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II. RELATÓRIO DE ESTÁGIO 

 

1. INTRODUÇÃO 

 

O presente relatório refere-se às atividades desenvolvidas durante o estágio 

curricular obrigatório em práticas veterinárias pelo graduando Lucas Uccella, 

regularmente matriculado no curso de Medicina Veterinária na Faculdade de 

Ciências Agrárias e Veterinárias da Universidade Estadual Paulista “Júlio de 

Mesquita Filho” - FCAV/UNESP Campus de Jaboticabal, sob orientação do Prof. Dr. 

Andrigo Barboza De Nardi. 

O estágio foi realizado em duas etapas e teve como objetivo o aprimoramento 

profissional na área de Clínica Cirúrgica de Pequenos Animais, sendo a primeira 

etapa desenvolvida no Hospital Público Veterinário Anclivepa - Zona Leste 

localizado na cidade de São Paulo - SP, no período de 01 de agosto a 30 de 

setembro de 2023, perfazendo o total de 312 horas, enquanto a segunda etapa foi 

desenvolvida no Hospital Veterinário da Faculdade de Medicina Veterinária e 

Zootecnia - FMVZ/Unesp localizado na cidade de Botucatu - SP, no período de 01 

de outubro a 30 de novembro de 2023, perfazendo o total de 352 horas. 

O objetivo do estágio foi aprimorar os conhecimentos teóricos e adquirir novas 

vivências práticas na área de interesse do discente: Clínica Cirúrgica de Pequenos 

Animais. As tarefas realizadas em ambos os estágios incluíam observar os 

atendimentos clínicos e cirúrgicos, conduzir exames físicos nos animais atendidos, 

desempenhar o papel de auxiliar durante os procedimentos cirúrgicos, preparar os 

animais para a cirurgia por meio da tricotomia e antissepsia, e administrar 

medicamentos, além de monitorar os animais no período pós-operatório. 

 

2.  DESCRIÇÃO DOS LOCAIS DE ESTÁGIO 

 

2.1. Hospital Público Veterinário Anclivepa - Zona Leste 

O Hospital Público Veterinário da Anclivepa (Associação Nacional de Clínicos 

Veterinários de Pequenos Animais) - Unidade Zona Leste está situado na Rua 

Ulisses Cruz, 285, bairro Tatuapé, em São Paulo - SP. O atendimento é feito de 

segunda a sexta das 7h às 17h, e os atendimentos devem ser pré-agendados nas 

triagens que são realizadas todas as terças-feiras a partir das 14 horas, na qual são 
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distribuídas 150 novas senhas toda semana. A triagem tem como objetivo direcionar 

o setor de atendimento de cada paciente, assim como filtrar o atendimento da 

população de baixa renda (até 1 salário-mínimo) de São Paulo - SP. Os casos de 

urgência e emergência que chegam após a distribuição de senhas são analisados 

para avaliar a possibilidade de encaixe, enquanto os retornos são atendidos no 

horário das 11h às 13h ao longo da semana. 

A unidade conta com o atendimento das seguintes especialidades: clínica 

médica, cirurgia de tecidos moles, ortopedia, oftalmologia, anestesiologia, radiologia, 

ultrassonografia, cardiologia, odontologia, neurologia, oncologia, endocrinologia e 

infectologia, oferecendo oportunidade de aprimoramento profissional nas áreas de 

Cirurgia de Tecidos Moles, Ortopedia, Anestesiologia, Clínica Médica e Diagnóstico 

por Imagem. Além dos aprimorandos, o hospital conta também com médicos 

veterinários contratados que desempenham funções como orientadores/supervisores 

em seus respectivos setores, enfermeiros veterinários, recepcionistas, técnicos de 

radiologia e uma equipe de apoio responsável pela limpeza e manutenção do prédio. 

A infraestrutura é composta por consultórios (Figura 1), sala de emergência, 

enfermaria para cães e outra para gatos, ambulatório de doenças 

infectocontagiosas, setor de internação para cães e outra para gatos, salas 

equipadas com ultrassom e raio-x, sala dedicada a tratamentos quimioterápicos, 

espaço destinado à coleta de materiais biológicos, e um bloco cirúrgico. 

 

 

Figura 1. Estrutura do Hospital Público Veterinário Unidade Zona Leste, São 

Paulo - SP. A. Sala de atendimento clínico. B. Corredor dos 

ambulatórios. Fonte: Arquivo pessoal. 
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Adicionalmente, a infraestrutura do bloco cirúrgico inclui uma sala de pré-

operatório, uma sala para pós-operatório, um espaço dedicado à esterilização de 

instrumentais cirúrgicos, uma pia para antissepsia, e uma bancada equipada com 

computadores para a revisão dos exames prévios dos pacientes. Para realização 

das cirurgias, o bloco conta com quatro salas cirúrgicas (Figura 2), sendo uma 

utilizada pela equipe da Ortopedia e outras três pela equipe de Cirurgia em Tecidos 

Moles. 

 

 

Figura 2. Estrutura do Centro Cirúrgico do Hospital Público Veterinário Unidade 

Zona Leste, São Paulo - SP. Fonte: Arquivo pessoal. 

 

2.2. Hospital Veterinário da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia - 

FMVZ/Unesp 

O Hospital Veterinário da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia - 

FMVZ está situado na avenida Professor Montenegro, no bairro Rubião Júnior, 

cidade de Botucatu-SP. O hospital opera de segunda a sexta-feira, com atendimento 

das 8 às 18 horas, os quais são previamente agendados no setor de triagem do 

hospital. Em casos de urgência e emergência, os casos são encaixados conforme 

disponibilidade. Nos finais de semana, o hospital funciona através de plantões das 7 

às 19 horas, com equipe reduzida e através de escalas. 

O hospital é subdividido em diversos setores, incluindo Clínica Médica de 

Pequenos Animais, Clínica Cirúrgica de Pequenos Animais, Anestesiologia, 
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Diagnóstico por Imagem, Moléstias Infecciosas, Clínica Médica de Grandes Animais, 

Clínica Cirúrgica de Grandes Animais, Reprodução Animal e Animais Silvestres. 

O setor de Clínica Cirúrgica de Pequenos Animais conta com quatro 

ambulatórios (Figura 3) para atendimento clínico, sendo um reservado estritamente a 

felinos. Além disso, é composto com uma sala para internação, sala para 

medicamentos e instrumentos cirúrgicos, sala para procedimentos ambulatoriais e 

outra para pré-operatório. O bloco cirúrgico (Figura 4) conta com quatro salas, sendo 

uma reservada para cirurgias de tecidos moles, outra para ortopedia, uma para 

vídeo-cirurgias e uma para o setor de animais selvagens. 

 

 

Figura 3. Estrutura do ambulatório do setor de Clínica Cirúrgica de Pequenos 

Animais na Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia de 

Botucatu-SP. Fonte: Arquivo pessoal. 
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Figura 4. Estrutura do centro cirúrgico do setor de Clínica Cirúrgica de Pequenos 

Animais na Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia de 

Botucatu-SP. Fonte: Arquivo pessoal. 

 

3.  DESCRIÇÃO DAS ATIVIDADES 

 

3.1. No Hospital Público Veterinário - Unidade Zona Leste 

A área de Cirurgia de Tecidos Moles (CTM) é composta por seis residentes 

que desempenham um papel integral na rotina clínica, especialmente em casos 

cirúrgicos. Além deles, há médicos veterinários contratados que se revezam entre as 

unidades localizadas em São Paulo - SP. Durante o período de estágio, os 

estagiários foram distribuídos em escalas de segunda a sexta-feira, alternando entre 

atendimento clínico e participação em procedimentos cirúrgicos. Essa abordagem 

permitiu que acompanhassem de maneira equitativa tanto os atendimentos iniciais 

de novos casos quanto os retornos, assim como as próprias cirurgias. 

Nos atendimentos ambulatoriais, incumbia aos estagiários realizar o exame 

físico e a anamnese, redigir receitas médicas e elaborar pedidos de 

encaminhamento/solicitações de exames. Todas essas atividades eram 

supervisionadas por um residente ou cirurgião contratado pela Anclivepa. Em 

relação aos pacientes em situação de urgência ou emergência, aos estagiários 

competia realizar a monitoração e medição dos parâmetros fisiológicos, assim como 

a cateterização e implementação de fluidoterapia e administração de medicamentos. 

Ao longo do período de estágio no Hospital Público, foram atendidos o total 

de 226 animais, nos quais 135 (59,7%) eram caninos e 91 (40,3%) felinos. Desse 

total, observou-se que foram atendidos 144 machos (50,4%), sendo 112 (49,6%) 

fêmeas. 

Entre os cães, observou-se que 63 (46,6%) tinham raça definida, enquanto 72 

(53,4%) não. Já entre os gatos, observou-se que a maioria não tinha raça definida, 

sendo 85 animais SRD (93,4%), enquanto apenas 6 (6,6%) eram de raça definida. 

Durante a rotina de procedimentos cirúrgicos, foi observado a seguinte 

casuísta (Tabela 1): 
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Tabela 1. Relação dos procedimentos cirúrgicos e suas respectivas afecções nos 

animais atendidos no Hospital Público Veterinário - Unidade Zona Leste, 

no período de 01 de agosto a 30 de setembro de 2023. 

