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RESUMO.- O objetivo deste estudo retrospectivo foi iden-
tificar cães com neoplasmas envolvendo o sistema nervo-
so central (SNC), atendidos entre janeiro de 2003 a junho 
de 2011, no HVU-UFSM, e obter informações a respeito da 
raça, do sexo, da idade, dos sinais neurológicos, da localiza-
ção, da evolução clínica, do tipo e da origem do tumor e dos 
achados de exames complementares. Os 26 neoplasmas 
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This retrospective study was aimed to identify dogs with neoplasms affecting the cen-
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anatomical site of the tumor, type of clinical signs and clinical course, and laboratory re-
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envolvendo o SNC incluídos nesse estudo ocorreram prin-
cipalmente em Boxers (35%), com predomínio de idade de 
cinco anos ou mais (92,3%). A evolução dos sinais clínicos 
nos neoplasmas encefálicos variou entre sete e 115 dias e 
nos medulares entre sete a 420 dias. Os sinais neurológicos 
principais em cães com neoplasmas encefálicos e medula-
res foram alteração do nível de consciência (58%), carac-
terizada principalmente por sonolência, e hiperestesia es-
pinhal (57%), respectivamente. As regiões tálamo-cortical 
e T3-L3 foram as mais acometidas (58% e 43%, respecti-
vamente). Dos 12 neoplasmas que afetaram o encéfalo, 10 
eram primários (83,3%). Dos 14 neoplasmas que afetaram 
a medula espinhal, apenas quatro eram primários (28,6%). 
Dos neoplasmas encefálicos e medulares primários, o mais 
comum foi o meningioma, perfazendo 40% e 75% dos ca-
sos, respectivamente.
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TERMOS DE INDEXAÇÃO: Cão, neoplasma, encéfalo, medula espi-
nhal, neurolocalização, neurologia.

INTRODUÇÃO
Os neoplasmas do sistema nervoso central (SNC) são en-
contrados em cães com uma frequência e variedade seme-
lhantes às de seres humanos (Storts 1995) e o diagnóstico 
vem aumentando com a utilização de técnicas de imagens 
como a tomografia e a ressonância magnética nuclear. Estes 
neoplasmas podem ser primários, com origem no próprio 
tecido nervoso, ou secundários, na forma de metástases ou 
por infiltração a partir de estruturas vizinhas (Lecouteur 
1999, Bagley 2005, Dewey 2008, Costa 2009, O’Brien & 
Coats 2010). Neoplasmas primários são mais frequentes e 
acometem muito mais o encéfalo do que a medula espinhal 
(Bagley 1996). 

Segundo alguns autores (Bagley et al. 1999, Costa 2009), 
neoplasmas encefálicos demonstram predileção racial e as 
raças mais afetadas incluem Golden Retriever, Boxer, La-
brador Retriever, Collie, Dobermann Pinscher, Schnauzer 
e Airedale Terrier (Heidner et al. 1991, O’Brien & Coats 
2010). Mais frequentemente, os neoplasmas afetam a re-
gião tálamo-cortical (Costa 2009), mas também podem en-
volver mais de uma região anatômica do encéfalo (Snyder 
et al. 2006). Os tumores que envolvem a medula espinhal 
são incomuns (Levy et al. 1997) e podem acometer simul-
taneamente outros locais, como os nervos periféricos e os 
tecidos adjacentes (vértebras e ligamentos), resultando em 
sinais clínicos de disfunção medular (Bagley 2010). 

Os sinais neurológicos dependem da localização, do ta-
manho e da taxa de crescimento do neoplasma (LeCouteur 
1999, Dewey 2008, Costa 2009). Estes sinais são resultan-
tes de compressão, invasão direta dos tecidos, edema, in-
flamação e necrose (Lecouteur 1999, Bagley 2005, Dewey 
2008, O’Brien & Coats 2010). Os sinais clínicos também 
podem ser multifocais dependendo do número e da loca-
lização dos neoplasmas e das alterações locais provocadas 
(Bagley 1998). 

O diagnóstico presuntivo de neoplasma do SNC pode 
ser estabelecido de acordo com o histórico, a raça, a idade, 
os sinais neurológicos, a evolução dos sinais e os resultados 
de exames complementares (radiografia torácica, ultrasso-
nografia abdominal, análise do liquor, mielografia, tomo-
grafia computadorizada e ressonância magnética nuclear). 
Por outro lado, o diagnostico definitivo só pode ser esta-
belecido através da análise histológica, realizada através 
da biópsia ou pela necropsia (Bagley 2005, Dewey 2008, 
O’Brien & Coats, 2010). 

