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RESUMO 

 
As lesões oriundas de traumas na medicina veterinária são muito frequentes, e podem 
ser intrínsecas ou extrínsecas. A pele é o maior órgão do corpo e a principal barreira 
contra micro-organismos, sendo essencial sua reparação para a sobrevivência 
visando evitar infecções. Para reparação, a pele passa por três etapas de cicatrização: 
fase inflamatória, de granulação e de maturação. A oxigenoterapia hiperbárica é uma 
modalidade terapêutica que vem ganhando espaço na medicina veterinária, 
principalmente em lesões isquêmicas, como esmagamento e queimaduras; feridas 
infectadas, necróticas e complicadas, entre diversas atribuições em que pode atuar 
de forma eficiente. É uma terapia onde o paciente fica dentro de uma câmara 
pressurizada fechada hermeticamente respirando oxigênio a 100%. O presente 
trabalho traz a revisão bibliográfica sobre cicatrização da pele e oxigenoterapia 
hiperbárica e tem como objetivo relatar o caso de um canino com uma ferida cirúrgica 
complicada que teve a oxigenoterapia como tratamento adjuvante, com evolução 
positiva da ferida visto os agravantes do paciente. 
 
Palavras-chave: oxigenoterapia, câmara hiperbárica, cicatrização cutânea, medicina 
veterinária, mastocitoma, hipotireoidismo. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



ABSTRACT 

 
Injuries arising from trauma in veterinary medicine are very common, and can be 
intrinsic or extrinsic. The skin is the largest organ in the body and the main barrier 
against microorganisms, and its repair is essential for survival in order to avoid 
infections. For repair, the skin goes through three stages of healing: inflammatory, 
granulation and maturation stages. Hyperbaric oxygen therapy is a therapeutic 
modality that has been gaining ground in veterinary medicine, especially in ischemic 
injuries, such as crushing and burns; infected, necrotic and complicated wounds, 
among several assignments in which it can act efficiently. It is a therapy where the 
patient is inside a hermetically closed pressurized chamber breathing 100% pure 
oxygen. The present work brings a bibliographic review on skin healing and hyperbaric 
oxygen therapy and aims to report the case of a canine with a complicated surgical 
wound that had oxygen therapy as an adjuvant treatment, with positive evolution of the 
wound due to the patient's aggravating circumstances. 
 
Keywords: oxygen therapy, hyperbaric chamber, cutaneous healing, veterinary 
medicine, mast cell tumor, hypothyroidism 
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  INTRODUÇÃO 

 

A pele é o maior órgão do corpo e a barreira de proteção principal do organismo, 

atuando na manutenção osmótica e de temperatura corpórea, protegendo contra 

micro-organismos, sintetiza vitamina D e atua como órgão sensorial (PASINI et al., 

2015). Na medicina veterinária as lesões de pele são rotina frequente, sejam elas por 

traumas externos como mordeduras, deiscência de sutura, queimaduras e lacerações; 

ou internos, essa última podendo ser devido a neoplasias, processos infecciosos ou 

fatores metabólicos (HEDLUND, 2007).  

Depois de lesionada, a pele imediatamente entra em processo de regeneração 

tecidual, que acontece em etapas. A primeira delas é a hemostasia, que ocorre 

instantaneamente à lesão. Depois ocorre a fase inflamatória seguida pela fase de 

proliferação (onde há deposição de colágeno, fibras e elastina no local da ferida), e 

por último ocorre a remodelação (PRISTO, 2012). Esse processo multifatorial ocorre 

na maioria das vezes independente de intervenções, mas o uso de medicamentos, 

manejo e modalidades terapêuticas adequadas podem acelerar o processo de 

cicatrização e com isso reduzir o desconforto do paciente, além de evitar 

complicações. Para a cicatrização tecidual existem diversas modalidades terapêuticas 

na medicina veterinária que podem atuar como adjuvantes na reparação da pele, 

como por exemplo a ozonioterapia, o ultrassom terapêutico, laserterapia, 

magnetoterapia e oxigenoterapia hiperbárica (KLOS; COLDEBELLA; JANDREY, 

2020). 

A oxigenoterapia hiperbárica surgiu como terapêutica na medicina humana 

desde o século XVII, em 1622 e se expandiu a partir de 1830 (ANDRADE, 2016). No 

Brasil, apenas em 1995 a oxigenoterapia hiperbárica foi regulamentada como 

modalidade terapêutica pelo Conselho Federal de Medicina pela resolução 1457/95, 

(CFM, 1995; ANDRADE, 2016). Tendo em vista a brevidade do seu uso terapêutico e 

regulamentação, principalmente aqui no Brasil, na medicina veterinária ainda é uma 

terapia pouco utilizada. Além de ser considerada recente, a oxigenoterapia demanda 

de alto custo com equipamentos, manutenção e treinamento de equipe para utilização 

da câmara. Apesar dos empecilhos que a terapia apresenta, culmina também com 

muitos benefícios no tratamento adjuvante de feridas e outras patologias, sendo uma 

modalidade terapêutica promissora na medicina veterinária (BRASWELL; CROWE, 

2012). 



    17 

A oxigenoterapia hiperbárica ocorre em uma câmara fechada hermeticamente, 

onde a pressão é ao menos duas vezes maior que a do nível do mar, e o paciente 

respira oxigênio puro (PASINI et al., 2015; HVM, 2022). O normal, na maioria das 

situações, é inspirar no ar 21% de oxigênio, 78% de nitrogênio e 1% de outros gases 

(ATKINS, 2018), já na oxigenoterapia hiperbárica, o ar inspirado contém 100% de 

oxigênio.  

A pressão elevada em conjunto com o oxigênio puro promove aumento do O2 

no sangue e tecidos, acarretando inúmeros benefícios terapêuticos e fisiológicos, 

citando por exemplo o efeito antimicrobiano, redução do edema, angiogênese e 

controle da dor (LIANDRO et al. 2020). A oxigenoterapia é indicada como modalidade 

terapêutica adjuvante, utilizada principalmente em casos de feridas complexas 

(grande extensão, feridas abertas, deiscência de sutura), infectadas, queimaduras, 

feridas por compressão, feridas isquêmicas, feridas por picadas venenosas, lesões 

ósseas (osteomielite, fraturas, pós-osteossíntese), tromboembolismo, intoxicação por 

CO2, sepse, hemorragias entre outras (LEVITAN et al. 2021). 

 O presente trabalho tem como objetivo relatar a evolução e cicatrização de uma 

ferida cirúrgica em canino onde foi utilizado a oxigenoterapia hiperbárica como 

modalidade terapêutica adjuvante às terapias convencionais. 

 

  PELE 

A pele é o maior órgão do corpo e a barreira primária de proteção contra micro-

organismos e outros agentes agressores (PRISTO, 2012; GIANOTTI, 2015). Além de 

proteção contra agentes externos, atua na termorregulação do organismo, sintetiza 

vitamina D e é um órgão sensorial (DYCE; SACK; WENSING, 2010). 

A pele é composta por três camadas: a epiderme, desenvolvida a partir do 

ectoderma; a derme e a hipoderme, as duas últimas desenvolvidas pelo mesoderma, 

além de alguns anexos cutâneos (DYCE, SACK, WENSING, 2010; MARCEU, 2010; 

MAZZOCCHIN, 2013). 

A primeira e mais superficial é a epiderme, que é nutrida por vasos da derme 

já que não possui vascularização própria, e é mais queratinizada em locais sem a 

presença de pelos, como coxins e nariz (MARCEU, 2010). Histologicamente, a 

epiderme é dividida em camada córnea, lúcida, granulosa, espinhosa e basal 

(RASKIN; MEYER, 2003). As células que essa camada possui são os melanócitos, 

queratinócitos, células de Merkel e Langerhans (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2013) 
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A derme encontra-se logo abaixo da epiderme, e nessa camada estão as 

glândulas sebáceas e sudoríparas, folículos pilosos, nervos, fibras elásticas, músculo 

liso, fibroblastos e colágeno (RASKIN; MEYER, 2003; MARCEU, 2010). Essa camada 

é bem vascularizada, tanto por vasos sanguíneos como linfáticos, e é possível 

encontrar ali leucócitos, mastócitos, macrófagos (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2013). 

