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RESUMO 

 

Este trabalho relata três casos de  hiperplasia mamária felina (HMF) em três gatas com menos 

de um ano de idade. Esta alteração tem caráter benigno e se caracteriza por um rápido e 

progressivo crescimento das glândulas mamárias, ocorrido após estímulo hormonal por 

progesterona endógena ou exógena. Nos três casos relatados, foi realizado tratamento clínico 

com aglepristone, um fármaco antiprogestágeno que atua bloqueando receptores da 

progesterona e, consequentemente, provoca a redução do volume mamário. O aglepristone vem 

sendo utilizado mais recentemente na terapêutica da HMF. Ambas as gatas do estudo 

apresentavam aumento de volume bilateral e envolvimento de todas as glândulas mamárias. As 

cadeias mamárias apresentavam consistência firme e sem aderências. Uma das gatas recebeu 

contraceptivo injetável, sendo a que apresentou maior morbidade, com úlceras e necrose de 

uma das mamas. As outras duas gatas desenvolveram HMF após o cio.  O aglepristone foi 

instituído na dose de 10mg/kg, via subcutânea 1 vez ao dia, por 4 dias seguidos associado a 

tratamento suporte. Ocorreu uma rápida regressão nos dois casos em que não houve 

administração prévia de contraceptivo. Já, no caso da paciente que recebeu contraceptivo, a 

involução completa das mamas demandou mais tempo. A utilização do aglepristone é 

importante, pois bloqueia a ação da progesterona. A OSH juntamente com a  terapêutica com 

aglepristone teve resultados satisfatórios neste estudo, representando, portanto, uma opção 

terapêutica menos invasiva quando comparado com a mastectomia, 

 

Palavras-chave: Antiprogestágeno, Contraceptivo, Cats, Hiperplasia fibroepitelial felina, 

Hiperplasia fibroadenomatosa mamária felina, Progesterona, 



 

ABSTRACT 

 

This paper reports three cases of feline mammary hyperplasia (FMH) in female cats under one 

year of age. This is a benign disease, characterized by fast and progressive growth of the 

mammary glands, usually after hormonal stimulation by endogenous or exogenous 

progesterone. In all three cases, clinical treatment was instituted using aglepristone, an 

antiprogestin that blocks progesterone receptors and, consequently, causes reduction in 

mammary volume. The progesterone receptor blocker aglepristone was usually used to induce 

abortion, but has recently found place in FMH therapy. In the present study, the three cats 

showed bilateral swelling, involving all mammary glands. Presentation included remarkable 

increase in mammary volume, firm consistency, and no adherences. One cat has previously 

received injectable contraceptive, showing increased morbidity, with ulcers and necrosis of one 

mammary gland. The two other cats developed FMH after heat. Treatment included 

aglepristone at the dose of 10mg/kg, subcutaneously, once daily, during 4 consecutive days, 

associated with supportive treatment. Both cases with no previous history of contraceptive 

administration showed rapid regression of the mammary glands to its normal size. On the other 

hand, the patient who had received contraceptives required more time until complete involution 

of the mammary glands. The use of aglepristone has been proved to be important, since it blocks 

the main endogenous and exogenous sources of progesterone, preventing further recurrences 

of the disease. Aglepristone therapy showed satisfactory results in this study and, therefore, 

appears as a less invasive and more effective option when compared to mastectomy. 

 

Keywords: Antiprogestin, Contraceptive, Cats, Feline fibroepithelial hyperplasia, Feline 

mammary fibroadenomatous hyperplasia, Progesterone. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A hiperplasia mamária felina (HMF), também descrita como hiperplasia fibroepitelial 

felina ou hiperplasia fibroadenomatosa mamária felina, é uma alteração caracterizada por 

rápido crescimento da glândula mamária resultante da hiperplasia dos tecidos epitelial e 

mesenquimal em arranjo focal ou difuso (MCCAW, 1996; NORSWORTHY, 2004; JOHNSON, 

2006). Representa uma condição benigna, sendo o principal diagnóstico diferencial a neoplasia 

mamária (AMORIM, 2007). Desde o primeiro relato, feito por Allen em 1973, ficou evidente 

que o hiperdesenvolvimento mamário ocorre por influência de progesterona endógena ou 

exógena (MARTIN DE LAS MULAS et al., 2000). 

