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Dizem que antes de um rio entrar no mar, ele treme de medo. Olha para trás,

para toda a jornada que percorreu, para os cumes, as montanhas, para o longo

caminho sinuoso que trilhou através de florestas e povoados, e vê à sua frente um

oceano tão vasto, que entrar nele nada mais é do que desaparecer para sempre.

Mas não há outra maneira. O rio não pode voltar. Ninguém pode voltar. Voltar é

impossível na existência. O rio precisa se arriscar e entrar no oceano. E somente

quando ele entrar no oceano é que o medo desaparece, porque apenas então o rio

saberá que não se trata de desaparecer no oceano, mas de tornar-se oceano.

(Osho)



RESUMO
A osteocondromatose ocorre com alta incidência em gatos adultos jovens e positivos
para o vírus da leucemia felina (FeLV) por ser um vírus imunossupressor e
oncogênico. É uma neoplasia óssea benigna, caracterizada pelo crescimento ósseo
exagerado formado pela ossificação endocondral e intramembranosa no caso dos
felinos, da superfície do osso e recoberto com cartilagem hialina. Pode desencadear
distúrbios de desenvolvimento, dor, claudicação, anorexia, perda de massa
muscular, paresia e paralisia. O diagnóstico definitivo é por meio de avaliação
clínica, exames radiológicos e histopatologia, com o prognóstico desfavorável
dependendo da localização das lesões, o tratamento é paliativo e em casos
específicos pode-se optar pela remoção cirúrgica. O presente trabalho tem o
objetivo de relatar o caso de um felino, atendido no HCV-UFRGS, diagnosticado com
osteocondromatose e positivo para o vírus da leucemia felina.

Palavras-chave: Felino. Osteocondromatose. FeLV. neoplasia.



ABSTRACT

Osteochondromatosis occurs with high incidence in young adult cats that are positive
for feline leukemia virus (FeLV) due to it being an immunosuppressive and oncogenic
virus. It is a benign bone neoplasm characterized by excessive bone growth formed
by endochondral and intramembranous ossification in the case of felines, from the
surface of the bone and covered with hyaline cartilage. It can lead to developmental
disorders, pain, lameness, anorexia, loss of muscle mass, paresis, and paralysis.
The definitive diagnosis is made through clinical evaluation, radiological
examinations, and histopathology, with an unfavorable prognosis depending on the
location of the lesions. Treatment is palliative, and in specific cases, surgical removal
may be considered. This study aims to report the case of a feline, treated at
HCV-UFRGS, diagnosed with osteochondromatosis and positive for feline leukemia
virus.

Keywords: Feline. osteochondromatosis. FeLV. neoplasm.
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1 INTRODUÇÃO

Os atendimentos oncológicos estão evoluindo na rotina da clínica médica de

pequenos animais, sendo a longevidade dos animais um fator determinante para o

desenvolvimento de neoplasias, segundo Moreira et al. (2018). As neoplasias

ósseas primárias em gatos, por sua vez, são raras e representam apenas 4,9% de

todos os tumores diagnosticados nesta espécie, já os osteocondromas esqueléticos

felinos representam 20% das neoplasias ósseas primários (GRADNER et al., 2008;

ROSA et al., 2012). A osteocondromatose (OCD) é uma neoplasia óssea benigna

formada pela ossificação endocondral da superfície óssea recoberta por cartilagem

hialina (MORRIS et al., 2007).

A osteocondromatose tem sido descrita em humanos, cavalos, cães e gatos

(ANDRESON, 2004). A etiologia não é muito bem esclarecida, para cães e humanos

se associa a um gene autossômico dominante (MOZOS et al., 2002); contudo em

gatos, está associada ao vírus da leucemia felina (FeLV) (WINTER et al., 2017). Os

tumores de osteocondromatose felina apresentam crescimento progressivo e podem

deteriorar substancialmente a qualidade de vida dos pacientes acometidos (SILASI

et al., 2022). A complicação mais séria já relatada em pacientes portadores de

osteocondromatose é a transformação dessas exostoses cartilaginosas em

condrossarcomas ou osteosarcomas (ROSA et al., 2012).