Em relação aos anexos cutâneos presentes na derme: as glândulas sudoríparas são 

responsáveis pela redução da temperatura corporal; as sebáceas possuem a função 

de lubrificação e proteção antimicrobiana, além de evitar perda excessiva de líquidos; 

os folículos pilosos são responsáveis pela produção dos pelos (SAMUELSON, 2007). 

A hipoderme é formada por tecido conjuntivo frouxo e possui em sua 

composição feixes de colágeno e o tecido adiposo, e está em contato com os ossos e 

músculos (MARCEU, 2010; JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2013; MAZZOCCHIN, 2013). 

 

Figura 1 – Ilustração das camadas da pele. 

 

Fonte: Vetsmart, 2022. 

 

  CICATRIZAÇÃO DE FERIDAS 

 

Na rotina da medicina veterinária, é frequente a ocorrência de traumas e 

feridas cutâneas, sejam elas por mordedura, atropelamento, quedas, queimaduras e 

feridas cirúrgicas, entre outras ocorrências possíveis (MARCEU, 2010). A cicatrização 

é a substituição de tecido lesionado por tecido conjuntivo, visando o 

reestabelecimento de da arquitetura tecidual (CAVALCANTE et al., 2012; 

PANOBIANCO et al., 2010). Como a pele é a barreira primária de proteção contra 

agentes externos, sua reparação é primordial para sobrevivência (PRISTO, 2012). 
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A cicatrização é um evento multifatorial e de grande complexidade, e para 

definir o melhor tratamento, é importante conhecer cada etapa cicatricial, já que cada 

uma possui suas particularidades, permitindo o manejo correto da ferida. Além de 

diferenças cicatriciais pelo local da lesão, pelo agente agressor e por doenças 

concomitantes e/ou idade do paciente, há também diferenças entre espécies, como 

demonstraram Bohling et al. (2004), citando que felinos domésticos levam mais tempo 

para cicatrizar do que caninos, além de possuírem método diferente para cicatrização 

por segunda intenção (das bordas para o centro da ferida). 

A ferida pode cicatrizar de três diferentes maneiras: primeira, segunda ou 

terceira intenção; isso irá depender da presença de infecção e quantidade de tecido 

lesionado. Na cicatrização por primeira intenção as bordas estão aproximadas, e há 

pouca perda de tecido, pouco edema e sem infecção, como por exemplo em uma 

sutura cirúrgica e quando ocorre por segunda intenção, significa que houve grande 

perda de tecido, pode ou não ter presença de infecção e não é possível a aproximação 

das bordas inicialmente, portanto a ferida permanece aberta para contração e 

posterior epitelização (TAZIMA et al., 2008). A cicatrização por terceira intenção quer 

dizer que há infecção na região da ferida, a qual deve ser tratada e posteriormente 

suturada ou fechada por segunda intenção. 

As feridas ainda podem ser classificadas pelo agente causal (incisas, 

contusas, lacerantes e perfurantes), grau de contaminação (limpas ou infectadas) e 

nível de comprometimento do tecido (estágios I a IV, sendo o primeiro apenas 

comprometimento da epiderme e o último com grande destruição tecidual, atingindo 

camadas profundas como hipoderme e muscular). 

Existem múltiplos fatores que podem causar interferência na cicatrização, 

como alterações locais na ferida, como a presença de necrose, corpo estranho, 

infecções locais e hipóxia tecidual, já que podem ser barreiras físicas para deposição 

e organização do colágeno, ou ainda, exacerbam a reação inflamatória, atrasando a 

cicatrização (PRISTO, 2012). O local da lesão, como por exemplo em áreas corporais 

de grande mobilidade, também pode ser prejudicial para a cicatrização. 

A falha na vascularização pode aumentar processos infecciosos e aumentar 

a hipóxia tecidual, prejudicando processos metabólicos e, portanto, interferindo 

negativamente na cicatrização (HALLORAN; SLAVIN, 2002; BOHLING et al., 2004). 

A vascularização adequada permite aporte nutritivo para restauração tecidual. 
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Fatores sistêmicos como estado clínico do paciente e patologias 

concomitantes alteram a resposta cicatricial, além da interferência da idade (quanto 

maior a idade, menor a produção de colágeno) e deficiências nutricionais (falta de 

vitamina C e magnésio por exemplo, que interferem na produção do colágeno) 

(HALLORAN; SLAVIN, 2002). As doenças que promovem falha na oxigenação e 

perfusão tecidual acarretam atraso na cicatrização (SARANDY, 2007), além de que a 

hipóxia limita a ação de alguns antibióticos que precisam de oxigênio para transporte, 

prejudicando o controle da infecção. Patologias do sistema imune afetam a fase 

inflamatória pela redução leucocitária e, portanto, diminuição da fagocitose de agentes 

e debris celulares, recordando que os monócitos são precursores de macrófagos, 

células essenciais para formação de fibroblastos, e consequentemente do colágeno 

(GIANOTTI, 2015). 

O uso de medicamentos como corticoides e quimioterápicos reduzem a 

cicatrização por interferir na resposta imune, interferindo na síntese proteica, o que 

limita a produção de colágeno e aumenta a atividade da colagenase, enfraquecendo 

a resistência da cicatriz (PRISTO, 2012). 

 

 FASES DA CICATRIZAÇÃO 

A regeneração de tecidos após uma lesão, seja por agente infeccioso, 

térmico, mecânico ou químico, é a restauração da arquitetura original do tecido, e 

necessariamente passa por etapas primordiais: inflamatória, proliferativa e de 

maturação (TAZIMA et al., 2008; PANOBIANCO et al., 2010).  

 

3.1.1 INFLAMATÓRIA 

A fase inflamatória se inicia no instante da lesão tecidual, e é caracterizada 

pela presença de células inflamatórias (PRISTO, 2012). A cicatrização começa com o 

processo de hemostasia, quando há vasoconstrição para controle da hemorragia, o 

que atrai hemácias, fibrina e plaquetas para a ferida, formando então o coágulo que 

possui como funções a proteção contra agentes externos e a resistência mínima da 

ferida (KUMAR et al., 2005; TAZIMA et al., 2008; MARCEU, 2010; HOSGOOD, 2013). 

Com a formação do coágulo, as plaquetas iniciam a secreção de citocinas, fatores de 

crescimento e constituintes da matriz extracelular, úteis para fases posteriores da 

cicatrização (PRISTO, 2012).  
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A vasoconstrição dura de 5 a 10 minutos, seguida por uma vasodilatação para 

extravasar algumas substâncias, como a histamina, bradicinina e serotonina, que por 

sua vez são liberadas pelos mastócitos, promovendo o aumento da permeabilidade 

capilar para aumentar o fluxo sanguíneo no local lesionado, causando edema, rubor 

e calor (TAZIMA et al., 2008; FIORINO; MARTINS, 2022). A inflamação possui os 

chamados sinais cardinais: dor, rubor, calor, edema e perda de função (FIORINO; 

MARTINS, 2022).  

A fase inflamatória da cicatrização de feridas perdura em média três dias, e, 

durante esse período, mediadores químicos são liberados aumentando ainda mais a 

permeabilidade vascular para que as células possam chegar até o local da lesão, 

desses mediadores químicos, um dos mais relevantes no processo são as 

prostaglandinas (TAZIMA et al., 2008).  Monócitos e neutrófilos são os primeiros a 

chegar ao tecido lesionado, com os monócitos tornando-se macrófagos em 24 a 48 

horas, momento, com a função de fagocitar e debridar o tecido lesionado, sendo que 

o macrófago além de fagocitar, possui a função de ativação de elementos das fases 

seguintes, como por exemplo células endoteliais e fibroblastos (MARCEU, 2010; 

TAZIMA et al., 2008). 