Vários hormônios têm sido implicados na patogênese, incluindo os progestágenos 

sintéticos, como o acetato de medroxiprogesterona, utilizados principalmente como 

contraceptivos (LORETTI et al., 2005). A HMF acomete preferencialmente fêmeas felinas 

jovens, com menos de dois anos de idade, prenhas ou em diestro, geralmente logo após o 

primeiro cio. Sua ocorrência raramente está associada ao macho felino (ANJOS et al., 2005). 

A alteração acomete unicamente em felinos domésticos (VASCONCELLOS, 2003; 

MCALOOSE; MUNSON; NAYDAN, 2007). 

Frequentemente mais de uma glândula é afetada, podendo apresentar edema, ulceração, 

áreas de necrose e infecção bacteriana secundária. Ocorrem ainda sinais clínicos sistêmicos, 

como apatia, anorexia, febre e desidratação (VASCONCELLOS, 2003; VERSTEGEN, 2004). 

O diagnóstico é baseado no histórico, sinais clínicos e exame citológico, porém o diagnóstico 

definitivo só pode ser realizado por meio de biópsia com análise histopatológica. Dosagens de 

progesterona sérica podem ser realizadas para a constatação de alta concentração hormonal no 

animal, que são compatíveis com HMF (GIMÉNEZ et al., 2010). Contudo, quando a causa da 

HMF é a administração exógena, a dosagem de progesterona pode estar baixa, conferindo baixa 

sensibilidade a este método diagnóstico (PAYAN-CARREIRA, 2013). 

O nível de morbidade da HMF varia de animal para animal, podendo ocorrer óbito ou 

mesmo solicitação de eutanásia por consequência das complicações advindas da doença 

(LORETTI et al., 2004). 

 O tratamento consiste na retirada do estímulo hormonal através de ovariohisterectomia 

(OH) ou bloqueio hormonal com uso de antiprogestágenos (SILVA et al., 2008). Entretanto, se 

houver necrose e reações inflamatórias e/ou infecciosas acentuadas, o tratamento deverá 
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envolver também cuidados de suporte, incluindo o uso de analgésicos, antibióticos e anti-

inflamatórios. Compressas de água fria são indicadas várias vezes ao dia (AMORIM, 2007). 

 Em alguns animais não se observa redução do volume mamário após a utilização do 

antiprogestágeno ou ocorre recidiva dentro de certo tempo, podendo ser necessária a realização 

de mastectomia (VASCONCELLOS, 2003). A mastectomia é utilizada como tratamento para a 

HMF principalmente nos casos em que a irrigação sanguínea não é suficiente para o suprimento 

demandado pelo tecido mamário, causando ulceração e posterior infecção das mamas 

(NELSON; COUTO, 2001). Em alguns casos, pode não haver resposta aparente ao tratamento 

cirúrgico, com piora do estado do animal, aparecimento de extensas áreas ulceradas e 

reincidência mesmo após mastectomia. Nesses casos, a eutanásia pode ser considerada, devido 

ao mau prognóstico (LORETTI et al., 2005). 

 O aglepristone é um antagonista da progesterona, o tratamento é feito com injeções 

subcutâneas. Verifica-se a completa regressão do volume mamário em uma a duas semanas 

(AMORIM, 2007). No caso da HMF ter se desenvolvido após a administração de progestágenos 

de depósito, recomenda-se que o tratamento seja prolongado até que os efeitos dos 

progestágenos exógenos tenham desaparecido, uma vez que o aglepristone apenas bloqueia os 

receptores, mas não os torna inativos (VITASEK; DENDISOVA, 2006). 

 Vários autores descrevem o uso do aglepristone com sucesso no tratamento da HMF 

por atuar bloqueando os receptores de progesterona, provocando a involução mamária 

(CHATDARONG et al., 2008; FILGUEIRA; REIS; PAULA, 2008; SILVA et al., 2012; VIANA 

et al., 2012). 