Vários estudos retrospectivos internacionais vêm re-
latando os sinais clínicos, o diagnóstico, o tratamento e a 
prevalência dos neoplasmas no SNC de cães (Kraft et al. 
1997, Heidner et al. 1991, Axlund et al. 2002, Bley et al. 
2005, Dickinson et al. 2006, Snyder et al. 2006, Petersen 
et al. 2008, Snyder et al. 2008, Sturges et al. 2008). No Bra-
sil, entretanto, quase não há estudos acerca do tema. Com 
base nisso, o objetivo deste estudo retrospectivo foi identi-
ficar cães com neoplasmas do SNC, atendidos no Hospital 
Veterinário Universitário (HVU) da Universidade Federal 

de Santa Maria (UFSM), entre janeiro de 2003 e junho de 
2011, e obter informações a respeito da raça, do sexo, da 
idade, dos sinais neurológicos, da localização, da evolução 
clínica, do tipo e origem do tumor e dos achados de exames 
complementares.

MATERIAL E MÉTODOS
Foram revisados os arquivos do Serviço de Neurologia do HVU-
-UFSM na procura de casos de neoplasmas envolvendo o SNC de 
cães, entre janeiro de 2003 e junho de 2011. Foram incluídos nes-
te estudo somente cães que apresentavam dados completos de 
história clínica, sinais clínicos, exame neurológico e de auxílio ao 
diagnóstico e com diagnóstico definitivo confirmado pelo exame 
histopatológico. 

O exame neurológico foi constituído de observações do estado 
mental (comportamento e consciência), avaliação da locomoção, 
reações posturais (propriocepção), dos nervos cranianos, reflexos 
segmentares espinhais, palpação epaxial (hiperestesia) e percep-
ção dolorosa (nocicepção) (Costa 2009). A localização das lesões 
foi estabelecida de acordo com os sinais neurológicos apresenta-
dos pelos pacientes. A divisão neuroanatômica da lesão foi defi-
nida em tálamo-córtex, tronco encefálico, cerebelo e segmentos 
medulares (C1-C5, C6-T2, T3-L3 e L4-S3). Quando o neoplasma 
envolvia mais de uma região anatômica foi classificado como mul-
tifocal.

Os sinais clínicos dos cães com neoplasmas encefálicos inclu-
ídos nesse estudo foram os observados no primeiro exame neu-
rológico e convenientemente subdivididos em crises convulsivas, 
síndrome vestibular central (SVC), dificuldade de deglutição, 
andar em círculo, alteração no nível de consciência e alteração 
comportamental. Nos casos de neoplasmas medulares, os sinais 
clínicos foram convenientemente subdivididos em claudicação, 
paraparesia, paraplegia, tetraparesia e hiperestesia espinhal. 

O tempo de evolução clínica foi determinado a partir do início 
dos sinais encontrados no exame neurológico até o momento da 
morte ou eutanásia dos cães. Os cães encaminhados para necrop-
sia foram submetidos à eutanásia por opção dos proprietários ou 
morreram em decorrência da doença. 

Os exames complementares solicitados incluíram radiografia 
simples de tórax e da coluna vertebral, ultrassonografia abdomi-
nal e tomografia computadorizada. A mielografia foi realizada nos 
cães com suspeita de compressão medular e, uma vez confirma-
da, estes foram submetidos à cirurgia descompressiva através da 
técnica de laminectomia dorsal modificada ou hemilaminectomia 
dorso-lateral (Sharp & Wheeler 2005).

Com bases nos critérios pré-estabelecidos nesse estudo, fo-
ram incluídos 26 casos de neoplasmas envolvendo o SNC, sendo 
12 encefálicos e 14 medulares.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
Dos 26 casos de neoplasmas do SNC encontrados, as raças 
acometidas incluíram, em ordem decrescente de frequên-
cia: Boxer (9/26 [35%]), Poodle (4/26 [15%]), Teckel (2/26 
[8%]), Airedale Terrier (1/26 [4%]), Dobermann Pinscher 
(1/26 [4%]), Rottweiler (1/26 [4%]), Veadeiro Pampeano 
(1/26 [4%]) e Labrador Retriever (1/26 [4%]). Dos 26 ca-
sos, seis (23%) ocorreram em cães sem raça definida (Qua-
dros 1 e 2). Estudos realizados por Heidner et al. (1991), 
Bagley et al.(1999), Bley et al. (2005) e Snyder et al. (2006) 
relataram que os cães da raça Boxer estão entre os mais 
acometidos por neoplasmas do SNC, reforçando a hipóte-
se de predisposição racial. Quanto ao sexo, 50% (13/26) 
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eram fêmeas e 50% (13/26) eram machos, evidenciando, à 
semelhança do que já foi previamente descrito na literatura 
(Bagley 2005, Dewey 2008), a ausência de predisposição 
sexual nos cães acometidos por neoplasmas no SNC. 

