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RESUMO 

 

 O carcinoma mamário inflamatório (CMI) é uma neoplasia pouco frequente que 

apresenta comportamento biológico maligno e possui prognóstico altamente desfavorável. 

Acomete mulheres, cadelas e gatas e possui um quadro clínico que envolve a pele e as mamas 

o que pode levar a dificuldades no diagnóstico com outras enfermidades. O objetivo deste 

trabalho é relatar o caso de uma cadela atendida no Hospital Veterinário Universitário da 

Universidade Federal Rural de Pernambuco, na Unidade Acadêmica de Garanhuns, que 

apresentava um quadro dermatológico grave, dentre outros sinais clínicos e que foi 

diagnosticada com CMI, inicialmente sugerido através da citologia e posteriormente 

confirmado por exame histopatológico. O diagnóstico conclusivo e precoce desta afecção é 

extremamente importante para iniciar a instituição terapêutica mais adequada, almejando 

aumentar o tempo de sobrevida e com mais qualidade. Diante disso, a importância diagnóstica 

do CMI canino se faz necessária tanto para o paciente animal, como também para 

consubstanciar estudos comparativos com casos humanos. 

 

Palavras chave: cadela, carcinoma, dermatologia, inflamação, oncologia, neoplasia. 
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CAPÍTULO I – DESCRIÇÃO DO LOCAL DO ESO E ATIVIDADES REALIZADAS 

 

1 - LOCAL DO ESTÁGIO 

 

1.1 Introdução 

 

 O Estágio Supervisionado Obrigatório (ESO) foi realizado no período de 12 de março a 

31 de maio de 2019, perfazendo uma carga horária de 405 horas, no laboratório de patologia 

clínica veterinária do Hospital Veterinário Universitário (HVU), na Unidade Acadêmica de 

Garanhuns (UAG), da Universidade Federal Rural de Pernambuco (UFRPE), sob supervisão 

do médico veterinário, MSc. Talles Monte de Almeida e orientação na UAG/UFRPE da Prof.ª. 

Dra.ª Lucilene Simões Mattos. 

 

1.2 Hospital Veterinário Universitário 

 

O HVU da UFRPE/UAG (Figura 1) fica situado no município de Garanhuns-PE, com 

horário de funcionamento de 08:00 às 12:00 horas e 13:00 às 17:00 horas de segunda a sexta-

feira. O hospital conta com uma infraestrutura composta por farmácia, sala de estudos, 

auditório, cinco ambulatórios (Figura 2) para realização de procedimentos pertinentes à clínica 

médica dentre outras atividades, sala para fluidoterapia, ambulatório emergencial, laboratórios 

de patologia clínica veterinária (Figura 3) e de viroses e bacterioses. Possui ainda área para 

realização de cirurgias constituída por salas para técnica cirúrgica, clínica cirúrgica, preparo e 

recuperação anestésica, esterilização e expurgo. A equipe técnica, é formada por seis Médicos 

Veterinários, um auxiliar em enfermagem, um técnico de laboratório e um farmacêutico. A 

rotina veterinária atende cães, gatos e animais exóticos/silvestres nas seguintes áreas: Clínica 

Médica Geral, Clínica Cirúrgica, Anestesiologia, Patologia Clínica Veterinária e Diagnóstico 

por Imagem, exceto ainda, na área de radiologia e também não possui internamento. 
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Figura 1. Fachada do Hospital Veterinário Universitário (HVU) da Universidade Federal Rural de 

Pernambuco (UFRPE), Unidade acadêmica de Garanhuns (UAG). Fonte: arquivo pessoal (2019). 

 

  

Figura 2. Ambulatório clínico do HVU-UFRPE-UAG. Fonte: arquivo pessoal (2019). 
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1.3 Laboratório de Patologia Clínica Veterinária do HVU-UFRPE/UAG. 

 

 O laboratório (Figuras 3,4 e 5), funciona no mesmo horário do HVU-UFRPE/UAG, é 

situado estrategicamente, facilitando o acesso aos ambulatórios de atendimento e 

procedimentos clínicos, sala de fluidoterapia, diagnóstico por imagem (Ultrassonografia) e 

salas de cirurgia. Possui equipamentos para realização de exames hematológicos como 

hemograma e PPT, pesquisa de hematozoários; urinálise; citologias cutâneas e otológicas; 

parasitológico cutâneo, análise de efusões cavitárias, líquor, aspirado de medula óssea, dentre 

outros. 

 

 

Figura 3. Laboratório de patologia clínica veterinária do HVU-UFRPE/UAG. Fonte: arquivo pessoal 

(2019). 
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Figura 4. Bancada do laboratório de patologia clínica veterinária, utilizada para recepção, 

processamento e análise de amostras biológicas. Fonte: arquivo pessoal (2019). 

 

 
 

Figura 5. Equipamentos para realização de exames laboratoriais (respectivamente da direita para 

esquerda): Hematológico (tipo automático, de impedância elétrica), Aparelho para bioquímica, 

Centrífugas (para microhematócrito e macro tubos). Aparelho de Banho-maria para processamento de 

amostras que o requerem e balança de precisão. Além do espaço destinado aos procedimentos das 

técnicas de bancada. Fonte: arquivo pessoal (2019). 
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2 - ATIVIDADES DESENVOLVIDAS 

 

As atividades realizadas no período de ESO ocorreram de segunda à sexta-feira das 

08:00 às 12:00 horas e das 13:00 às 17:00 horas, no laboratório de patologia clínica veterinária. 

Neste, o estagiário acompanha a rotina e realização das técnicas, seguindo as boas práticas de 

laboratório, visualizando, na prática, desde a: (1) fase pré-analítica de colheita, armazenamento 

e transporte das amostras biológicas; passando pela (2) fase laboratorial analítica, que consiste 

no conhecimento e prática dos procedimentos operacionais padrões das técnicas de análise; 

culminando nos aspectos (3) pós-analíticos da interpretação dos resultados obtidos, associados 

à interdisciplinaridade clínica e discussão dos resultados gerados nos casos. São analisadas 

amostras biológicas como aspirado de medula óssea (Figura 6), urina (Figura 7-A), sangue, 

líquidos cavitários, efusões, parasitológico cutâneo e otológico, citologias cutâneas e 

otológicas, sangue, líquor cefalorraquidiano (Figura 7-B), dentre outras. Todas as análises 

laboratoriais são correlacionadas à suspeita clínica, fornecendo, dessa maneira, uma melhor 

compreensão, incentivando e motivando estudos complementares para melhorar o desempenho 

e, desta forma, consolidar o aprendizado. O laboratório atende à demanda do HVU e, durante 

o ESO, foram diversas atividades desenvolvidas/acompanhadas (Tabela 1) da casuística do 

referido hospital. 

 

 

Figura 6. (A) Punção aspirativa de medula óssea, realizada na tuberosidade do úmero de um cão. (B) 

Aspirado de medula óssea. (C) Lâminas para realização de mielograma após coradas e secas. Fonte: 

arquivo pessoal (2019).  

 

A C

B
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Figura 7. (A) Urinálise-Processamento de amostra de urina e técnicas de bancada. (B) Colheita de líquor 

cefalorraquidiano em um cão. Fonte: arquivo pessoal (2019).  
 

 

Tabela 1. Atividades desenvolvidas e/ou acompanhadas no laboratório de patologia clínica veterinária, 

do Hospital veterinário Universitário-UFRPE/UAG, no período de 12 de março a 31 de maio de 2019. 

 

Exame                                                                       Espécie Animal                           TOTAL 

                                                                   Canina      Felina      Exótico/Silvestre 

Hemograma                                                 260              50                    02                        312 

PPT*1                                                           260              50                      0                         310 

Urinálise                                                        36              12                     0                           48 

Líquor                                                            01               0                      0                           01 

Parasitológico cutâneo                                  17              04                    01                          22 

Citologia                                                        82              05                     0                           87 

Mielograma                                                   02               0                      0                           02 

Teste tripsina fecal                                        01               0                      0                           01 

Trald *2                                                          02               0                      0                           02 

Total                                                           661            121                    03                        785 

*Proteínas plasmáticas totais**Teste rápido para Leishmania donovai  

A B
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2.1 Casuística  

 

 Durante o período do ESO, entre 12/03/2019 a 31/05/2019, realizado no laboratório de 

patologia clínica veterinária do HVU da UAG-UFRPE, foram solicitados e realizados 785 

exames (Tabela 1), sendo 661 da espécie canina, 121 felina e 03 de animais silvestres/exóticos 

(Figura 8). Apesar do crescimento da medicina felina, a grande casuística continua sendo da 

espécie canina conforme os dados obtidos. 

 

 

Figura 8. Representação em percentual das espécies que realizaram exames no laboratório de patologia 

clínica veterinária do HVU-UFRPE/UAG, no período compreendido entre 12/03/2019 a 31/05/2019. 
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CAPÍTULO II - CARCINOMA MAMÁRIO INFLAMATÓRIO OCULTO EM 

CADELA-RELATO DE CASO. 