O diagnóstico é realizado por meio da associação da anamnese, exame físico

e radiografias do paciente, porém o diagnóstico definitivo é obtido por histopatologia

da lesão óssea (SILVA et al., 2018). Jacobson et al. (1996) consideram o prognóstico

desta enfermidade reservado à desfavorável devido à característica recidivante da

doença.

Diante disso, o objetivo deste trabalho é relatar um caso de

osteocondromatose em felino acompanhado durante o período de estágio

obrigatório, detalhando os sinais clínicos, os métodos diagnósticos, e o desfecho do

caso.



16

2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA

2.1 DESENVOLVIMENTO ÓSSEO

Os ossos são as estruturas principais do esqueleto e juntamente com as

articulações, tendões e ligamentos, são responsáveis por suportar e proteger o

corpo, além de permitir a movimentação promovida pelos músculos e iniciada pelo

sistema nervoso (McGAVIN, 2009). O osso se forma inicialmente por uma massa

mesenquimal (mesoderma) que dá origem aos tecidos esqueléticos, músculos,

tendões, fáscias e vasos sanguíneos, recoberta por ectoderma que irá originar a

epiderme e seus derivados (DYCE, 2010).

Apesar da imensa variedade de ossos, eles podem ser agrupados em: ossos

longos (Figura 1), curtos, planos, pneumáticos e irregulares (KONIG; LIEBICH,

2011). Os ossos longos se caracterizam por um corpo (diáfise), formado a partir de

uma grossa camada externa compacta de osso (substância compacta), e uma

cavidade medular interna. Os ossos longos apresentam duas extremidades, a

epífise proximal e a epífise distal, ambas cobertas por uma fina camada de

substância cortical. As duas extremidades contém uma estrutura interna de

pequenas vigas, cuja constituição é comparável a uma esponja de pequenos poros

ossificadas (KONIG; LIEBICH, 2011).
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Figura 1 - Representação esquemática de uma secção longitudinal de osso longo de
um cão (tíbia).

Fonte: Thibodeau; Patton (2007).

Normalmente, o osso se origina por ossificação intramembranosa (no interior

do tecido conjuntivo), ou por ossificação endocondral (no interior de um molde

cartilaginoso). O osso primário que deriva da ossificação intramembranosa tem

aspecto esponjoso, a medida que o tecido ósseo se desenvolve o novo osso é

formado e resta um osso lamelar, os ossos que oferecem proteção, o osso parietal

do crânio, mandíbula e maxila são formados por esse tipo de ossificação. Já a

ossificação endocondral acontece no interior de uma cartilagem hialina, esse

processo ocorre durante a formação de ossos longos e curtos (GARTNER et al.,

2003). A diferença essencial entre os dois tipos de crescimento ósseo está na

presença ou ausência de cartilagem (BARON, 1990).

A ossificação inicia na diáfise em um centro de ossificação primária, após o

desenvolvimento, a ossificação continua na epífise. No modelo de cartilagem, o

primeiro resquício ósseo se inicia entre as membranas ao redor da diáfise e desse

local os condrócitos começam a se degenerar. Há deposição de cálcio na matriz

cartilaginosa, tornando-a calcificada e, com o tempo, os condrócitos vão

desaparecendo. No periósteo, crescem capilares e o osso se desenvolve ao redor

do resíduo de cartilagem calcificada que, será absorvido por células similares aos
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osteoclastos. Existem dois níveis nas epífises: a cartilagem articular e a da zona de

crescimento, a última sendo responsável pelo crescimento longitudinal pela

proliferação dos condrócitos (ANDRESON, 2004).

O crescimento da cartilagem no disco epifisário é contínuo nos animais jovens

e à medida que a cartilagem amadurece, é calcificada, reabsorvida e substituída por

tecido ósseo (ossificação endocondral) (PRICE et al., 1994). A Figura 2 mostra o

processo de ossificação de um osso longo, dividida de forma didática em nove

fases.

Figura 2 - Esquema do desenvolvimento de um osso longo.