Dos 26 cães avaliados, 24 (92,3%) tinham idade igual 
ou superior a cinco anos (Quadros 1 e 2), resultado seme-
lhante ao descrito por Bagley et al. (1999), que verificaram 
esse achado em 95% dos cães com neoplasma do SNC. Um 
dos cães com idade inferior a cinco anos foi diagnosticado 
com um astrocitoma na região tálamo-cortical e apresenta-
va apenas um ano de idade, o que de acordo com Kube et al. 
(2003) é um resultado esperado, pois este é um neoplasma 
relativamente comum em cães jovens.

Quanto aos sinais clínicos dos cães com neoplasma ence-
fálico, foi verificado alteração no nível de consciência (7/12 
[58%]), caracterizada basicamente por sonolência, andar 
em círculo (6/12 [50%]), alteração comportamental (6/12 
[50%]), crises convulsivas generalizadas (5/12 [42%]), di-
ficuldade de deglutição (4/12 [33%]) e SVC (3/12 [25%]) 
(Quadro 1). Esses resultados diferem daqueles obtidos por 
Bagley & Gavin (1998), Bagley et al. (1999) e Snyder et al. 
(2006) que descrevereram crise convulsiva como a mani-
festação neurológica mais frequente em cães com neoplas-
mas encefálicos. Crise convulsiva generalizada geralmente 
está associada a neoplasmas na região supratentorial (De-

Lahunta 2009), porém, em um dos cães que desenvolveram 
crise convulsiva generalizada, o tumor estava localizado no 
cerebelo. Neste caso a crise convulsiva pode ser justificada 
por efeitos secundários como alterações no fluxo sanguí-
neo, hemorragia e edema (Bagley 1996). Em relação à crise 
convulsiva, os demais achados desse estudo são iguais aos 
descritos por Bagley et al. (1999), em que somente um cão 
com neoplasma na região infratentorial desenvolveu crise 
convulsiva generalizada. Outro dado interessante obser-
vado nesse trabalho foi a dificuldade de deglutição desen-
volvida por três cães com neoplasma no tronco encefálico, 
mais precisamente na medula oblonga, já que dessa região, 
emergem os nervos cranianos IX, X e XII, responsáveis pela 
apreensão de alimentos e deglutição (Garosi 2004). Este 
resultado corroboraram os achados de LeCouteur (1999), 
Dewey (2008) e Costa (2009) ao comentarem que os sinais 
neurológicos dependem, dentre outros, da localização do 
neoplasma. 

Nos cães com neoplasmas medulares, os sinais clíni-
cos observados incluíram, em ordem decrescente de fre-
quência, hiperestesia espinhal (57% [8/14]), paraparesia 
(29% [4/14]), claudicação (29% [4/14]), tetraparesia 
não ambulatória (29% [4/14]) e paraplegia (21% [3/14]) 
(Quadro 2). É interessante enfatizar que dos cinco cães 
que desenvolveram neoplasmas medulares na região cer-

Quadro 1. Representação q uanto ao tipo de tumor, raça, idade, localização, evolução clínica e sinais neurológicos 
de cães com neoplasma encefálico

Tipo de tumor Raça Idade 
(anos)

Localização Evolução clínica
(dias)

CCa SVCb DDc ACd NCe ACf

Astrocitoma Boxer 10 Tronco encefálico 24 X X X
Astrocitoma Boxer 9 Tálamo-córtex 30 X X X
Meningioma Boxer 8 Tronco encefálico e cerebelo 90 X X
Meningioma Boxer 12 Cerebelo 45 X
Oligodendroglioma Boxer 9 Tálamo-córtex 30 X X X
Meningioma Boxer 8 Tálamo-córtex 60 X X X
Meningioma Poodle 9 Tálamo-córtex 30 X X X X
Craniofaringioma Airedale Terrier 6 Tálamo-córtex e tronco encefálico 10 X X
Adenocarcinoma prostático SRD 14 Tálamo-córtex 30 X X
Ependimoma SRD 10 Tálamo-córtex 115 X X X
Astrocitoma SRD 1 Tálamo-córtex 7 X X X
Ependimoma Boxer 11 Tronco encefálico 90 X X

a Crises convulsivas, b síndrome vestibular central (presença de inclinação de cabeça associada à deficiência proprioceptiva e/ou sono-
lência), c déficit de deglutição, d andar em círculo, e alteração no nível de consciência, f alteração comportamental.