Nessa primeira fase, é importante a limpeza da ferida com soluções 

antissépticas, como clorexidine 0,05% ou iodo 0,1%. Deve-se evitar peróxido de 

hidrogênio, que causa danos teciduais (MARCEU, 2010). Deve se fazer o 

desbridamento e drenagem da lesão conforme avaliação do veterinário, dependendo 

da presença de infecção e fragmentos, que por sua vez retardam a cicatrização 

(GIANOTTI, 2015). 

3.1.2 GRANULAÇÃO OU PROLIFERAÇÃO 

A fase proliferativa ocorre a partir do 3º dia da lesão e dura de 2 a 3 semanas, 

tem como função a formação de tecido de granulação para reparar o epitélio e tecido 

conjuntivo, e pode ser subdividida em três momentos importantes: angiogênese, 

fibroplasia e epitelização (SARANDY, 2007). A neovascularização (angiogênese) é 

necessária para dar aporte sanguíneo para os fibroblastos que produzem o colágeno, 

essencial para a epitelização (TAZIMA et al., 2008). A formação desses vasos não 

apenas nutre o tecido, que nesse momento de lesão precisa de maior suporte, como 

também destina mais células importantes para a cicatrização (fibroblastos e 

macrófagos), além disso, a angiogênese é o que dá o nome a essa fase, já que novo 
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tecido conjuntivo é formado, e devido aos inúmeros capilares, faz a lesão possuir um 

formato granular (WERNER; GROSE, 2003).  

 Durante o processo de fibroplasia, células mesenquimais são modificadas e se 

transformam em fibroblastos, sendo atraídos para o tecido lesionado, e essa fase 

ocorre a partir do 3º dia, após a ação dos leucócitos de limpeza da ferida (PRISTO, 

2012). O colágeno é formado pelos fibroblastos (sendo essa a principal função dessas 

células) e sua formação depende da oxigenação celular e hidroxilação de prolina e 

lisina, que por sua vez é dependente de coenzimas, ferro, tiroxina, proteínas, 

testosterona e zinco (TAZIMA et al., 2008). Os fibroblastos fazem a síntese e secretam 

substâncias da matriz extracelular: glicosaminoglicanos e fibras colágenas do tipo I e 

III (KUMAR et al., 2005), portanto vão sempre “renovando” o colágeno e essa proteína 

é o que mantém a força cicatricial das bordas da ferida, em torno de 4 semanas, inicia-

se a fase de maturação do colágeno, que perdura por meses, onde as fibras de 

colágeno maduras se entrepõe e entrelaçam (TAZIMA et al., 2008; PAGNELA et al., 

2009). 

Passadas 24 a 36 horas da lesão, a proliferação epitelial é estimulada por 

fatores de crescimento da epiderme. A epitelização ocorre quando essas células 

epiteliais, os queratinócitos, migram para as bordas da lesão para induzir a contração 

e reduzir a superfície da ferida, ocorrendo a separação, migração, proliferação, 

diferenciação e estratificação dos queratinócitos, iniciando a formação do tecido 

epitelial (TAZIMA et al., 2008). 

A partir dessa fase, a limpeza da ferida deve ser feita preferencialmente com 

soluções fisiológicas, já que antissépticos possuem efeito citotóxico, retardando a 

granulação e posterior maturação da ferida (MARCEU, 2010). 

3.1.3 MODELAÇÃO OU MATURAÇÃO 

Na última fase, a de maturação, ocorre a contração de ferida, a fim de 

aumentar a força tensional e reduzir a cicatriz, e essa perdura por vários meses. Nessa 

fase ocorre a maturação de células, devido à diminuição do aporte sanguíneo e 

consequentemente redução fibroblástica, o que diminui a renovação de colágeno e 

promove a maturação deste (PRISTO, 2012). Com o aumento do colágeno tipo I, o 

maduro, as fibras começam a se entrelaçar formando feixes, enquanto as fibras não 

organizadas são eliminadas pela colagenase, promovendo uma resistência do tecido 
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(REINKE; SORG, 2012). Com o aumento da deposição de colágeno, células 

endoteliais e fibroblastos são destruídos, formando enfim a cicatriz. 

 

 

  OXIGENOTERAPIA HIPERBÁRICA 

 

A oxigenoterapia hiperbárica consiste em uma modalidade terapêutica na qual 

o paciente está inserido em uma câmara pressurizada (Figura 2) fechada de forma 

hermética, respirando oxigênio puro a 100% e que, em seu interior, possui pressão 

maior que 1 ATM, ou seja, maior que a pressão atmosférica ao nível do mar (MAZZI, 

2018; HVM, 2022). Essa pressão é definida como ATA (atmosfera total absoluta), que 

é a soma das pressões de dentro e fora da câmara. 

 

Figura 2 - Câmara de oxigenoterapia hiperbárica do HVSM. 

 

Fonte: A própria autora, 2022. 

 

A oxigenoterapia hiperbárica surgiu como terapêutica na medicina humana 

desde o século XVII, em 1622 com o médico Henshaw, e começou a ser expandida a 

partir de 1830, a fim de ser utilizada como tratamento para a hemorragia, cólera, 

tuberculose, surdez e anemia, sendo documentado como terapia para afecções 

cutâneas pela primeira vez apenas em 1965 (ANDRADE, 2016). De 1932 a 1936 o 

médico Ozório de Almeida descreveu resultados importantes sobre a utilização da 

OHB no tratamento da hanseníase no Brasil, mas apenas em 1995 a oxigenoterapia 

hiperbárica foi regulamentada como modalidade terapêutica pelo Conselho Federal 
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de Medicina pela resolução 1457/95, sendo descritas nessa resolução as técnicas de 

uso, indicações, aplicações e tratamento (CFM, 1995; ANDRADE, 2016).  

Rabelo (2012) cita que a primeira câmara veterinária dos Estados Unidos foi 

instalada em 2000. Segundo a Associação Brasileira de Medicina Hiperbárica 

Veterinária (ABMHV), no Brasil, apenas seis hospitais veterinários estão listados como 

locais de aplicação da oxigenoterapia hiperbárica, sendo um desses instituição 

pública, a Universidade Federal de Santa Maria, e os outros cinco hospitais privados, 

sendo um deles onde se passou o relato desse trabalho (ABMHV, 2022). A primeira 

câmara hiperbárica veterinária foi inaugurada no Brasil na cidade de São Paulo em 

2019, e em 2020, com a finalidade de ser um centro de pesquisa em terapia 

hiperbárica, foi concedida à UFSM a primeira câmara hiperbárica veterinária do sul do 

país, sendo até hoje a única instituição pública a possuir o equipamento (UFSM, 

2020). 

Tendo em vista a brevidade do seu uso terapêutico e regulamentação, 

principalmente aqui no Brasil, ainda é uma terapia pouco utilizada na medicina 

veterinária. Além de ser considerada recente, a oxigenoterapia demanda de alto custo 

com equipamentos (câmara hiperbárica, cilindros de oxigênio, local de instalação 

adequado), manutenção (reabastecimento frequente de oxigênio, calibração e 

consertos necessários) e treinamento de equipe para utilização da câmara.  

Apesar dos empecilhos que a terapia apresenta, culmina também com muitos 

benefícios no tratamento adjuvante de feridas e outras patologias, sendo uma 

modalidade terapêutica promissora na medicina veterinária, principalmente em casos 

de feridas complicadas e lesões isquêmicas (BRASWELL; CROWE, 2012; MAZZI, 

2018; MAZZI 2018; MAZZI; DIAS, 2018; HVM, 2022). 