Fonte: Dyce (2009).
Legenda: 1, modelo cartilaginoso, com membrana pericondral (seta); 2, ossificação intramembranosa
da diáfise; 3, 4, ossificação endocondral (primária) da diáfise, com substituição da cartilagem; 5, início

da cavidade medular (seta); 6, aparecimento dos centros de ossificação epifisários; 7, ossificação
endocondral (secundária) das epífises; 8, cartilagens fisárias estreitas (setas) separam a diáfise das

epífises 9, osso maduro, composto de cartilagem articular, osso esponjoso e osso compacto; as
cartilagens fisárias desapareceram.
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2.2 OSTEOCONDROMATOSE

O termo osteocondroma se refere a um crescimento ósseo benigno coberto

por cartilagem hialina que surge da superfície de um osso formado por ossificação

endocondral, e em felinos podendo ser desencadeada em ossos do crânio formados

por ossificação intramembranosa (UNNI et al., 2009; THOMPSON et al., 2016). Os

osteocondromas apresentam-se como anormalidades monostóticas mais

conhecidas como osteocondroma solitário, ou manifestações poliostóticas chamadas

de osteocondromatose ou exostose cartilaginosa (THOMPSON et al., 2016).

2.2.1 Etiologia

A etiologia exata não foi elucidada, mas uma infecção retroviral subjacente foi

discutida no caso dos felinos, uma vez que vários gatos com a doença foram

testados como positivos para FELV (NOLFF et al., 2014). Já em humanos, cavalos e

cães a osteocondromatose está associada em a uma origem hereditária do gene

autossômico dominante (MOZOS et al., 2002).

Em humanos ocorre uma mutação em diferentes locais dos genes EXT1 e

EXT2 que atuam como genes supressores de tumores. Esses genes codificam para

as proteínas exostosin-1 e exostosin-2, que se ligam para formar um complexo

localizado no aparelho de golgi. Tal complexo modifica os proteoglicanos de heparan

sulfato para que possa ser usado pela célula. Quando ocorre a mutação nestes

genes, acontece a inibição da expressão de glicosiltransferases que catalisam a

polimerização do proteoglicanos de heparan sulfato na superfície dos condrócitos,

que não é corretamente processado, sendo esse essencial para o funcionamento

correto de formação endocondral (BOVÉE, 2008). Contudo, o mecanismo pelo qual

a síntese alterada de proteoglicano leva ao crescimento anormal da cartilagem é

desconhecido (ZACK et al., 2002).

Existem diferenças significativas na osteocondromatose entre cães e gatos,

uma das principais diferenças é que a patogênese da osteocondromatose, em gatos

está associada à infecção pelo vírus da leucemia felina (FeLV), já nos cães está

associada à origem hereditária (LEVITIN et al., 2003; GRADNER et al., 2008; TAN et

al., 2010). Ademais, a ostecondromatose em gatos, ocorre no período de 16 meses
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a 8 anos, sendo mais comum de dois a quatro anos de idade e nenhuma predileção

por raça ou sexo foi indicada para qualquer espécie doméstica (THOMPSON et al.,

2016).

2.2.2 Vírus da Leucemia Felina como fator oncogênico

Em gatos, a patogenia tem correlação com infecção viral, pelo vírus da

leucemia felina (FeLV) (ROSA & KIRBERGER, 2012). Confirmando a hipótese de

Souza et al. (2003) e Greene (2005) em que gatos infectados pelo FeLV podem

desenvolver doenças neoplásicas ou degenerativas.

O vírus da leucemia felina gera imunodeficiência devido à presença do

antígeno viral-oncovírus felino na membrana gerando redução das células linfóides

infectadas, possivelmente devido a ação citotóxica mediada por anticorpos

(RAVAZZOLO et al., 2007; MATESCO, 2014). A imunossupressão resultante da

FeLV pode levar à redução dos mecanismos de vigilância de neoplasias,

aumentando o risco de desenvolvimento de tumores (HARTMANN, 2012).