 

1 - INTRODUÇÃO 

 

 O carcinoma mamário inflamatório (CMI) é uma forma pouco frequente de tumor, de 

rápido crescimento, de característica altamente maligna, pobre resposta terapêutica e que afeta 

humanos, cães (Susaneck et al., 1983; Jaiyesimi et al., 1992; Pérez-Alenza et al., 2001; De M 

Souza et al., 2009) E gatas com menor incidência (Pérez-Alenza et al., 2004). Em humanos, a 

sua forma clínica se assemelha a um processo inflamatório como dermatite e mastite (Tavassoli, 

1999), a exemplo do que acontece em cães. O CMI, de etiologia ainda controversa, é 

considerado um dos mais fulminantes tumores mamários e com baixíssima taxa de 

sobrevivência (Levine et al., 1985). De forma interessante, o cão é a espécie animal mais 

acometida na qual este tumor espontâneo foi relatado, embora não esteja bem documentado 

(Peña et al., 2003). O CMI canino foi inicialmente descrito em 10 cadelas que desenvolveram 

sinais clínicos e características patológicas semelhantes àquelas observadas em humanos 

(Susaneck et al., 1983). Dada a importância destes achados, estudos recentes sobre o câncer 

mamário canino vêm sendo realizados (Pérez-Alenza et al., 2001; Peña et al., 2003; De M Souza 

et al., 2009) tendo por finalidade conhecer melhor todas as características do CMI canino para, 

também, consubstanciar os casos humanos. Especula-se que este tumor represente 7,6% das 

neoplasias em fêmeas caninas (Pérez-Alenza et al., 2001). 

 O CMI canino acomete várias glândulas mamárias e a pele, ocasionando espessamento, 

eritema, enrijecimento, edema, aumento de temperatura e sensibilidade dolorosa local, com ou 

sem nódulos presentes (Pérez Alenza et al., 2001; De Nardi et al., 2008) e, por vezes, secreção 

serosanguinolenta (Gomes et al., 2006; De Sá et al., 2011). Devido ao curso clínico rápido do 

CMI e as dificuldades no estabelecimento do diagnóstico clínico poder ser confundida com 

outras enfermidades como dermatite, mastite ou abcesso mamário (Pérez-Alenza et al., 2001; 

De Nardi et al., 2008; Allison et al., 2009), além da persistência do quadro, mesmo após 

tratamento paliativo, exige outras medidas diagnósticas por parte do médico veterinário. As 

citologias por aspirados teciduais, e suas modalidades, podem ser úteis no diagnóstico 

presuntivo de CMI. Porém, somente o exame histopatológico de biopsia tecidual poderá ser 

conclusivo, uma vez que é capaz de identificar, além de outras alterações, a infiltração 

neoplásica em vasos linfáticos (De Nardi et al., 2008; Allison et al., 2009) o que é um importante 

achado microscópico característico de CMI. Sendo assim, a histopatologia é considerada o 
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padrão ouro no diagnóstico deste tumor, sendo importante para predizer o comportamento 

biológico do tumor e estabelecer conduta terapêutica mais indicada (Allison et al., 2009).  

 Diante da importância do diagnóstico do CMI canino tanto para o paciente animal 

quanto para consubstanciar estudos comparativos com casos humanos, torna-se imperativo 

relatar um caso de CMI canino diagnosticado pelo HVU-UAG-UFRPE.  
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2 - REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Anatomia, fisiologia e histologia da glândula mamária em cadelas 

 

As cadelas possuem cadeia mamária formada por até 10 glândulas mamárias, dispostas 

simétricas e que se desenvolvem pareadas, em até cinco pares, localizados em região torácica, 

abdominal e inguinal, repletas de ácinos secretores e ductos excretores (Cunningham, 2004; 

Allison et al, 2009; Dyce et al., 2010; Konig & Liebich, 2016). A cadeia mamária é bilateral e 

localizada na face ventral da região do tronco, subdividida em lado direito e esquerdo, composta 

por um par mamário torácico cranial e um caudal, um par abdominal cranial e um caudal e um 

par inguinal (Konig & Liebich, 2016).  

 

Histologicamente as glândulas mamárias são classificadas por sua constituição e tipo de 

secreção em exócrinas compostas, tubuloacinosas e apócrinas, com epitélio secretório do tipo 

simples e cúbico (Junqueira & Carneiro, 2013). E podem ter de 5 a 20 unidades mamárias com 

a mesma quantidade dos ductos papilares que se comunicam com a extremidade mamilar (ou 

papilar) até o óstio papilar (Konig & Liebich, 2016). 

 

As glândulas mamárias surgem no período fetal, comandadas por fatores genéticos e 

endócrinos que dão início a um botão mamário (Cunningham, 2004; Dyce et al., 2010; Konig 

& Liebich, 2016). Porém, ainda segundo estes autores o seu desenvolvimento só ocorre na 

puberdade, por ação do estrógeno, hormônio do crescimento e esteróides adrenais, responsáveis 

pela proliferação dos ductos mamários, mas, os alvéolos requerem presença da progesterona e 

prolactina, durante a gestação (Figura 11).  

O ectoderma mamário é originado a partir do ectoderma embrionário, cresce dentro do 

mesênquima adjacente a partir de espessamentos longitudinais, paralelos e intercalados por 

botões mamários se estendendo pelo tórax até região inguinal (Cunningham, 2004; Dyce et al., 

2010; Konig & Liebich, 2016), dos quais derivam a porção funcional e secretora, o parênquima, 

formado por células epiteliais que se dispõe em estruturas circulares denominadas de alvéolos 

(Figura 12), cuja comunicação para meio externo, é chamada de mamilo (Cunningham, 2004). 

Seu tamanho e espessura varia segundo o porte do animal e o estado funcional glandular, 

se ainda imatura (jovem), durante gestação, lactação ou após esse período (Konig & Liebich, 

2016). As unidades glandulares são permeadas por tecido adiposo, envolvidas e sustentadas por 

tecido fibroso que dá a suspensão de toda a cadeia mamária, possuindo nervos e vasos e 

revestimento cutâneo (Dyce et al., 2010). 
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O complexo mamário é constituído de células mioepiteliais, localizadas entre as células 

epiteliais glandulares e membrana basal, que na lactação hipertrofiam para produção de colostro 

e leite (Figuras 11 e 12). Este, fisiologicamente, tem baixa celularidade com predomínio de 

proteínas, lipídeos, anticorpos, célula espumosa e de defesa (Allison et al., 2009), cuja, função 

principal é a sobrevivência e manutenção da cria (Cunningham, 2004; Konig & Liebich, 2016). 

O suprimento sanguíneo mamário (Figura 9), é exercido por vasos superficiais da parte 

ventral superficial corporal. As mamas torácicas e abdominais craniais são irrigadas por ramos 

arteriais da epigástrica superficial cranial e um ramo da artéria torácica interna. Já as mamas 

abdominais caudais e inguinais recebem irrigação arterial da epigástrica superficial caudal, 

derivada da artéria pudenda externa e adicionalmente todas são irrigadas por ramos da artéria 

torácica lateral (Konig & Liebich, 2016). Segundo os mesmos autores, o sangue proveniente 

das mamas torácicas retorna pelas veias epigástricas superficiais craniais, confluindo na veia 

epigástrica cranial que se abre na torácica interna, entretanto, as mamas abdominais e inguinais 

desembocam nas veias epigástricas superficiais caudais, que afluem na pudenda externa.  

 

Quanto ao sistema linfático (Figuras 9 e 10), as glândulas abdominais craniais e 

torácicas drenam para o linfonodo axilar e esta última, ainda pode drenar para o cervical 

superficial e a primeira para o inguinal superficial, já as glândulas abdominais caudais e 

inguinais drenam no linfonodo inguinal superficial (também chamado de mamário e que poderá 

ser palpável), sendo, que a primeira ainda pode drenar para os ilíacos mediais (Konig & Liebich, 

2016). Ainda é relatado por estes autores que há conexão bilateral dos linfonodos inguinais 

superficiais e que a as glândulas mamárias recebem inervação do sistema simpático e 

parassimpático, sendo que, os ramos dos nervos intercostais inervam as mamas torácicas e as 

abdominais, porém as inguinais são inervadas pelo ílio-hipogástrico, ílioinguinal e 

genitofemoral (Figura 9) e estão sujeitas à influências hormonais hipofisária, do sistema 

nervoso e outros órgãos endócrinos  
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Figura 9. Fluxo sanguíneo: Artéria (cor vermelha) e Veia (cor azul) epigástricas craniais superficiais 

(AVecrs), Artéria e Veia epigástricas caudais superficiais (AVecas) e anel inguinal superficial(Ais). 

Fluxo linfático: Linfonodo axilar (La) e Linfonodo inguinal superficial (Lis). Inervação: Nis: Nervos 

intercostais superficiais e Nervo genitofemoral (Ngf). Fonte: Cassali et al., (2017). 