Técnica cirúrgica Afecção cirúrgica 
Espécie 

Total 
Canina Felina 

Ablação total do conduto vertical Otite crônica 1 2 3 

Amputação MP Neoplasia 1 - 1 

Amputação MT Neoplasia 1 - 1 

Cistotomia Urolitíase 1 - 1 

Conchectomia + Exenteração + 
Linfadenectomia 

Neoplasia 1 - 1 

Enterectomia + Enteroanastomose CEL - 2 2 

Enterotomia CEL - 3 3 

Enucleação Trauma 1 - 1 

Esplenectomia Neoplasia 1 - 1 

Frenorrafia Ruptura diafragmática 2 4 6 

Herniorrafia Hérnia inguinal 2 - 2 

Herniorrafia Hérnia umbilical 1 - 1 

Herniorrafia Hérnia perineal 1 - 1 

Herniorrafia + Colopexia Hérnia perineal - 1 1 

Laparotomia exploratória Hemoperitôneo - 1 1 

Mastectomia Neoplasia 4 - 4 

Nodulectomia Neoplasia 3 - 3 

Nodulectomia + Linfadenectomia Neoplasia 1 - 1 

OHE Piometra 8 2 10 

OHE Retenção fetal - 1 1 

OHE + Mastectomia Neoplasia e piometra 1 - 1 

Osteossíntese radial Fratura 1 - 1 

Penectomia Urolitíase - 6 6 

Reconstrução Peri mandibular 
Desenluvamento 
mandibular 

- 1 1 

Total 31 23 54 

 

 Já a Tabela 2, apresenta a distribuição dos sistemas afetados ao longo das 

cirurgias nesse período do estágio. 
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Tabela 2. Distribuição dos sistemas afetados nos procedimentos cirúrgicos de cães 

e gatos atendidos no Hospital Público Veterinário - Unidade Zona Leste, 

no período de 01 de agosto a 30 de setembro de 2023. 

 
Cães Gatos 

Sistema afetado Nº % Nº % 

Neoplasia/Neoformação 12 38,7 0 0,0 

Reprodutor 10 32,3 3 13,0 

Musculoesquelético 5 16,1 2 8,7 

Respiratório 2 6,5 4 17,4 

Tegumentar 1 3,2 1 4,3 

Otológico 0 0,0 2 8,7 

Urinário 0 0,0 6 26,1 

Digestório 0 0,0 5 21,7 

Oftálmico 1 3,2 0 0,0 

Total 31 100 23 100 

 

3.2. Hospital Veterinário da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia - 

FMVZ/Unesp 

Na área de Clínica Cirúrgica de Pequenos Animais da FMVZ, atuam 8 

residentes, os quais são encarregados de participarem da triagem, procedimentos 

ambulatoriais, atendimento clínico e procedimentos cirúrgicos. Os estagiários eram 

responsáveis por participarem dos atendimentos clínicos e intervenções cirúrgicas, 

de forma que éramos divididos em 2 grupos, os quais se revezavam diariamente em 

cada função.  

 Ao longo dos atendimentos clínicos, a função de cada estagiário era realizar a 

anamnese e exame físico de cada paciente, além de poder realizar punção venosa 

quando solicitada pelo residente. Além disso, nos dias de centro cirúrgico, os 

estagiários eram responsáveis pela organização dos materiais e instrumentos 

cirúrgicos, assim como acompanhávamos o paciente desde a medicação pré-

anestésica, uma vez que a tricotomia e antissepsia prévia era encarregada por eles. 

A cada cirurgia, era feito o revezamento entre os estagiários, os quais participavam 

como cirurgião auxiliar ou instrumentador. Ao final de cada cirurgia, era necessário 

acompanhar o pós-operatório imediato de cada paciente, assim como organizar os 

instrumentos cirúrgicos utilizados para esterilização. 

No período de estágio na FMVZ, foram atendidos o total de 119 animais, nos 

quais 94 (79%) eram cães e 25 (21%) gatos. Desse total, observou-se que foram 

atendidos 65 machos (54,6%), sendo 54 (45,4%) fêmeas. Ademais, entre os cães, 
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observou-se que 43 (45,7%) tinham raça definida, enquanto 51 (54,3%) não. Já 

entre os gatos, observou-se que a maioria não tinha raça definida, sendo 24 gatos 

SRD (96%), enquanto apenas 1 (4%) eram de raça definida.  

Durante a rotina de procedimentos cirúrgicos, foi observado a seguinte 

casuísta (Tabela 3):  

 

Tabela 3. Relação dos procedimentos cirúrgicos e suas respectivas afecções nos 

animais atendidos na Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia de 

Botucatu-SP, referente ao período de 01 de outubro a 30 de novembro de 

2023. 

Técnica cirúrgica Afecção cirúrgica 
Espécie 

Total 
Canina Felina 

Ablação total do conduto vertical Otite crônica 1 - 1 

Amputação de membro torácico Neoplasia 1 - 1 

Amputação do 3º dígito Neoplasia 2 - 2 

Biópsia nasal Neoplasia 1 - 1 

Cistotomia Urolitíase 1 1 2 

Cistotomia + orquiectomia Urolitíase - 1 1 

Frenorrafia Hérnia diafragmática 1 - 1 

Herniorrafia Hérnia perineal 2 - 2 

Herniorrafia + Colopexia Hérnia perineal 1 - 1 

Mastectomia Neoplasia 1 - 1 

Miorrafia Eventração 1 - 1 

Nodulectomia CCE - 1 1 

Osteossíntese femoral Fratura 1 - 1 

Osteossíntese púbica Fratura 1 - 1 

Osteossíntese tibial Fratura 2 1 3 

Passagem de sonda esofágica Anorexia 2 - 2 

Remoção de banda de tensão tibial Fratura por avulsão 1 - 1 

Remoção pino intramedular Pós-osteossíntese 1 - 1 

Rinoscopia Neoplasia nasal 1 - 1 

Sutura fabelo-tibial RLCCR 3 - 3 

Traqueostomia Neoplasia  1 - 1 

Total 25 4 29 
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Já a Tabela 4, apresenta a distribuição dos sistemas afetados ao longo das 

cirurgias nesse período do estágio. 

 

Tabela 4. Distribuição dos sistemas afetados nos procedimentos cirúrgicos de cães 

atendidos na Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia de Botucatu-

SP, referente ao período de 01 de outubro a 30 de novembro de 2023. 

 
Cães Gatos 

Sistema afetado Nº % Nº % 

Neoplasia/Neoformação 7 28,0 1 25,0 

Musculoesquelético 13 52,0 1 25,0 

Respiratório 1 4,0 0 0,0 

Otológico 1 4,0 0 0,0 

Urinário 1 4,0 2 50,0 

Digestório 2 8,0 0 0,0 

Total 25 100 4 100 

 

4.  DISCUSSÃO DAS ATIVIDADES 

 

4.1. Hospital Público Veterinário Anclivepa - Zona Leste 

Nos procedimentos cirúrgicos, o sistema biológico mais prevalente em cães 

foram as cirurgias do trato reprodutor, sendo a ovariohisterectomia terapêutica a 

mais presente (25,8%) devido a casos de piometra, seguida da mastectomia (12,9%) 

por neoplasias mamárias. Já em gatos, a maior prevalência foram as cirurgias do 

trato urinário, sendo a penectomia a mais observada (26%), seguida da frenorrafia 

(17,3%) por casos de ruptura diafragmática. 

 

4.2. Hospital Veterinário da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia - 

FMVZ/Unesp 

Ao que diz respeito aos procedimentos cirúrgicos, a maior prevalência em 

cães foram as cirurgias do sistema musculoesquelético, sendo a sutura fabelo-tibial 

a mais presente (12%) devido a casos de RLCCR. Já em gatos, a maior prevalência 

foram as cirurgias do trato urinário, sendo a cistotomia a mais observada (50%), 

devido à presença de urolitíase. 
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5.  CONCLUSÃO 

 

A vivência proporcionada ao estagiar em 2 hospitais públicos veterinários me 

trouxe a oportunidade de aplicar os conhecimentos teóricos adquiridos durante a 

formação acadêmica em um ambiente prático e desafiador. Nos hospitais 

veterinários, tive a chance de aprimorar minhas habilidades cirúrgicas, desde 

procedimentos rotineiros até intervenções mais complexas, sob a supervisão de 

profissionais experientes. Além disso, a exposição a diferentes casos clínicos e a 

variedade de abordagens terapêuticas contribuíram para uma formação mais 

abrangente. 
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III. MONOGRAFIA - MASTOCITOMA DE ALTO GRAU EM REGIÃO 

PERIOCULAR, ENVOLVENDO PAVILHÃO AURICULAR E METÁSTASE 

LOCAL EM LINFONODO SUBMANDIBULAR DE CÃO 

 

1. REVISÃO DE LITERATURA 

 

1.1. Mastocitoma cutâneo 

O mastocitoma (MCT) é caracterizado como expansão neoplásica de 

mastócitos, sendo denominado como mastocitoma histiocítico ou sarcoma da célula 

do mastócito (Natividade et al., 2014). Este distúrbio encontra-se classificado no 

conjunto de neoplasias reconhecidas como tumores de células redondas, assim 

como o linfoma, histiocitomas e tumor venéreo transmissível (Palma et al., 2009). 

 

1.2. Etiologia 

Segundo Daleck et al. (2009), embora a neoplasia em questão seja mais 

prevalente em animais sem raça definida (SRD), diversos estudos indicam uma 

predisposição racial, destacando as raças mais suscetíveis, tais como Boxer, 

Bulldogs, Basset Hound, Weimaraner, Boston Terrier, Labrador Retriever, Beagle, 

Pointer, Scottish Terrier, Bullmastiff, Setter Inglês, Golden Retriever, Teckel, Fox 

Terrier, Schnauzer, Cocker Spaniel, Pit Bull Terrier e Sharpei (Miller, 1995; Fox, 

1998; Meirelles et al., 2010; Withrow et al., 2014; Fernandes et al., 2015). 

