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RESUMO 

As lesões proliferativas da cavidade oral são relativamente frequentes em carnívoros 

domésticos, mas, felizmente, muitas dessas lesões são benignas. A cavidade oral é a sede de 

6% de todos os tumores no cão, sendo a quinta localização para o aparecimento de neoplasias 

nesta espécie animal. 

Como a natureza exacta de qualquer lesão só pode ser determinada pelo exame 

histopatológico, a obtenção de uma biópsia é fundamental para o diagnóstico de todas as 

lesões proliferativas. 

No Laboratório de Anatomia e Histopatologia da UTAD, realizámos um estudo 

retrospectivo dos animais com tumores da cavidade oral, no período compreendido entre 1 de 

Janeiro de 1995 e 31 de Março de 2009, considerando variáveis como o comportamento 

biológico, o sexo, a idade e a raça. Num total de 161 análises realizadas a neoplasias da 

cavidade oral, observámos 104 neoplasias benignas (64,6%) e 57 neoplasias malignas 

(35,4%). 

De entre os 104 tumores benignos, observaram-se 96 epúlides (92,2%) [57 epúlides 

fibromatosas (59,4%); 28 epúlides ossificantes (29,1%); 10 epúlides acantomatosas (10,4%) e 

1 epúlide de células gigantes (1%)], 5 papilomas (4,8%), 2 fibromas (2%) e 1 ameloblastoma 

(1%). No conjunto das 57 neoplasias malignas, registaram-se 26 melanomas (45,5%) [19 

pigmentados (73,1%) e 7 amelânicos (26,9%)], 19 fibrossarcomas (33,3%), 7 carcinomas 

espinocelulares (12,3%), 3 linfomas (5,3%), 1 histiocitoma (1,8%) e 1 mastocitoma 

indiferenciado (1,8%). 

Após a avaliação estatística dos nossos dados, e tendo descontado as análises em que 

não houve informação, podemos afirmar que as lesões neoplásicas tiveram maior incidência no 

sexo masculino (99 casos, 61,5%) do que no sexo feminino (56 casos, 34,8%) e maior 

incidência aos 6 anos de idade (25 casos, 15,5%). Os tumores benignos foram reportados em 

maior número na classe etária entre os 2 e os 8 anos de idade; já os malignos foram-no nos 

animais com idade superior a 8 anos. 

Quanto à raça, as mais afectadas foram os Boxers (47 casos, 29,2%), os cães sem raça 

definida (44 casos, 27,3%), os Caniches (9 casos, 5,6%) e os Cocker Spaniel (8 casos, 5%), de 

um total de 23 raças puras diferentes. 
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ABSTRACT 

Oral proliferative lesions are relatively common in domestic carnivores but, fortunately, a 

lot of these lesions are benign. The oral cavity is place of 6% of all tumours in dogs, being the 

sixth most important localization of neoplasias in this specie. 

As the exact nature of any lesion can only be determined by histopathological 

examination, taking a biopsy is mandatory to achieve diagnosis of all proliferative lesions. 

At the UTAD Histopathology Laboratory, we performed a retrospective study of the 

animals with oral cavity tumours, in the period from 1 January of 1995 until 31 March of 2008, 

considering variables such as biological behaviour, gender, age and breed. From 161 oral 

tumours on dogs oral, we reported 104 benign neoplasias (64,5%) and 57 malignant neoplasias 

(35,4%). 

Among 104 benign tumours, we observed 96 epulides (92,2%) [57 fibromatous epulides 

(59,4%); 28 ossifying epulides (29,1%); 10 acanthomatous epulides (10,4%) e 1 giant cells 

epulis (1%)], 5 papilomas (4,8%), 2 fibromas (2%) e 1 ameloblastoma (1%). 

Within the 57 malignant neoplasias, we reported 26 melanomas (45,5%) [19 pigmented 

(73,1%) e 7 amelanotic (26,9%)], 19 fibrosarcomas (33,3%), 7 squamous cell carcinomas 

(12,3%), 3 lymphomas (5,3%), 1 histiocitoma (1,8%) e 1 undifferentiated mastocitoma (1,8%). 

After the statistic evaluation of our data, discarding the analyses without information, we 

can affirm that the neoplastic lesions had more incidence in males (99 cases, 61,5%) than in 

females (56 cases, 34,8%) and had more incidence in the 6-years-old animals (25 cases, 

15,5%). The benign tumours were higher reported between the 2 and 8 years of age, whereas 

the malignant were in the dogs with more than 8 years of age. 

Regarding the breed, the most affected ones were Boxers (47 cases, 29,2%), mongrels 

(44 cases, 27,3%), Poodles (9 cases, 5,6%) and Cocker Spaniel (8 cases, 5%), among 23 

different pure breeds. 
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I. INTRODUÇÃO 

O futuro da Medicina Estomatológico-dentária Veterinária (MEDV), tal como o de 

qualquer outra Especialidade Médica, está na habilidade de reconhecer, diagnosticar e tratar as 

doenças que vão surgindo na prática clínica, de preferência o mais precocemente possível. 

As neoplasias do aparelho digestivo superior são aquelas que derivam das porções 

revestidas por epitélio estratificado, ou seja, desde a transição muco-cutânea da boca até à 

transição para a mucosa glandular da orofaringe (Theilen et al., 1987). 

A cavidade oral é a sede de 6% de todos os tumores no cão (Hoyt et al., 1984), sendo a 

quinta localização para o aparecimento de neoplasias nesta espécie animal (Smith, 2005). 

A realização de estudos retrospectivos quanto à prevalência de uma patologia ou de um 

grupo de doenças relacionado com um determinado sistema orgânico é muito importante em 

Medicina Veterinária. A MEDV e a Oncologia Veterinária são duas das especialidades que 

muito evoluíram na última década, sendo prova disso o grande número de livros, artigos 

científicos e eventos realizados. 

Os tumores da cavidade oral têm vindo a ser avaliados sobre o ponto de vista 

epidemiológico, um pouco por todo o globo e em diferentes momentos cronológicos. O 

objectivo principal deste trabalho é o de realizar um estudo epidemiológico destas neoplasias 

na população canina em Portugal, com destaque para o Norte do país, no período 

compreendido entre os anos de 1995 e 2009. Dado que não conhecemos estudos 

epidemiológicos realizados sobre esta entidade nosológica no nosso país, podemos afirmar 

que, para a comunidade médico-veterinária, esta informação será de grande utilidade para uma 

abordagem diagnóstica, o estabelecimento de uma terapêutica adequada e de um prognóstico 

mais correcto. 
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II. NEOPLASIAS DA CAVIDADE ORAL 

II.1. Localização 

Os locais mais frequentemente afectados por tumores da cavidade oral são a gengiva, a 

língua, a mucosa labial, a mucosa oral, as amígdalas, os alvéolos dentários, o palato mole e o 

palato duro (Tabela I) (Birchard, 1996; Rodrígues-Quirós et al., 1998; White, 2003). 

 

Tabela I – Tumores da cavidade oral do cão. 

Gengiva e 
arcada dentária 

Benignos 

Papilomas 
Epúlides 
Odontoma 
Ameloblastoma 
Carcinoma das células basais 
Melanocitoma 

Malignos 

Carcinoma espinocelular 
Tumores melanocíticos 
Fibrossarcoma 
Linfoma epiteliotrópico 
Plasmocitoma 
Outros sarcomas 

Mandíbula e maxila 
Osteossarcoma 
Fibrossarcoma 

Língua 

Carcinoma espinocelular 
Rabdomiossarcoma 
Tumores melanocíticos 
Mioblastoma 

Amígdalas 
Carcinoma espinocelular 
Linfoma 
Tumores melanocíticos 

Glândulas salivares 
Tumor benigno, misto da glândula salivar 
Adenocarcinoma 

Vestíbulo oral e lábios 

Carcinoma espinocelular 
Mastocitoma 
Melanoma e Melanocitoma 
Plasmocitoma 
Linfoma epiteliotrópico 

[Adaptado de Bhang, 2006; Brockus et al., 2004; Morris et al., 2002; Simpson et al., 1991; Spangler et al., 2006] 

 

II.2. Classificação 

Os tumores orais contam com uma enorme variedade de tipos histológicos (Liptak et al., 

2007; White, 2003). Actualmente, é consensual a sua classificação em três categorias, de 

acordo com o seu comportamento biológico, com o tipo de tecido embrionário que lhes dá 

origem e com o facto de terem ou não origem em estruturas odontogénicas (Bellows, 2004; 

Rodrígues-Quirós et al., 1998). 
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II.2.1. Comportamento Biológico 

 As neoplasias diferenciam-se em benignas e malignas, sendo de salientar que ambas, 

em geral, são estruturas sem reacção inflamatória (frias) e indolores. 

 Os tumores benignos, em geral, têm crescimento lento e compressivo, possuem 

cápsula, não têm disseminação sistémica (ou seja, não metastizam), em algumas situações 

apresentam-se pediculados e, potencialmente, são mais fáceis de remover. 

 Os tumores malignos são mais agressivos, dado que têm crescimento rápido, invadem 

os tecidos circundantes, podem apresentar-se ulcerados, hemorrágicos, infectados ou 

necróticos, têm consistência variável conforme os tecidos que o constituem podendo ir de 

friáveis a duros e quando invasivos desenvolvem linfadenopatia periférica e emitem metástases 

(Rodrígues-Quirós et al., 1998; Tholen et al., 1989). 

II.2.2. Distinção entre Neoplasias Não-Odontogénicas e Odontogénicas 

Os tumores não-odontogénicos surgem das estruturas da cavidade oral, excepto dos 

tecidos dentários, sendo, na sua maioria, malignos (Bellows, 2004; Birchard, 1996). 

Os tumores odontogénicos são aqueles que têm origem em estruturas dentárias 

(Rodrígues-Quirós et al., 1998). O primeiro autor a descrever estes tumores pelo nome de 

odontome foi Pierre-Paul Broca, em 1866 (Gorlin et al., 1960). Tradicionalmente, eram 

classificados quanto à presença ou ausência do fenómeno de indução, que não é mais do que 

a interacção entre os tecidos epiteliais e os tecidos mesenquimatosos durante a odontogénese 

(Verstraete, 1995; Verstraete, 2003a). Apesar de serem raros, o conhecimento destes tumores 

é importante na elaboração das listas de diagnósticos diferenciais (Ferro et al., 2004). 

II.2.3. Invasão e Metastização 

 Os tumores primários da boca e da orofaringe podem invadir os seios nasais, o osso 

(maxila e mandíbula), as cartilagens nasais e os tecidos moles da face (Theilen et al., 1987). 

 A via de disseminação das células neoplásicas pode ser linfática ou hematogénica, 

sendo os linfonodos (Ln) e os pulmões os órgãos mais atingidos (Marretta, 2001). A drenagem 

da cavidade oral faz-se através dos Ln submandibulares e a drenagem da cabeça através dos 

Ln retrofaríngeos (Morris et al., 2002). 

 

Numa tentativa de se simplificar o estudo e a compreensão destas lesões, sumariamos 

nas tabelas seguintes a classificação segundo vários autores assim como aquela baseada na 

classificação histológica da Organização Mundial de Saúde (OMS). 
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Na Tabela II, encontra-se uma síntese dos tumores não-odontogénicos. Na Tabela III, 

estão representados os tumores odontogénicos da cavidade oral. 

 

Tabela II − Tumores da cavidade oral de origem não-odontogénica. 