 

 PRINCÍPIOS DA OXIGENOTERAPIA HIPERBÁRICA 

4.1.1 MECANISMOS FÍSICO-QUÍMICOS DA OXIGENOTERAPIA 

HIPERBÁRICA 

Para explicar os princípios da oxigenoterapia hiperbárica, é preciso revisar 

alguns conceitos físico-químicos. ATM é a unidade de pressão que equivale à força 

exercida por um gás atmosférico a cada metro quadrado na superfície terrestre, sendo 

que 1 ATM é igual a 760mmHg (ATKINS, 2018). PSI significa libra/força por polegada 

quadrada, e 1 ATM equivale à 15 PSI. A atmosfera técnica absoluta será a soma da 
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pressão atmosférica e manométrica, identificada pela sigla ATA. Exemplificando: se a 

pressão manométrica for de 15 PSI, a ATA é igual à: 1 ATM interno (15 PSI) e 1 ATM 

externo, resultando em 2 ATA. Na oxigenoterapia hiperbárica então o ATA é utilizado 

para descrever a pressão que o paciente receberá no tratamento. 

Para compreender o mecanismo de ação da OHB existem leis dos gases que 

esclarecem alguns princípios. A lei de Boyle estabelece que a densidade de um gás 

está diretamente relacionada à pressão e o volume do gás é inversamente 

proporcional à pressão (HARDY et al., 2008; ATKINS, 2018), então, sob maior 

pressão, o volume do gás diminui, porém, sua densidade aumenta. Como o volume 

do gás diminui, no caso da OHB o oxigênio, a densidade deste ficará maior dentro dos 

alvéolos. A lei de Dalton afirma que a pressão total que é exercida é a soma das 

pressões parciais dos gases de forma individual (HARDY et al., 2008). No ar ambiente, 

há apenas 21% de oxigênio com 78% de nitrogênio e 1% de outros gases (ATKINS, 

2018). Portanto, no ar ambiente, 21% de O2 equivale a 160mmHg, já que 1 ATM em 

ar ambiente é equivalente à 760mmHg. Dentro da câmara hiperbárica, a pressão é 

unicamente do O2, exercendo 760mmHg de pressão de oxigênio puro, o que explica 

o mesmo mecanismo da lei de Boyle sobre concentração de O2 nos alvéolos. 

A lei de Graham’s estabelece que ocorre uma difusão dos gases de maior 

para menor pressão (ATKINS, 2018), explicando como chega o oxigênio para pulmões 

e tecidos. Quando o paciente está sob essa maior pressão dentro da câmara, ocorre 

aumento da difusão de oxigênio para o plasma, que por sua vez, transmite a maior 

concentração de oxigênio para os tecidos. A lei de Henry afirma que quanto maior a 

pressão de um gás, mais as moléculas desse gás se dissolvem em um líquido, o que 

explica a maior solubilidade do oxigênio no sangue sob pressão (HARDY et al., 2008). 

4.1.2 MECANISMOS FISIOLÓGICOS E AÇÕES DA 

OXIGENOTERAPIA HIPERBÁRICA 

A oxigenoterapia promove constrição de vasos sanguíneos que irrigam os 

tecidos lesionados. O aumento da pressão faz com que os óxidos nítricos (NO) 

produzidos pelo endotélio sejam oxidados, reduzindo assim a vasodilatação 

(MIHALJEVIC et al., 2018). Devido à essa vasoconstrição, acaba ocorrendo a redução 

do edema do tecido inflamado e aumento da oxigenação deste. Isso causa a adesão 

de fatores de crescimento e fibroblastos (células responsáveis pela produção de 

colágeno) para o tecido inflamado, e em contrapartida, reduz a adesão de neutrófilos 
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neste (LEVITAN et al., 2021). A oxigenação hiperbárica também auxilia no 

funcionamento mitocondrial e em funções metabólicas, promovendo a integridade de 

membranas celulares.  

Outro efeito da OHB é a angiogênese, ou seja: neovascularização. Através do 

aumento da produção de radicais de oxigênio e nitrogênio nos tecidos, fatores de 

crescimento são sintetizados, principalmente endoteliais, derivados de plaquetas e de 

crescimento de fibroblastos, que agem na formação de novos vasos (LEVITAN et al., 

2021). 

A lesão tecidual libera citocinas e quimiocinas, que em um tecido não 

saudável, pode vir a causar inflamação crônica, levando a uma falha cicatricial. A OHB 

promove a interrupção da resposta de citocinas pró-inflamatórias, diminuindo o nível 

destas no organismo, o que estudos demonstram ser um fator positivo na cicatrização 

de feridas complicadas (THOM, 2012; BENKO, 2019). Durante a resposta 

inflamatória, ocorre adesão das células de defesa aos vasos sanguíneos. Isso causa 

degradação das membranas basais e possuem efeito citotóxico para a parede do 

vaso, promovendo assim o extravasamento de fluidos para o interstício, portanto a 

redução da cascata inflamatória promovida pela OHB é positiva na cicatrização 

tecidual e redução do edema (GRANGER, 2010). 

Estudos demonstram que quando a tensão de oxigênio está abaixo de 

40mmHg, as células de defesa, os leucócitos, perdem sua eficácia em atividade 

bactericida, a OHB portanto permite um melhor funcionamento leucocitário 

(GOLDMAN, 2009; LAM et al., 2017). Quando há uma ferida exposta, há grande 

chance de contaminação por fungos e bactérias, o que atrapalha ainda mais a 

cicatrização tecidual. Em ambiente com níveis elevados de oxigênio, há aumento de 

produção de radicais de oxigênio, como o peróxido de hidrogênio, e esses compostos 

prejudicam o metabolismo de microrganismos, oxidando lipídios e proteínas de 

membrana, inibindo a síntese proteica e de ácidos nucleicos e danificando o DNA, 

principalmente dos anaeróbicos, reduzindo também a liberação de endotoxinas 

(SEMENZA, 2001; SCHROEDL et al., 2002; VISHWANATH, 2012). 

A OHB tem efeito promissor em tratamento quando existem bactérias 

resistentes à antibióticos (GOERGER et al., 2016), mas tem ótima sinergia com 

antibioticoterapia, já que muitos antibióticos necessitam de oxigênio para realizar o 

transporte pelas membranas. Aminoglicosídeos, sulfonamidas, anfotericina e 
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fluoroquinolonas são algumas classes especialmente beneficiadas por ambiente 

hiperoxigenado (VISHWANATH, 2012).  

As células-tronco progenitoras (CD34+) são essenciais para restauração de 

estruturas danificadas no organismo. Um dos maiores efeitos da OHB é a mobilização 

dessas células na circulação, como demonstrado em estudo por Thom et al. (2012): 

em um tratamento com pressão de 2 ATA por 2 horas, o número de CD34+ dobra no 

organismo do paciente, e em 40 horas de OHB, essas células-tronco octuplicam. Além 

disso, as células-tronco mesenquimais (MSCs) também aumentam com a OHB, e 

essas promovem angiogênese. Isso se deve porque as MSCs dependem da 

concentração de alguns radicais e a OHB causa aumento no nível de radicais de 

oxigênio e nitrogênio no organismo (THOM, 2012; DHAR et al., 2014). 

Além de auxiliar na reparação física das feridas, a OHB atua no controle da 

dor do paciente, o que é essencial para qualidade de vida dos pacientes. Estudo 

demonstra que a OHB promove efeito em receptores opioides devido à mediação de 

NO, que age principalmente na dor neuropática (CHUNG et al., 2010). Através da 

redução de edema, e, portanto, inchaço, também ocorre diminuição da dor por menor 

ativação de nociceptores. 