Adicionalmente, Palma et al. (2009) observou que as raças braquicefálicas possuem 

predisposição a tal formação neoplásica. 

Embora os mastocitomas possam manifestar-se em animais de qualquer faixa 

etária, sua incidência é mais notável em animais adultos, apresentando uma média 

de nove anos (London e Thamm, 2013). Ao que diz respeito ao gênero, 

aparentemente, não há uma predisposição significativa (Gonzales, 2020). 

 

1.3. Origem celular, função biológica e morfologia 

Os mastócitos representam células complexas e multifuncionais 

desempenhando um papel central tanto na imunidade natural quanto na adquirida, 

conforme destacado por Kirshenbaum (2000). Originários da medula óssea, essas 

células transitam para diversos tecidos, particularmente aqueles que integram 

órgãos com contato primário a antígenos estranhos, como a pele, pulmões, trato 
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gastrointestinal, trato geniturinário, vasos sanguíneos e linfáticos (London e Seguin, 

2003; Prado et al., 2012). Além disso, os mastócitos são células residentes do tecido 

conjuntivo, com origem hematopoiética e longa vida, mantendo a capacidade de 

proliferação após o processo de maturação (Zappula et al., 2002). A característica 

distintiva dos mastócitos maduros reside na presença de grânulos citoplasmáticos 

contendo substâncias biologicamente ativas, como histamina e heparina (Metcalfe et 

al., 1997). 

Devido à vasta gama de mediadores liberados, os mastócitos são capazes de 

desencadear e modular diversos processos fisiológicos e patológicos (Rech e Graça, 

2006). Suas principais respostas englobam o aumento da permeabilidade vascular, 

vasodilatação, espasmo da musculatura lisa, prurido, anticoagulação e ativação de 

eosinófilos e neutrófilos (London e Seguin, 2003). 

No que diz respeito aos efeitos sobre o crescimento tumoral, os mastócitos 

exercem influência tanto de maneira direta, por meio da citotoxicidade mediada por 

mastócitos, quanto de maneira indireta, participando em processos como a 

angiogênese dirigida por mastócitos, remodelação do ambiente tecidual circundante 

e recrutamento de células imunitárias (MALTBY et al., 2009). 

 

1.4. Etiopatogenia 

A etiopatogenia dos mastocitomas não possui uma definição comprovada, 

sendo que diversas hipóteses têm sido propostas, incluindo a presença de 

inflamação crônica, a aplicação de substâncias irritantes na pele, a possível 

associação com infecções virais, e alterações genéticas. No entanto, a verdadeira 

razão para a elevada incidência desses mastocitomas ainda permanece 

desconhecida, como destacado por Daleck et al. (2009). 

O Fator de Crescimento do Stem Cell (SCF) assume papel crucial como fator 

de crescimento para os mastócitos, conforme evidenciado por Galli, Zsebo e 

Geissler (1994), sendo que seu receptor é codificado pelo proto-oncogene C-Kit 

(London e Seguin, 2003). As interações entre o SCF e o receptor C-Kit 

desempenham uma função significativa na diferenciação, sobrevivência e função 

dos mastócitos (GALLI, Zsebo e Geissler, 1994; Taylor e Metcalfe, 2000). Em 

investigações realizadas em seres humanos, observou-se que mutações no gene C-

Kit resultam na ativação do receptor C-Kit na ausência de ligação ao SCF, 
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desencadeando o processo de mastocitose sistêmica (Pignon et al., 1997; Nagata et 

al., 1997; Longley, Reguera e Ma, 2001). 

A presença de mutações ativadoras no proto-oncogene C-Kit foi previamente 

identificada em mastocitomas caninos (Zemke, Yamini e Yuzbasiyan-Gurkan, 2001). 

Portanto, especula-se que a elevada frequência dessas mutações no referido gene, 

reconhecido por seu papel na tumorigênese, possa estar relacionada ao 

desenvolvimento ou progressão dos mastocitomas em cães (London e Seguin, 

2003). Além disso, uma hipótese adicional para a etiopatogenia dos mastocitomas 

em cães envolve a desregulação da apoptose dos mastócitos, com aumento da 

expressão da proteína antiapoptótica BCL -2 (Kirshenbaum, 2000). 

 

1.5. Sinais clínicos e síndrome paraneoplásica 

A manifestação clínica dos mastocitomas exibe uma ampla variedade e 

assemelha-se a diversas outras lesões cutâneas, sejam elas neoplásicas ou não. 

Portanto, a avaliação meramente visual não é suficiente para determinar o grau de 

malignidade desses tumores nem para estabelecer sua evolução (Prado et al., 

2012). 

A fim de determinar o estado clínico da doença, é imprescindível conduzir um 

exame físico abrangente, realizando a palpação dos linfonodos e a identificação de 

possível hepatoesplenomegalia. Adicionalmente, exames complementares, como a 

Punção Aspirativa por Agulha Fina (PAAF) de linfonodos, avaliação citológica da 

medula óssea, radiografias torácicas e ultrassonografias abdominais, desempenham 

um papel crucial na detecção da presença e no mapeamento do envolvimento 

sistêmico da neoplasia (Rogers, 1996). 

De maneira geral, os mastocitomas que se desenvolvem na derme 

apresentam-se como nodulações avermelhadas, circunscritas, não encapsuladas, 

com dimensões variando de 1 a 30 cm de diâmetro. Quando surgem no subcutâneo, 

são frequentemente mal circunscritos e assemelham-se a lipomas (Goldschmidt e 

Shofer, 1992; Goldschmidt e Hendrick, 2002; London e Seguin, 2003). 

Frequentemente, os tutores relatam variações periódicas no tamanho das massas, 

indicando um padrão de aumento e diminuição. Essas flutuações são atribuídas ao 

edema local e à inflamação resultantes da liberação de histamina e enzimas 

proteolíticas, como mencionado por Dobson e Gorman (1988). 
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Aproximadamente 50% dos mastocitomas manifestam-se no tronco e nas 

regiões perineal, genital e inguinal, enquanto 40% acometem os membros e 10% a 

cabeça e o pescoço (Hottendorf e Nielsen, 1967; Cohen et al., 1974; Thamm e Veil, 

2001). Regiões como o escroto, períneo, dorso e cauda são afetadas com menor 

frequência (Welle et al., 2008). No que concerne às variáveis clínicas, observou-se 

em estudo que 65 animais apresentavam nódulos ulcerados, correspondendo a 

33,9% da amostra. 

Em mastócitos neoplásicos, a concentração de aminas vasoativas pode estar 

aumentada de 25 a 50 vezes em comparação com um mastócito típico (Rogers, 

1986). A liberação massiva dessas substâncias acarreta efeitos sistêmicos, como 

ulceração gastrointestinal, devido aos níveis elevados de histamina que estimulam 

os receptores H2 das células parietais, resultando em produção excessiva de ácido 

gástrico, e coagulopatias (Van Pelt et al., 1986; Macy, 1986; London e Seguin, 

2003). A histamina também induz vasodilatação nos vasos gástricos, alterando a 

permeabilidade endotelial, o que pode causar trombose intravascular e necrose 

gástrica (Fossum, 2015). Como resultado, os animais podem apresentar sinais 

clínicos, tais como vômitos, anorexia, melena, dor abdominal, hemorragias, prurido, 

diarreia e, em casos raros e mais graves, choque e colapso (London e Seguin, 2003; 

Prado et al., 2012). Em algumas circunstâncias, esses sinais podem ser mais graves 

e urgentes do que o próprio tumor (Merlo, 2000). 

A qualidade de vida de cães diagnosticados com mastocitoma pode ser 

comprometida devido à manifestação de síndromes paraneoplásicas resultantes da 

degranulação de mastócitos, que leva à liberação de histamina, heparina e enzimas 

proteolíticas. Em diversos casos, os pacientes apresentam quadros clínicos como 

gastrite ou úlcera gástrica, hipotensão e hemorragias (London e Seguin, 2003; 

London e Thamm, 2013). 

 

1.6. Diagnóstico e estadiamento tumoral 

O diagnóstico do mastocitoma em cães é fundamentado no exame 

citopatológico e/ou histopatológico das lesões. O exame citopatológico é 

considerado o método mais direto para o diagnóstico, enquanto o histopatológico é 

preferencial para a classificação do grau de malignidade. Além disso, a imuno-

histoquímica representa uma ferramenta adicional que pode ser empregada no 

diagnóstico dessa neoplasia (Palma et al., 2009). 
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Entre os tumores de células redondas, o mastocitoma destaca-se por sua 

aparência morfológica característica, mostrando similaridade quando comparado em 

termos de citopatologia e histopatologia (Braz et al., 2017). Apesar dessa 

semelhança, não há uma padronização citopatológica estabelecida para diferenciar 

o grau de malignidade do mastocitoma, resultando em uma classificação subjetiva 

por meio do exame citológico (Pedraza et al., 2011). Independentemente da 

classificação utilizada, o exame histopatológico desempenha um papel crucial na 

determinação da conduta terapêutica, a qual depende do grau de diferenciação, 

intensidade de proliferação e do envolvimento das margens cirúrgicas (London e 

Thamm, 2013). 

 

1.6.1. Citologia 

Os mastocitomas geralmente podem ser diagnosticados por meio do exame 

citológico de esfregaços corados de PAAF (Punção Aspirativa por Agulha Fina), o 

qual proporciona um diagnóstico preciso em 92 a 96% dos mastocitomas caninos 

confirmados histologicamente (Peterson, 1985; Thamm e Vail, 2007). A realização 

de aspirados com agulha fina é estritamente recomendada no pré-operatório, visto 

que o diagnóstico do mastocitoma influenciará o tipo e a extensão da intervenção 

cirúrgica (London et al., 1999). Além disso, considerando que qualquer tumor 

cutâneo pode potencialmente ser um mastocitoma, a PAAF deve ser conduzida em 

todas as massas antes da excisão cirúrgica (London e Seguin, 2003). 