 

 

Figura 10. Fluxo linfático das mamas torácicas craniais (M-I) e caudais (M-II), abdominais craniais 

(M-III) e caudais (M-IV) e as inguinais (M-V). E fluxo das abdominais craniais que drenam 

prevalentemente para os linfonodos axilares(La); porém podem drenar para os linfonodos inguinais 

superficiais(Lis). Fonte: Cassali et al., (2017). 

 

A lactogênese tem início no final da gestação com a formação do colostro (rico em 

imunoglobulinas que confere imunidade passiva ao neonato) e completada após o parto com o 

estímulo da sucção e massagem da mama realizadas pela cria, que desencadeia estímulo neuro-
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hormonal e culmina na ejeção do leite (Cunningham, 2004; Konig & Liebich, 2016) Os 

estímulos sensoriais realizados são enviados ao hipotálamo e inibem a dopamina, ocorrendo a 

secreção e liberação da prolactina pela hipófise anterior chegando à mama e desencadeando a 

lactopoiese. Outro fator importante é a secreção e liberação de ocitocina pela hipófise posterior 

para a glândula mamária que também ocorre pelo estímulo neuroendócrino hipotalâmico, 

desencadeado pela sucção do recém-nascido, e é responsável por contração mioepitelial das 

células que envolvem os alvéolos e ductos, dessa forma ejetando o leite (Cunningham, 2004). 

 

 

Figura 11. Incidência da ação hormonal sobre a glândula mamária. Fonte: Cunningham J.G. (2004). 

 

 

Figura 12. (A) Atividade da glândula mamária evidenciando ductos excretores e unidades de secreção 

alveolares. (Coloração HE, pequeno aumento). (B) Epitélio simples cúbico e secreção apócrina presente 

em vesículas grandes na parte apical das células (ponta de setas), (Coloração HE, grande aumento) 

Fonte: Junqueira L.C. & Carneiro J. (2013). 

 

 

A B 
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2.2 Carcinoma inflamatório  

 

2.2.1 Etiopatogenia 

 

Os tumores mamários podem advir de uma hiperplasia de ducto ou lóbulo, às vezes 

evoluem para displasia e, posteriormente, neoplasia, progredindo de adenoma e papiloma 

benigno para carcinomas localizados ou invasivos (Foster, 2009). São enumerados vários 

fatores que possam ocasionar os neoplasmas mamários, como causas ambientais, genéticas, 

nutricionais e hormonais (De Nardi et al., 2008). E apesar das neoplasias mamárias serem 

consideradas de etiologia multifatorial e, ainda, não totalmente esclarecida, a causa hormonal é 

a mais considerada. É observado que a castração de cadelas antes do primeiro estro culmina na 

redução do risco de desenvolvimento de tumores mamários para 0,05%, após o primeiro, 8%, 

e depois do segundo aumenta em 26% a chance de desenvolver (Cunningham, 2004; De Nardi 

et al., 2008). Pois, a exposição da glândula mamária em cadelas aos hormônios ovarianos como 

progesterona e estrógeno ciclicamente predispõe à formação de neoplasias mamárias 

(Cunningham, 2004). Além de que, progestágenos endógenos e exógenos e distúrbios do 

sistema endócrino, também podem estar envolvidos (Peña.et al., 2003). Adicionalmente, são 

incriminados fatores nutricionais como dietas gordurosas e obesidade, além da expressão da 

cicloxigenase-2, E-caderina, dentre outras, e a mutação do gene P-53, considerado um supressor 

tumoral (De Nardi et al., 2008).  

 

Todavia, os CMI têm aspectos clínicos e histológicos únicos, comportamento biológico 

maligno agressivo e prognóstico desfavorável, cuja característica mais importante é o 

envolvimento de vasos linfáticos (Allison et al., 2009). E Peña et al., (2003) sugerem que o 

CMI pode ocorrer prevalentemente na fase lútea do ciclo estral e o uso de progestágenos 

anteriormente culmina com o pior curso clínico tumoral e maior grau de malignidade. Aponta 

também que, progestágenos endógenos e exógenos e distúrbios do sistema endócrino, podem 

estar envolvidos. E em seus estudos observou indícios histológicos de secreção neoplásica de 

lipídeos, possivelmente esteróides. 

O CMI e CBI (Carcinoma mamário inflamatório que afeta mulheres) são tumores com 

processo inflamatório crônico, expressando várias citocinas e mediadores da inflamação 

(Raposo et al., 2016). As interleucinas IL-6, IL-8 e IL- 10, especialmente as últimas duas, são 

apontadas como causa da inflamação no IMC, acerca da angiogênese e carcinogênese em 

tumores de alto grau de malignidade (De Andres et al., 2013). Além do que, a cox-2 atua 
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mediando mecanismos de angiogênese e linfangiogênese no CMI, através dos fatores de 

crescimento endotelial vascular A (VEGF-A), D (VEGF-D) e fator de crescimento endotelial 3 

(VEGFR-3-linfangiogênico)(Clemente et al., 2013). 

Em um estudo realizado por Peña et al., (2003), foi observada, além da superexpressão 

da proteína p-53, também do anticorpo Ki-67 e do receptor de Progesterona(RP) em casos de 

CMI. O anticorpo Ki-67 presente em quantidade elevada está relacionado diretamente com taxa 

de proliferação tumoral em neoplasias malignas. Já a proteína p-53, normalmente presente em 

pouca quantidade, se íntegra, gera hipóxia e apoptose das células tumorais, ou seja, atua 

suprimindo-as. Por outro lado, caso se torne uma p-53 mutante pode acarretar uma resistência 

apoptótica e tolerância à hipóxia pelas células neoplásicas, dessa forma é correlacionada à 

malignidade tumoral (De Nardi et al., 2008). Além disso, outros estudos tem demonstrado uma 

maior resistência quimioterápica quando da presença da p-53 mutante (Nguyen et al., 1.996; 

Kumaraguruparan et al., 2006). 

 

 Para De Nardi et al. (2008), outros fatores também podem estar envolvidos na CMI 

como a presença da Cox-2 que, favorece a angiogeênese, proliferação celular, inibição 

apoptótica, por aumentar a expressão da proteína ou gene antiapopitótico bcl-2 (que inibe 

apoptose e propicia permanência das células neoplásicas), diminuição de adesão celular e, 

consequentemente, mais infiltração, metástases e lise de membranas basais, porque ativa 

metaloproteinases e gelatinases que lisam colágeno e rompem a membrana basal. Já o estímulo 

da VEGF que acarreta angiogênese, pode ser realizado por estrógeno e andrógenos produzidos 

e ainda pela célula inflamatória, e poderá ser utilizado como fator prognóstico, uma vez que, 

possibilita metástases. As caderinas, glicoproteínas, são responsáveis pela adesão dos tecidos 

epiteliais e quando ocorre a perda de expressão pelo tecido, culmina na desunião celular e na 

aparência maligna tumoral. A E-caderina um tipo de glicoproteína, está relacionada a fatores 

de infiltração em linfonodos, tamanho tumoral, ulceração, necrose, forma de crescimento e tipo 

histológico da neoplasia. No entanto, os receptores hormonais de estrógeno (RE) e progesterona 

(RP), podem ser utilizados como predição prognóstica e instituição de uma terapia 

voltadamente endócrina e apenas a expressão do RP é mais frequente em cães e indica 

integridade da via estrogênica, já que induz sua formação. 

 

2.2.2 Epidemiologia 

 

Devido à alta incidência e elevada casuística na clínica de pequenos animais, as 

neoplasias mamárias vem sendo cada vez mais estudadas, especialmente porque os animais são 
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considerados membros da família atualmente (De Nardi et al., 2008). A espécie canina é mais 

afetada dentre as domésticas por neoplasmas em glândulas mamárias e acerca da semelhança 

patogenética, de prognóstico e resposta a tratamentos rotineiros, há interesse para estudos 

oncológicos comparativos (Foster, 2009), sobretudo em humanos, pois, são considerados 

modelos mais fidedignos e preditivos para os tumores mamários nesta espécie do que outros 

induzidos artificialmente (Uva et al., 2009).  

Cerca de 50% das neoplasias em fêmeas caninas é de glândula mamária e de 40 a 50% 

tem comportamento maligno (Allison, 2009). Acomete em maior frequência, cadelas entre 7 a 

12 anos de idade, diminuindo a prevalência antes e depois dessa faixa etária e com incidência 

literária maior nas raças Poodle, Pastor Alemão e Cocker Spaniel, significativamente em fêmeas 

não esterilizadas ou que foram após o 2º ciclo estral (De Nardi et al., 2008). Há um estudo 

realizado com cães, que relata mais casos de neoplasia mamária maligna em raças de grande 

porte, que outras de pequeno porte (Itoh et al., 2005). Em cerca de 50% da casuística clínica de 

neoplasmas mamários, as cadelas apresentam nódulos aderidos à papila ou tecido da glândula 

e com múltiplas lesões, o que, por vezes não está só relacionado a rápida evolução tumoral, 

mas, à demora em que são conduzidos à avaliação médica veterinária (Lana et al., 2007). 