O vírus tem predileção por tecidos que contém células em constante divisão

(CHANDLER et al., 2006). A capacidade de estimular a replicação das células em

que o provírus está integrado é um fator que assegura a continuidade de produção

dos retrovírus oncogênicos, contudo esse mecanismo pode induzir o paciente a

desenvolver o câncer ou, em casos mais severos, levar à morte (RAVAZZOLO et al.,

2007).

Greene (2015) explica que o mecanismo de oncogênese da FeLV ocorre pela

inserção do genoma da FeLV, no genoma celular próximo a um oncogene (myc),

resultando em uma ativação e hiper expressão desses genes, levando a proliferação

descontrolada da célula clone. O resultado é o aparecimento de neoplasias quando

o animal não tem reação imune adequada. De acordo com Merck (2014), os gatos

infectados podem apresentar baixas concentrações sanguíneas dos fatores do

sistema complemento, que são responsáveis pela defesa inata, adquirida e lise de

células tumorais mediadas por anticorpos, assim auxiliando a imunodeficiência e

oncogênese.

Embora não se saiba exatamente como o FeLV influencia no desenvolvimento

da osteocondromatose, o genoma da FeLV foi encontrado em um caso de um felino

com osteocondromatose, a partir da hibridização in situ com RNAscope, além disso
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foi detectado o vírus em tecidos sem a lesão como no fígado, baço, rim, linfonodo

mesentérico pulmão e cérebro (SILASI et al., 2022).

2.3 FISIOPATOLOGIA

A osteocondromatose, também conhecida como exostose cartilaginosa

múltipla, é uma neoplasia óssea benigna corresponde à uma anormalidade

proliferativa de tecido cartilaginoso que acomete os ossos originados de ossificação

endocondral, não afetando os ossos de origem intramembranosa, exceto em gatos,

nos quais as lesões possuem distribuição aleatória, incluindo o desenvolvimento de

exostoses nos ossos do crânio formados por ossificação intramembranosa (BECK et

al., 1999; THOMPSON et al., 2016). Ademais, ao contrário das exostoses de cães,

que são distúrbios de desenvolvimento que cessam o seu crescimento na

maturidade esquelética, os osteocondromas de gatos mostram um aumento

progressivo (POOL et al., 1972; POOL et al., 1975).

Os osteocondromas são revestidos por uma membrana de periósteo, o

crescimento das exostoses tem seu lugar de desenvolvimento primário nos

condrócitos do periósteo. Gradualmente a cartilagem começa a se ossificar via

ossificação endocondral, e podendo ser intramembranosa no caso dos felinos

(POOL et al., 1972).

Os osteocondromas podem se desenvolver em qualquer osso formado por

ossificação endocondral, mas são mais comumente localizados nas vértebras,

costelas e ossos longos dos membros. As lesões também podem envolver a

escápula e a pelve. Além disso, houve relatos da afecção na traquéia de cães jovens

(BOJRAB, 1998; MISTIERI et al., 2004; THOMPSON et al., 2016; FERREIRA et al.,

2020). As lesões se localizam na superfície cortical na região metafisária ou no final

da diáfise dos ossos longos, mas não envolvem a epífise. Os osteocondromas em

ossos chatos costumam ser muito maiores do que os que envolvem ossos tubulares

e têm uma base larga e séssil, eles podem se formar ao redor dos eixos das

costelas e são mais comumente encontrados perto das junções costocondrais

(THOMPSON et al., 2016).
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Já nos felinos, os locais de envolvimento esquelético em ordem decrescente

de frequência são tórax, escápulas, coluna vertebral, crânio, pelve e ossos dos

membros. Quando as exostoses ocorrem em ossos longos, as lesões apresentam

distribuição aleatória, sem afinidade pela metáfise (THOMPSON et al., 2016;

WINTER et al., 2017).

Apesar da natureza benigna dos osteocondromas, a transformação maligna

em condrossarcoma ou osteossarcoma em cães idosos e gatos apenas o

osteosarcoma já foi relatada, no caso dos cães, o crescimento contínuo após a

maturidade esquelética sugere transformação maligna (THOMPSON et al., 2016).