 O presente trabalho tem por objetivo descrever uma pequena série de casos de HMF 

tratados com sucesso com o uso de aglepristone, e discutir aspectos relevantes da terapêutica 

na espécie.
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2 RELATO DOS CASOS 

 

2.1 Caso 1 

 

Uma gata sem raça definida (SRD), com oito meses de idade, nulípara, não castrada, 

pesando 1,950 Kg, foi atendida em uma clínica em São Paulo. Na anamnese, foi informado que 

a gata estava com anorexia, apatia, perda de peso e aumento de volume em todas as mamas há 

cinco dias. A tutora relatou que há 12 dias atrás a paciente havia recebido administração de um 

contraceptivo à base de acetato de medroxiprogesterona. 

 No exame clínico de rotina, o animal apresentava-se prostrado, com desidratação 

moderada, escore de condição corporal (ECC) 3 (escala de 1-9). O leucograma apresentou 

leucocitose por neutrofilia (23.000 segmentados).  Ao exame das mamas, foram observados 

nódulos mamários bem delimitados em todas as mamas, apresentando edema, hipertermia, 

hiperemia, ulceração, e pequena área de necrose na mama torácica direita (Figura 1). 
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Figura 1 – Fêmea felina, com oito meses de idade, sem raça definida, nulípara, não castrada, 

atendida com queixa de aumento de volume mamário em todas as mamas, apresentando pequena área 

de necrose na mama torácica cranial direita (seta vermelha). Diagnóstico presuntivo de 

hiperplasia mamária. 

 

Fonte: a própria autora. 

 

A suspeita clínica foi de HMF e os diagnósticos diferenciais considerados foram mastite, 

adenocarcinoma e displasia mamária cística. O animal foi internado, e realizaram-se 

hemograma  e bioquímica sérica, leucograma apresentou leucocitose por neutrofilia. 

Optou-se pela realização de OH (Figura 2), que tem como objetivo a retirada do estímulo 

hormonal, e protocolo terapêutico com a administração de tramadol (2mg/kg, a cada 12 horas, 

durante cinco dias, por via subcutânea), administração de cefovecina (0,1ml/kg por via 

subcutânea, dose única), anti-inflamatório não esteroidal (meloxicam 0,05mg/kg, a cada 24 

horas, durante quatro dias, por via oral) e aplicações tópicas, a cada 12 horas, durante cinco 

dias, de gel com ação analgésica, anti-inflamatória e antiedematosa, à base de cloridrato de 

lidocaína, dexametasona e Dimetil-Sulfóxido (DM-Gel®, Vetnil, Louveira, SP). Após seis dias 

de internação, as mamas seguiram aumentando de volume e houve deiscência da sutura 

cirúrgica (Figura 3A e 3B). A mama torácica direita apresentava área de necrose, e a mama 

abdominal cranial direita estava tão aumentada que lateralizava o membro da paciente. 
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Figura 2 – Paciente felina do caso 1 com hiperplasia mamária no pós-operatório imediato de 

ovariohisterectomia com abordagem pela linha média. 

 

Fonte: a própria autora. 

 

Figura 3A e 3B – Paciente felina do caso 1 com hiperplasia mamária seis dias após a 

realização de ovariohisterectomia. Observa-se acentuado aumento de volume das mamas, com 

hiperemia generalizada e necrose em mama torácica direita (setas vermelhas). Nota-se, ainda, 

deiscência da sutura cirúrgica (setas laranja). 

 

 

 

 

 

Fonte: a própria autora. 

