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I ntroducéo: O osteossarcoma (OSA) canino é um tumor atamente maligno e priméario dos 0ssos, cuja
caracteristica é o aumento da proliferacdo de ostedcitos. Geralmente acomete animais adultos, de
racas grandes a gigantes, de aproximadamente 8 anos. Em 70% dos caes ocorre metastase pulmonar, €,
nesses casos, a sobrevida é de até 2 meses. Objetivos. Visto que os elementos envolvidos na evolugdo
tumoral sdo obscuros, o propésito desse resumo € apontar possiveis fatores da patogenia e indicar
agentes gue possam contribuir para tratamentos mais efetivos. Material e Métodos: esse resumo foi
baseado em buscas na plataforma Google Académico, utilizando palavras chaves como
"“osteossarcoma’”’, ““canino”” e “"metéstase’”’. Resultados: quanto as alteragdes genéticas, 0s genes
mais relevantes sdo: o TP53 (proteina tumoral 53) e 0 RB1 (retinoblastoma). O TP53, quando sofre
mutacdes, codifica a p53 com lesdes. Assim, ela é incapaz de regular a proliferacdo celular,
contribuindo para aevolugdo do OSA. Entretanto, ndo se sabe ao certo se esse gene inicia as mutacbes
ou contribui para a progressao. Adicionalmente, a p63, da mesma familia da p53, quando
superexpressa seu isétopo DNp63, contribui para a metastase, através da ativacdo do STAT3
(transdutor de sinal e ativador da transcricdo 3) e do VEGF-A (fator de crescimento endotelial
vascular A), que quando superexpressados, contribuem, respectivamente, para invasibilidade e
angiogénese tumoral. Ja alteragbes no RB1 implicam no desenvolvimento e progressdo do OSA.
Quanto aos microRNA’s, desregulagdes cumprem relevante papel no desenvolvimento de OSA,
sugerindo progndstico ruim e resisténcia quimioterdpica. Distingue-se 0 miR-34 e o miR-9, cuja
desregulagdo aumentam a malignidade celular. Quanto a epigenética, salienta-se a metilacéo
patol6gica do DNA, que parece estar presentes em OSA humanos, portanto, merecem ser estudadas
em cées. Destaca-se ainda 0 Snail2 e o Erzin, que, quando superexpressados, aumentam a capacidade
metastatica, respectivamente, hipoexpressando E-caderina além de ativar metal oproteinases, que
degradam amatriz extracelular, e mediando a comunicagdo com o microambiente externo. Conclusao:
conclui-se que o entendimento rudimentar da cascata metastética do OSA tem contribuido para
tratamentos pouco efetivos, assim, as mintcias do papel de fatores como Snail2, microRNA’s, Erzin,
p63, fatores de crescimento e da heterogenei dade genética tornam-se necessarios.
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