Os mastócitos normais exibem características distintas que facilitam sua 

identificação, sendo células predominantemente redondas, com núcleo variando de 

redondo a oval, e tamanho celular geralmente variável e frequentemente excêntrico 

(Palma et al., 2009). No entanto, em tumores mais indiferenciados, a identificação 

dos mastócitos pode ser desafiadora (Lavalle et al., 2003). Mastócitos malignos 

pouco diferenciados podem apresentar poucos ou nenhum grânulo, e, nesses casos, 

colorações especiais como azul de toluidina e Giemsa podem ser necessárias para 

facilitar a identificação (London e Seguin, 2003). 

A análise citológica dos linfonodos é sugerida como a primeira etapa de 

triagem para identificar metástases em cães diagnosticados com mastocitoma. 

Contudo, devido à chance de resultados negativos incorretos, é aconselhável 

realizar a linfadenectomia. Essa abordagem envolve a remoção cirúrgica integral do 
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linfonodo comprometido, seguida pela avaliação histopatológica (De Nardi et al., 

2022). 

 

 

 

1.6.2. Graduação histopatológica 

Ao realizar a graduação histológica dos mastocitomas, a metodologia mais 

amplamente adotada é a proposta por Patnaik et al. (1984). Essa abordagem 

considera a extensão da lesão, a celularidade, a morfologia celular, a presença de 

figuras de mitose e a reação estromal. Com base nesses critérios, os mastocitomas 

são classificados em três graus (Natividade et al., 2014). A classificação do grau 

histológico dos mastocitomas proposto por Patnaik et al. em 1984, é estabelecida 

com base nas características microscópicas das lesões. Esta abordagem visa 

categorizar os MCTs caninos em diferentes graus histológicos com o intuito de 

fornecer uma avaliação mais detalhada e precisa da natureza das neoplasias. A 

fonte desta informação foi adaptada de London e Seguin em 2003. 

Apesar de o sistema de graduação histológica se basear em várias 

características histológicas predefinidas, a classificação muitas vezes é subjetiva. 

Isso ocorre porque diferentes patologistas podem atribuir graus distintos ao mesmo 

tumor. Essa subjetividade é mais evidente em mastocitomas de diferenciação 

intermediária (grau II) (Bostock et al., 1989). 

Paralelamente à avaliação histológica, têm-se procurado identificar 

marcadores prognósticos para o mastocitoma, visando antecipar o comportamento 

biológico da neoplasia. Simultaneamente, esse esforço visa delinear abordagens 

terapêuticas mais eficazes, refletindo positivamente na sobrevida dos pacientes 

(Seguin et al., 2001; Scase et al., 2006; Welle et al., 2008; Strefezzi et al., 2010; 

Natividade et al., 2014). Um exemplo notável é o índice mitótico (IM), que se 

fundamenta na mensuração das figuras de mitose em uma lâmina histológica corada 

com HE (Natividade et al., 2014). Conforme destacado por Romani et al. (2007), 

após uma análise abrangente da amostra por meio de microscopia de luz, a área de 

maior atividade celular deve ser identificada e submetida à contagem de figuras de 

mitose. A contagem é realizada em 10 campos de grande aumento (400x), cada um 

abrangendo uma área de 2,7 mm². Observa-se que cães com IM ≤ 5 geralmente 

apresentam um tempo médio de sobrevida mais longo, em torno de 70 meses, em 
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comparação com aqueles que possuem IM ≥ 5, os quais demonstram um tempo 

médio de sobrevida de apenas 2 meses (Romaniuk et al., 2007). 

Com o intuito de mitigar discrepâncias entre os patologistas e assegurar 

prognósticos mais consistentes na análise histológica, Kiupel et al. (2011) 

estabeleceram um sistema de classificação fundamentado em dois grupos 

histológicos para os mastocitomas: alto e baixo grau. Os MCTs são categorizados 

como de alto grau quando exibem qualquer uma das seguintes características: a 

presença de pelo menos sete figuras de mitose em 10 campos de grande aumento; 

pelo menos três células multinucleadas (com três ou mais núcleos) em 10 campos 

de grande aumento; pelo menos três núcleos "bizarros" (altamente atípicos com 

recuos marcados, segmentação e formato irregular) em 10 campos de grande 

aumento; e cariomegalia (diâmetros nucleares variando em pelo menos o dobro do 

volume em, no mínimo, 10% das células neoplásicas) (Kiupel et al., 2011). Assim 

como na avaliação do IM, para a análise desses parâmetros, são selecionados os 

campos de maior atividade celular ou maior grau de anisocariose (Natividade et al., 

2014). 

Conforme Kiupel et al. (2011), os patologistas conseguiram identificar MCTs 

biologicamente mais agressivos com maior consistência e menor ambiguidade do 

que quando aplicavam o sistema de classificação proposto por Patnaik e 

colaboradores (1984). No consenso conduzido por De Nardi et al. (2018), sugeriu-se 

que os mastocitomas sejam classificados de acordo com Patnaik et al. (1984) e 

Kiupel et al. (2011), incorporando o diagnóstico histopatológico de ambos os 

sistemas de classificação. Adicionalmente, recomendou-se a inclusão do índice 

mitótico (IM) em dez campos de campo aberto, seguido da referência de IM. Através 

de uma classificação conjunta, é possível delinear o prognóstico de maneira mais 

precisa, analisando relativamente cada resultado encontrado nas diferentes 

classificações, e assim, estabelecer o tratamento mais adequado ao paciente. 

 

1.6.3. Exames complementares 

Devido à capacidade potencial de qualquer mastocitoma realizar metástases, 

é imprescindível que todos os cães afetados por essa neoplasia passem por exames 

complementares para determinar a extensão da doença e avaliar o estado clínico 

geral. Os procedimentos indicados para o estadiamento dos pacientes englobam a 

realização de hemograma, perfil bioquímico e urinálise, punção de medula óssea, 
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punção aspirativa por agulha fina (PAAF) de linfonodos regionais, bem como 

avaliação das cavidades abdominal e torácica (London e Seguin, 2003). 

No exame sanguíneo, as alterações frequentemente observadas incluem 

eosinofilia, resultante de fatores quimiotáticos e IL-5 produzidos pelos mastócitos 

(Abbas, Litchman e Pober, 2000), e anemia secundária decorrente de 

esplenomegalia ou hemorragia gastrointestinal (London e Seguin, 2003). 

Além disso, na punção de medula óssea, a presença significativa de 

mastócitos pode sugerir um possível acometimento sistêmico, uma vez que na 

medula óssea saudável são encontrados com baixa frequência (Bookbinder, Butt e 

Harvey, 1992). 

Quanto aos linfonodos, a presença de mastócitos pode ocorrer, sendo 

comumente encontrados em linfonodos reativos. Logo, determinar se os mastócitos 

identificados no exame citológico são neoplásicos ou fazem parte do repertório 

celular imunológico fisiológico pode ser desafiador. Assim, a biópsia do linfonodo 

com histopatologia se apresenta como uma abordagem mais precisa para o 

diagnóstico de metástase linfática (London e Seguin, 2003). 

Radiografias torácicas são recomendadas para detectar a presença de 

possíveis metástases pulmonares (Thamm e Vail, 2007), embora o envolvimento 

pulmonar seja incomum em cães com MCTs (London e Seguin, 2003). A avaliação 

inclui a observação de linfadenopatia esternal ou hilar, derrame pleural e massas 

mediastinais craniais (O’keefe et al., 1987). 

Finalmente, a cavidade abdominal deve ser examinada em busca de 

disseminação tumoral, especialmente em órgãos como fígado e baço, com a 

ultrassonografia destacando-se como uma técnica diagnóstica sensível e acessível 

(London e Seguin, 2003). 

 

1.6.4. Estadiamento TNM 

O estadiamento clínico fundamenta-se no sistema estabelecido pela 

Organização Mundial da Saúde (OMS), levando em consideração a localização do 

tumor primário e a existência de metástases à distância (London e Thamm, 2013). 

Esse sistema é extensamente empregado, juntamente com a graduação histológica, 

para contribuir no prognóstico e na escolha da terapia mais apropriada (Welle et al., 

2008). Vale ressaltar que diversos estudos questionam a eficácia do sistema 
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proposto pela OMS, especialmente no que diz respeito aos mastocitomas de grau III 

(Murphy et al., 2006; Thamm e Vail, 2007; Daleck et al., 2009).  

Diante disso, De Nardi et al. (2018) sugeriram a adoção do sistema de 

estadiamento delineado na Conferência Veterinária do Sul da Europa (SEVC) de 

2008, cuja descrição está apresentada na tabela a seguir (Tabela 5): 

 

 

 

Tabela 5. Sistema de estadiamento clínico para mastocitomas caninos descrito na 

Southern European Veterinary Conference (SEVC) e adaptado por De Nardi et 

al. (2018). 

Estágio* Tumor 
Envolvimento de 

linfonodos regionais 
Metástase distante 

I 
Tumor único, < 3 cm e bem 

circunscrito 
Não Não 

II 

Mais de 1 nódulo, < 3 cm, 

distância interlesional > 10 cm e 

bem circunscrito 

Não Não 

III 

1 ou mais nódulos, > 3 cm, 

distância interlesional < 10 cm, 

pouco circunscrito ou ulcerado 

Não Não 

IV 
Qualquer tamanho e nº de 

tumores 
Sim Não 

V 
Qualquer tamanho e nº de 

tumores 
Sim/Não Sim 

 

1.6.5. Marcadores prognósticos 

Na prática veterinária, os métodos prevalentes de marcadores de proliferação 

celular incluem técnicas como a coloração para regiões organizadoras nucleolares 

argirofílicas (AgNORs) e abordagens de imuno-histoquímica utilizando os anticorpos 

Ki-67 (índice de proliferação) e KIT (receptor de membrana para fator de células-

tronco) (Welle et al., 2008; De Nardi et al., 2018). 