 

Realizou-se, então, a terapêutica específica com o antiprogestágeno aglepristone 

(Alizin®, Virbac Saúde Animal, São Paulo, SP), na dose de 10mg/kg, a cada 24 horas, durante 

cinco dias, por via subcutânea, alternando-se o local de aplicação. A administração do fármaco 

foi realizada lentamente na região escapular. Realizou-se ainda a aplicação de compressas frias 

várias vezes ao dia, por 15 minutos, durante dez dias. O animal ficou internado por 12 dias para 

monitoramento. Ao longo desse período, observaram-se as glândulas mamárias mais flácidas, 

menos edemaciadas. O animal estava alerta, bem responsivo, se alimentando normalmente e 

ganhando peso. Não se observou nenhuma reação cutânea às aplicações de aglepristone ou 

qualquer outro efeito colateral da medicação. Portanto, a paciente foi liberada para casa, com a 
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prescrição de tratamento tópico com pomada a base de sulfato de gentamicina, sulfadiazina e 

palmitato de vitamina A (Vetaglós®, Vetnil, Loureira, SP) a cada 12 horas por dez dias, 

compressas frias várias vezes ao dia por 15 minutos e uso de roupa pós-cirúrgica 24 horas ao 

dia até novas recomendações. 

 O animal retornou 15 dias após sua alta hospitalar para reavaliação. A tutora relatou que 

a gata estava se alimentando bem, estava ativa e notou redução no tamanho das mamas (Figura 

4). Orientou-se a continuidade das compressas frias como recomendado anteriormente e 

pomada Vetaglós® a cada 12 horas na lesão da mama torácica direta e na ferida cirúrgica por 

mais cinco dias. A paciente fez retornos a cada 20 dias, com boa evolução de todo quadro 

mamário e cutâneo. Após quatro meses do início do tratamento com o aglepristone observou-

se regressão completa do tecido mamário hiperplásico (Figura 5). 

 

Figura 4 – Paciente felina do caso 1 com hiperplasia mamária 27 dias após o início do 

tratamento com aglepristone. Houve notável melhora da condição hiperplásica, porém 

persistia área de necrose em mama torácica direta (seta vermelha) e solução de continuidade 

na ferida cirúrgica (seta laranja). 

 

Fonte: a própria autora. 
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Figura 5 – Paciente felina do caso 1 com hiperplasia mamária quatro meses após início do 

tratamento com o aglepristone. Observa-se regressão completa do tecido mamário 

hiperplásico. 

 

Fonte: a própria autora. 

 

2.2 Caso 2 

 

Na mesma clínica, atendeu-se uma gata da raça Exótica, de dez meses de idade, castrada 

recentemente, domiciliada, pesando 2,300 Kg. Na anamnese a queixa principal era que a 

paciente havia sido castrada há 16 dias, após dois períodos de manifestação de cio, com duração 

de cinco dias cada, com intervalo de dez dias entre eles. A tutora referiu aumento de volume 

mamário seis dias após OH, com manutenção do apetite, ingesta de água e nível de atividade. 

A tutora negou uso prévio de contraceptivo. 

 No exame clínico de rotina, o animal apresentava-se ativo, hidratado. Ao exame das 

mamas observou-se que todas as mamas estavam aumentadas, rigidez, e eram bem delimitadas. 

A mama torácica esquerda apresentava-se mais edemaciada, com pequena ulceração e secreção 

purulenta. 

 A suspeita clínica foi de HMF, sendo considerados os diagnósticos diferenciais mastite, 

adenocarcinoma e displasia mamária cística. Realizaram-se hemograma  e bioquímica sérica. 

Optou-se pelo tratamento clínico, com meloxicam (0,05mg/kg, a cada 24 horas, durante 

três dias, por via oral), amoxicilina com clavulanato (12,5mg/kg, a cada 12 horas, durante cinco 

dias, por via oral), dipirona (25mg/kg, a cada 12 horas, durante três dias, por via oral) e 

aglepristone (10mg/kg, a cada 24 horas, por dois dias, por via subcutânea) e tratamento tópico 
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com pomada Vetaglós® a cada 12 horas por dez dias. Notou-se redução total do tecido 

hiperplásico em 15 dias. O animal foi acompanhado por mais 60 dias; não havendo recidiva. 