 

 UTILIZAÇÃO E INDICAÇÕES DA OXIGENOTERAPIA 

HIPERBÁRICA 

 

A duração do tratamento (em sessões e tempo de cada sessão) e os níveis 

de pressão da câmara são definidos conforme prescrição veterinária, e dependem do 

tipo de lesão, histórico clínico, medicamentos utilizados, estado do paciente e se esse 

possui restrições ao tratamento (SHMALBERG et al., 2015). Essa prescrição inicial 

também pode ser alterada conforme evolução do paciente.  

Na utilização da câmara é definido o ATA, tempo para atingir essa pressão, 

duração do tratamento, tempo para retornar a pressão externa e quantidade de 

sessões (SHMALBERG et al., 2015). Em média, as pressões utilizadas dentro da 

câmara para tratamento são de 1,3 a 2,8 ATA, e as sessões podem durar de 50 a 90 

minutos SID ou BID, conforme diagnóstico, situação clínica e restrições financeiras 

dos responsáveis pelo paciente (SHMALBERG et al., 2015). 

Existem câmaras de modelos diferentes, podendo ser individuais ou para 

vários pacientes, mas a utilizada na medicina veterinária é a chamada câmara da 
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classe C (Figura 3A), onde podem ser colocados um ou dois pacientes durante uma 

sessão, ela possui janelas de acrílico (Figura 3B) para monitoração do paciente 

durante o procedimento. Externamente possui o sistema de regulação da pressão 

interna da câmara e de ajuste nível de gás carbônico (CO2) com alteração do fluxo de 

oxigênio, assim como o display (Figura 3C) para visualização de parâmetros internos 

da câmara, como umidade, temperatura e quantidade de gases em seu interior (O2 e 

CO2).  

 

Figura 3 - Câmara hiperbárica: Modelo classe C do HVSM (A) janela de acrílico para 
monitoração do paciente (B); display de visualização de parâmetros internos (C). 

   

Fonte: A própria autora, 2022. 

 

 Ao adentrar na câmara o paciente não pode estar usando adereços, como 

coleiras, devido à estática da câmara, que por sua vez precisa estar aterrada por ter 

oxigênio puro, evitando assim riscos com eletricidade. Todos os adereços dentro da 

câmara devem ser de algodão ou plástico (COELHO, 2020). 

 A utilização da OHB em animais se baseia, em grande parte, em estudos da 

medicina humana, já que são escassas avaliações científicas do seu uso terapêutico 

em animais, mas tem demonstrado sucesso no tratamento de animais, principalmente 

em patologias que apresentam falha na perfusão tecidual e hipóxia, feridas por 

mordidas venenosas, feridas infecciosas, feridas necróticas, feridas complicadas, 

queimaduras, lesões ósseas, traumas mecânicos e choque hemorrágico (LEVITAN, 

2021). 

 

A B C 
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 COMPLICAÇÕES DA OXIGENOTERAPIA HIPERBÁRICA 

A OHB é uma terapia segura desde que se sigam as medidas de segurança 

e que a equipe seja treinada para manejo da câmara e do paciente (COELHO, 2020). 

As complicações possíveis são as barotraumáticas, lesões que ocorrem 

devido à alta pressão, e atingem principalmente seios nasais, tímpano e outras 

cavidades ocas (PASINI et al., 2015). O barotrauma é passível de acontecer durante 

o momento de descompressão da câmara, o que sempre deve ser feito de forma 

gradativa, por isso a importância de uma equipe com treinamento (COELHO, 2020). 

Também pode causar lesões pulmonares, que, se por períodos prolongados, pode 

causar traqueobronquíte transitória e posteriormente vir a causar fibrose pulmonar 

intersticial (PASINI et al., 2015).  

O oxigênio pode também se tornar tóxico, o que pode causar alterações 

oculares, pulmonares e nervosas. A primeira se manifesta como miopia ou dificuldade 

de enxergar a noite, conforme relatos da medicina humana, porém esses efeitos são 

reversíveis após o término das sessões de OHB. Em sua forma nervosa pode causar 

convulsões, vômitos e tremores. Já na forma pulmonar, pode causar tosse e dor; 

sendo complicações por toxicidade de oxigênio extremamente raras na OHB 

(COELHO, 2020). Anti-inflamatórios esteroidais podem predispor o paciente à 

toxicidade por oxigênio dentro da câmara (LEVITAN et al., 2021). 

A OHB nunca deve ser utilizada em casos de pneumotórax e pacientes não 

conscientes (LEVITAN et al., 2021). Também deve haver cautela na utilização da OHB 

concomitante à alguns medicamentos. Quimioterápicos como doxorrubicina e 

cisplatina podem causar cardiotoxicidade e atrasar cicatrização de feridas, 

respectivamente. A gestação também é uma contraindicação já que não se tem muitos 

estudos sobre efeitos de estresse fetal. 

 

  RELATO DE CASO 

 

Foi atendido no mês de agosto de 2022, no Hospital Veterinário Santa Mônica 

(HVSM) em Curitiba – Paraná, um canino da raça Labrador Retriever, com 9 anos de 

idade, não castrado e pesando 42 kg. O paciente chegou até o hospital através de 

encaminhamento feito por veterinário de outro estabelecimento, sendo a queixa 

principal um nódulo na região do flanco esquerdo, demonstrado na figura 4.  
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Figura 4 – Nódulo em região de flanco esquerdo do canino. 

 

Fonte: A própria autora, 2022. 

 

 O canino realizou exame ultrassonográfico antes de ser atendido no HVSM, em 

06 de julho de 2022, com laudo demonstrando possível processo neoplásico em 

região subcutânea do flanco esquerdo conforme demonstrado na figura 5, com 

tamanho aproximado de 10x8cm. 

 

Figura 5 – Tumoração em região subcutânea de flanco esquerdo, apresentando 
ecogenicidade mista, amorfa, com contornos irregulares e bem definidos ao 

ultrassom. 

 

Fonte: Arquivo do HVSM, 2022. 
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 No dia 02 de agosto foi então realizada a citologia (CAAF) do nódulo presente 

em flanco e enviada para o laboratório. A avaliação microscópica revelou celularidade 

moderada de células redondas, bem diferenciadas, granulação moderada; essas 

apresentavam anisocitose e nucléolos evidentes, além da presença de neutrófilos e 

eritrócitos. O diagnóstico morfológico foi sugestivo de Mastocitoma, com indicação 

para histopatológico para confirmação e estadiamento da neoplasia.  

 A partir do resultado citológico, foi indicado a remoção cirúrgica do nódulo 

subcutâneo. A cirurgia foi marcada para o dia 09 de agosto, sendo realizados os 

exames pré-operatórios no mesmo dia. O hemograma demonstrou uma anemia 

microcítica normocrômica com reticulocitose, com hematócrito em 31,4% (Tabela 1), 

outros parâmetros dentro dos valores de referência. Além dos exames de sangue, o 

paciente também passou por avaliação com a cardiologista, realizando 

eletrocardiograma e ecocardiograma para verificar função cardíaca, sem alterações 

significativas em ambos os exames. Também foi feita radiografia de tórax, 

descartando uma possível metástase pulmonar.  

 Para o procedimento, o paciente recebeu como MPA metadona na dose de 

0,48 mg/kg/IM e cetamina 0,12 mg/kg/IM. A indução anestésica foi feita com 

Diazepam na dose de 0,12 mg/kg e Propofol dose de 2,38 mg/kg, ambas IV. A 

manutenção anestésica foi feita com isofluorano em 100% de oxigênio por via 

inalatória, associação de fentanil, lidocaína e cetamina em infusão contínua na dose 

de 0,5 ml/kg/h/IV e 0,05 ml/kg de fentanil, também IV. Inicialmente em centro cirúrgico 

foi realizada ampla tricotomia de toda a lateral esquerda do paciente, e a seguir um 

planejamento para retirada do processo neoplásico com margens de segurança e 

locais para aproximação de bordos, conforme demonstrado na figura 6A. A caneta 

utilizada é própria para procedimentos cirúrgicos, não sendo apagada com a 

antissepsia que foi realizada a seguir, feita com álcool, clorexidina e álcool novamente, 

por repetidas vezes. 