As AgNORs correspondem a áreas nucleares associadas a proteínas, como 

nucleolina e nucleoplasmina, envolvidas na transcrição do RNA ribossômico 

(Derenzini, 2000). Essas são comumente usadas como indicadores da atividade 
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metabólica tumoral, pois se ligam a moléculas de prata e são visualizadas por 

microscopia de luz através de uma coloração histoquímica à base de prata (Ploton et 

al., 1986). Diversos estudos atestam que contagens mais elevadas de AgNOR em 

áreas de mastocitomas estão correlacionadas com maior mortalidade, recidivas e 

metástases (Bostock et al., 1989; Simoes, Schoning e Butine, 1994; Scase et al., 

2006; Webster et al., 2007). Contudo, De Nardi et al. (2018) salientaram que, apesar 

da forte correlação da contagem de AgNOR com a graduação tumoral e a 

possibilidade de conferir maior objetividade à classificação de Patnaik et al. (1984), 

essa coloração não deve ser adotada rotineiramente devido à falta de padronização 

e interpretação da técnica. Sugeriu-se, em seu lugar, a aplicação da técnica de 

imuno-histoquímica com anticorpos Ki-67 para avaliação da proliferação celular. 

O Ki-67 é uma proteína nuclear expressa em todas as fases ativas do ciclo 

celular, ausente em células não cicláveis (Gerdes et al., 1984; Scholzen e Gerdes, 

2000). O número relativo de células Ki-67 positivas é utilizado para determinar o 

índice de proliferação ou a quantidade relativa de células ativamente envolvidas no 

ciclo celular (fração de crescimento) (Gerdes et al., 1984; Scholzen e Gerdes, 2000; 

Madewell, 2001; Mukaratirwa, 2005). Estudos indicam que uma expressão elevada 

de Ki-67 em mastocitomas está associada a uma maior mortalidade, taxas de 

recorrência local e metástases (Abadie, Amardeilh e Delverdier, 1999; Scase et al., 

2006; Webster et al., 2007). 

A expressão de KIT demonstrou correlação significativa com a classificação 

histológica em graus, a expressão de Ki-67, AgNORs e necrose tumoral (GIL DA 

Costa et al., 2007). O C-Kit é um proto-oncogene que codifica para KIT (CD117), 

uma proteína tirosina quinase tipo III cujo ligante é o fator de crescimento de células-

tronco. Estudos apontam associação entre expressão citoplasmática anormal de KIT 

e alto índice de proliferação celular, presença de mutações em C-Kit, aumento de 

recorrência local e redução da sobrevida (Webster et al., 2007). Além disso, o Ki-67 

foi considerado superior ao AgNORs na identificação de mastocitomas associados a 

uma redução na sobrevida (Webster et al., 2007). 

Alguns estudos delinearam padrões de expressão da proteína KIT em 

mastocitomas cutâneos (Preziosi, Morini e Sarli, 2004; Kiupel et al., 2004). Três 

padrões de localização da proteína KIT foram identificados: membranoso (padrão 

KIT 1), citoplasmático focal com perda de marcação da membrana (padrão KIT 2) e 

citoplasmático difuso (padrão KIT 3). Esses padrões se associaram à agressividade 
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do tumor, indicando que os padrões citoplasmáticos focais e difusos apresentaram 

prognóstico desfavorável (padrões KIT 2 e 3) (Kiupel et al. 2004). De Nardi e 

colaboradores (2018) indicaram que os relatórios de imuno-histoquímica devem 

seguir a nomenclatura proposta por Webster et al. (2004) para os padrões C-Kit, 

visando estabelecer uma padronização. 

Um estudo conduzido por Welle et al. (2008) concluiu que, entre todas as 

técnicas de identificação de marcadores de proliferação celular, Ki-67 e AgNORs 

foram os fatores mais valiosos na predição do comportamento dos MCTs. Entre eles, 

o índice de proliferação através do Ki-67 mostrou-se o mais fácil de avaliar e um 

fator preditivo de prognóstico independente da graduação de Patnaik et al. (1984). 

Contudo, devido à alta variabilidade entre observadores, sua aplicação prática pode 

ser desafiadora, sendo recomendada a adoção da metodologia proposta por 

Webster et al. (2007) para padronização. Mesmo assim, o índice mitótico (IM), que é 

consideravelmente mais fácil de avaliar em um contexto diagnóstico, também é 

valioso e relevante (Welle et al., 2008). 

 

1.7. Tratamento 

Sempre que viável, a remoção cirúrgica do mastocitoma é a abordagem 

terapêutica mais eficaz, desde que realizada com margens de segurança adequadas 

(Fulscher et al., 2006). Contudo, a determinação da terapia apropriada é 

primariamente influenciada pelo estadiamento clínico e pelo grau histológico do 

tumor (LONDON & SEGUIN, 2003). 

 

1.7.1. Excisão cirúrgica 

A remoção cirúrgica abrangente é recomendada para todos os tipos de 

mastocitoma (De Nardi et al., 2018). A extirpação da neoplasia deve ser realizada, 

sempre que possível, com margens de segurança, abrangendo 3 cm nas laterais e, 

pelo menos, um plano profundo que não tenha sido comprometido pela neoplasia. 

Para tumores localizados em extremidades, a amputação é a intervenção cirúrgica 

mais apropriada (London e Seguin, 2003). 

Durante o procedimento, é crucial evitar a manipulação excessiva da 

neoplasia para prevenir o desencadeamento do processo de degranulação dos 

mastócitos. Além da excisão da neoplasia, a remoção dos linfonodos sentinelas 

também é aconselhada. A recorrência tumoral é uma ocorrência comum em casos 
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em que a excisão cirúrgica é a única modalidade de tratamento disponível (Lavalle et 

al., 2004; Daleck et al., 2016; De Nardi et al., 2018). Adicionalmente, a remoção da 

musculatura da fáscia e do músculo é recomendada para extrair o tumor como uma 

única peça (Daleck et al., 2009; Macphail, 2014), considerando que tecidos densos 

em colágeno e com pouca vascularização tendem a servir como barreiras biológicas 

contra o câncer (Gilson e Stone, 1990). 

Quando técnicas de reconstrução ou suturas adequadas não são viáveis para 

o fechamento tecidual, a cicatrização por segunda intenção deve ser considerada 

(De Nardi et al., 2018). Uma ferida pós-operatória aberta que cicatriza 

secundariamente é preferível a margens comprometidas (Macphail, 2014; Daleck et 

al., 2009). 

Todo o tecido removido deve ser submetido a uma análise histopatológica, 

sendo essencial marcar com precisão as margens laterais e profundas para que o 

patologista possa identificar áreas específicas de excisão incompleta ((London e 

Seguin, 2003). Contudo, é importante destacar que mesmo margens 

histologicamente limpas não garantem a ausência de recorrência tumoral. Isso é 

especialmente relevante em tumores de grau II ou III nos quais tecidos adjacentes 

podem estar envolvidos. A avaliação das margens do tumor é complicada pelo fato 

de os mastócitos estarem presentes em todos os tecidos, dificultando para o 

patologista determinar se um mastócito na margem do tecido é uma célula maligna 

ou normal (London e Seguin, 2003). 

A excisão cirúrgica é, na maioria das vezes, curativa para MCTs caninos de 

grau I. A terapia adjuvante para o controle local do tumor em cães com MCTs grau II 

completamente excisados parece ser desnecessária, dado que estudos relataram 

uma taxa de recorrência local de apenas 5% e 11% após excisão completa (Seguin 

et al., 2001; Weisse, Shofer e Sorenmo, 2002; London e Seguin, 2003). 

 

1.7.2. Quimioterapia 

A quimioterapia antineoplásica desempenha um papel crucial no tratamento 

de tumores irressecáveis, no pós-operatório de mastocitomas de alto grau e grau III, 

e em situações em que as margens cirúrgicas estão comprometidas por células 

neoplásicas (Welle et al., 2008). Adicionalmente, a quimioterapia é recomendada em 

casos de estadiamento clínico avançado para realizar a citorredução do tumor 

visando a cirurgia subsequente (Daleck et al., 2009). 
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A quimioterapia neoadjuvante, que tem como objetivo facilitar a citorredução 

em situações de ressecção cirúrgica desafiadora, é conduzida por meio de dois 

protocolos principais, que também são empregados na quimioterapia adjuvante: 

lomustina como agente único, administrada na dose de 60 a 90 mg/m2 a cada 21 

dias, totalizando 2 sessões; ou vimblastina associada à prednisona, conforme 

delineado no protocolo apresentado por De Nardi et al. (2018). Vale ressaltar que a 

citorredução com quimioterapia neoadjuvante geralmente resulta em uma resposta 

temporária, com uma duração média de 40 a 70 dias, sendo essencial realizar o 

procedimento cirúrgico nesse intervalo (Rodaski e De Nardi, 2008; Daleck et al., 

2009). 