 

2.3 Caso 3 

 

Foi atendida na mesma clínica uma gata da raça Persa de sete meses de idade, inteira, 

domiciliada, pesando 2,600 Kg. A tutora relatou que o animal tivera cio de quatro dias e, após 

12 dias, percebeu aumento de volume mamário, além de hiporexia, secreção nasal aquosa e 

espirros esporádicos. A tutora negou administração de contraceptivo. 

 No exame clínico de rotina, o animal apresentava-se ativo, hidratado. Examinando as 

mamas, observou-se que todas  estavam aumentadas; as mais afetadas nesse caso eram as 

inguinais, que estavam rígidas, eritematosas e bem delimitadas. 

 A suspeita clínica foi de hiperplasia mamária; considerando-se os mesmos diagnósticos 

diferenciais de mastite, adenocarcinoma e displasia mamária cística. Realizaram-se hemograma 

e bioquímica sérica. 

 Optou-se pelo tratamento clínico com meloxicam (0,05mg/kg, a cada 24 horas, durante 

três dias, por via oral) e aglepristone (10mg/kg, a cada 24 horas, por dois dias, por via 

subcutânea). Para a crise respiratória, foi indicado famciclovir (50mg/kg, a cada 12 horas, por 

14 dias, por via oral), inalação com solução fisiológica em aparelho ultrassônico três vezes ao 

dia, lavagem das narinas com solução fisiológica duas vezes ao dia e alimento hipercalórico e 

palatável. No primeiro retorno, após dez dias, notou-se redução considerável de todas as 

mamas, melhora no eritema e melhora do quadro respiratório. Sugeriu-se esperar mais cinco 

dias para a realização da OH por conta do quadro respiratório. Após 15 dias, a paciente foi 

submetida ao procedimento cirúrgico de OH. Depois de duas semanas, o animal retornou para 

retirada dos pontos e nova avaliação evidenciando total regressão da hiperplasia das mamas. O 

animal foi acompanhado por mais 60 dias não ocorrendo recidiva. 
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3 DISCUSSÃO 

 O desenvolvimento da glândula mamária ocorre por fatores de crescimento e hormônios 

que interagem entre si juntamente com os tecidos mesenquimais e epiteliais, podemos destacar 

o  GH, estrogênio e progesterona (HOVEY; TROTT; VONDERHAAR, 2002). Formas 

lactogênicas e não lactogênicas de GH são secretadas pela glândula pituitária e são mais 

potentes que a influência da prolactina sobre a proliferação do tecido mamário. O que acontece, 

portanto, é a produção desses reguladores de crescimento na glândula mamária da gata, sob 

influência das progestinas. Como resposta, o GH mamário recruta células-tronco para 

diferenciarem-se em tecido glandular, dando origem ao processo hiperplásico (RUTTEMAN, 

1992; MOL et al., 1995). 

 Além disso, as células hiperplásicas felinas possuem receptores tanto para estrogênio 

quanto para progesterona, sugerindo que ambos os hormônios estão envolvidos nessa condição 

(GIMÉNEZ et al., 2010). De acordo com estudos imunohistoquímicos, os receptores de 

estrogênio (RE) podem estar presentes no tecido mamário de animais com hiperplasia (MULAS 

et al., 2000a; 2000b). Em outro estudo, observou-se que o RE em células hiperplásicas chega a 

ser menor que a expressão em tecido normal, mas a expressão de receptores de progesterona 

foi significativamente maior (MILLANTA et al., 2006). A progesterona, exógena ou endógena, 

causa aumento da sensibilidade dos seus receptores, levando a uma resposta exacerbada de GH 

das glândulas mamárias, culminando com o processo hiperplásico (GAVIRIA; BONILLA; 

GÓMEZ, 2010; KRAWCZYK et al., 2017; LOPES; ACKERMANN, 2017). 

