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Introducéo

Os processos neoplasicos estdo entre as causas mais frequentes de morte em cdes no Brasil
sendo que esta incidéncia aumenta na populacdo geriatrica (Fighera et al., 2008). A cada ano, milhares
de cées sdo diagnosticados com neoplasmas (Misdorp, 1996).

O conhecimento da biologia tumoral possibilita relacionar os pardmetros que ocasionaram 0
desenvolvimento de um determinado neoplasma. A biologia tumoral é bastante complexa e pode
envolver desde fatores genéticos, agentes infecciosos, condi¢fes ambientais adversas e até mudancas
de comportamento (Misdorp, 1996). Este trabalho pretende revisar os aspectos comuns relacionados a

biologia dos tumores caninos.

Revisdo bibliogréafica

Existem diversos mecanismos que estdo envolvidos na evolucdo de uma célula normal para uma
celula potencialmente cancerigena, mas a maior parte deles interfere na divisao celular. Assim, o
conhecimento do ciclo celular ou dos seus mecanismos é importante para que haja o entendimento
etiologico do cancer (Almeida et al., 2009). O processo de carcinogénese passa por trés processos
bésicos: iniciacdo, promocédo e progressao. Por isso, a avaliacdo do indice proliferativo é considerada

uma das ferramentas mais Uteis para prognosticar o comportamento tumoral (Ceccarelli et al., 2000).

A velocidade de crescimento de uma neoplasia depende da duracéo do ciclo celular e também,
da proporcdo do nuimero de células em repouso em relagdo ao numero de células ativas (Lanore &

Delprat, 2004). O cancer em cédes de companhia é caracterizado, muitas vezes, por um crescimento
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tumoral de longo periodo de tempo, heterogeneidade inter-individual e intra-tumoral, desenvolvimento
de doencas resistentes ou recorrentes, desenvolvimento de metastases em locais relativamente distantes

e resisténcia a morte celular (Khanna et al.,2006).

Dentre as hipoteses descritas relacionadas ao crescimento tumoral, uma das mais aceitas é a
competicdo de nutrientes entre as células tumorais e as células normais do organismo (Ferreira;
Martins; Vilela, 2002). A replicacdo celular descontrolada, sem 0s mecanismos normais de
homeostasia, diminuicdo da diferenciacéo celular, alteracdo de comunicacdo e adesao das células séo
caracteristicas constantes dos neoplasmas presentes nos animais (Morris & Dobson, 2007). Mudangas
nos genes das celulas podem causar um efeito estimulatorio ou inibitorio sobre o crescimento e

proliferacdo celular (Rodaski & Piekarz, 2008).

A evolucdo do tumor envolve uma complexa rede de interacdes entre as células cancerigenas e
0 microambiente do hospedeiro. Tém-se como exemplos casos de desenvolvimento de mecanismos de
resisténcia a quimioterapia, estimulacdo da migracdo celular (metastases), angiogénese, aumento da
proliferacdo e sobrevivéncia tumoral (Liotta & Khon, 2001). A biologia celular heterotipica, indica que
0s tumores sejam observados como tecidos complexos nos quais as células neoplasicas mutantes
encontram-se associadas a diferentes tipos de células normais como colaboradoras do processo
tumoral. As interacGes entre as células neoplasicas e as células do hospedeiro colaboradoras poderdo
permitir um melhor conhecimento sobre a patogénese do cancer, bem como, o desenvolvimento de

novas terapias antitumorais (Hanahan & Weinberg, 2004).

Cada ciclo quimioterapico elimina em média 99% das células tumorais, mas € imprescindivel a
repeticdo do tratamento em mudltiplos ciclos a fim de destruir as células tumorais em sua totalidade. A
necessidade do diagnostico oncoldgico precoce é um dos fatores fundamentais para a eficacia do
tratamento quimioterapico (Almeida et al.,2009). Quando uma massa tumoral é diagnosticada ao
exame clinico, sua extensdo ja € significativa. Nesse estagio, o neoplasma encontra-se em fase de
crescimento lento, podendo ocorrer uma relativa ineficacia da quimioterapia (Lanore & Delprat, 2004).
A maioria dos quimioterapicos atua sobre células em divisdo, e quanto menor a fragdo de crescimento
tumoral, menor a porcentagem de células em atividade proliferativa e menor a sensibilidade destas

células ao tratamento (Paredes et al., 2006).
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Fatores intrinsecos, e mais raramente extrinsecos, podem induzir a resisténcia quimioterapica de
acordo com o tipo de tumor, limitando sua eficacia. A transformacdo neoplésica envolve a disfuncédo de

genes gque controlam o crescimento e a diferenciacdo celular (Almeida et al., 2005).

As neoplasias sdo classificadas de acordo com as caracteristicas de crescimento e
comportamento como sendo benignas ou malignas. Os neoplasmas malignos se caracterizam por serem
localmente invasivos e de crescimento destrutivo, que raramente cessa. As bordas do tumor sédo pouco
definidas, e as células tumorais podem se dispersar atraves de tecidos normais adjacentes. Este
crescimento anormal resulta em destruicdo de tecidos normais vizinhos, a qual ¢ manifestada como
ulceragdo de tecidos superficiais e lise dssea. A metéastase ocorre através das vias linfatica ou
hematogena e por dispersao transcelémica. Este tipo de neoplasma ird causar a morte, a menos que uma
acdo clinica radical seja tomada. Desta maneira, frequentemente os tumores malignos comprometem a
vida do hospedeiro, em virtude da natureza destrutiva do seu crescimento e da disseminagédo

metastatica para outros 6rgéos vitais (Morris & Dobson, 2007).

Fatores como raca e sexo ndo tém sido associados com risco de malignidade do tumor, porém as
chances do cdo apresentar um tumor maligno aumentam linearmente conforme a idade (Kaldrymidou
et al., 2002). Os tumores benignos tém crescimento relativamente lento e expansivo, porém, ndo
sofrem metastase. Em geral, esse tipo de tumor apresenta limite bem definido entre os tecidos
neoplasico e normal, podendo até mesmo, se tornar encapsulado. Seu crescimento pode cessar em
alguns casos. Todavia, pode afetar, ainda que minimamente, tecidos adjacentes, resultando em necrose
por pressdao e deformidade anatbmica. Metastases ndo sdo relatadas, contudo, os tumores benignos
sozinhos podem comprometer a vida do hospedeiro, comprimindo estruturas vitais, como por exemplo,
0 cérebro. Estes neoplasmas possuem curso clinico mais previsivel, e na maioria das vezes ndo sdo
fatais (Morris & Dobson, 2007).

Os dois principais mecanismos de morte celular sdo a necrose e a apoptose e ocorrem por vias
morfologicamente distintas. A apoptose € altamente ordenada. J& a necrose € abrupta, ocorrendo apos

agressao extrema (Rodaski & Piekarz, 2008).
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Considerac0es finais

Uma melhor compreensdo dos parametros referentes a esta area por parte do profissional veterinario
podera auxiliar na prevencao de neoplasia, em melhores condi¢des de vida e bem-estar para o paciente

oncoldgico, ou ainda, em possibilidades de cura aos cées portadores de neoplasmas.
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