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Resumo  
Introdução. A esterilização de cães é um dos tratamentos mais realizados na rotina cirúrgica 
da medicina   veterinária, recebendo indicação em casos que envolvam controle populacional, 
distúrbios comportamentais e doenças no sistema reprodutor.  Apesar de muitas vezes ser 
necessária, a retirada das gônadas ocasiona alterações endócrinas que reduzem 

significantemente os níveis hormonais. A ciência já sabe que níveis séricos baixos de 
testosterona reduz a proteção que a mesma exerce sobre o sistema nervoso central, e que a 
queda de estrogênio compromete os índices de neurotransmissores, crescimento neuronal, 
formação de sinapses, ação antioxidante e regulação da homeostase do cálcio. Objetivo. 
Identificar, através de revisão de literatura, a possível correlação entre o desenvolvimento de 

déficit cognitivo e a castração de cães. Método. Trata-se de uma revisão de literatura nas 

bases de dados Google Scholar, Pubmed, Scientific Electronic Libray Online e Portal Periódicos 
CAPES, com seleção de artigos, livros, dissertações e teses entre janeiro de 1990 a janeiro de 
2019 por meio de palavras-chaves, tais quais gonadectomia, déficit cognitivo em cães, 
hormônios sexuais etc. Foram utilizados 55 trabalhos para elaboração da base científica, sendo 
considerado todos os idiomas e os que não fugissem ao tema central da pesquisa. Resultados. 
Mediante a leitura, observamos que quando se fala em cognição animal os hormônios sexuais 
têm papel real e fundamental para o funcionamento do cérebro canino. Conclusão.  Portanto, 

constata-se que a metodologia atual de esterilização canina poderá trazer sequelas 
significativas aos cães, sendo recomendado a utilização de outros métodos contraceptivos que 
preservem a produção hormonal. 
Unitermos. Cães; Castração; Cognição; Deficiência 
 

 

Abstract 
Introduction. The sterilization of dogs is one of the most performed treatments in the surgical 

routine of veterinary medicine, receiving indication in cases involving population control, 
behavioral disorders and diseases in the reproductive system.  Although it is often necessary, 

the removal of the gonads causes endocrine changes that significantly reduce hormone levels. 
Science already knows that low serum levels of testosterone reduce the protection it exerts on 
the central nervous system, and that the drop in estrogen compromises the levels of 
neurotransmitters, neuronal growth, synapse formation, antioxidant action, and regulation of 
calcium homeostasis. Objective. To identify through a literature review, the possible 
correlation between the development of cognitive deficits and castration in dogs. Method. This 
is a literature review in Google Scholar, Pubmed, Scientific Electronic Libray Online and Portal 

Periódicos CAPES databases, with selection of articles, books, dissertations and theses between 
January 1990 and January 2019 through keywords, such as gonadectomy, cognitive deficit in 
dogs, sex hormones and etc. We used 55 papers to elaborate the scientific base, considering 
all languages and those that did not escape the central theme of the research. Results. Upon 
reading, we observed that when it comes to animal cognition, sex hormones play a real and 
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fundamental role in the functioning of the canine brain. Conclusion. Therefore, the current 
methodology of canine sterilization may bring significant sequelae to dogs, and the use of 
other contraceptive methods that preserve hormone production is recommended. 

Keywords. Dogs; Castration; Cognition; Disability 
 
  

Resumen 
Introducción. La esterilización de los perros es uno de los tratamientos más realizados en la 
rotación quirúrgica de la medicina veterinaria, y ha sido indicada en casos de control 
poblacional, trastornos del comportamiento y enfermedades del sistema reproductor.  A pesar 
de ser muchas veces necesaria, la extirpación de las gónadas provoca alteraciones endocrinas 

que reducen significativamente los niveles hormonales. La ciencia ya sabe que los niveles 
séricos bajos de testosterona reducen la protección que ésta ejerce sobre el sistema nervioso 
central, y que la caída de estrógenos compromete los índices de neurotransmisores, el 
crecimiento neuronal, la formación de sinapsis, la acción antioxidante y la regulación de la 
homeostasis del calcio. Objetivo. Identificar, a través de la revisión de la literatura, la posible 
correlación entre el desarrollo del déficit cognitivo y la castración de perros. Método. Se trata 
de una revisión de literatura en las bases de datos Google Scholar, Pubmed, Scientific 

