhas. 
Criadores perceberam que colmeias que prduzem a 
própolis verde são muito mais saldaveis. 

No Japão, a própolis movimenta um mercado 
da ordem de setecentos milhões de dólares ao ano 
(NASCIMENTO, 2005). 

A  sua  análise  química  é  muito  dificultada  de-
vido ao fato de se tratar de uma mistura de produtos 
que  varia  de  acordo  com  a  flora  de  cada  região  e  da  
época do ano.

PRINCÍPIO ATIVO

A forma de infusão de suas folhas é empregada 
para problemas hepáticos, disfunções estomacais e 
como  antiinflamatório.    As  literaturas  relatam    o    uso    
medicinal    e    religioso    do  “alecrim-­do-­campo”,    co-
mercializado  em  mercados  e  feiras  livres  no  Rio  
de  Janeiro (AZEVEDO;;  SILVA (2006), assim como 
a utilização das folhas para a cura de feridas (FREI-
SE, 1933apud  FENNER  et  al.  2006)  e  o  uso  dos  
ramos,  em  decocto,  como  antifebril (RODRIGUES; 
CARVALHO, 2001).

Segundo Menezes (2005) há atividade anti-
inflamatória    do    extrato    aquoso    dessa    planta,  uti-
lizando o modelo de pleurisia induzida por zimozan 
em camundongos. Os resultados indicaram que o 
extrato bruto aquoso de B.  dracunculifolia possui 
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atividade  anti-­inflamatória  e  que  é  mais  potente  quan-
doadministrado,  concomitantemente, ao estímulo da 
inflamação.

Leitão et al. (2004) utilizaram o extrato da folha 
de B. dracunculifolia e o extrato verde da própolis. 
Ambos os extratos produziram efeito bacteriostático 
em culturas de Streptococcus mutans na concentra-
ção de 0.40 mg/mL. Os resultados demonstram que 
o extrato da folha de B.dracunculifolia e os extratos 
verdes da própolis têm efeitos inibitórios similares 
nos fatores cariogênicos de S. mutans, e nos permite 
sugerir que as folhas de B.dracunculifolia podem 
ser uma potencial fonte de produtos farmacêuticos 
empregados  para  essa  finalidade.    

CONCLUSÃO

Podemos concluir que espécies como o Brac-
charis dracunculifolia nativas da região de Marília-SP 
são de extrema importância na apicultura, pois, por 
meio desses arbustos perenes, as abelhas são capazes 
de produzir a própolis verde e, provavelmente, um mel 
de  qualidade,  que  pode  também  apresentar  efeitos  fito-
terápicos,  cuja  eficácio,  porém,  deverá  ser  ainda  objeto  
de estudo. Para os apicultores, essa espécie de planta 
pode  proporcional  uma  colmeia  com  maior  número  
de abelhas saudáveis, produzindo mais mel.
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