O carcinoma mamário inflamatório (CMI) é uma neoplasia rara diferenciada, muito letal 

devido seu prognóstico pobre e agressividade, acomete fêmeas caninas representando 7,6% das 

neoplasias nesta espécie (Pérez-Alenza et al., 2001). O CMI também foi identificado na espécie 

felina, no entanto, em menor proporção (Pérez-Alenza et al., 2004). Semelhante ao que afeta 

mulheres (câncer de mama inflamatório -CBI), o CMI por similaridade de caracteres 

histológicos e clínicos, também espectra modelo para estudos dessa enfermidade em humanos 

(Peña et al., 2003). Representando nesta espécie, 1-6% de todas as neoplasias (Kleer et al., 

2000). 

 

2.2.3 Características 

 

O carcinoma mamário inflamatório (CMI) é uma enfermidade clínico-patológica, ou 

seja, deriva da clínica o seu aspecto, seu fenótipo de um processo inflamatório e não é uma 

definição histológica (Kleer et al., 2000; Pérez-Alenza et al., 2001; Peña et al., 2003). Isso 

porque, muitas neoplasias de alto grau e diferentes tipos de carcinoma podem causar 

inflamação, não obstante, esta, particularmente causa êmbolos em vasos linfáticos e portanto, 

a característica histológica é a infiltração de células tumorais nestes (Pérez Alenza et al., 2001; 

Peña et al., 2003; De Nardi et al., 2008), gerando obstrução do sistema linfático e causando 

linfedema em membros pélvicos (De Nardi et al., 2008). Para estes autores, as células 
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neoplásicas do CMI podem, também, metastatizar para linfonodos inguinais e ilíacos internos, 

além de órgãos como pulmões, fígado, rins e com menos prevalência os ossos (De Nardi et al., 

2008). Clemente et al. (2010) ressaltam que em diversos locais distantes foram observadas 

metástases como baço, cérebro, músculo e pâncreas. 

No CMI, à semelhança do CBI, quando acomete sistema linfático, com inflamação ou 

nódulos ausentes, é denominado carcinoma oculto e existem dois tipos clínicos: o primário, 

quando não há o tumor primário prévio e o secundário quando ocorre após a excisão por cirurgia 

de um tumor maligno (Bonnier et al., 1995; Pérez-Alenza et al., 2001). O tipo primário é mais 

agressivo que a forma secundária, com caracteres imuno-histoquímicos e histopatológicos que 

o diferencia (Peña et al., 2003). Ainda segundo Peña et al., (2003), diversos tipos de carcinomas 

inflamatórios foram observados em seu estudo: sólidos, tubulares, papilares, adenoescamosos 

e ricos em lipídeos, porém, com dois padrões de infiltração dérmica: o tubular/papilar e o 

sarcomatoso. Este, foi visto associado a uso anterior de progestágenos, do tipo primário, com 

dor intensa local, poucos êmbolos em vasos linfáticos de derme e expressão aumentada de 

proteína supressora de tumor (P-53). Já a expressão de receptor de progesterona (RP) foi maior 

no tipo secundário e está relacionada a metástases pulmonares. 

Os aspirados fisiológicos citológicos de mama são hipo a acelulares, sanguinolentos e 

quando há células secretoras formam padrão acinar (Allison et al., 2009). Este autor relata que 

células individuais têm quantidade citoplasmática moderada e basofílica, núcleos redondos, 

escuros e de tamanho uniforme; com relação as epiteliais ductais, refere que, possuem núcleo 

basal, ovoide e pouco citoplasma e se apresentam em pequenos lençóis ou fragmentos de 

ductos, já as mioepiteliais tem núcleo solto, oval e escuro ou como células espinais.  

Em contrapartida, os aspirados citológicos anormais em casos de CMI por Punção 

aspirativa por agulha fina (PAAF) ou citologia aspirativa por agulha fina (CAAF), podem ser 

moderados a altamente celulares e demonstrarem exacerbada inflamação com neutrófilos e 

linfócitos presentes, células epiteliais grandes individualizadas ou agrupadas e exibem várias 

características de malignidade (Pérez-Alenza et al., 2004). Já histologicamente (Figuras 11 e 

12), é possível visualizar uma intensa reação inflamatória com grandes células pleomórficas, 

exibindo núcleos atípicos com cromatina e células epitelias anaplásicas em sistema linfático ou 

linfonodos (Gomes et al., 2006). 
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Figura 13. Corte histopatológico mamário evidenciando carcinoma inflamatório em que as células se 

dispõe em ninho, com núcleos claros e nucléolos evidentes e intenso infiltrado inflamatório. Coloração 

HE, aumento de 200X. Fonte: De Nardi A.B. et al., (2008). 

 

 

Figura 14. Imagem da pele de uma cadela com CMI. De um carcinoma rico em lipídios. Vários êmbolos 

neoplásicos em vasos linfáticos dérmicos superficiais (setas pretas) e infiltração tumoral da derme 

superficial e epiderme (setas brancas). Coloração HE. Bar, 120 μm. Fonte: Clemente M. et al (2010). 

 

2.2.4 Sinais clínicos 

 

O CMI possui apresentação clínica súbita e de rápida evolução, acometendo várias 

glândulas mamárias e a pele (Figura 15), ocasionando espessamento, eritema, enrijecimento, 

edema, aumento de temperatura e sensibilidade dolorosa local, com ou sem nódulos presentes 

(Pérez Alenza et al., 2001; De Nardi et al., 2008), e secreção serosanguinolenta (Gomes et al., 

2006; De Sá & Repetti (2011). É referido também, por Souza et al. (2009), a presença de 
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descoloração e placas cutâneas. Por esta razão, pode ser confundido com dermatite, mastite ou 

abcesso mamário, pela forma de apresentação macroscópica das lesões, e que são alguns de 

seus diagnósticos diferenciais (Pérez-Alenza et al., 2001; De Nardi et al., 2008; Allison et al., 

2009). Além do que, muitas das vezes, ocorre que a sintomatologia sistêmica do animal é bem 

característica clinicamente de um processo inflamatório, já que, na maioria das vezes o tumor 

não é evidente (Pérez-Alenza et al., 2004). Todavia, a mastite ocorre mais de forma local e após 

estro, gestação ou pseudociese (De Nardi et al., 2008; Allison et al., 2009). Entretanto, a mastite 

também poderá ocorrer de forma difusa, e acometer duas ou mais glândulas (Allison et al., 

2009). À exemplo do CMI a mastite ocasiona também sensibilidade dolorosa local, edema e 

aumento da temperatura da região mamária pela inflamação presente (König & Liebich, 2016). 

 Outros sinais observados nas cadelas acometidas por CMI são a anorexia, fraqueza 

generalizada, perda de peso, edema em membros e claudicação (Pérez-Alenza et al., 2001).  

 

Figura15. Imagem de uma cadela com CMI evidenciando aspecto inflamatório da pele, acometimento 

bilateral da cadeia mamária com característica firme, edematosa, eritematosa e espessamento da pele. 

Fonte: Clemente M. et al (2010). 

 

2.2.5 Diagnóstico 

 

 O exame clínico rotineiro da cadeia mamária em fêmeas é intrínseco e deve ser realizado 

minunciosamente para identificação de possíveis lesões e do aspecto destas, quanto à 

consistência, quantidade, local, aderência aos tecidos próximos, se há ulceração e/ou 

inflamação (Lana et al., 2007). 
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 O diagnóstico do CMI (e CBI) é realizado através da análise clínica do aspecto e 

natureza das lesões, associado à histopatologia, pois, como já citado, diversos tipos histológicos 

de carcinomas de alto grau em cães produzem o fenótipo inflamatório. Entretanto, a invasão 

das células tumorais em vasos do sistema linfático é determinante para o fechamento do 

diagnóstico (Pérez-Alenza et al., 2001; Peña et al., 2003; De Nardi et al., 2008; Singletary & 

Cristofanilli, 2008; Allison et al., 2009). Por esta razão, o exame citopatológico é útil, poderá e 

deverá ser sempre empregado, pois, permite diferenciar lesões inflamatórias das neoplásicas, e 

se há comprometimento linfonodal. Não obstante, não é possível, através da citologia observar 

a infiltração tumoral nos vasos linfáticos, característica do CMI, sendo necessário exame 

histopatológico (De Nardi et al., 2008). 

 Cerca de 75% dos tumores mamários em geral afetam as mamas abdominais caudais e 

inguinais, provavelmente pelo maior volume glandular nestes locais. Dessa forma, os 

linfonodos axilares e inguinais superficiais devem ser criteriosamente avaliados quanto a sua 

morfologia (Lana et al., 2007). Além de exame físico, exames laboratoriais hematológicos e 

bioquímicos, de imagem como ultrassonografia abdominal e radiografia torácica, além de, 

coagulograma, são necessários para avaliar o estado geral do animal (De Nardi et al., 2008).  