Electronic Libray Online y Portal Periódicos CAPES, con selección de artículos, libros, 

disertaciones y tesis entre enero de 1990 y enero de 2019 mediante palabras clave, como 
gonadectomía, déficit cognitivo en perros, hormonas sexuales y otras. Se utilizaron 55 trabajos 
para la elaboración de la base científica, siendo considerados todos los idiomas y aquellos que 
no escapaban al tema central de la investigación. Resultados: A través de la lectura, 
observamos que en lo que respecta a la cognición animal, las hormonas sexuales tienen un 
papel real y fundamental para el funcionamiento del cerebro canino. Conclusión. Por lo tanto, 

se constata que la metodología actual de esterilización canina puede traer secuelas 
significativas a los perros, por lo que se recomienda el uso de otros métodos anticonceptivos 
que preservan la producción hormonal. 
Palabras clave. Perros; castración; cognición; Deficiencia 
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INTRODUÇÃO  

A interação entre humanos e cães, através da 

domesticação, surgiu há mais de 12 mil anos1, de modo que 

o antropomorfismo, ou seja, a atribuição de características 

humanas projetadas em animais, tornou-se algo concreto 

desta relação. Com esta interação próxima de humanos e 

cães, surgiu uma preocupação dos tutores em relação ao 

rápido crescimento da espécie, visto que, os canídeos, a 

partir dos seis meses de vida, tornam-se maduros e 

sexualmente ativos, por serem animais que apresentam um 

mailto:tarcisioabfilho@yahoo.com.br
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período de gestação curto e produzem um grande número 

de descendentes². 

Desta forma, a castração surgiu como medida de 

controle populacional, visando a minimizar a taxa 

reprodutiva e os comportamentos relacionados a este 

aspecto dos cães. Atualmente, é o procedimento cirúrgico 

mais comumente realizado na medicina veterinária, com o 

objetivo de reduzir a superpopulação animal e prevenir 

doenças do aparelho reprodutor 3,4. 

As técnicas de castração mais utilizadas em cães 

fêmeas e machos são, respectivamente, a 

ovariosalpingohisterectomia (OSH) e a orquiectomia 

completa (OQ)3, entretanto, por provocarem alterações 

fisiológicas no corpo animal, estes tipos de cirurgias podem 

trazem consequências a longo prazo, como problemas 

locomotores, complicações no aparelho geniturinário, 

obesidade5 e disfunção cognitiva6. 

A testosterona, um hormônio esteroide sexual gonadal, 

tem uma variedade de impactos em muitos tecidos 

corporais, incluindo o cérebro. Este hormônio é responsável 

pelo aumento de massa muscular, função sexual e libido. 

Além disso, também é capaz de estimular o crescimento de 

pelos e reduzir o risco do surgimento de quadros clínicos 

como a osteoporose7. 

A neuroproteção é a consequência menos conhecida 

relacionada a ação da testosterona, sendo definida como um 

efeito que pode resultar na recuperação ou regeneração do 

sistema nervoso, suas células, estruturas e funções. Esta 
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propriedade é possível pelo fato de a testosterona ser uma 

substância endógena, que é capaz de penetrar na barreira 

hematoencefálica em sua forma livre8 e afetar as células 

neuronais. 

A testosterona pode operar diretamente através da via 

andrógena ou indiretamente através da conversão de 

estrógeno. Além disso, este hormônio tem sido relacionado 

a um aumento no tamanho somático dos neurônios, no 

desenvolvimento neurítico, na plasticidade neural, e na 

sinaptogênese em ratos machos castrados antes e depois da 

puberdade9,10. 

O estrogênio, outro hormônio sexual, é um mediador 

químico gerado principalmente pelos ovários a partir do 

colesterol e atua nos órgãos reprodutivos e não reprodutivos 

durante a menopausa. Este hormônio ajuda a manter o 

circuito neural e os sistemas de transmissão neural no 

hipocampo e no córtex frontal11-13.  

Tanto o estrogênio14,15 quanto a testosterona16 ajudam 

a reduzir o acúmulo do material β-amiloide que compõem as 

placas neurais envolvidas com o comprometimento cognitivo 

em humanos e cães. 

Além disso, o estrogênio é capaz de ativar receptores 

específicos em diversas células, dando início a reações 

fisiológicas em diferentes tecidos, visando promover o 

correto funcionamento do organismo feminino17,18.  

A prática da castração pode influenciar a função 

cognitiva de cães domésticos6. Outros estudos19,20 

corroboram com a ideia de que animais castrados têm 
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propensão a apresentarem disfunção cognitiva severa, 

devido à ausência (ou quase ausência) dos hormônios 

sexuais.  