Quadro 2. Representação quanto ao tipo de tumor, raça, idade, localização, evolução clínica e 
sinais neurológicos de cães com neoplasma envolvendo a medula espinhal

Tipo de Tumor Raça Idade
(anos)

Localização Evolução Clínica 
(dias)

PPa PPGb Cc TAd HEe

Rabdomiossarcoma Teckel 12 T3-L3 90 X X
Meningioma Boxer 11 T3-L3 420 X X
Meningioma Boxer 7 C1-C5 34 X
Ependimoma Veadeiro Pampeano 6 C6-T2 7 X
Mieloma múltiplo Labrador Retriever 13 T3-L3 90 X X
Lipoma infiltrativo Poodle 11 T3-L3 160 X
Feocromocitoma maligno Poodle 11 T3-L3 15 X X
Carcinoma mamário Poodle 13 C6-T2/T3-L3 40 X X
Osteossarcoma osteoblástico SRD 5 C6-T2 21 X X
Meningioma SRD 4 C6-T2 70 X
Schwannoma Dobermann 10 C1-C5 180 X
Schwannoma Rottweiler 9 C6-T2 30 X X
Carcinoma de tireoide Teckel 9 C1-C5 10 X X
Lipossarcoma mixoide SRD 8 T3-L3 7 X X

a Paraparesia, b paraplegia, c claudicação, d tetraparesia ambulatória, e hiperestesia espinhal.
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vical (C6-T2), três deles (60%) apresentaram inicialmente 
claudicação, demonstrando que é comum este achado em 
neoplasmas que envolvem as raízes nervosas, como por 
exemplo, os tumores de bainha de nervo periférico (Parent 
2010). Este sinal é inicialmente diagnosticado como pro-
blema ortopédico ou músculo-esquelético, fato verificado 
em todos os casos deste estudo. 

Em relação às regiões encefálicas, o tálamo-córtex foi 
afetado em 58% dos casos (7/12), seguido pela região tron-
co-encefálica (17% [2/12]) e pelo cerebelo (8% [1/12]). 
Localização multifocal foi também pouco frequente (17% 
[2/12]) (Fig.1A). A região tálamo cortical foi a mais envol-
vida, como já observada em outros estudos desenvolvidos 
por Bagley et al. (1999), Axlund et al. (2002) e Snyder et al. 
(2006). No estudo realizado por Snyder et al. (2006), assim 

como no nosso, na maioria dos casos, os sinais são com-
patíveis com lesão focal, mas sinais multifocais podem ser 
observados ocasionalmente em neoplasmas que ocupam 
mais de uma região anatômica (Heidner et al. 1991, Snyder 
et al. 2006, Costa 2009).

A localização da lesão na medula espinhal ocorreu prin-
cipalmente na região T3-L3 (43% [6/14]), seguida das re-
giões C6-T2 (29% [4/14]) e C1-C5 (21% [3/14]). Apenas 
um cão (7% [1/14]) apresentou envolvimento de dois 
segmentos C6-T2 e T3-L3 (Fig.1B). De acordo com estes 
resultados, observamos que as regiões cérvico-torácica e 
toracolombar foram predominantemente acometidas. Por 
outro lado, Costa (2009) descreveu a região torácica cranial 
como mais predisposta e Petersen et al. (2008) demonstra-
ram maior acometimento pela região cervical. 

Fig.1. (A,B) Representação gráfica dos neoplasmas encefálico e medular quanto à localização, (C,D) origem e (E,F) tipo de tumor.
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Os neoplasmas de origem primária encontrados neste 
estudo perfizeram um total de 53,8% dos casos (14/26), 
sendo 83,3% encefálicos (10/12) e 28,6% medulares 
(4/14) (Fig.1C, 1D). Desses, 50% (7/14) eram meningio-
mas, 21,4% (3/14) ependimomas, 21,4% (3/14) astro-
citomas e 7,1% (1/14) oligodendrogliomas (Fig.1E,F). 
Como notado em diversos estudos (Kraft et al. 1997, Ba-
gley 2005, Snyder et al. 2006, Dewey 2008, Petersen et 
al. 2008, O’Brien & Coats 2010), incluindo esse, o menin-
gioma foi o neoplasma primário mais diagnosticado. Em 
um estudo realizado com 173 neoplasmas primárias do 
SNC de cães, 45% foram meningiomas, 17% astrocitomas, 
14% oligodendrogliomas, 7% tumores do plexo coroide e 
4% linfomas primários (Snyder et al. 2006). Os meningio-
mas, seguidos dos astrocitomas, também foram os tumo-
res mais prevalentes no estudo realizado por Bagley et al. 
(1999). 