 

Os diagnósticos diferenciais para CMI, incluem abcesso mamário, dermatite e mastite, 

como já descrito anteriormente, pelas características clínica e macroscópica assemelharem-se a 

um processo inflamatório mamário (Pérez-Alenza et al., 2001; De Nardi et al., 2008; Allison et 

al., 2009). E a mastite como já citado, se apresenta como um processo inflamatório que pode 

ser local ou difuso e acometer duas ou mais mamas, com presença de edema, dor e aumento de 

temperatura local (Allison et al., 2009; König & Liebich, 2016).  

 

 A imunoistoquímica possibilita, na oncologia, a identificação e visualização de um 

antígeno em um determinado local em cortes histológicos e preparados citológicos, permitindo 

a visualização tecidual concomitantemente. No entanto, o uso da imunoistoquímica, como 

diagnóstico, ainda não é uma prática rotineira na medicina veterinária devido ao maior custo e 

não foi adotada como conduta. Todavia, é útil na identificação de neoplasias indiferenciadas, 

no imunofenótipo de células tumorais, na determinação da origem metastática, no prognóstico 

e instituição terapêutica (Amorim et al., 2008).  

A busca de biomarcadores que possam ser utilizados para identificação de CMI, 

utilizados no diagnóstico, almejando mais possibilidades de tratamento e prognóstico, compila 

diversos estudos, extremamente importantes (Raposo et al., 2017), nos quais são listados a 

superexpressão da Cox-2 presente nos casos de CMI e CBI (Queiroga et al., 2006; De Nardi et 
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al., 2008; Amorim et al., 2008, Clemente et al., 2013; Raposo et al., 2017), e as citocinas como 

as interleucinas IL-8 e10, diretamente ligadas à inflamação em neoplasmas malignos como CMI 

(De Andres et al., 2013). Também são listados outros fatores, como VEGF-A, VEGF-D e 

VEGFR-3, que propiciam a carcinogênese e aumentando as taxas metastáticas (Clemente et al., 

2013). Casos de CMI apresentam  superexpressão da proteína p-53, receptor de 

Progesterona(RP) e anticorpo Ki-67 (Peña et al., 2003). 

 A citologia é extremamente importante, pois é um método rápido, de baixo custo, e 

ótimo benefício. Evita o risco anestésico, pois não é invasiva, distinguindo processos 

neoplásicos de inflamatórios e tem acurácia de 33% a 79% (Allison et al., 2009). Em casos de 

tumores mamários, auxilia na verificação de infiltração tumoral em linfonodos regionais, no 

estadiamento de enfermidades. A metodologia de PAAF ou CAAF pode ser útil no diagnóstico 

de CMI, mas, necessita confirmação por biopsia incisional e exame histopatológico, porque não 

identifica infiltração neoplásica em vasos linfáticos (De Nardi et al., 2008; Allison et al., 2009). 

Ainda segundo este autor, a histopatologia é o padrão ouro de diagnóstico, pois identifica o 

grau neoplásico, se há necrose, infiltração linfática e vascular, sendo extremamente importante 

para poder predizer o comportamento biológico do tumor e estabelecer conduta terapêutica mais 

indicada.  

 O coagulograma é necessário na suspeita de CMI, devido a coagulação intravascular 

disseminada (CID) assintomática estar presente neste tipo neoplásico (Withrow & Macewen, 

1989; De Nardi et al., 2008). Esse exame é indicado pois pacientes oncológicos, que podem 

apresentar produção de substâncias de coagulação, fator tecidual (tromboplastina) e depósito 

de plaquetas e fibrina ocasionados pelas células tumorais sem um prévio estímulo (Mangieri, 

2008). Este mesmo autor refere ainda que os achados laboratoriais nos pacientes sujeitos à CID 

assintomática, embora sem presença de hemorragias, podem ser trombocitopenia, fibrinogênio 

diminuído, prolongamento do tempo de tromboplastina parcial ativada, anemia e presença de 

esquistócitos que são eritrócitos rompidos. 

 Em casos de neoplasias mamárias e CMI, os exames de imagem, como raio x tórax em 

três projeções, na investigação de metástases amplia a margem de acerto. Entretanto, cerca de 

25% dos pacientes já as possuem ao serem diagnosticados com neoplasias mamárias, presentes 

em linfonodos e pulmões e infelizmente, as micrometástases não são visualizadas (De Nardi et 

al., 2008). Por esta razão a radiografia torácica é necessária para exclusão ou confirmação de 

presença de metástases em pulmão e/ou linfonodos esternais (Withrow & Macewen, 1989). Já 

a ultrassonografia abdominal é bastante solicitada devido à possíveis metástases em órgãos de 

região abdominal como fígado, especialmente se os dois últimos pares mamários estiverem 

afetados (De Nardi et al., 2008). Estes autores também exaltam a importância da realização de 
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exames hematológicos e bioquímicos que servem para avaliar parâmetros gerais de saúde do 

animal, presença de infecções secundárias, síndromes paraneoplásicas, dentre outros possíveis 

achados. 

 

2.2.6 Prognóstico e Tratamento 

 

O carcinoma inflamatório é uma neoplasia altamente maligna, agressiva e com 

prognóstico reservado. No entanto, o tratamento de suporte paliativo pode gerar maior 

sobrevida em cães (Marconato et al., 2009). O diagnóstico precoce é intrínseco na instituição 

do tratamento e obtenção de resultados mais favoráveis, pois diversas terapêuticas podem ser 

empregadas, associadas ou não a cirurgia, almejando uma melhor qualidade de vida e sobrevida 

dos animais enfermos (De Sá & Repetti, 2011). Mas, as cadelas que expressam receptores (RE 

e RP) tem melhor prognóstico que outras negativas, pois esses estão relacionados à tumores 

bem diferenciados (Withrow & Macewen, 1989). No entanto, foi observado em estudos que 

nos casos de CMI, os RP positivos são visualizados com maior frequência (Peña et al., 2003). 

 

A exérese cirúrgica em casos de tumores mamários gerais é a terapia de escolha (Lana 

et al., 2007; De Nardi et al., 2008). No entanto, ainda segundo estes autores, a cirurgia poderá 

ser contraindicada nos caos de CMI quando há o envolvimento de vasos linfáticos e sem 

margens seguras para realização da exérese. Incluem-se aí as recidivas locais que caracterizam 

a forma secundária da neoplasia. Por não haver margens de segurança, hemorragia intensa 

trans-cirúrgica e deiscência dos pontos (rejeição do fio de sutura utilizado nas rafias devido à 

reação inflamatória local) ocorrem, além da falha cicatricial da ferida cirúrgica (Pérez-Alenza, 

2004).  

O emprego da radioterapia em oito Gy (dose de radiação) em duas ou três frações, em 

casos tumorais malignos como o CMI, em que a cirurgia não é uma opção, não obteve 

resultados satisfatórios (De Nardi et al.,2008). Entretanto, Rossi et al. (2018) obtiveram, em 

seus estudos, uma taxa média de sobrevida de 180 dias em cadelas com CMI submetidas à 

radioterapia fracionada, associada à quimioterápicos como Talidomida, Toceranibe e 

Piroxicam, contra 59 dias só com uso de terapia quimioterápica.  

Há ainda vários outros protocolos que podem ser utilizados com o uso de drogas como 

doxorubricina e ciclofosfamida, além da exérese cirúrgica, quando permitida, reduzindo as 

micrometástases e paclitaxel em casos de múltiplas metástases em pulmão e diversos órgãos 

(De Nardi et al., 2008). Não obstante, Souza et al. (2009), em seu estudo, obtiveram melhores 

resultados e taxas mais altas de sobrevida de 174 dias nas cadelas tratadas apenas com 
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Piroxicam do que com asociação de doxorubricina e ciclofosfamida e, algumas vezes, 

associação à 5-fluorouracil. Porém, com uso dessas três últimas, foram observados efeitos 

adversos como palidez de mucosas, melena, hematêmese, letargia, hematoma inguinal e 

derrames hemorrágicos em cavidade abdominal progredindo para óbito em menos de 10 dias 

do tratamento. 

Marconato et al. (2009), em seus estudos, visualizaram que a excisão cirúrgica mamária 

de cadelas acometidas por CMI e tratadas adjuvantemente com o Piroxicam, tiveram maior 

sobrevida do que as submetidas apenas ao tratamento medicamentoso, mas, no geral o tempo 

médio de sobrevida foi de 60 dias e os animais que receberam assistência médica 

quimioterápica obtiveram a maior taxa. Já Clemente et al. (2013) utilizaram em seu estudo 

protocolos quimioterápicos como mitoxantrone, vincristina e ciclofosfamida e tratamento de 

suporte paliativo com DAINES ou DAIE e antibioticoterapia, constatando que o tempo de 

sobrevida de 57 dias para os que receberam quimioterapia, mais o tratamento de suporte 

paliativo e foi superior, do que os 35 dias observados nos que só receberam este último 

tratamento. 