 A HMF acomete principalmente fêmeas jovens e não possui predisposição racial 

(GORLINGER et al., 2002; ARAÚJO et al., 2017). Fêmeas que estão na puberdade, durante o 

primeiro cio, gestantes ou que apresentam pseudociese estão entre as mais acometidas 

(LORETTI et al., 2005). Em gatas castradas diagnosticadas com hiperplasia, a síndrome do 

ovário remanescente deve ser investigada (GRACANIN et al., 2012). As características clínicas 

das gatas apresentadas nos casos aqui relatados, junto com histórico, idade e sexo dos animais, 

condizem com os dados da literatura: fêmeas jovens, com menos de um ano de idade, não 

castradas (casos 1 e 3) ou castradas muito recentemente (caso 2), com (caso 1) ou sem (casos 2 

e 3) histórico de uso de progestágenos. 

 No Brasil, a maioria dos casos está associada ao uso de anticoncepcionais, seja por via 

oral ou injetável (FILGUEIRA et al., 2015). Estudos mostram que gatas submetidas a apenas 

uma administração de um progestágeno sintético podem apresentar hiperplasia mamária 

(LORETTI et al., 2005). Isso ocorre pelo acúmulo do hormônio exógeno, que pode ainda 
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permanecer durante meses armazenado no organismo do animal, levando ao aparecimento de 

nódulos mamários (ROBINSON; NOAKES, 2018). No caso 1, a paciente era uma gata jovem, 

inteira e que havia sido submetida a uma única administração de anticoncepcional injetável, 

corroborando com a literatura. 

 A paciente do caso 2 já era castrada, porém o procedimento havia sido recente, logo 

após o segundo cio. No caso 3, a paciente não era castrada, porém havia entrado no cio 

recentemente. Em ambos os casos, pode-se sugerir que o tecido mamário dessas duas gatas 

continuou sensibilizado devido à ação prolongada da fonte endógena de progesterona, já que o 

desenvolvimento mamário ocorre por influência de progesterona endógena e/ou exógena 

(MULAS et al., 2000). A literatura relata que, no Brasil, a maioria dos casos de HMF está 

associada ao uso de anticoncepcionais, seja por via oral ou injetável (FILGUEIRA et al., 2015). 

Não se pode descartar que, no caso 2 e 3, os respectivos tutores tenham omitido o uso de 

contraceptivos durante a anamnese. 

 O diagnóstico clínico da HMF tem como base a obtenção do histórico do animal, idade, 

sexo, raça, se a fêmea é castrada ou não, data de início das lesões e os dados reprodutivos, como 

a data do último cio e se o animal faz uso de progestágenos regularmente (LANA; 

RUTTEMAN; WITHROW, 2009). Na inspeção das glândulas, pode ser observada ectasia dos 

vasos, assim como hipertermia ao toque e adelgaçamento da pele das mamas (GAVIRIA; 

BONILLA; GÓMEZ, 2010; GIMÉNEZ et al., 2010; PAYAN-CARREIRA, 2013). Todos os 

três casos apresentados nesse trabalho estão condizentes com a literatura. Em nenhum dos 

casos, porém, foi possível fazer exames adicionais, tais como citologia, ultrassonografia (USG) 

ou histopatologia, devido às restrições financeiras dos tutores. Nesta série de casos, o 

diagnóstico presuntivo de hiperplasia mamária se deu através do histórico, resenha e 

apresentação clínica. No entanto, a boa resposta das pacientes ao aglepristone corrobora o 

diagnóstico presuntivo de HMF. 

 Em animais que apresentam produção de leite, a USG abdominal deve ser realizada para 

descartar qualquer suspeita de gestação. Pode ser também realizada a USG dos tecidos 

mamários, que será de grande utilidade para a observação do tecido, em que se nota, então, 

maior ecogenicidade quando comparada ao tecido normal. Os diagnósticos diferenciais devem 

incluir neoplasias mamárias malignas de crescimento rápido, principalmente adenocarcinomas, 

e situações mais raras, como displasia mamária cística (mastose) e mastites (HINTON; 

GASKELL, 1977; MIALOT, 1988). 