Conforme indicado pelos autores De Nardi et al. (2022), a vimblastina é a 

terapia inicial recomendada para o tratamento do mastocitoma cutâneo canino. A 

administração é realizada com uma dose de 2,0 mg/m2, a cada 1 ou 2 semanas, 

com ou sem o uso de prednisona. Geralmente, a dosagem terapêutica é 

estabelecida próxima à dose máxima tolerada para otimizar o efeito citotóxico nas 

células tumorais. Adicionalmente, a lomustina é frequentemente empregada em 

casos de mastocitoma, sendo considerada uma segunda opção terapêutica na 

abordagem da quimioterapia adjuvante. A dose recomendada, quando utilizada 

como agente único, é de 60 a 90 mg por metro quadrado a cada 21 dias. Outros 

protocolos quimioterápicos que podem ser adotados, assim como a relação entre 

grau e sobrevida podem ser observados na  

Ademais, a tabela 6 apresenta a correlação entre o protocolo quimioterápico 

adotado e a taxa de remissão tumoral apresentada por De Nardi et al. (2022). 

 

Tabela 6. Protocolos quimioterápicos adotados e a taxa de remissão tumoral apresentada 

em pacientes caninos. Adaptado de De Nardi et al. (2022). 

Protocolo quimioterápico Nº de animais Taxa de remissão tumoral 

Prednisona/Prednisolona 60 63% 

Prednisona 49 70% 

Prednisona 16 63% 

Prednisona e vimblastina 41 47% 

Prednisolona, vimblastina e ciclofosfamida 35 63% 

Prednisona, vimblastina e lomustina 35 65% 

Prednisona, vimblastina e lomustina 56 57% 
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Lomustina 19 40% 

 

No contexto canino, a dose da vimblastina é limitada pela ocorrência de 

neutropenia (Golden e Langstin, 1988; Davies et al., 2004; Trumel et al., 2005; 

Thamm, Turek e Vail, 2006), sendo que uma dose segura se situa até 3 mg/m2. 

Doses superiores a esse limiar podem resultar em efeitos hematológicos e 

gastrointestinais, como observado em alguns estudos (Vickery et al., 2008; Rassnick 

et al., 2008). 

Ainda nesse contexto, a quimioterapia metronômica surge como alternativa. 

As principais indicações abrangem o controle paliativo de neoplasias recidivantes, 

irressecáveis ou metastáticas, além do tratamento de pacientes debilitados ou 

daqueles cujos tutores rejeitam terapias convencionais devido aos riscos de efeitos 

adversos (Rodigheri e De Nardi, 2013). 

O regime de quimioterapia metronômica para mastocitomas caninos foi 

estudado com resultados preliminares até o momento (Colleoni et al., 2002; Pasquier 

et al., 2010). Essa abordagem terapêutica envolve a administração de baixas doses 

diárias de quimioterápicos por períodos prolongados, minimizando o risco de 

toxicidade (Loven et al., 2013; Schrempp et al., 2013; Maiti, 2014). Um dos principais 

mecanismos de ação é a alteração do microambiente tumoral, especialmente pela 

ação nas células endoteliais, promovendo a anti angiogênese tumoral (Rodigheri e 

De Nardi, 2016). Outros mecanismos propostos incluem efeitos citotóxicos e 

imunomoduladores (Barros e Repetti, 2015; Gaspar et al., 2015; Rodigheri e De 

Nardi, 2016). Em um estudo conduzido por Leach et al. (2012), o regime 

metronômico de clorambucil (4 mg/m²/dia durante 35 semanas) resultou na 

regressão completa do mastocitoma em um cão. 

 

1.7.3. Eletroquimioterapia 

A técnica conhecida como eletroquimioterapia (EQT) foi inicialmente descrita 

por Okino & Mohri (1987). Esses estudos associaram pulsos elétricos a agentes 

quimioterápicos para o tratamento de neoplasias, combinando efetivamente a 

quimioterapia convencional com a aplicação de campos elétricos. Essa abordagem 

visa potencializar a eficácia dos fármacos e induzir a regressão tumoral (Rangel et 

al., 2008). 
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Conforme observado por Kodré e colaboradores (2009), a eletroquimioterapia 

induz vasoconstrição, prevenindo a degranulação dos mastócitos. Contudo, em um 

estudo conduzido por Spugnini et al. (2006), foi relatado que 7,14% dos pacientes 

com mastocitoma apresentaram degranulação como um efeito adverso da EQT. 

Os estudos realizados concluíram que a eletroquimioterapia representa um 

método local de tratamento para o mastocitoma, caracterizado por ser fácil, eficaz e 

seguro. Essa abordagem pode servir como uma alternativa à cirurgia, especialmente 

para nódulos menores, nos quais uma resposta completa e duradoura pode ser 

alcançada após apenas uma sessão de tratamento, ou em situações em que o 

nódulo é irressecável devido à sua localização (Spugnini et al., 2006; Kodré et al., 

2009; De Nardi et al., 2018). 

De Nardi et al. (2022), no contexto do consenso brasileiro sobre mastocitoma, 

sugerem a aplicação da eletroquimioterapia em situações específicas: (1) como 

terapia única para pequenos tumores < 3 cm que apresentam dificuldades para 

ressecção cirúrgica devido à localização ou ao número de tumores (múltiplos MCTs); 

(2) durante o procedimento cirúrgico, nos casos em que a obtenção de margens 

livres é desafiadora devido à extensão ou localização do tumor; (3) como uma 

alternativa de tratamento para casos com margens comprometidas ou tumores de 

pequeno porte. 

 

1.7.4. Radioterapia  

A terapia com radiação é mais frequentemente recomendada como terapia 

adjuvante após uma excisão cirúrgica incompleta, embora também possa ser 

empregada como tratamento exclusivo para tumores que não são passíveis de 

remoção cirúrgica (Larue e Gordon, 2013; De Nardi et al., 2018). Assim, a 

radioterapia não deve ser a primeira opção terapêutica quando a remoção cirúrgica 

é viável (London e Seguin, 2003). 

A resposta do tumor à radiação está relacionada à dose administrada, sendo 

que protocolos que entregam a dose total de radiação em um período mais curto, 

com frações mais frequentes por semana, parecem oferecer um controle mais eficaz 

dos MCTs (Ladue et al., 1998; De Nardi et al., 2018). Para otimizar os resultados em 

termos de períodos livres de doença, recomenda-se a irradiação direta do tumor e 

dos linfonodos regionais (Dobson, Cohen e Gould, 2004). 
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1.7.5. Inibidores de tirosina quinase (ITQ) 

Os receptores de tirosina quinase (RTQ) são proteínas de superfície celular 

que desencadeiam a ativação celular, resultando na proliferação, diferenciação e 

sobrevivência da célula (Blackwood et al., 2012). O RTQ do tipo kit, presente nos 

mastócitos, destaca-se como um exemplo significativo da influência desses 

receptores no desenvolvimento de malignidade tumoral em cães (London, 2009). De 

acordo com Frost, Lasota e Miettinen (2003), mutações nesses receptores têm sido 

associadas à recidiva local e à redução da sobrevida dos pacientes. 

O mecanismo de ação desses fármacos envolve a inibição da ligação do ATP 

aos RTQs, por meio de um processo de inibição competitiva, seja reversível ou 

irreversível. Isso impede a fosforilação oxidativa subsequente, interferindo na 

sinalização para a proliferação celular e angiogênese (London, 2009). A decisão de 

empregar esse tipo de terapia deve ser avaliada com base nas indicações clínicas 

das drogas e nos padrões de expressão da proteína kit identificados por meio de 

análises imuno-histoquímicas. O tratamento com inibidores de tirosina quinase é 

recomendado para pacientes com mutação no C-Kit, assim como para aqueles com 

kit padrão 2 e kit padrão 3 na análise imuno-histoquímica (De Nardi et al., 2018). 

Além disso, em cães com mastocitomas sem mutação C-Kit, o uso desses inibidores 

pode ser benéfico, dada a capacidade anti-angiogênica resultante da inibição do 

fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) e do fator de crescimento derivado 

de plaquetas (PDGF) (De Nardi et al., 2018). 

As doses recomendadas de inibidores de tirosina quinase são: Imatinibe 5 a 

10 mg/kg por via oral a cada 24 horas; Masitinib 12,5 mg/kg por via oral a cada 24 

horas; e Toceranib 3,25 mg/kg por via oral no esquema de segunda-quarta-sexta-

feira (De Nardi et al., 2018). A literatura sugere que esses medicamentos devem ser 

administrados continuamente ao longo da vida do paciente (London, 2009). Para 

MCTs com mutação no gene C-Kit e resistência à quimioterapia, De Nardi et al. 

recomendam o uso de Masitinib na dose de 12,5 mg/kg por via oral, uma vez ao dia, 

durante seis meses. Após esse período, a dose pode ser reduzida pela metade, 

sendo administrada ao longo da vida. 

Os efeitos colaterais dos inibidores de tirosina quinase incluem alterações 

gastrointestinais, neutropenia, hepatotoxicidade, nefrotoxicidade, hipoalbuminemia e 

hipertensão (London, 2009). Esses efeitos são resultantes da inibição crônica dos 
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RTQ em células normais, as quais dependem desses receptores para sobrevivência 

e proliferação em condições normais (De Nardi et al., 2018). 

 

1.7.6. Terapias de suporte 

De acordo com London e Seguin (2003), é recomendado o tratamento de 

animais que apresentam mastocitoma primário de extensa abrangência, evidências 

de metástase ou manifestações sistêmicas, utilizando fármacos que interfiram nos 

efeitos da liberação de histamina. Entre os principais agentes farmacológicos 

indicados, destacam-se os antagonistas H2, como cimetidina ou ranitidina, devido à 

capacidade da histamina de estimular a secreção de ácido gástrico pelas células 

parietais, potencialmente levando à ulceração gastrointestinal. Além disso, a 

administração de antagonistas H1, exemplificados por difenidramina, é recomendada 

para mitigar os efeitos decorrentes da degranulação maciça de mastócitos, que pode 

resultar em choque hipotensivo e mortalidade. Adicionalmente, a terapia sintomática 

envolve o uso de sucralfato para cães que apresentam úlceras gastrointestinais 

evidentes, e ciproeptadina ou anti-histamínicos com atividade anti-serotonina, os 

quais estabilizam os mastócitos, demonstrando-se benéficos no tratamento de cães 

com mastocitomas cutâneos de grandes dimensões. Esse protocolo terapêutico 

aborda de maneira abrangente as diversas manifestações clínicas associadas aos 

MCTs, buscando atenuar seus impactos de forma eficaz. 