 

 As citocinas presentes em enfermidades inflamatórias, como as IL-8 e IL-10, como já 

mencionado, estão diretamente ligadas à inflamação e também presentes em neoplasmas 

malignos como CMI (De Andres et al., 2013). Além de outros fatores em que a cox-2 atua 

mediando mecanismos de angiogênese e linfangiogênese no CMI, age conjuntamente com 

VEGF-A, VEGF-D e VEGFR-3, propiciando a carcinogênese e aumentando as taxas 

metastáticas (Clemente et al., 2013). Por esses motivos, a superexpressão da Cox-2 presente 

nos casos de CMI e CBI está relacionado ao fenótipo inflamatório desta afecção e isso é 

extremamente importante para a definição da abordagem terapêutica e prognóstica em cadelas, 

bem como em mulheres, podendo ser importante o uso terapêutico dos DAINES seletivos para 

Cox-2, onde com uso, foram observados resultados positivos, no baixo custo e bons benefícios, 

como, a fácil acessibilidade, a boa tolerância, a redução dos efeitos adversos e a diminuição da 

carcinogênese e consequentemente das metástases (Queiroga et al., 2006; De Nardi et al., 2008; 

Clemente et al., 2013; Raposo et al., 2018). 
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3 - RELATO DE CASO 

 

 Foi atendido no dia 25 de março de 2019 no Hospital Veterinário Universitário (HVU) 

da UFRPE-UAG um animal da espécie canina, fêmea, da raça Dálmata, com aproximadamente 

12 anos de idade, pesando 22 Kg.  Na anamnese, foi relatado pelo tutor que, há 15 dias 

começaram alguns sinais que o levou a recorrer ao atendimento no HVU. As anotações desta 

anamnese foram de edema e claudicação do membro torácico esquerdo, hiporexia, 

normodipsia, fezes de aspecto pastoso e coloração amarelada e normúria. A cadela já havia sido 

submetida a tratamento anterior em outro estabelecimento, quatro dias antes, com uso de 

antibioticoterapia com Cefalexina*1, drogas anti-inflamatórias esteróides-Dexametasona*2 e 

não esteroides-Meloxicam* 3e suplemento vitamínico* 4 administrados por via oral, além de 

antisséptico bactericida de uso tópico*5. 

Segundo informações obtidas do tutor, o animal vive em área de quintal com piso 

revestido por cerâmica. A alimentação era fornecida uma vez ao dia, no período noturno à base 

de alimento caseiro (milho moído cozido, carne bovina moída e leite) e também ração 

comercial. Quanto ao manejo higiênico- sanitário, os banhos eram realizados a cada 15 dias, e 

as vacinas eram realizadas anualmente em clínica particular, exceto a anti-rábica, que era 

aplicada através das campanhas governamentais, também anualmente. O controle de 

endoparasitos e o de ectoparasitos estavam desatualizados, até o momento da consulta, mas, 

quando o fazia, no ambiente utilizava propoxur*6. Cerca de três anos antes, devido à piometra, 

a cadela foi submetida a ovariohisterectomia (OH). 

 

Ao exame físico a cadela estava alerta, postura em estação e temperamento dócil. 

Apresentou escore corporal 3/5. Na pele, foi observada uma lesão ulcerativa exsudativa com 

presença de edema em região axilar de membro anterior esquerdo (Figuras 16 e 17). Além disso, 

em região topográfica escapular do mesmo membro, foi possível visualizar uma lesão 

alopécica, também exsudativa e presença de uma manta dérmica crostosa, de aspecto 

melicérica, de aproximadamente dez centímetros de diâmetro (Figura 17). Os linfonodos 

poplíteos e mandibulares estavam aumentados bilateralmente. As mucosas se apresentavam 

normocoradas; tempo de preenchimento capilar (TPC) de um segundo; e movimento 

respiratório costo-abdominal dentro dos parâmetros normais. Narinas, olhos, boca e orelhas não 

                                                           
1 Rilexine® 600 mg (VO, 1 comprimido BID, por 7 dias); 
2 Dexametasona 0,5mg (VO, 1 comprimido SID, por 5 dias); 
3 Flamavet® 2mg (VO, 2 comprimidos SID, por 5 dias); 
4 Glicopan pet® (VO, 11 ml BID);  
5 Furanil® spray (Tópico BID); 
6 Bolfo®. 
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apresentavam alterações no momento do exame. Pela auscultação cardíaca, foi detectado 

desdobramento de bulhas cardíacas. Na avaliação da cadeia mamária, havia secreção 

serosanguinolenta nas mamas torácicas craniais (M1) e caudal (M2).  

 Foram solicitados exames complementares para auxílio diagnóstico: hemograma, 

Proteínas Plasmáticas Totais (PPT-Anexo 2) e citologia cutânea das lesões (técnica por 

imprint).   

 No hemograma foram observados neutrofilia e linfopenia absolutas e presença de 

agregados plaquetários (Anexo 1). Pela citologia cutânea houve indícios de um processo 

supurativo séptico presente na amostra analisada (Anexo 3). Foi instituído protocolo terapêutico 

com suplementação vitamínica*7 e antisséptico bactericida *8 

 

 
Figura 16. (A) Extensão das lesões alopécicas, eritematosas, exsudativas e com crostas melicéricas em 

pele de região lateral da escápula. (B) Lesão em pele em topografia axilar ulcerativa e exsudativa e 

também alopécica. Fonte: HVU (2019).  

 

                                                           
7 Apevitin BC® (VO, 4 ml BID, por 3 dias); 
8 Clorexidina 3% (uso tópico, lavar o local da lesão SID, por 45 dias).  
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Figura 17. (A) Paciente canina do caso em tela no ambulatório de clínica médica do HVU-UAG, durante 

inspeção clínica. Note edema em membro torácico esquerdo e lesões em pele. (B) Região axilar do 

membro torácico esquerdo com lesão exsudativa e ulcerativa. Fonte: HVU (2019). 

 

O animal retornou no dia 27/03/2019, dois dias após o seu atendimento no HVU-

UFRPE/UAG exibindo melhora no quadro clínico, porém, no membro afetado (anterior 

esquerdo), ainda foram visualizadas as lesões de pele ora descritas porém, sem exsudação em 

relação ao primeiro dia de consulta. Já a outra lesão em região axilar, estava com característica 

ulcerativa, eritematosa e exsudativa, no entanto, também em menor quantidade quando 

comparada ao exame anterior. Havia, ainda, presença de edema em região de cotovelo se 

estendendo para terço proximal de rádio e ulna. Foram prescritos no momento 

antibioticoterapia* 9e protetor gástrico*10 ambos por via oral. 

O segundo retorno ocorreu no dia 08/04/2019, doze dias após o último atendimento, 

apresentando piora no quadro clínico geral e membro afetado (anterior esquerdo). Houve 

aumento do edema e o animal não mais conseguia apoiá-lo no chão. Segundo o tutor o uso das 

medicações prescritas não teve descontinuidade e a alimentação estava normal (normorexia), 

não obstante, ingerindo pouca água (hipodipisia). Vale salientar que houve perda de peso de 1 

Kg em 15 dias. Ao exame físico foi constatada temperatura de 38,6 ºC, mucosas normocoradas, 

edema acentuado de membro torácico esquerdo com hiperhidrose e aumento de volume 

indicativo de tecido ósseo e sendo suspeitado de acometimento ósseo. No momento foram 

                                                           
9 Amoxilina + Clavulanato de Potássio 500mg (VO, 1 cápsula BID, por 25 dias); 
10 Omeprazol 20 mg (VO, 1 cápsula, SID por 25 dias consecutivos.). 
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administrados antibiótico-benzilpenicilina benzatina* 11  e DAINE-meloxicam* 12  ambos 

injetáveis e foram solicitadas radiografias da região umeral e articulação úmero-rádio-ulnar em 

projeções látero-lateral e ventro-dorsal. Além de instituída modificação na medicação, 

mantendo o protetor gástrico por mais 20 dias, antibioticoterapia com Cefalexina*13e DAINE- 

Meloxicam*.14 

O terceiro retorno aconteceu no dia 15/04/2019, sete dias após o último atendimento, 

em que houve uma melhora parcial no quadro nosológico anterior, acima descrito e observado 

estado geral dentro da normalidade. Foi novamente observada a lesão exsudativa ulcerativa em 

topografia axilar de membro torácico esquerdo e que estava se estendendo para área torácica 

com lesão em forma de placa, no entanto não ulcerativa e também edema no membro referido, 

confirmado por teste de godet positivo. Manteve o peso de 21Kg. 