 Para realização de diagnóstico definitivo, a biópsia pode ser empregada (AMORIM et 

al., 2006). A realização deste exame é complementar ao histórico e sinais clínicos do animal. 
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Biópsias excisionais e incisionais cirúrgicas podem ser realizadas e analisadas através da 

histopatologia (LORETTI et al., 2005; AMORIM et al., 2006; LITTLE, 2011). A biópsia de 

hipertrofia mamária difusa em gatas jovens, usualmente, não é recomendada, porque o 

histórico, o exame físico e sinais característicos confirmam o diagnóstico (JOHNSTON; 

KUSTRITZ; OLSON, 2001). Além disso, nos presentes casos, as limitações financeiras 

também pesaram na não realização de biópsias. 

 O tratamento inicial da HMF está baseado na utilização de métodos que retirem os 

estímulos hormonais com o uso dos inibidores dos progestágenos endógenos ou exógenos ou 

por meio da OH (MACDOUGALL, 2003). Quando se opta pela OH anteriormente à diminuição 

do volume mamário, o acesso cirúrgico recomendado é pelo flanco, pela dificuldade de acesso 

através da linha medial (MINGUEZ; MARTINEZ-DARVE; CUESTA, 2005). No caso 1, 

optou-se pela realização da cirurgia pela linha medial, o que resultou na deiscência da sutura 

cirúrgica, ressaltando a importância da abordagem pelo flanco nesses casos. 

 Em situações em que a involução mamária não ocorra mesmo após a retirada do 

estímulo hormonal ou se observa recidiva, a mastectomia é indicada (AMORIM et al., 2006; 

VIANA et al., 2012).  A mastectomia deve ser cogitada quando se observa um déficit no aporte 

sanguíneo para o tecido mamário, culminando com o surgimento de processos ulcerativos e 

necróticos (NELSON; COUTO, 2015). 

 Nos casos em que há necrose e reações inflamatórias e/ou infecciosas acentuadas, o 

tratamento deve incluir cuidados de suporte, com o uso de analgésicos, antibióticos e anti-

inflamatórios (OGILVIE; MOORE, 2001). No caso mais grave (caso 1), como houve aumento 

significativo de volume de todas as mamas mesmo após a OH, foi necessária a realização de 

tratamento de suporte para dor, inflamação e infecção. 

 O aglepristone (Alizin®, Virbac Saúde Animal, São Paulo, SP) vem sendo amplamente 

utilizado como tratamento em casos HMF (UÇMAK et al., 2011; SILVA et al., 2012; NELSON; 

COUTO, 2015) é indicado para interrupção da gestação em cadelas e gatas  e tratamento de 

metrite e piometra em cadelas.   

A literatura recomenda a dose de 10mg/kg a cada 24 horas por cinco dias por via 

subcutânea, não sendo relatados efeitos colaterais (WHEREND; HOSPES; GRUBER, 2001; 

VITASEK; DENDISOVA, 2006; GOGNY; FIENI, 2016). Tais dados corroboram o caso 1, em 

que a involução total se deu em três meses, porém observou-se involução mais acelerada no 

primeiro mês. Já nos casos 2 e 3, a involução da HMF se deu em menos de um mês como 

mencionam Wherend, Hospes e Gruber (2001) que, ao testarem o protocolo terapêutico com o 

aglepristone na dose de 10mg/kg por via subcutânea a cada 24 horas por quatro ou cinco dias, 
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observaram a regressão completa das lesões em três a quatro semanas após a primeira aplicação 

e não mencionaram efeitos colaterais, dados estes que corroboram com o do presente estudo. 

Considera-se, porém, como fator limitante para o uso do antiprogestágeno seu custo elevado. 
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4 CONCLUSÕES 

 A HMF é um quadro não muito comum no atendimento clínico, quando ocorre 

geralmente é devido principalmente, ao uso de progestágenos exógenos. Apesar dessa condição 

clínica apresentar caráter benigno, podem-se observar manifestações graves que podem levar 

ao óbito do paciente. O uso do aglepristone em casos de HMF vem demonstrando ser um 

tratamento seguro, eficaz e bem tolerado pelos animais, permitindo a redução do número de 

animais submetidos à mastectomia. A castração ainda é a melhor opção na prevenção da HMF, 

servindo também como método de controle populacional. 
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