Dessa forma, o presente estudo busca analisar os 

efeitos causados pela diminuição de testosterona e/ou 

estrogênio após a castração e sua possível relação com o 

desenvolvimento da disfunção cognitiva em cães. 

 

MÉTODO 

Este artigo consiste em uma revisão bibliográfica, onde 

foi realizada uma busca com seleção de artigos, livros, 

dissertações e teses, entre janeiro de 1990 a janeiro de 

2019, nas bases de dados Google Scholar, Pubmed, Scielo e 

Periódico Capes. 

Para a busca foram utilizadas as palavras-chaves: 

“Alzheimer’s Disease”, “Dementia”, “Cognitive dysfunction in 

animals”, “Cognitive dysfunction in dogs”, “Neutering and 

cognitive development in dogs”, “Déficit Cognitivo em 

animais”, “Déficit cognitivo em cães”, “Neurtering risks in 

dogs”, “Hormônios sexuais em cães”, “Testosterone in dogs”, 

“Estrogen in dogs”, “Testosterona em cães” e “Estrogênio em 

cães”. No total, foram obtidos 55 artigos e, dentre estes, 

utilizamos artigos originais, descritivos e\ou experimentais, 

artigos de revisão, dissertações, teses, opiniões de peritos e 

relatos de casos.  
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RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Como a memória e o aprendizado são aspectos 

importantes da cognição animal21,22, os termos 

“comprometimento cognitivo” e “disfunção cognitiva” foram 

designados para descrever essas alterações no 

comportamento de cães mais velhos. Tal denominação 

baseou-se na ideia de que estas alterações são, em grande 

parte, geradas por um conjunto de falhas em outros sistemas 

orgânicos que, por sua vez, resultam em problemas 

neuronais, metabólicos, cerebrovasculares e/ou por 

degenerações bioquímicas no cérebro23-25. 

Em um estudo realizado por Hart19, quando avaliada, a 

proporção de cães castrados com deficiência cognitiva foi 

substancialmente maior do que a porcentagem observada 

em cães machos sexualmente intactos com o mesmo tipo de 

alteração cerebral.  

O acúmulo de peptídeo β-amiloide no córtex frontal e 

hipocampo, bem como o desenvolvimento de placas β-

amiloides associadas à morte neuronal, são as principais 

alterações neuropatológicas em pessoas com doença de 

Alzheimer26,27. Na doença de Alzheimer, a quantidade de β-

amiloide corresponde ao grau de demência28-31. 

Apesar das diferenças entre as espécies, as mudanças 

comportamentais em cães idosos aparentemente são 

semelhantes às observadas em humanos com demência, 

particularmente quando se refere a doença de Alzheimer, 

onde apresentam sintomas como: diminuição no 

reconhecimento de membros da família, desorientação em 
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seu próprio lar ou na vizinhança, distúrbios do ciclo sono-

vigília e, eventualmente, micção ou defecação 

inadequada26,27. 

As alterações em pessoas com doença de Alzheimer são 

progressivas, assim como em caninos com deficiência 

cognitiva18,33-35. Cães idosos adquirem depósitos β-amiloides 

no hipocampo e no córtex frontal, que são comparáveis às 

placas primitivas ou em estágio inicial observadas no cérebro 

de pacientes humanos que apresentam algum grau da 

doença de Alzheimer7,34. 

Alguns trabalhos9,10,19 relatam que as mudanças 

comportamentais em cães idosos com déficit cognitivo 

podem ser classificadas em quatro categorias de 

comportamento: 1º desorientação em casa e no quintal; 2º 

distúrbios nas interações sociais, 3º comprometimento do 

treinamento adquirido e 4º interrupção do ciclo sono-vigília.  

De acordo com essas categorias, a incidência de déficits 

comportamentais em cães idosos mostrou estar fortemente 

relacionada com a idade. Em um estudo anterior, 28% dos 

cães com idades entre 11 e 12 anos tinham deficiências em 

uma ou mais categorias, enquanto 10% tinham deficiências 

em duas ou mais categorias9. Por outro lado, 68% dos 

caninos de 15 a 16 anos tinham deficiências em uma ou mais 

categorias, e 35% tinham deficiências em duas ou mais. 

Além das mudanças relacionadas à idade e sua 

influência nos sistemas musculoesquelético, circulatório e 

endócrino, tutores e veterinários têm observado uma 

variedade de anormalidades comportamentais que parecem 
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estar associadas aos déficits cognitivos de seus animais9. 

Tais alterações são igualmente observadas em cães 

castrados devido à diminuição ou depleção de hormônios 

sexuais. 