O exame radiográfico de região articular úmero-rádio-ulnar, revelou presença de reação 

periosteal em região do cotovelo (dados não mostrados). Dessa forma, foram solicitados: 

Citologia Aspirativa por Agulha Fina (CAAF), biópsia para análise histopatológica das lesões 

e também Hemograma e PPT (Anexo 5). Neste momento, suspeitou-se de neoplasia óssea como 

o osteossarcoma e/ou acometimento ósseo secundário. Neste mesmo dia foi realizada sedação 

e analgesia do animal, utilizando medicação pré-anéstésica (MPA) com analgésico opióide e 

benzodiazepínico*15 e após, foi realizada a indução com fármaco anestésico*16, para a coleta 

de material acima prescrita. 

O resultado do hemograma (anexo 4) revelou uma tendência à eosinofilia. Já a citologia 

(Anexo 6), exibiu alterações citológicas suspeitas de carcinoma em uma das amostras 

analisadas, a ser confirmado pela análise histopatológica (Figura 18). 

 

No dia 16/05/2019 a paciente retornou com manutenção do quadro clínico apresentado 

anteriormente, exibindo edema e claudicação de elevação do membro lesionado, com 

sensibilidade dolorosa acentuada. O tutor relatou alterações compatíveis com hiporexia severa, 

porém normodipsia. Ao exame físico, pesou 19Kg e apresentou secreção serosanguinolenta em 

mama inguinal esquerda (M5) e lesão em placa de limites não definidos em topografia de mama 

torácica esquerda (M1). O estado geral do animal era regular, mucosas róseas (normocoradas), 

                                                           
11 Bezetacil 1.200.000 UI (40.000 UI / kg-3ml/SC); 
12 Maxicam 0,2% (2ml/IM); 
13 Cefalexina 500mg (VO 1 e ½ comprimido BID por 20 dias); 
14 Meloxicam® 7,5mg (VO ¼ comprimido SID, até o retorno); 
15 Morfina + Midazolan (IM 0,42 ml + 2,0 ml); 
16 Propofol (IV 8 ml). 



41 
 

escore corporal 2/5 e linfonodos sem alteração à palpação. O resultado do exame 

histopatológico da biopsia confirmou o diagnóstico para Carcinoma inflamatório (Anexo 7), 

mais especificamente descrito como neoplasia epitelial maligna com embolização tumoral 

linfática e quadro morfológico favorecendo metástase cutânea de carcinoma mamário. 

 

Após a confirmação da entidade patológica, foi instituído tratamento clínico paliativo 

conservativo com droga anti-inflamatória não esteroide (DAINE), seletivo para a Cox-2*  17 e 

protetor gástrico*18. 

Foram solicitados exames como hemograma e PPT (Anexo 9) e outros adicionais para 

investigação de metástases em outros órgãos. Ultrassonografia abdominal, Raio x de tórax e 

exame bioquímico. Por logística e custos, o proprietário não aceitou fazer o exame radiográfico.  

O hemograma (Anexo 8) revelou uma tendência à anemia hipocrômica, e eosinopenia, 

e também linfopenia, além da presença de agregados plaquetários.  

 
Figura 18. (A) e (B) Citologia da cadela do caso em tela realizada no HVU-UFRPE/UAG (Anexo 6- 

L3) em 15/04/2019. Note citoarquitetura celular epitelial e critérios de malignidade em amostra 

acentuadamente hemorrágica, sem infiltração inflamatória representativa, com células em aglomerados 

coesos ou individualizados, exibindo: alta a moderada relação núcleo: citoplasma; anisocitose; intensa 

azurofilia citoplasmática com microvacuolização e, por vezes, contornos eosinofílicos demarcados; 

anisocariose; binucleação, cromatina de padrão grosseiro e frouxa. Nucléolos evidentes, macronucleose 

e, por vezes, múltiplos. Fonte: SPCV/HVU (2019). 

 

No dia 22/05/2019 foi realizado o exame de ultrassonografia no HVU e coletado 

material biológico (sangue e extraído soro por centrifugação), para realização de análise 

                                                           
17 Previcox® 227mg (VO, ½ comprimido SID); 
18 Omeprazol 20mg (VO, 1 cápsula SID). 
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bioquímica. A paciente foi novamente examinada no setor de clínica médica e se encontrava 

apresentando hiporexia severa, apenas comendo carne moída em pequenas porções e quadro de 

polidipsia. O tutor referiu boa tolerância ao medicamento prescrito, instituído anteriormente, 

sem êmese, porém, relatou fezes pastosas e que seguia apresentando edema e claudicação 

em membro torácico esquerdo (Figura 19). Ao exame físico constatou-se estado geral 

regular, escore corporal 2/5, peso 18Kg, linfonodos sem alteração, mucosas róseas, 

temperatura de 38,2 ºC, respiração predominantemente abdominal e taquicardia. Houve 

melhora do quadro dermatológico com redução de ulceração cutânea e da exsudação 

(Figura 20). Foram prescritos neste momento suplemento vitamínico* 19e repositor de 

flora intestinal* 20 

 

Figura 19. Paciente canina do caso em tela. Note edema em membro anterior esquerdo. Fonte: HVU 

(2019). 

                                                           
19 Apevitin BC® (VO 3,0 ml BID, por 15 dias); 
20 Probiótico Vetnil® (VO 2 gramas BID, por 7 dias).  
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Figura 20. Paciente canina após tricotomia abdominal aguardando o exame de Ultrassonografia. Pode 

ser observada a acentuada perda de peso e preservação anatômica e morfológica macroscópica da região 

de cadeia mamária. Fonte: HVU (2019). 

 

O resultado da análise bioquímica, demonstrou azotemia (anexo 10), e na 

ultrassonografia (anexo 11), foram detectadas alterações morfológicas na anatomia renal, 

porém não foram visualizadas metástases em órgãos da cavidade abdominal avaliados. 

Apesar de sugestão clínica médica para eutanásia, devido ao prognóstico desfavorável 

da enfermidade e quadro clínico em que o animal se encontrava, o tutor optou por não realizar 

por motivos religiosos. O animal veio à óbito no dia 29/05/2019, sete dias após último 

atendimento segundo o tutor e foi referido estado de anorexia e prostração, este não 

disponibilizou o corpo para estudo de necropsia, preferindo enterrar em sítio de sua 

propriedade. 
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4 - DISCUSSÃO 

 

 O Carcinoma Mamário Inflamatório (CMI) é um subtipo raro de tumor das glândulas 

mamárias, altamente agressivo que ocorre espontaneamente em mulheres, cadelas (Peña et al., 

2003), e gatas em menor proporção (Pérez-Alenza et al., 2004) Porém, em função dos escassos 

relatos encontrados na literatura de CMI em cadelas, ainda persistem muitas dúvidas sobre 

vários aspectos, inclusive sobre as causas que o determina. Como possíveis causas, a literatura 

menciona fatores genéticos, nutricionais, ambientais e hormonais (De Nardi et al., 2008). Neste 

último, sabe-se que a exposição da glândula mamária em cadelas aos hormônios ovarianos 

como progesterona e estrógeno ciclicamente predispõe à formação de neoplasias mamárias 

(Cunningham, 2004). Peña et al. (2003) sugerem que o uso de progestágenos anteriormente 

culmina como pior curso clínico tumoral e grau de malignidade. No caso em tela apresentado, 

parece haver relação hormonal e apesar de ser relatado o não uso de progestágenos, a cadela 

havia sido submetida à ovariohisterectomia (OH) há apenas, cerca de três anos e teve durante 

aproximadamente nove anos influência hormonal ovariana sobre a glândula mamária 

corroborando com os autores acima sobre a prevalência da ação hormonal acarretar neoplasias 

mamárias. Apesar de que Pérez-Alenza et al. (2001) relatam que em seus estudos que cães com 

CMI começaram a apresentar os sintomas, em média, 52 dias após o início do último estro o 

que não corrobora com o caso apresentado.  

Ao que se sabe, os sinais clínicos dermatológicos são bastante insidiosos podendo ser 

confundidos com outras enfermidades como mastites ou dermatites. No caso em tela, o animal 

apresentava sinais dermatológicos em região axilar do membro anterior esquerdo tais como 

alopecia exsudativa, edema, extensa placa crostosa melicérica e reação linfonodal 

circunjacente. Estas características nos sinais dermatológicos são citadas por vários autores 

(Pérez Alenza et al., 2001; De Nardi et al., 2008). Foram encontradas, também, secreção de 

serosanguinolenta nas mamas torácicas (cranial/caudal) e inguinal esquerda sensíveis ao toque 

o que reforçam os trabalhos de Gomes et al. (2006) e De Sá & Repetti (2011). 

Pérez-Alenza et al. (2001) mencionam sinais outros como a anorexia, fraqueza 

generalizada, perda de peso, edema em membros e claudicação. A realização de tratamento 

paliativo no momento inicial da consulta da paciente proporcionou um abrandamento dos sinais 

dermatológicos, porém, apesar do apetite inicial diminuído, passando a caprichoso em estado 

mais evoluído culminou com perda de peso considerável de 20% considerando o peso inicial, 

corroborando com os sinais clínicos relatados. Ademais, um pronunciado edema em região de 

cotovelo se estendendo para terço proximal de rádio e ulna era evidente o que levou a uma 
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claudicação persistente da paciente. Os achados radiográficos do membro afetado, região 

úmero-rádio-ulnar, demonstraram apenas reação periosteal em região do cotovelo, restando aos 

clínicos a pesquisa de alterações por citologia aspirativa e histologia dos locais de lesões.  