 

1.8. Prognóstico 

Devido ao aumento significativo na sua incidência nos últimos anos e ao 

elevado potencial de malignidade associado, o mastocitoma tem emergido como um 

dos principais fatores de mortalidade entre os cães (Withrow, 2007). 

Uma vez que o mastocitoma apresenta natureza imprevisível, que varia desde 

tumores com potencial metastático reduzido até lesões extremamente agressivas, os 

prognósticos associados são notavelmente variáveis (De Nardi et al., 2018). Os 

fatores prognósticos previamente identificados e investigados compreendem 

estadiamento clínico, taxa de crescimento tumoral, predisposição racial, 

manifestações sistêmicas, recorrência, idade do paciente, dimensões do tumor, grau 

histopatológico, índice mitótico, índice de proliferação Ki-67 e padrão de 

imunocoloração do kit (De Nardi et al., 2022), sendo esses detalhados na Tabela 7. 
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Um dos fatores prognósticos mais confiáveis para os mastocitomas em cães é 

o grau histológico (London e Seguin, 2003). Tumores classificados como de alto 

grau (Kiupel et al., 2011) ou tumores categorizados como grau II e III (Patnaik et al., 

1984) exibem um prognóstico desfavorável, associado a um tempo de sobrevida 

mais curto. 

O tempo de evolução dos mastocitomas também é altamente variável, com 

alguns tumores permanecendo estáveis ao longo de meses ou até mesmo anos 

antes de desencadear um processo proliferativo (Prado et al., 2012). Por outro lado, 

há casos em que os MCTs se manifestam de forma agressiva desde o seu 

surgimento (Ogilvie e Moore, 1995). Os mastocitomas de crescimento lento, 

presentes por pelo menos seis meses, tendem a apresentar um comportamento 

benigno, enquanto aqueles de crescimento rápido têm maior propensão a 

comportamento maligno (Bostock, 1973). No entanto, é importante destacar que a 

duração da lesão nem sempre é um preditor preciso do comportamento biológico 

subsequente (London e Seguin, 2003). 

Tabela 7. Prognóstico de mastocitoma cutâneo canino a partir de fatores variáveis.  

Fatores Pior prognóstico 
Melhor 

prognóstico 
Autor 

Tamanho do tumor > 3 cm < 3 cm HAHN et al., 2004 

Localização do tumor 

Períneo, prepúcio, 

região inguinal, 

membros e cabeça 

Outros locais 

GIEGER et al., 2003; 

COUTO et al., 2006; 

HAHN et al., 2008; 

WARLAND et al., 2012 

Número de tumores Múltiplos Único KIUPEL et al., 2005 

Metástase Presente Ausente 

HUME et al., 2011; 

BOOK et al., 2011; 

WARLAND et al., 2012 

Margem cirúrgica Comprometida Livre OZAKI et al., 2007 
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Índice mitótico >5 <5 ROMANSIK et al., 2007 

Escore de marcação 

kit 
Kit 2 e 3 Kit 1 KIUPEL et al., 2004 

Mutação do gene C-

Kit 
Presente Ausente WEBSTER et al., 2006 

Índice Ki-67 >23 <23 WEBSTER et al., 2007 

 

2. RELATO DE CASO 

 

Em agosto de 2023, um cão SRD de 3 anos, macho e castrado foi atendido 

no Hospital Público Veterinário Anclivepa, na cidade de São Paulo - SP, situado na 

unidade da zona leste. Ao longo da consulta, o tutor referiu que animal havia sido 

atacado por outro cão, causando lesão em região periocular esquerda com presença 

de aumento de volume. Após consulta em Clínica Veterinária particular, realizou 

tratamento com Dexametasona, Meloxicam e Amoxicilina por 4 dias, mas o animal 

não apresentou melhora e buscou consulta na unidade da Anclivepa. 

Ademais, o tutor referiu normorexia, normodipsia, normoquesia e urina sem 

alterações. Ao exame físico, foi constatada hidratação adequada, mucosas róseas, 

escore corporal adequado e estado mental em alerta. O paciente não apresentava 

aumento de volume em linfonodos e sem demais alterações. Foi recomendado a 

prorrogação do tratamento com Amoxicilina 22 mg/kg SID 7d e Meloxicam 0,05 

mg/kg SID 7d. Caso não apresentasse melhora, este deveria retornar para nova 

avaliação e solicitação de um exame citológico da lesão periocular. 

Após 7 dias, o tutor retornou com o animal para avaliação, uma vez que não 

houve melhora da lesão, tanto quanto redução do aumento do volume periocular. Foi 

constatado em exame físico, aumento de volume na pálpebra superior esquerda, de 

aproximadamente 5x5x5 cm, de consistência fibroelástica, com lesões levemente 

ulcerativas e discreta quantidade de secreção serosanguinolenta. Não foi possível 

avaliar o globo ocular esquerdo devido ao tamanho e localização do tumor. Para 

uma melhor avaliação, foi solicitado o exame de Punção Aspirativa por Agulha Fina 

(PAAF). 

Após 2 dias, o tutor retornou com laudo citológico sugestivo de Mastocitoma. 

Ademais, referiu aumento progressivo do volume do tumor e “apetite seletivo” por 



40 
 

parte do animal. Ao exame físico, o tumor apresentava-se mais ulcerado e com 

aspecto irregular, não aderido, além de aumento de volume em linfonodo mandibular 

esquerdo. Durante o planejamento cirúrgico, instituiu-se a intervenção cirúrgica para 

exenteração do tumor, além do tratamento medicamentoso com Prometazina 0,5 

mg/kg BID e Famotidina 0,5 mg/kg BID até novas recomendações para evitar os 

efeitos decorrentes da síndrome paraneoplásica dos mastocitomas, além de 

Cloridrato de Tramadol 2,5 mg/kg BID 7d. A fim de impor uma terapia neoadjuvante, 

o paciente foi encaminhado para o setor de Oncologia para melhor avaliação da 

presença de metástase local em linfonodos regionais. 

Após 11 dias, foi realizada a consulta encaminhada ao oncologista. Em 

avaliação, foi preconizado a quimioterapia com Vimblastina 2mg/m² IV e Prednisona 

2mg/kg, Ondansetrona 1 mg/kg BID 7d, Probiótico Biocanis 2 g/animal em única 

administração e Ômega 3 1 cápsula de 500 mg SID em uso contínuo. O tratamento 

com prometazina e famotidina foi prorrogado com a mesma dose e frequência. 

Ainda, ao exame físico foi constatado a presença de nódulo em pavilhão auricular 

esquerdo em região de pina, de aproximadamente 1 cm x 1 cm, macio e não 

aderido, e sugeriu-se a realização de PAAF. 

Em nova consulta, o tutor retornou com o laudo citológico sugestivo de 

mastocitoma. Além disso, retornou com laudo ecocardiograma conclusivo de 

Insuficiência valvar de tricúspide de grau discreto, além do laudo ultrassonográfico 

constatando hérnia umbilical de aproximadamente 0,42 cm de comprimento 

preenchido com conteúdo homogêneo e ecoico, sugestivo de tecido adiposo. Ao 

analisar-se hemograma e bioquímico, não houve alterações significativas. Em 

exame radiográfico torácico, notou-se aumento moderado da radiopacidade 

pulmonar, sugerindo padrão pulmonar bronquial difuso. 

Após sete dias da primeira sessão quimioterápica, realizou-se retorno após 

tutor referir êmese do paciente. Dessa forma, foi receitado ao animal Ondansetrona 

1 mg/kg BID 7d. Ademais, no exame físico notou-se aumento do volume tumoral em 

região periocular esquerda, o que evidenciou a falta de resposta cito redutora na 

primeira sessão. 

Após 15 dias da primeira sessão quimioterápica, realizou-se exenteração 

orbitária esquerda devido à neoformação palpebral compatível com mastocitoma, 

linfadenectomia mandibular esquerda e conchectomia parcial em pavilhão auricular 

esquerdo devido mastocitoma. No exame físico pré-cirúrgico, realizou medicação 
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pré-anestésica com Metadona 0,1 mg/kg IM e Prometazina 0,5 mg/kg. Para indução 

anestésica, utilizou-se Propofol 5 mg/kg IV, Fentanil 3 mcg/kg IV e Lidocaína 1 

mg/kg IM em região de excisão. O paciente foi posicionado em decúbito dorsal e a 

área cirúrgica passou por tricotomia extensa, seguida de limpeza e antissepsia 

utilizando clorexidina degermante 2% e álcool 70% de forma prévia. Ademais, 

realizou-se marcações para incisão cirúrgica com caneta dermográfica. 

Para manutenção transcirúrgica, foi utilizado anestesia inalatória com 

Isoflurano e fluidoterapia com Ringer Lactato 3ml/kg/h. No transcirúrgico, realizou-se 

analgesia com Fentanil 10 mcg/kg/h IV, Cetamina 0,6 mg/kg IV e Lidocaína 1 

mg/kg/h IV. 

Ao iniciar a linfadenectomia mandibular esquerda (Figura 5), realizou-se uma 

incisão da pele em região de linfonodo submandibular com bisturi nº4 e lâmina nº24. 