 A exérese cirúrgica do Mastocitoma subcutâneo foi realizada com 2cm de 

margens laterais e excisão de um plano muscular como margem profunda, a figura 6B 

demonstra a excisão antes da etapa reconstrutiva, e o bisturi na lateral direita da foto 

foi colocado para dimensão do tamanho da retirada. Nesse momento a oncologista 

realizou a eletroquimioterapia no leito, utilizando bleomicina na dose de 15UI/m² IV. A 

rafia foi então realizada com fio polidioxanone 0 (walking suture + intradérmica com 
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pontos interrompidos simples - PIS), e a da pele com fio nylon 3-0 (sutura no padrão 

sultan). A cirurgia ocorreu sem intercorrências e durou 3 horas e 10 minutos.  

 
Figura 6 - Cirurgia dia 09/08/2022: Planejamento cirúrgico (A); Pós excisão do 

Mastocitoma, antes da etapa cirúrgica reconstrutiva (B). 

  

Fonte: Setor de cirurgia do HVSM, 2022. 

 

O fragmento cutâneo possuía 13,5x12x7,5 cm, sendo o nódulo em si com 

tamanho de 10x9x5,5cm, que foi enviado para avaliação histopatológica. Nesta, em 

avaliação microscópica apresentava neoplasia nodular subcutânea, não encapsulada, 

celularidade elevada de células redondas, e que se estendia do subcutâneo ao tecido 

adiposo e ao tecido muscular adjacente, caracterizando um Mastocitoma subcutâneo 

infiltrativo. Possuía também áreas de necrose, hialinização, hemorragia, infiltrado de 

eosinófilos e figuras mitóticas. 

 Durante o pós-operatório no internamento, o paciente recebeu ceftriaxona IV 

na dose de 30 mg/kg BID, e para controle de dor foi utilizado metadona 0,3 mg/kg/SC 

TID; dipirona 25 mg/kg/SC TID e meloxicam na dose de 0,1 mg/kg via IV SID, durante 

os 3 dias em que permaneceu internado pós cirurgia (10, 11 e 12 de agosto). Além 

disso estava recebendo fluidoterapia de Ringer Lactato 500ml com infusão contínua 

da associação de fentanil (5ml), lidocaína (1,5ml) e cetamina (1ml) por 24h do pós-

cirúrgico. Os parâmetros de hidratação, temperatura, frequência cardíaca e 

respiratória, pressão arterial sistólica, diastólica e média se mantiveram dentro da 

normalidade e estáveis pelo período de internação do paciente. Após a cirugia dia 09 

de agosto foi iniciado o tratamento com a oxigenoterapia em câmara hiperbárica, 

realizado em sessões de 30 min/SID por 5 dias em pressão de 20 PSI.  

Como medicação para alta foi receitado o antibiótico cefalexina 24mg/kg VO 

BID por 10 dias, analgésico cloridrato de tramadol 2 mg/kg/VO/TID por 5 dias 
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associado com dipirona 25 mg/kg/VO/TID por 5 dias e meloxicam 0,1 mg/kg/VO/SID 

por 5 dias, com o tratamento em casa iniciando dia 13 de agosto. Como uso tópico foi 

receitado a sulfadiazina de prata TID por toda a extensão da ferida cirúrgica, sendo 

recomendado realizar a limpeza primeiro e aplicação das pomadas posteriormente, 

até a retirada de pontos no dia 26 de agosto de 2022. 

 No dia 18 de agosto, 9 dias após a cirurgia, o paciente retornou para avaliação, 

e estava com pontos de necrose na localização da sutura da cirurgia de retirada do 

mastocitoma (Figura 7A e 7B). 

Figura 7 - Sutura com focos de necrose em canino 9 dias após procedimento 

cirúrgico (A) e (B). 

  

Fonte: A própria autora, 2022. 

 No dia 30 de agosto, 21 dias após a cirurgia de retirada do mastocitoma, foi 

realizado mais um hemograma, onde se manteve a anemia microcítica normocrômica 

com o dobro de reticulocitose do exame anterior, além de hematócrito ainda mais 

reduzido (Tabela 1). Também nessa data o paciente apresentava a lesão conforme 

Figura 8A, e 8B após limpeza e desbridamento, com grandes focos de necrose, 

deiscência de sutura e secreção purulenta fétida. Foi indicada a retomada da 

oxigenoterapia hiperbárica, além de limpeza diária da ferida e realização de curativo 

com alginato de cálcio e prata e dersani® aplicado no leito da ferida, procedimentos 

realizados em ambiente hospitalar. O curativo era sempre realizado com a técnica de 

bandagem tie-over.  

 

Tabela 1 – Alterações de hemogramas apresentadas pelo canino nos dias 09/08 
(pré-op) e 30/08 (pós- op). 

  
Valor Referência Caninos 

(FMVZ UNESP) 
09/ago 30/ago 

Eritrócitos 5,5 a 8,5x10'6/Μl 5,44 4,27 

Hemoglobina 12 a 18g/dL 11,5 8,7 
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Hematócrito 37 a 55% 31,4 24,8 

VGM 60 a 77fL 57,7 58,1 

CHGM 32 a 36% 36,6 35,1 

Reticulócitos < 60000/μL 87000 166500 

 
 

  
 

 A oxigenoterapia hiperbárica foi retomada no dia 01 de setembro de 2022, 22 

dias após a cirurgia, sendo realizadas 5 sessões de 30 min (entre os dias 01 e 30 de 

setembro), com o nível de pressão da câmara hiperbárica em 20 PSI. No dia 15 de 

setembro, o paciente apresentava-se conforme figura 8C, com bordos da ferida sem 

áreas de necrose, sem apresentação de secreção purulenta e com formação de tecido 

cicatricial, e no dia 30 de setembro a ferida estava conforme figura 8D. 

 

Figura 8 - Deiscência e necrose da sutura 17 dias após a cirurgia (A); Ferida após 

limpeza com solução fisiológica e debridamento 17 dias após a cirurgia (B); 

Apresentação da ferida após 5 sessões de OHB 37 dias após a cirurgia (C); 

Apresentação da ferida no dia 30/09, tecido de granulação com aparência saudável 

e tecido epitelial sendo formado nas bordas, 52 dias após a cirurgia (D). 

   

   

Fonte: A própria autora, 2022. 
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 Após visível melhora da ferida cirúrgica, foi solicitada aos tutores a realização 

do exame de T4 e TSH para investigar possível hipotireoidismo, já que o paciente 

apresentava sinais clínicos característicos da doença endócrina, como a cauda de 

rato e fascies trágica, além de outras alterações cutâneas como seborreia, piodermite, 

hiperqueratose; possuía também sobrepeso (escore corporal 7 de 1-9), letargia, 

intolerância ao exercício e muito tempo de exposição solar relatados pelos tutores. O 

hipotireoidismo não havia sido investigado antes devido à priorização da abordagem 

à neoplasia. O exame foi realizado no dia 01 de outubro, sendo positivo para 

hipotireoidismo, com valores de T4 0,11 ng/dL (referência caninos: 0,80 a 3,00 ng/ml) 

e TSH 0,24 ng/ml (referência caninos: 0,05 a 0,50 ng/ml). 