Tumores benignos 

Adenoma 
Condroma 
Fibroma 
Hemangioma 

Histiocitoma 
Linfangioma 
Lipoma 
Osteoma 

Melanocitoma 
Mioblastoma 
Papiloma vírico 
Plasmocitoma 

Tumores malignos 

Adenocarcinoma 
Angiofibrossarcoma 
Carcinoma das células basais 
Carcinoma espinocelular 
Carcinoma indiferenciado 
Carcinoma tiroideo ectópico 
Condrossarcoma 
Fibrohistiocitoma maligno 
Fibrossarcoma 

Hemangiopericitoma maligno 
Hemangiossarcoma (Fig. 19) 
Leiomiossarcoma 
Linfoma (Fig. 18) 
Linfossarcoma 
Mastocitoma 
Melanoma 
Mioblastoma 
Neurofibrossarcoma 

Osteossarcoma 
Plasmocitoma 
Rabdomiossarcoma 
Sarcoma epitelióide 
Sarcoma indiferenciado 
Schwannoma 
Tumor das células 
neuroendócrinas ou carcinóide 
Tumor venéreo transmissível 

[Adaptado de Bhang, 2006; Birchard,1996; Brockus et al., 2004; Head et al., 2003; Howard, 2002; Marretta, 2001; 

Owen et al., 2006; Rodrígues-Quirós et al., 1998; Smith, 2005; Verhaert, 2001a; White, 2003; Tholen et al., 1989] 

 

Tabela III − Tumores da cavidade oral de origem odontogénica. 

Tumores 
benignos 

Origem epitelial 

Não-indutivos 

Ameloblastoma 
Tumor odontogénico produtor de amilóide (Tumor 
odontogénico epitelial calcificante) 
Ameloblastoma acantomatoso (Epúlide acantomatosa) 

Indutivos 
Fibroma ameloblástico 
Fibro-odontoma ameloblástico 
Odontoma 

Origem 
mesodérmica 

Fibroma odontogénico periférico (Epúlide fibromatosa e ossificante) 
Cementoma 
Fibroma cementificado 

 
Quistos 
odontogénicos 

Quistos dentígeros 
Quistos radiculares 

Tumores 
malignos 

Carcinomas odontogénicos Carcinoma primário intra-ósseo 

Sarcomas odontogénicos Fibrodentinossarcoma ameloblástico 

Carcinossarcomas odontogénicos 

Lesões 
semelhantes a 
neoplasias 

Inflamação de estruturas odontogénicas e tecidos periodontais 
Granuloma periférico de células gigantes (Epúlide de células gigantes) 
Hiperplasia gengival 

[Adaptado de Castejón, 2002; Gardner, 1996; Gorlin, et al., 1963; Head et al., 2003; Ishikawa et al., 1996; Prado et 

al., 2008; Rodrígues-Quirós et al., 1998; Tsai et al., 2007; Verstraete, 1992; Verstraete, 2003a] 

 

II.3. Factores de Risco 

 A etiologia destes tumores, excepto a papilomatose viral, continua uma incógnita, ainda 

que seja conhecida a contribuição de alguns factores predisponentes para o seu aparecimento 

(Rodrígues-Quirós et al., 1998). 
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 Como factores extrínsecos, podemos referir, por exemplo, a falta de cuidados de 

higiene oral prestados pelos proprietários, a radiação ultra-violeta e a poluição urbana 

(carcinogénios ambientais), estando as duas últimas na génese do carcinoma espinocelular 

lingual e amigdalino (Almeida et al., 2001; Gioso, 2005; Morris et al., 2002). 

 Como factores intrínsecos ao hospedeiro, temos a constituição genética do indivíduo 

(Nakaichi et al., 2007; Stell et al., 2009), a idade, a raça, o sexo e alguns problemas 

concorrentes, tais como: défices vitamínicos, anemia, distúrbios endócrinos e lesões pré-

neoplásicas (Theilen et al., 1987). No melanoma, devem ser tidas em conta, determinadas 

características morfológicas, como a pigmentação da pele (Ferro et al., 2004; Smith, 2005). 

 

 

 Neste trabalho apresentamos os tumores da cavidade oral que mais frequentemente 

são descritos na bibliografia, mas destacamos aqueles que durante o período em estudo foram 

referenciados na nossa fonte. No que se refere aos tumores de origem não-odontogénica, 

serão descritos a papilomatose oral, o melanoma, o carcinoma espinocelular e o fibrossarcoma. 

Quanto aos tumores de origem odontogénica, o destaque vai para as epúlides, o 

ameloblastoma, o odontoma e os quistos dentígeros. 
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III. NEOPLASIAS DE ORIGEM NÃO-ODONTOGÉNICA 

III.1. Neoplasias Benignas 

III.1.1. Papiloma Oral 

O papiloma oral (Figuras 1 e 2) é uma patologia benigna e ubiquitária, causada por três 

tipos de papilomavírus da família Papillomaviridae (Lewis, 2007a; Smith, 2005). 

 Esta desenvolve-se a partir do epitélio pavimentoso estratificado da pele e das mucosas 

da boca (lábios, margens gengivais e língua) e faringe, envolvendo, ocasionalmente, as 

pálpebras e o esófago (Biricik et al., 2008; Sundberg et al., 1991; White, 2003). As lesões 

múltiplas em forma de couve-flor são quase patognomónicas (Nelson et al., 1992). 

 O período de incubação do vírus é de 5 semanas. Esta afecção é quase sempre 

autolimitante em cerca de 4 a 8 semanas (Liptak et al., 2007; Rodrígues-Quirós et al., 1998). 

Ainda que raro, já foi descrita a progressão destas massas para carcinoma espinocelular (CE) 

(White, 2003). Os cães que recuperam ficam imunes a posteriores infecções por estes agentes 

(Hitt et al., 2003). 

 

III.2. Neoplasias Malignas 

III.2.1. Melanoma (MM) 

Definição 

 O melanoma (MM) é um tumor maligno com génese nos melanoblastos e melanócitos 

da neuroectoderme (Head et al., 2003; Silva et al., 2006; Smith et al., 2002). Este tumor pode 

apresentar duas formas: a melânica (pigmentada) (Figuras 3 e 4) e a amelânica (Figura 5) 

(Marretta, 2001; Verhaert, 2001a). 

 O MM é o tumor maligno da cavidade oral mais frequente no cão (Chenier et al., 1997), 

com uma percentagem de 30-40% de todas as afecções deste tipo (Liptak et al., 2007; 

Verstraete, 2005). 

Localização 

 Este tumor, apesar de poder existir em toda a superfície cutânea, nos canídeos é na 

boca que encontra o seu local de eleição (Manzan et al., 2005; Smith et al., 2002). 

 Na cavidade oral, tem especial destaque a gengiva (55% dos casos) (Gioso, 2005; 

Verhaert, 2001a), mas também a mucosa oral e labial, o palato mole e duro, a face dorsal da 
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língua, as amígdalas e a faringe (Smith et al., 2002; Spangler et al., 2006, Verhaert, 2001a). 

Quando localizado nas junções muco-cutâneas tende a ser, invariavelmente, de elevada 

agressividade (Bergman, 2003; Smith et al., 2002). Estima-se que 75% dos tumores 

melanocíticos orais sejam malignos (Theilen et al., 1987). 

Invasão e Metastização 

 A sua evolução tem início num sinal benigno e circunscrito da pele ou da mucosa oral 

que é composto por melanócitos e por uma grande quantidade de melanina (Silva et al., 2006). 

No MM as células são indiferenciadas (Bostock, et al., 1975) e a lesão não é encapsulada, 

tendo como consequência um crescimento muito agressivo e uma rápida infiltração local dos 

tecidos adjacentes, incluindo as amígdalas e o osso (em mais de 50% dos casos), causando a 

sua lise e a esfoliação dentária (Smith, 2005; White, 2003). 

 O MM é descrito como tendo elevado risco de metastização precoce, havendo relatos 

da detecção de metástases mesmo antes do diagnóstico do tumor primário (Gioso, 2005; 

McEwen et al., 1999; Sulaimon et al., 2001). Neste fenómeno, destaca-se a invasão dos 

linfonodos regionais (70-90% dos casos) e de órgãos, principalmente dos pulmões, mas 

também do cérebro, fígado e rins (Chenier et al., 1997; Manzan et al., 2005, Porrello et al., 

2006). 

 

III.2.2. Carcinoma Espinocelular (CE) 

Definição 

 O carcinoma espinocelular (CE) ou das células escamosas é uma neoplasia com 

origem nas células espinhosas da epiderme (Figuras 6 e 7) e é o segundo mais frequente na 

cavidade oral dos cães (17-25% dos casos) (Almeida et al., 2001; Liptak et al., 2007). 

 Hitt et al. (2003) indica como condições patológicas associadas ao aparecimento do CE 

a doença periodontal crónica, a úlcera eosinofílica e a papilomatose oral. 

Localização 

 As localizações anatómicas preferenciais deste tumor são: a gengiva (80% dos casos), 

as amígdalas, a língua, os lábios (Almeida et al., 2001; Harvey, 2001; Morris et al., 2002; White, 

2003) e a faringe (Birchard, 1996). Devido ao facto dos CE gengival e CE amigdalino surgirem 

com maior frequência, a sua descrição será a que mais se detalharam. 
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Invasão e Metastização 

 O CE oral caracteriza-se pela infiltração e destruição da submucosa, do tecido 

muscular, do osso e dos seios nasais (Bostock, et al., 1975; Theilen et al., 1987). 

 Este carcinoma invade também os linfonodos locais e os regionais (Smith, 2005). Os 

pulmões e outros órgãos apresentam metastização lenta e tardia (Howard, 2002; Leib et al., 

1997; Smith, 2005). As massas com localização mais rostral têm uma menor tendência a 

metastizar do que as mais caudais (língua e amígdalas) (Leib et al., 1997; Liptak et al., 2007), 

estando assim as primeiras, associadas a um melhor prognóstico (Bellows, 2004). 

 A forma lingual desta neoplasia surge, principalmente, no freio e na superfície ventral da 

língua (DeBowes, et al., 1995; Verhaert, 2001a; White, 2003), caracterizando-se por uma 

agressiva infiltração e dissociação da musculatura lingual, sendo frequentes, neste caso, a 

invasão linfática e o desenvolvimento de metástases (Morris et al., 2002). 

 

III.2.2.1. Carcinoma Espinocelular Gengival 

 O CE gengival tem preferência pelas zonas mais rostrais da mandíbula perto do ponto 

inter-incisivo (Howard, 2002; Liptak et al., 2007). 

 As neoplasias deste tipo invadem o osso em 75% dos casos e provocam a destruição 

do tecido periodontal com consequente afrouxamento e esfoliação dentária (Holmstrom, 1995; 

Morris et al., 2002; White, 2003). O envolvimento dos linfonodos locais (Ln submandibular é o 

mais afectado) ocorre em cerca de 10% dos tumores (Hitt et al., 2003; White, 2003). A taxa de 

ocorrência de metástases é baixa (3%), aumentando à medida que a massa primária é mais 

distal na cavidade oral (Hitt et al., 2003; Morris et al., 2002). 

 

III.2.2.2. Carcinoma Espinocelular Amigdalino 

 O CE amigdalino está associado a uma evolução mais agressiva e ao envolvimento 

precoce e bilateral dos linfonodos regionais, em especial, do Ln retrofaríngeo. As metástases à 

distância, que ocorrem em 96% dos casos, surgem em animais com uma evolução arrastada 

da doença, afectando os pulmões em mais de metade dos casos (Rodrígues-Quirós et al., 

1998; White, 2003). 
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III.2.3. Fibrossarcoma (FS) 

Definição 

 Esta neoplasia consiste na proliferação desordenada de fibrócitos e fibroblastos 

(Figuras 8 e 9) (Rodrígues-Quirós et al., 1998; White, 2003). 

 O fibrossarcoma (FS) é o terceiro tumor maligno mais observado no cão (Felizzola, 

1999; Howard, 2002), representando 8-25% dos tumores orais (Liptak et al., 2007). 

  

Localização 

 O FS pode ocorrer nos mesmos locais do CE (Rodrígues-Quirós et al., 1998; White, 

2003), tendo maior incidência entre o canino e o quarto dente pré-molar (Figura 8) (Harvey, 

2001; Holmstrom, 1995; Verhaert, 2001a) da arcada maxilar (Todoroff et al., 1979). 