Segundo De Nardi et al. (2008), o exame citológico é sempre recomendado em casos de 

neoplasias mamárias, pois permite a diferenciação dos processos inflamatórios e de outras 

neoplasias que podem ocorrer próximas à mama. No caso em tela, as alterações citológicas 

revelaram uma suspeita de carcinoma cujas alterações visualizadas foram semelhantes às 

descritas na literatura baseadas em um processo inflamatório composto de neutrófilos e 

linfócitos e presença de grandes células epiteliais isoladas ou agrupadas com características 

citológicas de malignidade (Zuccari et al., 2001; Pérez-Alenza et al., 2004). Entretanto, 

Withrow & Macewen, (1989) e De Nardi et al. (2008) salientam que o diagnóstico só poderá 

ser definitivo por meio de biopsia incisional e exame histopatológico, o que de pronto foi 

realizado. Os achados histopatológicos confirmaram o diagnóstico para Carcinoma 

inflamatório descrito como, mais especificamente, uma neoplasia epitelial maligna com 

embolização tumoral linfática e quadro morfológico favorecendo metástase cutânea de 

carcinoma mamário. Segundo Pérez-Alenza et al. (2004), a presença de êmbolos neoplásicos 

em vasos linfáticos da derme associado aos sinais clínicos são determinantes para o diagnóstico 

do CMI.  

O exame radiográfico de tórax não foi realizado por parte do proprietário e a 

ultrassonografia não evidenciou metástases em órgãos. Já o exame bioquímico demonstrou 

azotemia, indicando que mais de 75% dos néfrons (unidade morfofuncional dos rins) estão 

afuncionais com origem renal. No caso em tela é considerada uma azotemia moderada, com 

valor de 2,27 mg/dL, pois é moderada a concentração de creatinina sérica quando está entre 2,0 

e 5,0 mg/dL em cães (Meuten et al., 2017). Estes autores também relatam que a insuficiência 

renal crônica acarreta sinais clínicos como, condição corpórea ruim, perda de peso constante, 

polidipsia e poliúria, sendo que as três primeiras alterações corroboram com o caso apresentado. 

E ainda é referido por Rubin (1997), que a insuficiência renal crônica é uma afecção comum na 

clínica de cães e gatos, com origem congênita, familiar ou adquirida, sendo mais prevalente em 

animais idosos, que está de acordo com a espécie e idade da paciente do caso em tela. 

A excisão cirúrgica em casos de neoplasias mamárias é eleita, no entanto, para cadelas 

com CMI geralmente não é indicada, quando possui acometimento do sistema linfático e não 

possui margens seguras para exérese (Lana et al., 2007), devido ao intenso envolvimento 

cutâneo e coagulopatia associada (Susaneck et al., 1983). Além do que, segundo Withrow & 

Macewen (1989) as recidivas tendem a aparecer em poucas semanas, bem como podem 
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desenvolver síndromes paraneoplásicas, sendo a mais comum a coagulação intravascular 

disseminada (CID) manifestada por hemorragia excessiva durante a cirurgia. Apesar de 

Marconato et al. (2009), obtido em seu estudo bons resultados e taxa de sobrevida de 60 dias 

com a exérese cirúrgica e adicionalmente a quimioterapia, a maioria dos autores confluem para 

não indicar a cirurgia em casos de CMI pelos complicações mencionadas acima, o que ainda 

pode requerer mais estudos nesta área. 

O tratamento de suporte quimioterápico paliativo pode gerar bons resultados em cães 

(Queiroga et al., 2006; De Nardi et al., 2008; Clemente et al., 2013; Raposo et al., 2018). Há 

uma infinidade de protocolos quimioterápicos, isolados ou em conjunto, ainda sendo testados 

nas medicinas humanas e animais para controle de CMI (De Sá & Repetti, 2011). Diante disso, 

neste caso foi preconizada a terapêutica baseada em droga anti-inflamatória não esteróide 

(DAINE), seletivo para a COX-2 e medicação suporte associada para prevenção de efeitos 

colaterais e/ou adversos. O objetivo do inibidor de COX-2 é impedir todos os processos que 

envolvem a super-expressão desta enzima como indutora dos processos carcinogênicos em 

casos de CIM (De Sá & Repetti, 2011). Souza et al. (2009) concluíram, em seu experimento, 

que o piroxicam utilizado como agente terapêutico único em cadelas com CIM proporciona 

aumento da qualidade de vida e do tempo de sobrevida quando comparado aos animais tratados 

com protocolos quimioterápicos tradicionais. Porém, em função de ser uma doença de curso 

rápido, o diagnóstico precoce definitivo para adoção de protocolo terapêutico direcionado é 

extremamente importante para a sobrevida. No caso em tela, desde os primeiros sintomas 

relatados pelo proprietário até o início do tratamento com drogas à base de anti-inflamatórios e 

antibióticos decorreram-se 68 dias, tempo de sobrevida superior ao máximo tempo obtido por 

Souza et al. (2009) em cães com CMI tratados desta mesma forma. Desta maneira, do início do 

tratamento com inibidor de COX-2 até óbito decorreram-se 13 dias, tempo insuficiente para 

garantir sobrevida com o uso desta droga em função do estágio clínico avançado do quadro da 

paciente.  

5 - CONCLUSÃO 

 

O carcinoma mamário inflamatório é uma neoplasia maligna, de prognóstico reservado, 

curso rápido e pouco frequente na literatura. Pode ser confundida com mastites e dermatites, 

sendo imprescindível que os profissionais da clínica médica veterinária, conheçam esta 

enfermidade para que seja diagnosticada corretamente e mais precocemente para instituir o 

tratamento e dessa forma ampliar o tempo de sobrevida e com maior qualidade para os animais 

acometidos. Existem diversas formas de tratamentos na literatura, entretanto, esta, por ter 
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caráter exacerbadamente inflamatório, e tratamentos mais sofisticados como a radioterapia 

podem não estar disponíveis na realidade de muitas regiões, ou que o proprietário não possa 

acar com os custos, é necessário ponderar, considerar as condições em que o animal se encontra, 

o custo, toxicidade dos quimioterápicos e efeitos adversos na instituição de protocolos 

terapêuticos e ainda, com seu prognóstico pobre e tempo curto de sobrevida, poderá ser 

instituído tratamento clínico paliativo com DAINE, que propicia bons resultados, diminui a 

inflamação e carcinogênese, tem baixo custo e boa acessibilidade. O caso apresentado é 

bastante relevante por existirem escassos relatos na literatura, e se mostra necessário ampliar 

os estudos sobre CMI.  
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ANEXOS 

 

 
 
Anexo 1. Resultado do hemograma da cadela do caso em tela, realizado em 25/03/2019 no HVU-

UFRPE/UAG. 
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Anexo 2. Resultado do exame de PPT da canina do caso em tela, realizado em 25/03/2019 no HVU-

UFRPE/UAG. 
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Anexo 3. Resultado da Citologia da cadela do caso em tela realizada em 25/03/2019 no HVU-

UFRPE/UAG. 
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Anexo 4. Resultado do hemograma da cadela do caso apresentado, realizado em 16/04/2019 no HVU-

UFRPE/UAG. 
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Anexo 5. Resultado do exame de PPT da cadela do caso em tela, realizado em 16/04/2019 no HVU-

UFRPE/UAG. 
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Anexo 6. Resultado da citologia da cadela do caso em tela realizada em 16/04/2019 no HVU-

UFRPE/UAG. 

 



59 
 

 

Anexo 7. Resultado do exame histopatológico realizado na HITOPET-Patologia Veterinária localizada 

na cidade de São Paulo em 02/05/2019. 
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Anexo 8. Resultado do hemograma da cadela do caso em tela realizado em 16/05/2019, no HVU-

UFRPE/UAG. 
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Anexo 9. Resultado do exame de PPT do caso da canina em tela realizado em 16/05/2019, no HVU-

UFRPE/UAG. 
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Anexo 10. Resultado do exame bioquímico da cadela do caso em tela realizado no laboratório Adolfo 

Lutz em 23/05/2019. 
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Anexo 10. Resultado do exame bioquímico da cadela do caso em tela realizado no laboratório Adolfo 

Lutz em 23/05/2019. 
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Anexo 10. Resultado do exame bioquímico da cadela do caso em tela realizado no laboratório Adolfo 

Lutz em 23/05/2019. 
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Anexo 11. Resultado do exame ultrassonográfico da cadela do caso em tela realizado em 22/05/2019 no 

HVU-UFRPE/UAG. 

 

 

 

 

 