Os neoplasmas de origem secundária (46,2% [12/26]) 
foram mais frequentes na medula espinhal (71,4% 
[10/14]) (Quadro 2). Apenas dois neoplasmas encefálicos 
eram secundários, um metastático (adenocarcinoma pros-
tático) e um infiltrativo (craniofaringioma), ao contrário do 
concluído por Sneyder et al. 2008, que relata que os neo-
plasmas intracranianos secundários foram superiores aos 
primários. Dois cães (7,7% [2/26]) apresentaram outros 
neoplasmas em outras regiões do corpo, encontrados du-
rante a necropsia. Porcentagem semelhante, mas superior 
à relatada por Snyder et al. (2006), na qual 6% dos cães 
apresentaram dois ou mais tipos diferentes de neoplasma 
independentes identificados na necropsia. Nenhum dos pa-
cientes neste estudo apresentou neoplasmas primários e 
secundários concomitantes no SNC. 

A evolução clínica dos sinais foi progressiva na maioria 
dos pacientes. Nos neoplasmas medulares, a evolução dos 
sinais clínicos variou de sete a 420 dias (média de 84 dias). 
No trabalho realizado por Sturges et al. (2008), a evolução 
dos sinais clínicos neurológicos medulares foi em média 98 
dias, sendo que 33% dos cães tinham sinais clínicos de dis-
função neurológica por pelo menos 30 dias. Por outro lado, 
neste estudo os neoplasmas encefálicos apresentaram uma 
evolução mais rápida dos sinais, entre sete e 115 dias (mé-
dia de 45 dias). Este tempo é semelhante quando compara-
do aos resultados observados por Heidner (1991), em que 
a média de sobrevida para 86 cães foi de 30 dias. 

Os resultados das radiografias torácicas revelaram a 
presença de metástases pulmonares em cerca de 15% dos 
casos (4/26). Na ultrassonografia abdominal, cerca de 12% 
(3/26) dos cães apresentaram metástases em outros ór-
gãos (rins, bexiga, fígado e baço). Snyder et al. (2008) veri-
ficaram que 76% dos cães (n=177) com neoplasmas secun-
dários no SNC tinham metástase pulmonar na necropsia 
e, destes, somente em 39% foi identificado na radiografia 
torácica. Estes achados de imagem são importantes porque 
reforçam a possibilidade de tumores no SNC (Bagley 2005, 
Dewey 2008), tornando o prognóstico geralmente desfavo-
rável em cães com suspeita clínica de neoplasmas (Snyder 
et al. 2006). 

A mielografia foi realizada em cinco cães com suspeita 
de neoplasma espinhal e em quatro deles demonstrou com-

pressão extramedular localizada sobre o corpo vertebral. 
Embora Bagley (2010) descreva que a compressão sobre 
esta região, ao invés do espaço intervertebral, não é consi-
derado um sinal patognomônico de neoplasma extradural, 
este achado possibilitou a exclusão de outras doenças. Por 
outro lado, em um cão com lesão entre C6-T2, a mielogra-
fia e a tomografia computadorizada não revelaram sinal de 
compressão, sendo encontrado um neoplasma intramedu-
lar somente durante a necropsia. Nesse ponto, vale salien-
tar que os métodos empregados nesse paciente avaliam 
com maior precisão o contorno da medula espinhal, sendo 
pouco precisa para parênquima medular. Portanto, mesmo 
com exames avançados de auxílio ao diagnóstico, a locali-
zação da lesão e o histórico são fatores importantes para 
elaborar um diagnóstico presuntivo de lesão que ocupa es-
paço. 

CONCLUSÕES
De acordo com os resultados obtidos pode-se concluir que:

• Os cães da raça Boxer foram os mais acometidos por 
neoplasmas no SNC; 

• Quase a totalidade dos cães tinha cinco anos de idade 
ou mais; 

• O tempo de evolução dos sinais clínicos foi maior para 
os neoplasmas medulares do que para os neoplasmas 
encefálicos; 

• O sinal neurológico predominante foi a alteração do 
nível de consciência em cães com neoplasma encefá-
lico e a hiperestesia espinhal naqueles envolvendo a 
medula espinhal;

• A região tálamo-cortical e o segmento medular entre 
T3-L3 foram os locais mais acometidos; 

• Os neoplasmas primários predominaram no encéfa-
lo;

• Os neoplasmas secundários predominaram na medu-
la espinhal;

• O meningioma foi o neoplasma mais comumente 
diagnosticado.
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