Invasão e Metastização 

 O FS é quase sempre infiltrativo e tende a disseminar-se até à região paranasal através 

do palato duro (Dillon, 1986; White, 2003; Withrow, 2001a), estando associado, nestes casos, a 

uma menor sobrevida (Bonello, 2001). O envolvimento ganglionar ocorre em menos de 30% 

dos casos (Liptak et al., 2007). 

 As metástases pulmonares, que surgem em 20% dos casos, são tardias, mas as 

recidivas locais são frequentes (Theilen et al., 1987). 
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IV. NEOPLASIAS DE ORIGEM ODONTOGÉNICA 

IV.1. Epúlides 

Definição 

 As epúlides são tumores benignos com origem no estroma periodontal, em redor do 

ligamento periodontal (Marretta, 2001; White, 2003) e são muito frequentes nos cães 

(Rodrígues-Quirós et al., 1998). Descrições destas lesões indicam que são tumores 

odontogénicos associados a componentes dentários moles e duros (Theilen et al., 1987; 

Verstraete, 2003a). 

 Em termos histológicos, as epúlides podem dividir-se em fibromatosa (EF) (Figuras 10 a 

12), ossificante (EO) (Figura 13), acantomatosa (EA) e de células gigantes (ECG) (Figura 14) 

(Kirpensteijn, 2006; Yoshida et al., 1999b), e estão descritas na Tabela IV. 

 Verhaert (2001a) subdivide as epúlides em duas categorias: lesões neoplásicas e 

lesões reactivas (associadas a processos inflamatórios crónicos e irritativos). A classificação 

proposta pela OMS segue esta última teoria, considerando a ECG uma lesão semelhante a um 

tumor e com um elevado carácter inflamatório (Gardner, 1996; Head et al., 2003). 

 

Tabela IV – Algumas características morfológicas e clínicas dos vários tipos de epúlides. 

 
Epúlide 

fibromatosa 
Epúlide 

ossificante 
Epúlide 

acantomatosa 
Epúlide de 

células gigantes 

Sinónimos 
Fibroma 

odontogénico 
periférico 

Fibroma 
odontogénico 

periférico 

Carcinoma das 
células basais. 
Ameloblastoma 
acantomatoso 

Granuloma 
periférico de 

células gigantes 

Componente 
principal 

Fibroblastos 
Fibroblastos e 
matriz osteóide 

Células basais e 
células espinhosas 

Macrófagos e 
células gigantes 

Localização 
(dentes) 

Maxila 
(pré-molares) 

Maxila 
(pré-molares) 

Mandíbula 
(caninos) 

Maxila 
(pré-molares) 

Invasão do epitélio + + +++ - 

Inflamação ++ ++ - +++ 

Invasão óssea - - ++ - 

Metastização - - - - 

Legenda: -: não observada; +: leve; ++: moderado; +++: intenso. 

[Adaptado de Head et al., 2003; Hitt et al., 2003; Holmstrom,
 
1995; Howard, 2002; Lewis, 2007a; Reiter, 2002; 

Verstraete, 1992; White, 2003; Woodward, 2002; Yoshida et al., 1999b] 

 

Localização 

 As epúlides podem ser observadas em localização adjacente a qualquer dente, de 

ambas as arcadas dentárias (Rodrígues-Quirós et al., 1998). 
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Invasão e Metastização 

 A epúlide fibromatosa e a epúlide ossificante têm um comportamento benigno, não 

estando associadas a fenómenos de invasão local ou a metastização à distância (Ferro et al., 

2004; Verstraete et al., 1992). 

 Em contraste, a epúlide acantomatosa tem um o carácter mais agressivo, podendo 

infiltrar-se e destruir o osso maxilar e mandibular adjacentes (Gardner et al., 1995; Liptak et al., 

2007). 

 A epúlide ossificante está referida como passível de evoluir para osteossarcoma 

(Howard, 2002). White e colaboradores (1986) e McEntee e colaboradores (2004) relataram, 

em dois estudos distintos, a evolução para sarcomas e osteossarcomas de epúlides 

acantomatosas sujeitas a radioterapia. 

 

IV.2. Ameloblastoma  

Definição 

 O ameloblastoma (Figuras 15 a 17) é um tumor epitelial benigno, odontogénico e não-

indutivo (Gorlin, et al., 1963; Kessler, 2006; Verstraete, 2003a) derivado das células epiteliais 

geradoras do esmalte dentário, ou seja, dos estratos vestigiais da lâmina periodontal da 

mandíbula (Kessler, 2006; White, 2003) à semelhança da EA, outrora classificada como um 

tumor deste tipo (Gardner, 2002). Este tumor pode ser central (intra-ósseo) ou periférico (extra-

ósseo) (Lewis, 2007a). A sua incidência nos cães é relativamente baixa (Smith, 2005; White, 

2003). 

Localização 

 O local de eleição para o aparecimento do ameloblastoma é qualquer porção da 

mandíbula (Morris et al., 2002). 

Invasão e Metastização 

 O ameloblastoma tem um crescimento lento, infiltrando-se no osso alveolar (Gardner, 

2002; Tholen, et al., 1989). Este tumor não metastiza e não recorre localmente, quando tratado 

convenientemente (Howard, 2002; Liptak et al., 2007). 
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IV.3. Odontoma 

Definição 

 O odontoma é um tumor odontogénico benigno, raro e embriologicamente semelhante a 

um dente, classificando-se como um tumor indutivo de crescimento lento (Eickhoff et al., 2002; 

Lewis, 2007a; Smith, 2005). Na sua composição consta o esmalte, o cemento, a dentina e a 

polpa dentária (Felizzola et al., 2003). 

 A etiologia deste tipo de lesões é desconhecida, mas são conhecidos factores 

predisponentes, tais como: trauma, infecção local, hiperactividade da lâmina dental, acção de 

agentes químicos, fenómenos de retenção dentária e quistos dentígeros (Eickhoff et al., 2001; 

Verstraete, 2003a).  

 Em Medicina Dentária, usava-se uma classificação, agora em desuso, que distinguia 

odontomas compostos e odontomas complexos (Verstraete, 2003a). O odontoma composto 

assemelha-se, morfológica e histologicamente a um dente verdadeiro, tendo um elevado grau 

de diferenciação celular. Quando esse arranjo celular é desorganizado e indiferenciado, 

denomina-se por odontoma complexo (Eickhoff et al., 2001; Smith, 2005; Verstraete, 2005). 

Ueki et al. (2004) descreve ainda o fibro-odontoma ameloblástico maligno como sendo uma 

proliferação fibrossarcomatosa de tecido mesenquimatoso juntamente com epitélio 

odontogénico indiferenciado. 

Localização 

 O odontoma tanto se pode observar na mandíbula como na maxila. Quando surge nas 

proximidades da coroa ou da raiz de um dente normal, obtém-se um aspecto de dente 

deslocado ou supranumerário (Smith, 2005; Rodrígues-Quirós et al., 1998). 

Invasão e Metastização 

 O odontoma composto e o odontoma complexo não metastizam (Eickhoff et al., 2001; 

Smith, 2005; Verstraete, 2005). Ueki et al. (2004) descrevem o fibro-odontoma ameloblástico 

maligno como sendo uma proliferação fibrossarcomatosa de tecido mesenquimatoso e epitélio 

odontogénico indiferenciado e que tem capacidade de metastização pulmonar. 
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IV.4. Quistos Odontogénicos 

Definição e Localização 

 No cão estão descritos três quistos odontogénicos: o queratoquisto, o quisto dentígero e 

o quisto radicular (Beckman, 2003; Doran et al., 2008). Este quistos são delimitados por epitélio 

derivado das células de Malassez quiescentes, células quiescentes da lâmina dental e restos 

do epitélio do esmalte (Eisenmenger et al., 1984; Doran et al., 2008). 

 O quisto dentígero caracteriza-se por ter origem no órgão do esmalte de um dente 

malformado retido ao qual está intimamente ligado, englobando a sua coroa dentária (Barker et 

al., 1993; Doran et al., 2008; Gardner, 2002). Gioso (2003) subclassifica este tipo de quisto em 

quisto de erupção e quisto folicular. O primeiro é uma dilatação do espaço em redor do dente 

durante a erupção da coroa. O segundo caracteriza-se por um revestimento epitelial em redor 

de um dente supranumerário, impactado, malformado ou fragmentado. A presença destes 

quistos na região do primeiro pré-molar de todos os quadrantes dentários é associada aos cães 

de raça Boxer (Tutt, 2006). 

 O quisto radicular ou peri-apical desenvolve-se no ápice de dentes erupcionados cuja 

polpa foi desvitalizada, estando relacionados com episódios de trauma dentário, pulpite 

necrótica e granulomas apicais (Bellows, 2004). 

Invasão e Metastização 

 O quisto dentígero é uma das afecções odontogénicas mais agressivas localmente 

(Girard, 2002; Tholen, et al., 1989). Em alguns casos, pode ocorrer reabsorção radicular do 

dente afectado e dos adjacentes ou até transfomação neoplásica para ameloblastoma e CE 

(Bellows, 2004). 
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V. DIAGNÓSTICO DAS NEOPLASIAS DA CAVIDADE ORAL 

 As massas orais mais agressivas podem colocar em risco a vida do animal (Hitt et al., 

2003), tornando o diagnóstico precoce fundamental para a instituição do tratamento mais eficaz 

e, consequentemente, para a melhoria do prognóstico (Pavlica et al., 2001). 

 No início da abordagem, não devemos deixar de questionar o proprietário acerca de 

quando viu a massa pela primeira vez, se ela cresceu ou se alterou desde então, se o animal 

tem prurido, se tem hemorragias, corrimento nasal ou oral (McEntee, 2001a). 

 O diagnóstico das lesões orais requer um apurado e sistemático exame físico, sendo, 

por vezes, necessária a sedação ou a anestesia do animal (Holmstrom, 1995). 

 

V.1. Sinais Clínicos 

 Os tumores da cavidade oral são, em alguns casos, assintomáticos (Leib et al., 1997). 

Em muitas situações, o proprietário apenas se apercebe da alteração quando o tumor atinge 

um estado avançado de desenvolvimento (Rodrígues-Quirós et al., 1998). 

 Um dos sinais clínicos que podemos observar é a dificuldade na preensão dos 

alimentos, na mastigação e na deglutição. A disfagia e a dor mandibular podem conduzir a 

sialorreia e a pneumonias por aspiração, particularmente nas neoplasias amigdalianas e 

linguais (Lewis, 2007b; Smith, 2005; White, 2003). A saliva pode apresentar-se com sangue, 

em casos de ulceração e hemorragia oral (Marretta, 2001; White, 2003). 

 Num quadro de doença periodontal observa-se acumulação de cálculo dentário, 

destruição tecidular local e halitose (Marretta, 2001; Rodrígues-Quirós et al., 1998). A 

mobilidade e a esfoliação dentária, em animais com boa dentição, devem despertar o clínico 

para uma lesão neoplásica associada a osteólise (Liptak et al., 2007; White, 2003). 

 Quando o tumor atinge grandes dimensões pode provocar assimetria facial e 

mandibular evidentes, má oclusão dentária ou até a sua protusão da cavidade oral (Nelson et 

al., 1992; Tholen, et al., 1989). A exoftalmia está descrita em tumores localizados nas 

proximidades do globo ocular (White, 2003). 

 Nos animais nos quais ocorre metastização pulmonar, surgem sinais respiratórios como 

a dispneia, a taquipneia, os espirros e a tosse, a rinorreia e a epistaxis (Leib et al., 1997; 

Lucena et al. 1996; Theilen et al., 1987). A perda de peso, decorrente da anorexia por 

dificuldade na preensão dos alimentos, é uma das consequências sistémicas da neoplasia oral 

(Gioso, 2005; Howard, 2002). 
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V.2. Exame Físico 

 No exame físico do animal deve proceder-se ao exame da cavidade oral, à avaliação da 

massa suspeita assim como à exploração dos linfonodos regionais (Verhaert, 2001a). 