Do dia 01 a 14 de outubro foram realizadas mais 5 sessões de OHB de 30 min 

com 20 PSI, com a lesão se apresentando conforme Figura 9A no dia 05 de outubro, 

e após o término das sessões de oxigenoterapia na câmara hiperbárica a lesão se 

apresentava conforme Figura 9B no dia 14 de outubro, com importante redução, e 

início de repilamento nos bordos (Figura 9C). Para tratamento do hipotireoidismo foi 

receitado ao paciente levotiroxina sódica na dose de 18 mcg/kg VO BID de uso 

contínuo, tratamento esse que foi iniciado dia 13 de outubro. No dia 27 de outubro, 

após duas semanas de tratamento com levotiroxina, o paciente apresentava 

comportamento mais ativo, discreta melhora na pelagem, diminuição da fascies 

trágica e estava com o peso de 39,5kg. 

 No dia 10 de novembro, passados 3 meses desde o procedimento cirúrgico, a 

ferida se encontrava com menos tecido inflamatório, bordos limpos, e formação de 

novo tecido (Figura 9D); no dia 20 de novembro a ferida se encontrava ainda mais 

reduzida, com menos tecido de granulação e mais tecido cicatricial maturado, com 

visível aproximação dos bordos (9E) e no dia 30 de novembro (9F) a ferida estava 

com intenso repilamento nas bordas, com porção proporcional de tecido de 

granulação e tecido epitelial (cicatriz). 
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Figura 9 - Ferida 57 dias após a cirurgia (A); Ferida após a décima sessão de OHB, 

66 dias após a cirurgia (B); Início do repilamento 14 de outubro (C); Ferida 3 meses 

após a cirurgia, dia 10 de novembro (D); Ferida no dia 20 de novembro (E); Ferida 

no dia 30 de novembro, 113 dias após a exérese cirúrgica (F). 
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Fonte: A própria autora, 2022. 

 

 Em retorno do paciente no dia 30 de novembro, o paciente apresentava 

repilamento considerável do corpo e cauda (Figura 10B) em comparação à cauda 

apresentada no dia 01 de setembro (Figura 10A) e redução importante de peso desde 

o início do atendimento, de 42 para 36kg, sem mudança de hábitos alimentares e 

ração fornecida. 

 

C D 

E F 
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Figura 10 – Cauda de rato do paciente no dia (01/09) A; Repilamento da cauda após 
45 dias de tratamento com levotiroxina (30/11) B.  

   

Fonte: A própria autora, 2022. 

 

 A oxigenoterapia hiperbárica foi realizada em 15 sessões, do dia 09 de agosto 

a 14 de outubro, demonstrando boa evolução cicatricial. A partir do dia 30 de 

novembro, o paciente continuará indo ao hospital veterinário realizar limpeza da ferida, 

mas agora com intervalo de 7 dias entre as visitas, já que não apresentava mais 

secreção e o tecido se apresentava com cicatrização importante. Quanto ao 

hipotireoidismo, o paciente segue fazendo uso contínuo de tyrox®, e os tutores foram 

orientados a realizar novo exame de TSH e T4 em janeiro para avaliação de dose e 

efetividade do tratamento.  

 

  DISCUSSÃO 

Segundo Bariani e colaboradores (2007) o mastocitoma ocorre de forma mais 

prevalente em animais a partir de 8 anos, e segundo Daleck, Rocha e Ferreira (2016), 

o mastocitoma ocorre com maior incidência em cães com média de 9 anos, 

corroborando com o presente relato, onde o paciente possui 11 anos, além de estudo 

de Santana e Prioste (2021) que cita maior ocorrência de mastocitomas em cães 

idosos. A raça deste é labrador retriever, o que fortalece achados da literatura por 

Villamil e colaboradores (2011), que citam que raças como boxer, labrador retriever, 

shar-pei e golden retriever possuem maior predisposição à essa neoplasia, 

A B 



    39 

contrariando estudo de Furlani et al. (2008) que citam as raças boxer, boston terrier e 

bulldogs como de maior predisposição para mastocitoma e de Santos (2013) que cita 

as raças braquicefálicas como mais predispostas. 

O local mais comum de apresentação do mastocitoma em cães é o escroto e 

flanco (RASKIN; MEYER, 2011; DALECK, ROCHA e FERREIRA, 2016). O paciente 

apresentava o mastocitoma em região subcutânea do flanco esquerdo, corroborando 

com a casuística encontrada por Raskin & Meyer e Daleck, Rocha e Ferreira em seus 

estudos.  

O tratamento para o mastocitoma é cirúrgico, e deve ser retirado com margens 

de segurança e encaminhado para histopatológico para verificação se as margens 

estão limpas, devendo ser realizada cirurgia reconstrutiva dependendo do tamanho 

da retirada (MORAES, 2012; DALECK et al., 2016; FOSSUM, 2021). A cirurgia em 

questão ocorreu conforme citado na literatura por Daleck (2016, Fossum (2021) e 

Moraes (2012), sendo retiradas amplas margens e enviado para histopatológico para 

verificação destas, além de cirurgia reconstrutiva.  

O paciente apresentou em descrição microscópica do histopatológico um 

padrão tumoral de celularidade elevada e de padrão infiltrativo, demonstrado ao corte 

histológico pelo acometimento de tecido subcutâneo, tecido adiposo e tecido muscular 

estriado esquelético adjacente, além de fatores como necrose, hemorragia e 

eosinófilos intralesionais, corroborando com a classificação de Thompson (2011) 

quanto a ser um mastocitoma subcutâneo infiltrativo. 

Conforme descrito por Furlani et al. (2008), quimioterápicos podem induzir a 

deiscência de sutura de cirurgias reconstrutivas, como ocorreu com o paciente em 

questão, que também era idoso e possuía sobrepeso, fatores agravantes citados por 

Furlani em seu trabalho. A necrose também foi descrito por MIKLAVCIC et al. (2014) 

como efeito tardio da eletroquimioterapia, além de eritema e edema. O fármaco 

utilizado na eletroquimioterapia, bleomicina, não possui riscos quanto ao uso da 

oxigenoterapia, segundo Levitan e colaboradores em 2021. Segundo Pristo em 2012, 

o uso de quimioterápicos limita a produção de colágeno e aumenta a atividade da 

colagenase, dificultando a formação da cicatriz. Essa dificuldade na cicatrização foi 

observada no paciente que foi submetido a eletroquimioterapia. Portanto a necrose e 

deiscência de sutura apresentas pelo paciente já eram esperadas pela equipe 

veterinária do hospital. 
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Outra afecção apresentada pelo paciente foi o hipotireoidismo, esse que 

possui algumas raças predispostas segundo Santos et al. (2009) e Andrade (2016), 

sendo elas beagle, golden retriever, schnauzer, teckel e labrador retriever, conforme 

o paciente do presente relato, que é da raça labrador. Os sinais clínicos observados 

no hipotireoidismo em sua maioria são referentes à diminuição do metabolismo 

celular, como o ganho de peso sem aumento de apetite e/ou ingesta e intolerância ao 

exercício (ETTINGER; FEELDMAN, 2004; VARALLO et al., 2014). O paciente 

apresentava escore corporal 7 (1-9), estando, portanto, acima do peso ideal, 

condizendo com achados de Varallo e colaboradores. Outro problema comumente 

encontrado no hipotireoidismo são as alterações dermatológicas, com 60 a 80% dos 

cães apresentando essas manifestações, com ocorrência de seborreia, piodermites, 

otites, alopecia (bem evidenciada na região da cauda, denominada “cauda de rato”), 

pelo opaco e hiperpigmentação, além de fascies trágica em alguns casos (VARALLO 

et al., 2014; ANDRADE, 2016), todas essas manifestações estavam presentes no 

paciente desse relato.  