Após, realizou-se divulsão do tecido subcutâneo com tesoura Metzenbaum até 

localização do linfonodo regional. Então, realizou-se a ligadura dos vasos 

sanguíneos com fio Nylon 3-0 e após, realizou-se a ressecção do linfonodo 

utilizando um bisturi. Na sequência, utilizou-se fio Nylon 3-0 padrão intradérmico 

para síntese do tecido subcutâneo, enquanto para dermorrafia, foi utilizado fio Nylon 

4-0 em pontos simples e separados. 

 

 

Figura 5. Demonstração com caneta dermográfica do local de incisão em “X” 

para realização da linfadenectomia mandibular esquerda. Fonte: 

Hospital Público Veterinário Anclivepa. 
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Na realização da exenteração (Figura 6), foi feita uma incisão elíptica de pele 

com bisturi nº4 e lâmina nº24 ao redor da órbita ocular esquerda, preconizando 

margens tumorais de aproximadamente 2 centímetros. Realizou-se divulsão dos 

músculos e tecidos extraocular e excisão do mesmo utilizando tesoura Metzenbaum. 

Utilizando-se uma pinça hemostática, o nervo óptico e os vasos oculares foram 

pinçados, seccionados e ligados separadamente com fio Nylon 3-0. Para evitar a 

retração da pele e aspecto de “olho de caveira” pós-cirúrgica, realizou-se uma rede 

em região de órbita com fio nylon 3-0 em padrão simples contínuo nos músculos 

perioculares. Após as excisões, utilizou-se técnica de retalho subdérmico de avanço 

em região dorsal de face (Figura 7 e 8) a fim de diminuir a tensão da síntese 

subdérmica e dérmica, uma vez que a ferida cirúrgica se tornou extensa. Ao realizar 

a síntese do subcutâneo, utilizou-se fio Nylon 3-0 padrão intradérmico, enquanto 

para dermorrafia, foi utilizado fio Nylon 4-0 em pontos simples e separados. 

 

 

Figura 6. A. Marcação pré-cirúrgica com caneta dermográfica demonstrando a 

área cirúrgica destinada ao retalho subdérmico de avanço. B. Incisão 

do retalho subdérmico de avanço com aproximação das bordas 

cirúrgicas. Fonte: Hospital Público Veterinário Anclivepa. 

 

Já na intervenção da conchectomia parcial em pavilhão auricular esquerdo, 

realizou-se a marcação com caneta dermográfica a partir do ápice da pina da orelha, 

com margem tumoral de aproximadamente de 3 cm. Após preparo da região e 

antissepsia cirúrgica, realizou-se a excisão da pina da orelha com bisturi nº 4 e 

lâmina nº24. A ressecção da cartilagem foi realizada com o auxílio de uma tesoura 

Metzenbaum. Para estancar o sangramento, utilizou-se pinças atraumáticas Halsted 
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para ligaduras dos vasos de calibre menor e auxílio de bisturi elétrico. Para ligadura 

de vasos maiores, utilizou-se fio Nylon 3-0. Para a síntese dos tecidos moles, 

utilizou-se Nylon 3-0 em padrão simples contínuo, unindo a pele da superfície 

côncava à pele da superfície convexa da orelha cobrindo a cartilagem (Figura 9 e 

10). 

Ao longo de ambas as intervenções, não houve intercorrências e o paciente 

foi medicado com Cefalotina 30 mg/kg IV, Metadona 0,1 mg/kg IV, Dexametasona 

0,3 mg/kg IV e Dipirona 30 mg/kg IV. O material biológico tumoral coletado e o 

linfonodo mandibular esquerdo foram encaminhados para histopatológico, assim 

como houve solicitação de internação do paciente para manejo de dor em clínica 

veterinária externa. 

 

 

Figura 7. A. Pós-cirúrgico imediato da conchectomia parcial em pavilhão auricular 

esquerdo. B. Pós-cirúrgico imediato do paciente após combinação de 

conchectomia parcial, exenteração e retalho subdérmico de avanço. 

Fonte: Hospital Público Veterinário Anclivepa. 

 

Após 6 dias de pós-operatório, o paciente retornou para reavaliação, ao qual 

foi observado em exame físico, boa cicatrização da ferida cirúrgica em região de 

face e pavilhão auricular esquerdo, mas observou-se aumento de volume em região 

ventral da face com aspecto eritematoso, decorrente da linfadenectomia, e paciente 

foi encaminhado para drenagem do seroma acumulado. Ademais, o tutor retornou 

com laudo histopatológico. Em amostra da massa tumoral, obteve-se resultado de 

Mastocitoma de alto grau/ grau III, com margens livres, mas estreitas. Em amostras 
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de linfonodos mandibulares, observou-se metástase massiva. No mesmo dia, foi 

realizada a 2ª sessão de Vimblastina 2 mg/m² IV. 

Após 47 dias de pós-operatório e em tratamento com vimblastina, paciente 

retornou com aumento de volume em região ventral de conduto auditivo esquerdo, 

apresentando dimensões aproximadas de 3 cm x 2,5 cm, de consistência firme, 

aderida e não ulcerada e foi solicitada PAAF da neoformação. No laudo citológico, 

foi sugerido a recidiva de mastocitoma. Dessa forma, após 60 dias de pós-

operatório, iniciou-se tratamento com Toceranibe 2,5 mg/kg a cada 48 horas por uso 

contínuo. Após 15 dias, observou-se redução considerável da neoplasia e 

preconizou-se uma nova intervenção cirúrgica para a nodulectomia. 

 

 

 

3.  DISCUSSÃO 

 

Conforme indicado por De Nardi et al. (2022), a avaliação diagnóstica teve 

início com a realização de citologia aspirativa para determinar o tipo de neoplasia. 

Posteriormente, foi realizado o estadiamento clínico do paciente e o diagnóstico 

definitivo por meio da histopatologia após a excisão cirúrgica. 

A terapia de suporte implementada no pré e pós-operatório segue as 

diretrizes propostas por London e Seguin (2003). Essas orientações indicam que 

animais com mastocitoma primário devem ser submetidos a tratamentos com 

medicamentos que bloqueiam parcial ou integralmente os efeitos da liberação de 

histamina, como os anti-histamínicos. Ademais, não foi preconizado um tratamento 

analgésico a longo prazo para o paciente, fato que poderia contribuir para a 

qualidade de vida. 

Como preconizado na literatura, adotou-se a excisão cirúrgica como o 

principal tratamento do paciente (De Nardi et al., 2022). Entretanto, nota-se que a 

margem cirúrgica tumoral de 2 cm foi relativamente menor que a recomendada por 

London e Seguin (2003) de 3 cm, fato que pode ter contribuído para a recidiva do 

tumor.  

Além disso, a escolha pela linfadenectomia regional contribuiu para o 

estadiamento tumoral, assim como contribui para um melhor prognóstico do 

paciente, uma vez que a presença de mastócitos em linfonodos é comum naqueles 
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reativos (London e Seguin, 2003). Entretanto, nota-se que não houve a realização 

da linfadenectomia bilateral do linfonodo mandibular, assim como não houve a 

investigação de metástase local dos linfonodos parotídeos e retrofaríngeos.  

A adoção da quimioterapia neoadjuvante foi preconizada conforme as 

recomendações de London e Seguin (2003) e Welle et al. (2008) após o diagnóstico 

histopatológico de mastocitoma de alto grau/ grau III, com margens livres, mas 

estreitas. Ademais, no caso supracitado, a quimioterapia pode contribuir para a 

citorredução do tumor visando uma cirurgia subsequente (Daleck et al., 2009). 

Nota-se que a recidiva tumoral pode estar ligada tanto à margem cirúrgica 

inadequada, assim como ao alto grau tumoral. Segundo London e Seguin (2003), 

mesmo após excisão cirúrgica completa, mastocitomas de grau II ou III podem 

apresentar recidivas, uma vez que células neoplásicas substituem os tecidos 

subcutâneo e profundo. Ademais, o acometimento de mastocitoma em região 

palpebral é raro, mas normalmente são neoplasias localmente invasivas e com alto 

índice de recorrência mesmo após excisão cirúrgica (Silva, 2013). 

Ao adotar a quimioterapia adjuvante, é importante ressaltar que a 

citorredução provocada é temporária, com duração média de 40 e 70 dias, sendo 

esse o período ideal para um novo procedimento cirúrgico (Rodaski e De Nardi, 

2008; Daleck et al., 2009). 

Por fim, mesmo com a associação de quimioterapia, o prognóstico do 

paciente é desfavorável, uma vez que apresenta tumor categorizado como de alto 

grau (Kiupel et al., 2011), assim como de grau III (Patnaik et al., 1984), o que pode 

estar associado a um tempo de sobrevida mais curto. 

 

4.  CONCLUSÃO 

 

O mastocitoma canino têm se tornado uma neoplasia de grande significância 

clínica, devido a maior prevalência na rotina veterinária. Dessa forma, é 

imprescindível que o médico veterinário esteja preparado para lidar com o caráter 

imprevisível da neoplasia. O diagnóstico e o estadiamento clínico da doença são de 

extrema importância para orientar o tratamento a ser implementado, de forma que 

garanta melhor qualidade de vida ao paciente.  

O caso supracitado evidencia a imprevisibilidade da doença, uma vez que 

mesmo após a exérese cirúrgica, o paciente pode apresentar recidivas. Ademais, 
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mostra-se importante a busca por terapias adjuvantes e neoadjuvantes, assim como 

a terapia de suporte, visto que o mastocitoma pode provocar efeitos adversos 

provocados pela síndrome paraneoplásica.  
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