 No exame da cavidade oral devemos inspeccionar a sua superfície ventral, a língua, 

as gengivas, as arcadas dentárias, as amígdalas, o palato, os lábios e a face (Birchard, 1996; 

Nelson et al., 1992). 

 A inspecção e a palpação da massa visa avaliar: o tamanho, a localização, a 

temperatura, a presença de ulceração, hemorragia, infecção ou necrose, o grau de fixação aos 

tecidos adjacentes, a mobilidade dentária (Verhaert, 2001a; Verstraete, 2005) e a sensação 

álgica (Birchard, 1996). As massas com localização mais rostral são mais facilmente 

identificadas, ao contrário das lesões amigdalianas e linguais (White, 2003). A observação 

macroscópica de massas nunca é diagnóstica, ainda que o aspecto lesional de certas 

neoplasias, como a papilomatose oral ou a epúlide, possa levantar suspeitas quanto ao tipo de 

tumor (Nelson et al., 1992). Na Tabela V resumimos as características lesionais dos tumores 

descritos anteriormente. 

 A exploração dos linfonodos tem como objectivo avaliar: o tamanho, a sensibilidade e 

temperatura, a forma, a consistência, o grau de fixação aos tecidos adjcentes (Smith, 2002; 

Verhaert, 2001a; Verstraete, 1995) e a simetria (Withrow, 2001a). Os linfonodos mais 

importantes no plano diagnóstico são os Ln submandibulares, para as lesões orais, e o Ln 

retrofaríngeo, para as lesões faríngeas (Morris et al., 2002; White, 1991). 

 No exame físico geral, há interesse na auscultação pulmonar, com o objectivo de 

avaliar a presença de sinais de metástase pulmonar (Verstraete, 2005). 

 

V.3. Diagnósticos Diferenciais 

 Os diagnósticos diferenciais, apresentados na Tabela VI, incluem tumores benignos e 

malignos, bem como outras afecções não-neoplásicas (Smith, 2005; Theilen et al., 1987). 

 De entre as afecções não-neoplásicas que se podem confundir com lesões tumorais, 

referimos o complexo do granuloma eosinofílico (Verhaert, 2001a), o tecido cicatricial 

exuberante, algumas doenças das glândulas salivares, os abcessos, os corpos estranhos 

encapsulados (Dillon, 1986), a hiperplasia gengival (Holmstrom, 1995), certas úlceras 

indolentes (Verhaert, 2001a), a osteíte, a osteomielite ou a osteopatia craniomandibular (Ferro 

et al., 2004; Lewis, 2007b). 
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Tabela V – Aspecto macroscópico de alguns tumores da cavidade oral. 

Papilomatose 
oral 

Lesões recentes 
Área pequena e elevada. 
Mucosa de cor pálida a rosa e superfície lisa 

Lesões crónicas 
Lesões exofíticas em forma de couve-flor (múltiplas e 
pedunculadas) 
Mucosa acinzentada e superfície rugosa 

Melanoma 

Inicialmente surgem como pequenas máculas, semelhantes a sinais benignos 
Tamanho variável (entre 1 e 3 cm, normalmente) 
Coloração variável: amelânicas, rosadas, acinzentadas, castanhas ou negras 
Distribuição da cor homogénea ou matizadas 
Consistência mole e friável ao toque 
Esfoliação dentária 
Forma séssil, irregular ou arredondada 

Carcinoma 
espinocelular 

Massa que pode ser exofítica e protuir da boca, ou ser pouco visível quando 
localizada caudalmente. 
Consistência friável e hemorrágica 
Forma elevada ou tipo couve-flor 
A maioria dos CE gengivais tem 2 a 4 cm de diâmetro 
Destruição do músculo e ossos adjacentes 
Coloração avermelhada 

Fibrossarcoma 

Consistência firme 
Massa de forma séssil e bem aderente ao tecido adjacente e, à medida que 
crescem, protuem da cavidade oral 
Superfície lisa ou multilobulada e de cor rosa ou vermelha 
Reacção perióstea proliferativa 
Geralmente, com mais de 4 cm de diâmetro 

Epúlides 
fibromatosa e 
ossificante 

Lesões pediculadas e múltiplas 
Consistência dura e firme 
Superfície lisa e não-ulcerada e de cor cinzenta a rosa 
Geralmente, com menos de 2 cm de diâmetro 
Massa que pode englobar o dente e estar bem aderente ao osso 
Vários graus de mineralização (EO) 
Difíceis de seccionar e com consistência óssea (EO) 

Epúlide 
acantomatosa 

Superfície lisa ou ulcerada e de cor rosa 
Consistência de firme a friável 
Massa gengival de aspecto viloso, lobulado e irregular 
Distorção do osso quando associada a lise óssea 

Ameloblastoma 
Tumefacção e distorção do osso 
Grandes cavidades quísticas 

Odontoma 
Aparentam pequenas peças dentárias supra-numerárias ou formas aberrantes 
e nodulares de tamanho variável 

Quisto dentígero Cavidade fechada envolvendo a coroa dentária 

[Adaptado de Bellows, 2004; Birchard, 1996; Doran et al., 2008; Gardner et al., 1995; Gardner, 2002; Kessler, 2006; 

Hitt et al., 2003; Holmstrom, 2001; Lewis, 2007b; Manzan et al., 2005; Marretta, 2001; Smith, 2005; Sulaimon et al., 

2001] 
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Tabela VI – Diagnósticos diferenciais dos tumores da cavidade oral. 

Papilomatose 
oral 

Tumor venéreo transmissível 
Carcinoma espinocelular 
Epúlides 

Melanoma  

Carcinoma espinocelular 
Epúlide acantomatosa 
Fibrossarcoma 
Hemangioma e hemangiossarcoma 
Melanocitoma 
Tumores das células redondas 
Tumores epiteliais 
Sarcomas anaplásticos 

Carcinoma 
espinocelular 

Gengival 

Complexo do granuloma eosinofílico 
Epúlide acantomatosa 
Epúlide fibromatosa 
Doença periodontal grave 
Fibrossarcoma 
Gengivite crónica 
Melanoma 
Osteomielite 
Osteossarcoma 

Amigdalino 

Adenocarcinoma das glândulas salivares 
Amigdalite ou abcesso amigdalino 
Pólipo nasofaríngeo 
Linfossarcoma 

Lingual 

Complexo do granuloma eosinofílico 
Granuloma por corpo estranho 
Menos comuns: fibrossarcoma, linfossarcoma, 
mastocitoma, melanoma e mioblastoma 

Palatino 
Adenocarcinoma das glândulas salivares 
Estomatite 

Fibrossarcoma 

Carcinoma espinocelular 
Fibroma 
Hemangiossarcoma 
Hiperplasia gengival 
Inflamação crónica e tecido de granulação 
Melanoma 
Sarcoma das células fusiformes 
Outros: osteossarcoma, adenocarcinoma das glândulas 
salivares, mastocitoma, linfossarcoma e epúlides 

Epúlides 
(todos os tipos) 

Ameloblastoma (no caso da EA) 
Carcinoma espinocelular (no caso da EA) 
Fibrossarcoma 
Hiperplasia gengival 
Papilomatose oral 
Outros: condroma, osteoma, hemangioma e lipoma 

Ameloblastoma 
Carcinoma espinocelular 
Epúlide acantomatosa 

Odontoma Malformações dentárias 

Quisto dentígero 
Processo infeccioso (abcesso) 
Odontoma 

[Adaptado de Doran et al., Hitt et al., 2003; Howard, 2002; 2008; Liptak et al., 2007; Rodrígues-Quirós et al., 1998; 

Smith et al., 2002; Spangler et al., 2006; Verstraete, 2005; Verhaert, 2001a; White, 2003; Yoshida et al., 1999b] 
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V.4. Exames Complementares 

 A fim de se obter um diagnóstico definitivo deve recorrer-se a exames complementares, 

uma vez que alguns aspectos macroscópicos são enganadores quanto à origem e à 

agressividade da lesão (Nelson et al., 1992; Tholen, et al., 1989). 

 

V.4.1. Análise Sanguínea e Análise de Urina 

 Estes exames têm como objectivo determinar as consequências sistémicas destas 

lesões orais e descartar possível patologia concorrente ou presença de síndromes 

paraneoplásicas (hipercalcemia, hipoglicemia, leucocitose, eritrocitose, trombocitopenia, 

coagulação intra-vascular disseminada e hiperproteinemia) que possam condicionar eventuais 

anestesias gerais (Holmstrom, 2001; McEntee, 2001a). A anemia não-regenerativa pode estar 

presente nestes animais como resposta a uma doença crónica (Leib et al., 1997). 

 

V.4.2. Citologia Aspirativa 

 A citologia aspirativa é uma técnica simples e rápida que pode ser efectuada apenas 

com auxílio de uma agulha fina de 22G (Felizzola et al., 2002; Herring, 2002). 

 O valor diagnóstico da citologia aspirativa é reduzido, porque a quantidade de amostra 

colhida num só trajecto é pequena e é impossível analisar bidimensional e tridimensionalmente 

esse tecido, dado que a técnica é traumática e as células se apresentam soltas e separadas 

das vizinhas, não havendo possibilidade de se observarem no contexto orgânico (Verhaert, 

2001a; Verstraete, 2003b). A sua realização nem sempre é possível, nomeadamente em lesões 

com envolvimento ósseo; naquelas com elevado teor em fibroblastos poderá apresentar 

reduzida quantidade de material que não seja suficiente para avaliação e emissão de um 

diagnóstico válido. A citologia aspirativa poderá possibilitar o diagnóstico de algumas lesões, 

nomeadamente do MM melânico, mas na maior parte das lesões neoplásicas orais é 

necessária a efectuação de biópsias para a correcta identificação morfológica do tumor em 

causa (Leib et al., 1997). 

 A citologia está aconselhada na avaliação dos linfonodos regionais, mesmo quando 

parecem normais à palpação, permitindo determinar a existência de metástases, particular-

mente nos casos de MM e CE com localização distal na cavidade oral (Howard, 2002; Liptak et 

al., 2007; White, 2003). 

 Um resultado negativo não descarta a possibilidade de existirem metástases regionais, 

dado que elas podem também surgir através da migração celular pelas vias perineurais e 
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vasculares (Herring, 2002; Smith, 2005). Smith (2002) aconselha realizar biópsias abertas 

quando a palpação dos Ln parotídeo e Ln retrofaríngeo medial se apresenta difícil. 

 

V.4.3. Histopatologia 

 O diagnóstico definitivo de uma neoplasia só é possível recorrendo a um exame 

histopatológico (Dillon, 1986; Nelson et al., 1992) (Tabela VII). Devem ser avaliadas por este 

método todas as lesões identificadas no exame clínico, e que poderão ser tumorais ou não 

(Leib et al., 1997). 

 

V.4.3.1. Biópsia 

 A opção pela técnica de biópsia incisional ou excisional depende da natureza, 

localização e da extensão da lesão (Howard, 2002). 

 A biópsia incisional é o último passo da sequência diagnóstica e deve ser efectuada 

com o animal anestesiado (Liptak et al., 2007). Esta biópsia está indicada para massas de 

grandes dimensões, cuja excisão cirúrgica é difícil (Kirpensteijn, 2004; Withrow, 2001a). Esta 

pode ser efectuada com uma lâmina de bisturi, ou então, recorrendo a agulhas true-cut ou 

punchs que nos permitem obter amostras cilíndricas de tecido (Birchard, 1996; Marretta, 2001). 

Nos tumores que infiltram até ao osso, podemos ter que recorrer ao uso do trépano de Michell 

ou da agulha de Jamshidi (Verstraete, 1995; Verstraete, 2005). 

 No caso de massas mais pequenas (menos de 3 cm de diâmetro) e circunscritas, como 

os papilomas, as epúlides e os MM da mucosa labial, deve optar-se pela biópsia excisional 

(remoção total da massa, respeitando as margens de segurança), com objectivo diagnóstico e 

até terapêutico (Kirpensteijn, 2004; Page, 2001; Verstraete, 2005). 