Avaliando canídeos machos e/ou fêmeas, foi observado 

que aqueles que eram castrados mostravam-se mais 

suscetíveis a adquirirem algum tipo de déficit cognitivo, 

quando comparados aos cães inteiros35. Corroborando com 

esta afirmativa, a avaliação de 622 cães acima de 7 anos, 

constatou que, com o avançar da idade, os sinais da 

deficiência cognitiva eram mais facilmente observados e que, 

além disso, animais castrados apresentaram uma tendência 

cerca de 2,3 vezes a apresentarem algum tipo de problema 

cognitivo36. 

Os papeis dos hormônios gonadais são primordiais para 

justificar a diferenças entre cães castrados e inteiros, visto 

que, em sua pesquisa, cães castrados apresentaram quase 

duas vezes mais chances de desenvolver deficiências 

cognitivas relacionadas à idade20.  

No ano de 2010, foi observado que um dos maiores 

fatores associados à ocorrência dos sintomas da disfunção 

cognitiva em cães machos foram: associação a outras 

enfermidades, avanço da idade e, nos machos, a castração37. 

Estudos sugeriram que o status dos hormônios sexuais 

pode influenciar o comprometimento cognitivo em 

animais38,39, mas o papel dos estrogênios ainda não está 

claro. O estradiol não é apenas fundamental na diferenciação 

e adequação sexual do cérebro, mas atua, de modo 
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essencial, na proteção do cérebro contra lesões e diversas 

doenças neurodegenerativas e na manutenção da função 

cerebral40.  

Este hormônio aparenta potenciar a aprendizagem e a 

memória, mantendo o circuito neuronal do córtex frontal e 

do hipocampo, ao mesmo tempo que a testosterona em 

machos não castrados parece retardar o declínio cognitivo 

em cães que já possuem sinais deficitários41.  

Em modelos animais, de acordo com diversos 

pesquisadores42-46, foram estudadas as ações 

neuroprotetoras do estradiol sobre a contusão cerebral42, 

toxicidade analógico-induzida por anfetaminas43, isquemia 

cerebral44, excitotoxidade induzida por ácido caínico45, além 

de proteção que exerce no córtex contra a morte neural 

induzida por injuria isquêmica46. 

Um estudo que utilizou ratas inteiras, ratas castradas 

não tratadas com 17β-estradiol e ratas castradas tratadas 

com 17β-estradiol, mostrou que as ratas ovariectomizadas 

apresentaram maior disfunção neurológica após isquemia 

transiente do prosencéfalo (TFI) do que aquelas castradas e 

tratadas com 17β-estradiol e as não castradas47.  

Em ratos, estudos relatam que o estrogênio pode 

potencializar a memória e o aprendizado48. Em 

contrapartida, a ovariectomia provou ser responsável por 

causar uma diminuição da capacidade cognitivas para 

aprendizado e memorização49-52. O estradiol parece melhorar 

a memória por meio da interação com os sistemas 

colinérgicos moduladores de memória53,54. 
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Além disso, uma outra pesquisa55, demonstrou que os 

estrogênios protegem os neurônios de consequências 

neurodegenerativas provocadas por quadros de derrame em 

um modelo animal, sugerindo que os estrogênios podem ser 

utilizados como um tratamento viável para proteger os 

neurônios dos efeitos neurodegenerativos. 

 

CONCLUSÃO 

A presente revisão de literatura conclui que a castração, 

apesar de ser um método efetivo no controle da natalidade 

e de vícios comportamentais, pode apresentar pontos 

negativos para a saúde animal, principalmente, tratando-se 

da condição cognitiva dos cães castrados. 

Além do mais, a literatura é escassa quando se refere 

aos efeitos fisiológicos causados pela ausência e/ou redução 

da ação dos hormônios sexuais esteroidais no sistema 

nervoso central dos cães. Entretanto, através de alguns 

estudos, pode-se concluir que animais castrados são mais 

propensos a apresentarem algum nível de déficit cognitivo 

em virtude da deficiência hormonal. 

Atualmente não há quantidade significativa de 

trabalhos que abordem o assunto sobre diferentes tipos de 

esterilização e suas ações sobre a circulação de hormônios 

sexuais no organismo animal. Consequentemente, torna-se 

necessária a elaboração de pesquisas que visem 

compreender a ação da testosterona e do estrogênio sobre o 

sistema nervoso canino e como novas técnicas de 
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esterilização podem ajudar ao preservar a produção 

endógena desses hormônios no corpo animal.  
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