O diagnóstico do hipotireoidismo é feito através de anamnese, histórico clínico 

e confirmação definitiva com exames de sangue para avaliação da função tireoidiana, 

sendo analisados níveis de T4 e TSH (VARALLO et al., 2014) esse que pode ser livre 

ou por diálise, no caso desse paciente foi realizado a mensuração através de diálise, 

culminando com valores de T4 abaixo da referência e TSH normal. Não houve 

aumento de TSH, o que segundo Andrade em 2016 ocorre em 20 a 40% dos cães 

hipotireoideos, e que segundo Birchard e Sherding em 2003 também poderia 

caracterizar um hipotireoidismo secundário, devido a neoplasias, 

hiperadrenocorticismo ou síndrome do eutireoideo doente, conforme também citado 

por Ettinger e Feldman (2004).O tratamento é realizado com a reposição hormonal, 

sendo a levotiroxina sódica o fármaco de escolha e resultados na evolução metabólica 

são esperados a partir da segunda semana, enquanto alterações dermatológicas são 

reduzidas em 4 a 6 semanas (ANDRADE, 2016). Segundo Nelson e Couto em 2010, 

a dose de levotiroxina inicial utilizada é de 0,022mg/kg BID VO. Em 15 de outubro o 

paciente iniciou com a levotiroxina sódica, na dose de 0,018mg/kg. BID VO, e já 

demonstrou evolução positiva de comportamento e redução de peso em duas 

semanas, e apesar de não ser a dose recomendada na literatura, obteve resultado 

neuromuscular positivo nas duas primeiras semanas de tratamento, e melhora nas 
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afecções dermatológicas em 45 dias de tratamento, com observação de repilamento 

geral, visco e brilho na pelagem.  

O hipotireoidismo do paciente foi um dos grandes fatores que poderiam limitar 

a cicatrização da ferida, já que segundo Kumar et al. em 2005, para os fibroblastos 

poderem formar as fibras de colágeno, necessitam de oxigenação celular e 

hidroxilação de prolina e lisina, essas que dependem de enzimas como ferro, tiroxina, 

zinco e proteínas. Sendo a tiroxina o hormônio T4 produzido pela tireoide, quando 

ocorre o hipotireoidismo há decréscimo nessa produção hormonal (ETTINGER; 

FELDMAN, 2010), acarretando um fator negativo para a cicatrização de feridas, já que 

não há produção eficiente de colágeno, essencial para a granulação e maturação 

cicatricial. Supõe-se que, se o diagnóstico e tratamento do hipotireoidismo tivessem 

sido feitos previamente à retirada tumoral, a cicatrização da ferida pós-exérese teria 

um melhor prognóstico, já que a pele produziria colágeno de forma mais eficiente 

devido à suplementação de tiroxina exógena. 

O paciente teve um processo neoplásico e após sua exérese e deiscência de 

sutura, teve como resultado uma ferida aberta que estava cicatrizando por segunda 

intenção, conforme encontrado na literatura por Tazima et al. em 2008, onde a 

cicatrização por segunda intenção ocorre quando há grande perda de tecido e não é 

passível de aproximação de bordos, podendo ou não ter infecção, a qual o paciente 

em questão teve inicialmente, demonstrada por secreção purulenta nas primeiras 

semanas após a cirurgia de exérese, mesmo com o tratamento com a cefalexina (pós-

operatório) e ceftriaxona (trans-operatório e pós-operatório). Também segundo 

Tazima, a ferida do paciente deste relato pode ser classificada como incisa (agente 

causal), infectada (contaminação) e estágio IV (comprometimento do tecido).  

Pristo em 2012 explana sobre fatores que interferem no processo cicatricial, 

sendo necrose, hipóxia tecidual e infecções locais, barreiras físicas para deposição 

de colágeno e consequente cicatrização, fatores quais o paciente apresentou, e que 

em teoria deveriam atrasar a cicatriz da ferida cirúrgica. Além disso o paciente é idoso, 

e, portanto, possui produção de colágeno reduzida, conforme estudo de Halloran e 

Slavin em 2002.  

Segundo Levitan e colaboradores em 2021, a oxigenoterapia em câmara 

hiperbárica é indicada como modalidade terapêutica adjuvante para tratamento de 

lesões por esmagamento, feridas infectadas e necróticas, queimaduras e feridas 

complicadas. O paciente desse relato possui uma ferida complicada, já que além de 
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sua extensão, ainda possui fatores negativos na cicatrização, como a infecção da 

ferida, o hipotireoidismo e a idade avançada, portanto seu uso condiz com a indicação 

de Levitan. Além disso, o Conselho Federal de Medicina em sua Resolução nº 1457/95 

afirma que a deiscência de sutura é uma das indicações para o uso da OHB. 

Há um estudo realizado por Amaral et al. (2021) com animais de laboratório, 

no qual foi realizado incisões para remoção de fragmentos cutâneos iguais em 3 

grupos diferentes: o grupo I com 30 min de OHB por dia, o grupo II com 60 min de 

OHB por dia e o grupo III controle, concluindo-se nesse trabalho que o tempo de 

sessão é crucial, já que o grupo I foi o que cicatrizou mais rápido, e o grupo II obteve 

um efeito oposto do esperado, tendo cicatrização maios lenta que os outros dois 

grupos. Esse estudo corrobora com o tempo de sessão que o paciente permaneceu 

na câmara, 30 min por sessão, sendo eficaz na remodelação tecidual. 

Segundo Goldman (2009) e Lam (2017), quando há baixa tensão de oxigênio, 

os leucócitos diminuem a eficácia no efeito bactericida, então a OHB promove o 

melhor funcionamento das células de defesa, o que provavelmente auxiliou o paciente 

no combate à infecção local, já que o uso da antibioticoterapia foi por 10 dias desde a 

cirurgia e a infecção se manteve, e pelos próximos 103 dias não foram utilizados 

antibióticos concomitantes. Além disso, Semenza em 2001 e Schroedl et al. em 2002 

demonstram em estudo que em ambientes hiperoxigenados, os radicais produzidos 

pelo oxigênio são extremamente prejudiciais aos fungos e bactérias, principalmente 

aos anaeróbios; esses radicais agem na oxidação de lipídios e na síntese proteica e 

afetam o DNA dos micro-organismos. A melhora na oxigenação tecidual portanto 

reduziu o número de micro-organismos e aumentou a eficácia leucocitária, ajudando 

o paciente no combate à infecção e no processo de cicatrização, conforme citado 

pelos autores anteriores. Segundo Vishwanath em 2012, alguns antibióticos são 

especialmente beneficiados pelo aumento de oxigênio, já que necessitam deste para 

o transporte entre membranas, como os aminoglicosídeos, sulfonamidas, 

fluoroquinolonas e anfotericina, mas o paciente do relato utilizou tanto no trans quanto 

no pós-operatório, antibióticos da classe das cefalosporinas (ceftriaxona e cefalexina 

respectivamente), as quais não tiveram muita interferência com o ambiente 

hiperoxigenado. 

 

  CONCLUSÃO 
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Visando todos os fatores negativos do paciente desse relato, como a 

existência de processo neoplásico e eletroquimioterapia no leito; doença endócrina 

que promove alterações cutâneas significativas e sobrepeso, além da idade avançada 

do paciente, em três meses de cicatrização por segunda intenção houve uma boa 

evolução da ferida, provavelmente devido aos mecanismos fisiológicos da 

oxigenoterapia hiperbárica como terapia adjuvante descritos nesse relato, acelerando 

de forma importante o processo cicatricial de uma ferida cirúrgica que possuía 

deiscência, necrose e infecção local. É passível recordar que apesar da utilização no 

trans-operatório e no pós-operatório imediato de antibióticos, durante os meses 

seguintes não foi feito uso concomitante de antibioticoterapia, apenas limpeza da 

ferida com solução fisiológica, óleo de girassol tópico e oxigenoterapia, com 

eliminação do processo infeccioso local, demonstrando a possível eficácia do oxigênio 

hiperbárico quanto ao combate de micro-organismos.  

A oxigenoterapia hiperbárica mostrou-se uma terapia adjuvante importante e 

eficaz no presente relato, atuando de forma positiva na cicatrização da ferida cirúrgica 

do paciente. 
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