 Os tumores com localização oral apresentam-se, muitas vezes, ulcerados, infectados, 

inflamados ou necrosados, sendo por esta razão essencial obter uma amostra grande, 

profunda e representativa da lesão. A recolha de amostras do centro e dos bordos da lesão 

aumentam a sensibilidade do exame (Liptak et al., 2007; Morris et al., 2002). O electrocautério 

lesa o tecido e impossibilita o correcto diagnóstico histopatológico, devendo ser usado com 

ponderação (Liptak et al., 2007; Marretta, 2001). 

 

 O processamento das amostras colhidas começa pela fixação, durante pelo menos 24 

horas, em formol tamponado a 10% v/v. A seguir à fixação processa-se por rotina para a 

inclusão em parafina e fazem-se cortes com 2 a 3 µm de espessura. Por fim, faz-se a 
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coloração com hematoxilina e eosina (H&E) ou, em casos que apresentem indicação 

especifica, com corantes que permitam um melhor estudo morfológico: PAS, tricrómico de 

Masson, Von Kossa, de entre outros (Lucena et al. 1996; Velázquez et al., 2005). 

 

Tabela VII – Caracterização histológica de alguns tumores da cavidade oral. 

Papilomatose 
oral 

Hiperqueratose orto ou paraqueratótica 
Grânulos queratohialinos grandes 
Degenerescência balonizante 
Queratinócitos podem apresentar efeito citopático viral 
Presença de inclusões víricas intranucleares 
Membrana basal do epitélio intacta 

Melanoma 

Envolvimento da mucosa e da submucosa 
Padrão homogéneo e moderadamente celular 
Diagnóstico difícil quando pouco diferenciados ou na forma amelânica 
Invasivos e não-capsulados 
Células basófílas e com forma poligonal, redonda ou fusiforme 
Núcleo grande, redondo/oval e central/excêntrico 
Aspecto moderadamente denso com cromatina fina e nucléolo evidente 
Citoplasma pouco distinto. Grânulos castanho-escuros de melanina 

Carcinoma 
espinocelular ou 
epidermóide 

Pode apresentar-se quer na forma indiferenciada ou anaplásica ou na forma 
diferenciada ou ortoqueratótica 
Menos diferenciados que os CE da pele 
Cordões de células epiteliais neoplásicas dentro do tecido conjuntivo e tecidos 
adjacentes, nomeadamente o osso 
Células grandes, pleiomórficas 
Núcleo grande e vesicular e pouca quantidade de citoplasma 
Mitoses frequentes e atípicas. Lise óssea e substituição por tecido fibroso 
Queratinização variável 

Fibrossarcoma 
Razoavelmente bem diferenciados 
Proliferação de células fusiformes, com disposição fasciculada 
Quantidade de colagéneo e pleomorfismo nuclear variáveis 

Fibroma 
odontogénico 
periférico  

Massa de tecido conjuntivo denso 
Vários graus de mineralização 
Epitélio acantótico intacto 
Células fusiformes hipercromáticas 
Restos de epitélio laminar dentário e pequenas quantidades de matriz osteóide, 
dentina e cemento 

Epúlide 
acantomatosa 

Cordões e ilhas de células epiteliais desde o estroma periodontal subjacente 
Invasão do osso 
Camada periférica de células colunares em paliçada e ao centro células 
epiteliais soltas e vacuolizadas 
Muito vascularizada 

Epúlide de 
células gigantes 

Numerosas células gigantes multi-nucleadas intercaladas com linfócitos, 
plasmócitos e macrófagos na submucosa 

Ameloblastoma 

Proliferação de epitélio odontogénico em estroma fibroso 
Proporção epitélio-estroma variável 
Podem apresentar queratinização, estroma não periodontal, depósitos não-
hialinos (para distinguir de EA) 

Odontoma 
Constituído por tecidos dentários 
Odontoma composto é mais diferenciado 

Quisto dentígero 
Cavidade quística com uma parede composta por uma fina camada de tecido 
conjuntivo fibroso e revestida internamente por epitélio, constituindo por células 
produtoras de muco 

[Adaptado de Bellows, 2004; Biricik et al., 2008; Chenier et al., 1997; Doran et al., 2008; Felizzola et al., 2003; 

Gardner, 1996; Gardner,
 
2002; Kessler, 2006; Bostock, et al., 1975; Rodrígues-Quirós et al., 1998; Smith et al., 2002; 

Theilen et al., 1987; Yoshida et al., 1999b] 
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V.4.3.2. Imuno-histoquímica 

 Esta técnica é complementar da histopatologia e tem como objectivo a identificação, de 

entre outras substâncias, de proteínas que permitem a confirmação da génese dos tumores em 

estudo. Os melanomas amelânicos, os CE e os FS são os principais tumores em que esta 

técnica pode ser útil no diagnóstico definitivo (Bostock, et al., 1975; Koenig et al., 2001; 

Withrow, 2001b). 

 A imuno-histoquímica baseia-se na reacção de afinidade entre o antigénio (localizado 

no tecido em questão) e o anticorpo (Ac), produzido especificamente contra as moléculas em 

estudo. Existem actualmente múltiplos Ac, que embora sejam produzidos para utilização em 

medicina humana, possuem reactividade cruzada com o cão. Dentro desses, incluem-se as 

clássicas citoqueratinas (para células epiteliais) e a vimentina (para células conjuntivas). 

 Já foram feitos e publicados alguns estudos em que se testaram Ac tentando estabe-

lecer-se um padrão de marcação para os diferentes tumores. Nem todos são consensuais, mas 

são sempre úteis para o diagnóstico e para o prognóstico (Tsai et al., 2007). 

 Estudos em MM foram efectuados por Ramos-Vara et al. (2000) e Koenig (2001) com o 

objectivo de estudar a expressão antigénica da proteína Melan A (envolvida no reconhecimento 

dos melanócitos pelos linfócitos citotóxicos), da vimentina (filamento intermédio presente nas 

células mesenquimatosas e da neuroectoderme), da proteína S100 (isoforma da proteína 

ligante do cálcio das células da neuroectoderme) e da enolase neurónio-específica (NSE - 

enzima glicolítica expressa por células com origem neuronal ou na ectoderme), em MM 

caninos. A Tabela VIII resume a reactividade antigénica dos melanomas orais caninos (Koenig 

et al., 2001; Ramos-Vara et al., 2000). 

 

Tabela VIII – Estudos referentes à imunomarcação de melanomas orais. 

 Ramos-Vara et al. (2000) Koenig et al. (2001) 

Número de casos 129 29 

Melan A 
92,6% (das massas orais) 
71,9% (das metástases) 

62% (de todos os casos) 
90% (dos tumores pigmentados) 

Vimentina 100% 96,4% 

S100 76% 
79% (de todos os casos) 

75% (dos tumores pigmentados) 
88,8% (dos tumores amelanóticos) 

NSE 89,1% 58,6% 

[Adaptado de Koenig et al., 2001; Ramos-Vara et al., 2000] 

 

 Koenig et al. (2001) concluíram que a proteína S100 apresenta uma maior sensibilidade 

no diagnóstico do MM, especialmente dos amelânicos, e que a proteína Melan A é o marcador 

mais específico do MM canino e do seu grau de malignidade (Koenig et al., 2001; Smith et al., 

2002).  
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 Múltiplos estudos existem sobre a imuno-histoquimica aplicada ao estudo de 

neoplasias, no entanto a interpretação deverá ser cuidada e feita sempre com o suporte 

morfológico do estudo com H&E. 

 

V.4.4. Imagiologia 

V.4.4.1. Radiologia 

V.4.4.1.1. Radiografia Torácica 

 O objectivo da radiografia ao tórax é a pesquisa de metástases pulmonares e até 

cardíacas, assumindo particular interesse quando suspeitamos de neoplasias malignas, como o 

MM e o CE das zonas distais da boca e da faringe (Withrow, 2001a), mesmo antes de surgirem 

os primeiros sinais clínicos (Howard, 2002; McEntee, 2001b). 

 Os nódulos metastásicos, quando solitários, apenas são detectáveis pelas técnicas 

convencionais quando alcançam um diâmetro superior a 4-5 mm (Verhaert, 2001a). 

V.4.4.1.2. Radiografia Regional 

 O objectivo deste exame, para além do despiste de inúmeras doenças orais, é obter 

informação acerca do envolvimento ósseo (Crossley, 2006), com especial interesse em casos 

de tumores malignos ou aderentes ao osso (Liptak et al., 2007). 

 Este estudo radiográfico implica a realização de várias projecções: 

 Projecção dorso-ventral da cabeça: possibilita uma boa simetria e sobreposição da 

maxila e da mandíbula, permitindo avaliar alterações ósseas a nível do arco zigomático 

e do processo coronóide; 

 Projecção latero-lateral da cabeça: tem pouco interesse devido à sobreposição das 

estruturas (projecções oblíquas de boca-aberta são mais vantajosas) e 

 Projecções de boca-aberta: permitem avaliar a cavidade nasal, a porção rostral da 

maxila e o corpo da mandíbula (Bonello et al., 1997). 

 Podemos optar, também, por radiografias intraorais e dentárias que nos 

proporcionam uma imagem com maior detalhe e evitam a sobreposição de outras estruturas. 

Dentro da radiografia dentária, estão descritas as duas seguintes técnicas: 

 Técnica paralela: o feixe de raio X é perpendicular aos dentes e à película e está 

indicada no estudo dos molares e pré-molares da mandíbula; 

 Técnica da bissectriz: o feixe de raio X é oblíquo, fazendo a bissectriz entre o plano da 

película e o plano do dente. Esta técnica está indicada quando a técnica anterior não é 
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possível realizar, como por exemplo, em caninos e em incisivos mandibulares e de toda 

a dentição maxilar (Bonello et al., 1997; Crossley, 2006; Peak, 2006; Verhaert, 2002). 

 As alterações radiográficas mais observadas (Tabela IX) são: a osteólise (quando há 

destruição de mais de 50% do osso), a reacção óssea irregular, a mineralização de tumores 

com origem em tecidos moles e a reabsorção radicular (Morris et al., 2002; Verhaert, 2001a). 

Contudo, estas alterações, ainda que indicativas, não são específicas de nenhum tipo de tumor 

(Morris et al., 2002) e também, como já foi dito atrás, películas aparentemente normais não 

excluem a existência de invasão óssea (Liptak et al., 2007). 

 

Tabela IX – Características radiográficas de alguns tumores da cavidade oral do cão. 

Melanoma  Osteólise do osso adjacente (em 57% dos casos) 

Carcinoma espinocelular Osteólise marcada. Reacção osteoblástica do tipo exposição solar 

Fibrossarcoma (Fig. 9) Lesão osteolítica do osso (em 68% dos casos) 

Fibroma odontogénico periférico Vários graus de mineralização, mas sem invasão e destruição do osso  

Epúlide acantomatosa 
Osteólise, proliferação óssea e reabsorção da raiz 
Massas com aspecto radiodenso e espicular 
Aspecto radiográfico semelhante a um tumor maligno 

Ameloblastoma (Fig. 16) 
Padrão multilocular quístico radiolucente intra-ósseo, em forma de favo 
de mel e com bordo bem definido 
Reabsorção da raiz dentária 

Odontoma 
Material calcificado, radiodenso e de formas variadas dentro de uma 
área de osso radiotransparente bem circunscrita 

Quisto dentígero 
Halo radiotransparente com origem na junção cemento-esmalte e que 
envolve a coroa dentária (quase patognomónico) 
Fina linha radiopaca em redor (reacção óssea) 

[Adaptado de Bellows, 2002; Birchard, 1996; Gioso, 2005; Eickhoff et al., 2002; Kessler, 2006; Morris et al., 2002; 

Rodrígues-Quirós et al., 1998; Tholen et al., 1989; Verstraete, 2003a; White, 1991] 

 

V.4.4.2. Imagiologia Avançada 

 A tomografia computorizada (TC) e a ressonância magnética (RM) tendem a ser, ainda 

que dispendiosas, cada vez mais utilizadas, proporcionando imagens de grande detalhe 

(McEntee, 2001b). Ambas as técnicas possibilitam uma avaliação imagiológica de lesões 

tumorais, com sede na cavidade nasal, na região maxilofacial, na orofaringe distal e nas órbitas 

(Sulaimon et al., 2001; Withrow, 2001b). 

 A TC tem grande sensibilidade no que se refere ao estudo da reabsorção óssea, da 

exacta extensão da neoplasia a nível peri-orbitário e intra-nasal e do envolvimento dos 

linfonodos regionais (Bonello et al., 1997; Marretta, 2001; Verhaert, 2001b). 

 A RM e a tradicional ecografia, apresentam-se mais vantajosas ao nível da avaliação 

dos tecidos moles profundos e dos linfonodos (Verstraete, 2005). A endoscopia revela-se útil na 

observação de massas com localização caudal na cavidade oral e ao nível da faringe e do 

esófago, possibilitando também a realização de biópsias no seu decorrer. 
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VI. MATERIAIS E MÉTODOS 

Os dados tratados neste estudo referem-se a 10.037 análises de canídeos recebidas no 

Laboratório de Histologia e Anatomia Patológica da Universidade de Trás-os-Montes e Alto 

Douro (LHAP-UTAD) no período compreendido entre 1 de Janeiro de 1995 e 31 de Março de 

2009. As amostras recebidas provieram de Portugal, com destaque para o Hospital Veterinário 

da UTAD (HVUTAD) e para os Centros de Atendimento e Hospitais Médico-Veterinários 

situados na zona Norte do país. As amostras eram acompanhadas por uma ficha que incluía a 

identificação do animal, informação clínica e suspeita do processo, ainda que muitas vezes 

estes parâmetros não tenham sido devidamente preenchidos. 

No caso particular dos cães apresentados à consulta externa no Serviço de Animais de 

Companhia do HVUTAD e nos quais se observaram massas orais no decorrer do exame 

estomalógico-dentário, procedeu-se à recolha de amostras de tecido por biópsia ou por 

citologia por agulha fina, as quais foram submetidas a análise histopatológica no LHAP-UTAD. 

Este material biológico foi fixado em formol a 10%, processado num processador 

automático de tecidos, modelo Hypercenter XP Histoplast® da Shandon e incluído em parafina. 

Foram efectuados cortes em parafina a 3μm, posteriormente corados por rotina com 

hematoxilina-eosina (H&E). Sempre que necessário recorreu-se a técnicas de histoquímica 

(PAS, Reticulina, Azul da Prússia, Azul Alcião, van Gieson, Masson Fontana, de entre outras), 

ou de imunohistoquímica (marcação com anticorpos específicos por exemplo anti-

citoqueratinas, anti-vimentina, anti-desmina, anti-α actina do musculo liso, anti-proteína S100 

de entre outros), para melhor caracterizar as neoplasias em estudo. 

As neoplasias foram avaliadas com base na classificação Histológica da OMS (Head et 

al., 2003). A análise estatística dos dados previamente recolhidos foi realizada com recurso ao 

programa informático SPSS (Statistical Package for Social Sciences, version 17.0). 
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VII. RESULTADOS 

O conjunto das 10.037 análises efectuadas no LHAP-UTAD foi distribuído por anos, 

desde o início de 1995 até ao mês de Março de 2009 (Tabela X, Gráfico 7 em anexo), tendo 

sido o período compreendido entre 2002 e 2005 aquele em que se verificou maior número de 

casos e que participou com 45,6% do total de exames histopatológicos. As 161 neoplasias da 

cavidade oral diagnosticadas no período em estudo (Tabela X) representaram 1,6% do total de 

análises em canídeos realizadas no laboratório neste período de tempo. O ano de 1995 foi 

aquele que, em comparação com os restantes, contribuiu com mais casos (3,6%). No caso do 

ano 2009, ainda que a percentagem de neoplasias orais seja também elevada, não a podemos 

comparar, dado que apenas foram incluídos neste estudo os três primeiros desse ano. 

 

Tabela X – Distribuição anual do número total de análises de cães no LHAP-UTAD e da frequência absoluta e 

relativa de neoplasias orais, desde o início de 1995 até Março de 2009. 

Ano 
Nº total de 
análises 

Neoplasias orais 
Nº % 

1995 82 3 3,6 

1996 249 4 1,6 

1997 426 5 1,2 

1998 451 10 2,2 

1999 519 6 1,1 

2000 945 10 1,1 

2001 917 6 0,7 

2002 1078 18 1,7 

2003 1227 27 2,2 

2004 1147 16 1,4 

2005 1127 24 2,1 

2006 830 11 1,3 

2007 252 4 1,6 

2008 696 14 2 

2009 91 3 3,2 

Total 10037 161 1,6 

 

 

Em relação ao sexo, as 161 massas orais não se distribuíram de forma equitativa, como 

podemos ver no Gráfico 1. Em 6 análises não houve referência ao sexo do animal e constatou- 

-se, de entre os referidos com sexo, que foi nos animais do sexo masculino em que este tipo de 

tumores mais incidiu (99 casos, 61,5% do total de casos). 
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Gráfico 1 – Distribuição das neoplasias da cavidade oral quanto ao sexo. 

 

 

 

Sob o ponto de vista racial (Tabela XI) este estudo mostrou uma maior incidência destas 

lesões nos cães de raça Boxer (47 casos, 29,2%), seguidos dos cães sem raça definida (SRD) 

(44 casos, 27,3%). Dentro do conjunto de cães, das restantes 23 raças puras observadas, 

foram os Caniches e os Cocker Spaniel que se registaram com maior frequência. 

 

Tabela XI – Distribuição das neoplasias da cavidade oral quanto à raça. 

Raça Nº (%) Raça Nº (%) 

Boxer 47 (29,2%) Husky Siberiano 2 (1,2%) 
Sem raça definida 44 (27,3%) Serra da Estrela 2 (1,2%) 
Caniche 9 (5,6%) West Highland White Terrier 1 (0,6%) 
Cocker Spaniel 8 (5%) Samoyedo 1 (0,6%) 
Pastor Alemão 7 (4,3%) Rottweiler 1 (0,6%) 
Dogue Alemão 5 (3,1%) Podengo Português 1 (0,6%) 
Setter Irlandês 5 (3,1%) Pequinês 1 (0,6%) 
Cão-de-Água Português 4 (2,5%) Pastor Belga 1 (0,6%) 
Perdigueiro Português 4 (2,5%) Dálmata 1 (0,6%) 
Retriever do Labrador 4 (2,5%) Rough Collie 1 (0,6%) 
Castro Laboreiro 3 (1,9%) Basset Hound 1 (0,6%) 
Doberman 3 (1,9%) Bobtail 1 (0,6%) 

São Bernardo 3 (1,9%) Total 161 

 

 

No Gráfico 2, podemos observar a forma como os tumores da cavidade oral se 

distribuiram em termos etários. A idade onde se observou maior número de casos foi aos 6 

anos (25 casos) e aos 5 anos de idade (17 casos). Aos 9, 10 e 12 anos, observaram-se 

também elevado número de casos (13, 16 e 12 casos, respectivamente), sendo que as outras 

idades apresentaram valores inferiores a 10 lesões. 

Na Tabela XII, encontra-se a distribuição de cada tipo histológico por classe etária. 
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Gráfico 2 – Distribuição das neoplasias da cavidade oral quanto à idade. 

 

 

Tabela XII – Distribuição das neoplasias da cavidade oral entre os três escalões etários em estudo. 

Neoplasia ≤ 2 anos 2-8 anos > 8 anos Sem dados 

Carcinoma espinocelular 0 2 3 2 

Fibrossarcoma 4 4 7 4 

Histiocitoma 0 1 0 0 

Linfoma 1 1 1 0 

Mastocitoma indiferenciado 0 0 0 1 

Melanoma 1 2 19 4 

Ameloblastoma 0 0 1 0 

Epúlides 4 55 30 7 

Fibroma 0 2 0 0 

Papiloma 2 2 0 1 

Total 12 69 61 19 

 

 

O Gráfico 3 relaciona a agressividade tumoral com a idade dos animais. Podemos 

observar que a incidência de tumores benignos foi maior (59 casos) na faixa etária entre os 2 e 

os 8 anos. Já os tumores malignos foram registados em maior número (30 casos) nos animais 

com mais de 8 anos de idade. 
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Gráfico 3 – Distribuição das neoplasias da cavidade oral quanto à idade e quanto à agressividade. 

 

 

O conjunto das 161 massas neoplásicas orais distribuíram-se, em termos de 

agressividade, de forma díspar, tendo sido contabilizados 57 tumores malignos (35,4%) e 104 

tumores benignos (64,6%) (Tabela XIII). 

Os tumores malignos registados em maior número foram os melanomas (26 casos, 

16,1% do total, 45,5% das neoplasia orais malignas) e os fibrossarcomas (19 casos, 11,8% do 

total, 33,3% das neoplasia orais malignas) (Gráficos 4 e 5-A). 

 

No caso particular dos melanomas (MM), observou-se que, houve um predomínio de 

MM melânicos (19 casos, 73,1% dos melanomas) em relação aos MM amelânicos (7 casos, 

26,9% dos melanomas). Após uma análise isolada destes tumores, constatou-se que surgiram 

mais frequentemente em animais com 10 anos de idade (6 casos) e em machos (17 casos). Na 

distribuição por raça observou-se que foram os Cocker Spaniel que apresentam maior número 

de melanomas (6 casos), seguidos dos Caniches (4 casos), dos Boxers (2 casos) e dos 
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Pastores Alemães (2 casos). Os cães SRD, com 8 casos, representam 30,7% de incidência 

destas lesões (Tabela XIV). 

Analisando os fibrossarcomas (FS) de forma independente, observamos que, de entre 

os 19 casos registados, são os cães SRD que apresentam, maior número destas lesões (9 

casos), seguidos dos Pastores Alemães (2 casos) e do Boxers (1 casos) (Tabela XIV). 

 

Tabela XIII – Distribuição relativa das diversos tipos de neoplasias consoante o seu tipo histológico. 

Neoplasia 
Nº (% em 

relação ao total) 
Tipo 

Nº (% em 
relação ao total) 

% em relação 
a cada tipo 

Carcinoma espinocelular 7 (4%) 

Malignos 
57 

(35,4%) 

12,3% 

Fibrossarcoma 19 (11,8%) 33,3% 

Histiocitoma 1 (0,6%) 1,8% 

Linfoma 3 (2%) 5,3% 

Mastocitoma indiferenciado 1 (0,6%) 1,8% 

Melanoma 26 (16,1%) 45,5% 

Ameloblastoma 1 (0,6%) 

Benignos 
104 

(64,6%) 

1% 

Epúlides 96 (60%) 92,2% 

Fibroma 2 (1%) 2% 

Papiloma 5 (3%) 4,8% 

Total 161    

 

 

Quanto às neoplasias orais de carácter benigno, salienta-se a elevada incidência das 

epúlides que, com um total de 96 casos, representaram 92,2% dos tumores benignos e 60% de 

todos os neoplasmas orais identificados, tal como se encontra ilustrado nos Gráficos 4 e 5-B. 

Por conseguinte avaliámos o seu tipo histológico de forma independente (Gráfico 6), para 

melhor o caracterizar. As epúlides mais frequentes foram as fibromatosas (EF) (57 casos) e as 

menos frequentes as epúlides de células gigantes (ECG) com apenas 1 caso encontrado. As 

epúlides, surgiram mais frequentemente em animais com 6 anos de idade (21 casos). Quanto 

ao sexo, o seu aparecimento não teve diferenças estatisticamente significativas (machos: 55%; 

fêmeas: 45%).Em termos raciais são os cães de raça Boxer (40 casos), seguidos dos cães 

SRD (24 casos) que apresentam, maior número destas lesões (Tabela XIV). 
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Gráfico 4 – Distribuição relativa das neoplasias da cavidade oral quanto ao tipo histológico. 

 

 

 

 

Gráfico 5 – Distribuição absoluta das neoplasias orais benignas (A) e das neoplasias orais malignas (B). 

 

 

 

A 
 

 B 
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Tabela XIV – Distribuição dos principais tipos histológicos registados pelas raças mais frequentes  

Neoplasia SRD Boxer Caniche 
Cocker 
Spaniel 

Pastor 
Alemão 

Carcinoma espinocelular 2 0 1 0 0 

Fibrossarcoma 9 1 0 0 2 

Melanoma 8 3 4 6 2 

Epúlides 24 40 3 2 2 

Outros 1 3 1 - 1 

Total 44 47 9 8 7 

 

 

Gráfico 6 – Distribuição das epúlides quanto ao tipo histológico. 
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VIII. DISCUSSÃO 

No cão a cavidade oral é a sede de 6% de todos os tumores registados para esta 

espécie (Hoyt et al., 1984), sendo esta a quinta localização mais frequente de entre as 

inúmeras regiões do organismo onde as lesões neoplásicas podem ser encontradas nestes 

animais (Smith, 2005). No presente estudo, não tivemos como objectivo avaliar esta 

percentagem, todavia, no conjunto de todas as amostras objecto da nossa análise, 1,6% (161 

casos) foram neoplasias da cavidade oral. 

 

Na população avaliada, não contabilizando 6 casos em que não houve informação 

quanto ao sexo, observou-se que 63,9% dos tumores ocorreram em machos e 36,1% em 

fêmeas, o que está de acordo com a generalidade da bibliografia consultada (Rodrígues-Quirós 

et al., 1998; Todoroff et al., 1979, Liptak et al., 2007). O facto da nossa população de referência 

ser constituída, maioritariamente, por animais do sexo feminino, tal como é referido por Pires et 

al. (2003) num estudo na mesma região geográfica que o nosso, e termos constatado que os 

tumores orais foram mais observados em machos, leva-nos a concluir que a predisposição 

para ocorrência destes tumores neste sexo é maior em relação ao sexo feminino. 

 

Neste trabalho observou-se que são os Boxers (47 casos, 29,2% do total de casos) e os 

cães SRD (44 casos, 27,3%) que têm maior incidência de neoplasias orais, reflectindo a 

composição da população de cães que, regra geral, vão à consulta médico-veterinária 

portuguesa (Pires et al., 2003). Este aspecto contrasta com o que nos diz Dorn et al. (1976) nos 

Estados Unidos da América (EUA), Ferro et al. (2004) no Brasil e Todoroff et al. (1979) nos 

EUA, que defendem ser os animais de raça pura os mais afectados, nomeadamente o Cocker 

Spaniel, o Caniche, o Pastor Alemão, o Pointer Alemão de pêlo curto, o Weimaraner, o Golden 

Retriever e o Boxer. White (2003), por sua vez, acrescenta o Chihuahua, o Boston Terrier e o 

Fox Terrier. Lucena et al. (1996), num estudo com 8.608 cães em Espanha, referem que a raça 

Pequinês, com uma percentagem de 6,7%, foi uma das mais afectadas. 

No conjunto dos animais identificados como puros, as raças que mais vezes registámos 

foram, tal como é citado por alguns autores e como já referido num estudo epidemiológico 

realizado na mesma região geográfica do que o nosso (Pires et al., 2003), o Boxer, o Caniche 

(9 casos, 5,6%), o Cocker Spaniel (8 casos, 5%) e o Pastor Alemão (7 casos, 4,3%). O elevado 

predomínio de Boxers pode explicar-se pelo facto de, nesta raça, ter-se registado um elevado 

número de epúlides, tipo de tumor este que representou 60% das lesões registadas. 
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Estudos de Gioso (2005) no Brasil e de White (2003) afirmam que os cães de grande 

porte apresentam maior propensão para o aparecimento de FS e CE não-amigdalino, ao 

contrário dos de pequeno porte, nos quais a probabilidade de aparecimento de MM e de CE 

amigdalino é mais elevada. No nosso caso, este tipo de tumores surgiram em animais de 

variadas espécies, sem que nenhuma delas se tenha destacado, de forma especial, 

contrariando os dados destes autores. 

 

Neste estudo, observou-se que a classe etária onde ocorreram maior número de casos 

foi a compreendida entre os 3 e os 8 anos de idade inclusive (69 casos, 48,5% do casos em 

que houve referência à idade), ao contrário do que diz Eickhoff et al. (2002), na Alemanha, que 

os tumores orais são mais frequentes em animais velhos, com mais de 10 anos de idade. No 

universo dos 161 tumores diagnosticados, em contrapartida, observou-se que as idades mais 

atingidas por esta doença foram os 6 anos (25 casos) e os 5 anos (17 casos) de idade. Fajardo 

(2005) veio revelar que, no México, a incidência de tumores em jovens não é tão baixa como 

se pensava, levando-o a crer que há factores que estão a condicionar o aparecimento de 

tumores em idades mais precoces. No nosso trabalho também constatámos uma elevada 

incidência em animais jovens até 2 anos de idade (12 casos; 8,5%). Nos animais geriátricos, 

com 8 ou mais anos, foram diagnosticados 61 (43%) neoplasias orais, sendo que a maior parte 

dos registos se tratavam de neoplasias malignas (30 casos). 

Na classe etária até aos 4 anos, apenas se observam, aos 2 anos, um número maior 

que 5 lesões, correspondendo a 13% das lesões encontradas neste período. De entre os 

tumores malignos, há a salientar que, nos animais com idade até aos 2 anos, houve um 

predomínio de fibrossarcomas (4 casos) e, nos animais com mais de 8 anos de idade, se 

observou o maior número de melanomas (19 casos). A epúlide é, em todos os grupos etários, o 

tumor mais observado. 

 

Nesta abordagem epidemiológica aos tumores da cavidade oral, concluímos que 35,4% 

dos mesmos (57 casos) foram de carácter maligno, o que difere de Kessler (2006) que, num 

estudo em 500 cães na Alemanha, observou que 56% de massas intra-orais eram malignas. 

Na nossa população, a distribuição dos tumores malignos mais identificados foram o 

melanoma (26 casos, 16,1% do total de casos), o fibrossarcoma (19 casos, 11,8%) e o 

carcinoma espinocelular (7 casos, 4%). Em relação aos 57 casos malignos registados, a 

frequência relativa destes tumores foi, por ordem decrescente: o melanoma (45,5%), o 

fibrossarcoma (33,3%) e o carcinoma espinocelular (12,3%), não coincidindo com os dados 

referidos por alguns autores, como: Liptak et al. (2007) [MM (30-40%), CE (17-25%) e FS (8-
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25%)], Ferro et al. (2004) [MM (53%), CE (21%) e FS (11%)] ou Dorn et al. (1976) [MM 

(33,3%), CE (20%) e FS (17%)]. Brønden e colaboradores dinamarqueses, em 2009, 

observaram uma distribuição distinta da dos autores anteriores e da descrita neste estudo, 

colocando o CE em primeiro lugar (28% dos tumores malignos), seguido do MM (20%), do FS 

(17%) e do adenocarcinoma (11%). 

 

O melanoma, segundo Ramos-Vara et al. (2000), nos EUA, e Liptak et al. (2007) não 

tem predisposição sexual, ainda que outros autores afirmem ser o macho o género mais 

afectado (Howard, 2002; Smith, 2005), o que vai de encontro ao que concluímos na nossa 

análise, em que 65,4% (17 casos) dos melanomas foram em machos. 

Os melanomas, na população analisada, surgiram mais frequentemente em animais 

com 10 anos de idade (6 casos, 23,1% dos melanomas), o que vai de encontro ao referido por 

outros autores: 9 anos no caso de Muller e colaboradores (1989), nos EUA, 11 anos segundo 

Hoyt et al. (1984) ou 11,4 anos de idade no estudo de Ramos-Vara e colaboradores (2000). 

Todoroff et al. (1979) referem também, num estudo envolvendo 361 tumores orais, em 1979, 

que os melanomas são típicos de animais velhos, tal como foi verificado neste trabalho. 

A raça em que este tipo tumoral mais incidiu foi o Cocker Spaniel (6 casos, 23,1% dos 

melanomas). Estes dados são corroborados por Liptak et al. (2007), Morris et al. (2002), 

Ramos-Vara et al. (2000) e Todoroff et al. (1979) que afirmam serem os cães de porte pequeno 

com menos de 23 Kg e com as mucosas pigmentadas que apresentam maior propensão para 

esta doença. Muller et al. (1989) referem que as raças mais afectadas por este tipo de tumor 

são o Scottish Terrier, o Airedale Terrier, o Boston Terrier, o Cocker Spaniel, o Springer Spaniel, 

o Boxer, o Golden Retriever, o Setter Irlandês, o Schnauzer miniatura, o Doberman Pinscher, o 

Chihuahua e o Chow-Chow. Todas estas raças referidas por estes autores não tiveram 

representatividade na nossa população de referência. Dorn et al. (1976) acrescentam a este 

conjunto de raças o Caniche, o Pastor Alemão, o Pointer Alemão, o Weimaraner e o Golden 

Retriever. As raças Dashund e Beagle, são referidas como tendo baixa incidência de MM por 

Dorn et al. (1976).  

 

Os tumores benignos, no nosso estudo, tiveram uma maior importância que os 

malignos (104 casos, 64,5% do total), o que contraria White (2003) que reitera que as massas 

benignas são menos frequentes (40%). Para essa elevada incidência de neoplasias orais 

benignas, contribuiu o elevado número de epúlides (96 casos, 60% do total de tumores orais), 

tal como nos é dito por Birchard (1996), Nelson et al. (1992) e Rodrígues-Quirós et al. (1998). 
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A incidência das epúlides varia consoante o seu tipo histológico. Okuda (2008), no 

Japão, diz-nos que as epúlides fibromatosas (EF) e ossificantes (EO) em conjunto surgiram em 

19,9% de todas as lesões orais analisadas. A nossa amostra regista 96 epúlides, havendo um 

predomínio de EF (57 casos, 59,4% das epúlides), seguidas das EO (28 casos, 29,1%), das EA 

(10 casos, 10,4%) e, por fim, das ECG (1 casos, 1%), valores muito semelhantes aos 

apresentados por Yoshida et al. (1999b), também no Japão, que referem uma distribuição que 

apresenta, pela mesma ordem, as EF (56,6%), as EO (23,3%), as epúlides acantomatosas 

(EA) (18%) e as ECG (2,1%). Ferro e colaboradores (2004) referem uma frequência díspar da 

obtida na presente análise (54,9% das massas benignas e 25% dos total de tumores em 

contraste com 60% e 92,3%, respectivamente no nosso estudo). 

Quanto ao género, observámos que as epúlides surgiram de forma uniforme em ambos 

os sexos: machos (51 casos, 56% das epúlides), fêmeas (43 casos, 44%), tal como afirmam 

Howard (2002) e Rodrígues-Quirós et al. (1998). Por outro lado, Yoshida et al. (1999b) 

observaram, na sua população, uma maior ocorrência de EF e EO em machos e de EA e ECG 

em fêmeas e Withrow (1989) afirma haver uma propensão para afectar mais as fêmeas. 

As epúlides analisadas no LHAP-UTAD surgiram mais frequentemente em animais com 

6 anos de idade (21 casos, 21,8% das epúlides), idade esta aproximada aos 7,5 anos de média 

sugeridos por Bellows (2004), num estudo em Inglaterra em que observou estes tumores em 

animais entre 1 e 17 anos de idade, e em desacordo com Liptak et al. (2007) que indicam a 

idade de 8-9 anos como sendo aquelas com maior propensão. No estudo de Yoshida et al. 

(1999b), em termos etários, apesar te terem sido identificadas em animais de todas as idades, 

a idade média de ocorrência variou entre os 7,8 anos de idade, no caso das EA, e os 8,8 anos 

de idade, no caso das EF. 

A raça com maior número de casos deste tumor foi o Boxer (40 casos, 41,7% das 

epúlides). Esta informação é reforçada por Morris et al. (2002) e Lewis (2007a) que afirmam 

serem os indivíduos braquicéfalos, Boxers inclusive, que têm maior propensão. 

No caso específico das epúlides acantomatosas, estas surgem com maior frequência 

em animais de médio-grande porte (Todoroff et al., 1979) e em fêmeas (Langham et al., 1977), 

segundo trabalhos realizados nos EUA, o que não foi possível averiguar neste estudo, dado o 

número escasso de dados (10 casos). 

 

Dentro das lesões neoplásicas orais descritas na Introdução deste trabalho, outras 

foram referenciadas no nosso estudo, ainda que em número menos significativo, a referir: o 

papiloma (5 casos, 3% do total de tumores), o fibrossarcoma (19 casos, 11,8%), o carcinoma 

espinocelular (7 casos, 4%) e o ameloblastoma (1 caso, 0,6%). 
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Na papilomatose oral não está descrita qualquer predisposição de raça e sexo 

(Rodrígues-Quirós et al., 1998). Os animais mais afectados são os cães jovens (Biricik et al., 

2008). A raça Husky Siberiano, segundo Nelson et al. (1992), assume especial interesse no 

que se refere a este tumor. Neste estudo, todos os casos foram registados em animais com 

idade inferior a 5 anos e das seguintes raças: Retriever do Labrador, Cão-de-Água Português, 

Pastor Alemão e Samoyedo. 

 

O fibrossarcoma é considerado o terceiro tumor oral maligno mais observado no cão, 

representando 8-25% das neoplasias orais malignas de acordo com Liptak et al. (2007), ou 

17% segundo Dorn et al. (1976). Okuda, por sua vez, num estudo de 2008, diz-nos que a 

frequência de aparecimento do FS foi de apenas 8,3%. 

O FS é duas vezes mais frequente em machos do que em fêmeas (Smith, 2005; 

Rodrígues-Quirós et al., 1998). Este tem predilecção por animais com idades entre os 7,3 e os 

8,6 anos (Liptak et al., 2007), contando a faixa etária até aos 5 anos com 25% dos casos 

(Morris et al., 2002; White, 2003). Hoyt et al. (1984) sugerem que em animais de pequeno 

porte, o aparecimento é mais tardio (aos 8 anos de idade). O FS surge, sobretudo, em cães de 

raças grandes com mais de 23 Kg de peso vivo, como por exemplo o Golden Retriever, o 

Pastor Alemão e o Doberman Pincher (Dillon, 1986; Hoyt et al., 1984; Rodrígues-Quirós et al., 

1998). Neste estudo, o FS foi registado em 11 raças caninas de médio-grande porte diferentes. 

 

O carcinoma espinocelular é a segunda neoplasia oral maligna mais frequente nos 

cães, segundo Dorn et al. (1976) (20%) e Liptak et al. (2007) (17-25%), o que contraria os 

nossos dados, em que este tipo de lesão apenas significou 12,3% dos casos malignos. 

Liptak et al. (2007) referem que o CE não tem qualquer predisposição sexual e que 

incide mais frequentemente em animais com 8 a 10 anos de idade. No entanto, CE já foi 

descrito em cães jovens, tendo Okuda (2008) observado esta patologia em animais de 4 a 16 

meses de idade. As raças caninas de médio-grande porte, com mais de 23 Kg, são afectadas 

mais frequentemente (Liptak et al., 2007; Morris et al., 2002). Tilley (2003) afirma que os 

animais de pelagem branca apresentam um maior risco de sofrer deste tumor. Rodrígues-

Quirós et al. (1998) são da opinião que CE amigdalino manifesta-se duas vezes mais nos 

machos, que nas fêmeas. No presente estudo, os 7 carcinomas foram observados em machos 

e em animais de cinco raças de pequeno porte e num Rough Collie. 
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Epidemiologicamente, o ameloblastoma não está associado a qualquer sexo ou raça 

(Rodrígues-Quirós et al., 1998). O ameloblastoma desenvolve-se, frequentemente, em animais 

jovens, apesar de poder atingir um amplo espectro de idades, desde os 3 aos 13 anos (Kessler, 

2006; Morris et al., 2002). O único amelolastoma registado foi num Boxer, macho e com 10 

anos de idade. 

 

O odontoma não foi identificado na população analisada. Este tem uma maior 

incidência em cães machos e jovens com menos de 1 ano (Eickhoff et al., 2001; Felizzola et al., 

2003; Sowers et al., 2005). 

 

Na presente análise, foram ainda identificados três tipos de neoplasias malignas sem 

sede na cavidade oral: o linfoma (3 casos), o histiocitoma (1 caso) e o mastocitoma 

indiferenciado (1 caso). 

 

Neste estudo, observámos que as neoplasias benignas foram mais frequentes que as 

neoplasias malignas, tendo para isso contribuído o elevado número de epúlides, o tumor mais 

observado na nossa população canina. Os tumores malignos mais encontrados foram o 

melanoma e o fibrossarcoma. 

Esta patologia teve maior incidência nos animais do sexo masculino e com 6 anos de 

idade, tendo as afecções de tipo benigno sido reportadas em maior número entre os 2 e os 8 

anos de idade as malignas nos animais com mais de 8 anos. Os cães mais atingidos foram os 

da raça Boxer e os sem raça definida, de um total de 23 raças puras diferentes. 

Em conclusão, podemos afirmar que as neoplasias da cavidade oral em cães, regra 

geral, não seguiram a distribuição mencionada nos estudos de outros autores, pelo que este 

trabalho trouxe informações adicionais para a caracterização deste tipo de afecção no nosso 

país, carecendo, no entanto, de estudos futuros numa escala geográfica mais alargada. 
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 I. FIGURAS 

 

As Figuras 2, 5 a 7, 11 a 14, 17 e 19 foram gentilmente cedidas pelo Laboratório de 

Histologia e Anatomia Patológica da UTAD. A Figura 4 foi gentilmente cedida pelo Professora 

Doutora Justina Oliveira. 

 

 

 

Figura 1 – Papiloma oral. Cão, 

SRD, macho, 2 anos. Aspecto 
macroscópico de papilomatose 
generalizada em toda a cavidade 
oral. 
 

  

 

Figura 2 – Papiloma gengival   

de provável origem viral. Cão. 
Observa-se a proliferação do 
epitélio pavimentoso 
estratificado com células de 
citoplasma claro ou coilócitos, 
características de papilomas 
víricos (setas). 
H-E. Obj. 10x 
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Figura 3 – Melanoma. Cão, 

Pastor Alemão, fêmea, 12 anos. 
Massa de consistência friável, 
necrótica e infectada, na região 
caudal direita do palato duro. 
Infiltração ao nível do osso 
maxilar e tecidos moles 
adjacentes. 

  

 

Figura 4 – Melanoma. Cão, 

Setter Irlandês, macho, 8 anos. 
Aspecto microscópico de biópsia 
excisional. Observam-se células 
fusiformes e outras estreladas 
com melanina no citoplasma. 
H-E. Obj. 20x 
 

  

 

Figura 5 – Melanoma 

amelânico. Cão. Aspecto 
histológico de melanoma com 
pequena quantidade de 
melanina. Observam-se células 
com elevada atipia citológica e 
nuclear e só alguns melanócitos 
apresentam melanina no 
citoplasma (setas). 
H-E. Obj. 60x 
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Figura 6 – Carcinoma 

espinocelular. Cão. Formações 
epiteliais concêntricas que 
invadem o tecido conjuntivo 
adjacente. Em geral encontram-
se úlceras na superfície. Esta 
lesão é bem diferenciada e 
definida pela presença de 
pérolas de queratina (setas). 
Infiltrado inflamatório adjacente. 
H-E. Obj. 10x 
 

  

 

Figura 7 – Carcinoma 

espinocelular indiferenciado. 
Cão. Tumor constituído por 
células com atipia celular e 
nuclear severa. Observam-se 
raros globos de queratina (seta), 
o que auxilia a determinação da 
natureza da neoplasia. 
H-E. Obj. 40x 
 

  

 

Figura 8 – Fibrossarcoma. Cão, 

Perdigueiro Português, macho, 2 
anos. Massa neoplásica 
localizada na zona lingual, entre 
o 407 (3PM mandibular direito) e 
o 410 (2M mandibular direito). 
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Figura 9 – Fibrossarcoma. Cão, 

Perdigueiro Português, macho, 2 
anos. Aspecto radiográfico do 
tumor da figura 8, onde se 
observa osteólise. 
 

  

 

Figura 10 – Epúlide fibromatosa. 

Cão, Epagneul Breton, macho, 
12 anos. Observa-se uma massa 
redonda, firme, lisa e rosada 
localizada no vestíbulo entre o 
203 (3I maxilar esquerdo) e o 
204 (canino maxilar esquerdo). 
 

  

 

Figura 11 – Epúlide fibromatosa. 

Cão, Boxer, macho, 8 anos. 
Observam-se múltiplas epúlides 
na mandíbula e na maxila. 
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Figura 12 – Epúlide fibromatosa. 

Cão. Imagens de proliferação de 
epitélio odontogénico (setas) 
característico desta lesão. 
H-E. Obj 20x 
 

  

 

Figura 13 – Epúlide ossificante. 

Cão. Proliferação de tecido 
fibroso com focos de ossificação. 
H-E. Obj 10x 
 

  

 

Figura 14 – Epúlide com 

proliferação de células gigantes. 
Cão. Proliferação do tecido 
conjuntivo e presença de células 
gigantes multinucleadas (setas). 
H-E. Obj 40x 
 

  

 

Figura 15 – Ameloblastoma. 

Cão, Rottweiler, macho, 11 
meses. Tumefacção presente na 
tábua vestibular da maxila direita 
entre o 106 (2PM maxilar direito) 
e o 107 (3PM maxilar direito). 
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Figura 16 – Ameloblastoma. 

Cão, Rottweiler, macho, 11 
meses. Imagem radiográfica 
evidenciando a lesão da figura 
anterior (circunferência). 
 

  

 

Figura 17 – Ameloblastoma. 

Cão. Proliferação do tecido 
ósseo de normal estrutura, 
anexo ao ligamento gengival 
(seta). 
H-E. Obj 4x 
 

  

 

Figura 18 – Linfoma. Cão, SRD, 

fêmea, Adulto. Observa-se a 
invasão e destruição dos tecidos 
moles e duros da maxila, dos 
seios nasais e da face. 
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Figura 19 – Hemangiossarcoma. 

Cão. As células poligonais a 
ovóides dispõem-se em canais 
vasculares com maior ou menor 
volume de lume, com eritrócitos 
no seu interior, em toda a 
extensão da lesão e invadindo 
as estruturas adjacentes. 
H-E. Obj. 10x 
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 II. TABELAS 

 

Tabela XV – Distribuição dos tipos de epúlides quanto ao sexo. 

 Masculino Feminino Sem dados Total 

Epúlide fibromatosa 30 23 4 57 

Epúlide ossificante 14 13 1 28 

Epúlide acantomatosa 6 4 0 10 

Epúlide de células gigantes 1 0 0 1 

 

 

 

 III. GRÁFICOS 

 

Gráfico 7 – Distribuição absoluta das neoplasias da cavidade oral no decorrer do período em estudo. 
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Gráfico 8 – Distribuição das neoplasias da cavidade oral quanto à raça. 

 
 

 

 

Gráfico 9 – Distribuição dos tipos de tumores quanto à sua agressividade. 
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Gráfico 10 – Distribuição dos tipos de epúlides quanto ao sexo. 

 
 

Gráfico 11 – Distribuição dos tipos de epúlides quanto à idade. 

 