2.3.1 Sinais Clínicos

Não é incomum os animais afetados estarem sadios, bem dispostos e com

bom apetite. Entretanto, com o desenvolvimento da doença pode resultar no

comprometimento de estruturas vitais (BOJRAB, 1998; BECK et al., 1999). Os sinais

clínicos da afecção dependem do local de acometimento e estágio da doença,

podendo variar desde dor e claudicação até perda da função local, além de apatia,

hiporexia, caquexia e atrofia muscular (POOL, 2002; ANDERSON, 2004; MORRIS;

DOBSON, 2007; THOMPSON et al., 2016; COLE; HESPEL, 2020).

Os sinais clínicos associados a membros e vértebras manifestam-se por

claudicação, dor, fraqueza progressiva ou paralisia e ocorrem devido à compressão

e deformação de estruturas adjacentes. O encurtamento e a deformidade angular

dos membros são relatados em casos graves. Osteocondromas localizados nas vias

aéreas superiores como traqueia apresentam desconforto respiratório

(GOLDSCHMIDT et al., 2010).

2.3.2 Diagnóstico

De acordo com Werba (2010), o diagnóstico é realizado pela associação da

anamnese, exame físico, exame radiográfico e exame histopatológico.

Nos exames radiográficos (Figura 3), é possível observar intensa proliferação

óssea adjacente às articulações de diferentes tamanhos, bordas bem definidas, e

tamanho e formato podem variar (ROSA et al., 2012; WINTER et al., 2017; COLE;
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HESPEL, 2020). Os osteocondromas felinos parecem surgir de superfícies ósseas

como exostoses sésseis com bordas suavemente contornadas e muitas vezes

parecem mais densos que o osso subjacente (POOL et al., 1975). A perda do

contorno liso, com destruição ou produção óssea ao longo de um osteocondroma,

pode indicar transformação maligna. Grandes osteocondromas durante a fase de

crescimento ativo podem confundir o clínico por apresentar um padrão radiográfico

ameaçador e inicialmente sugerir um tumor ósseo maligno, por tanto, se faz

necessário estudos radiográficos ou biópsia óssea, para esclarecer a patologia

(THOMPSON et al., 2016). Ademais, técnicas de imagem mais avançadas, como

tomografia computadorizada ou ressonância magnética, podem ser úteis para

avaliar margens, caracterizar a lesão, e avaliar o prognóstico (RANADE et al., 2011).

Figura 3 - Imagem radiográfica crânio caudal do cotovelo esquerdo de um felino com
osteocondromatose, evidenciando proliferação óssea no cotovelo.

Fonte: Rosa & Kirberger (2012).

Ao exame macroscópico (Figura 4), os osteocondromas se apresentam sob a

forma de massas de base ampla e séssil, de coloração branca ou brancoazulada,

refletindo a capa da cartilagem que recobre os múltiplos nódulos, além disso as

lesões podem deformar o osso acometido (VIEIRA et al., 2009; ROSA et al., 2012;).

Os osteocondromas felinos são descritos como massas ósseas densas, às vezes

parecendo ser formadas pela coalescência de nódulos menores fixados ao osso por

uma base fixa, o espaço medular do tumor pode ser contínuo com o do osso
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adjacente ou estar intacto (POOL et al., 1975; POOL, 1990). A maior parte da

massa é formada por osso esponjoso, mas uma camada superficial de cartilagem

geralmente pode ser encontrada na superfície de corte (THOMPSON et al., 2016).

Figura 4 - Osteocondroma (seta) surgindo do processo espinhoso e estendendo-se
ventralmente no canal espinhal de um cão.

Fonte: Meuten et al. (2016).

Para o diagnóstico, pode-se optar pela citologia aspirativa com agulha fina

(CAAF), contudo o diagnóstico definitivo se dá por meio de histopatologia da lesão

óssea por biópsia incisional ou excisional (MORRISON, 2002). Assim sendo,

microscopicamente (Figura 5), observa-se que a neoplasia é constituída de

crescimento bifásico, representado por uma margem da cartilagem hialina e uma

base de tecido ósseo esponjoso intercalado por canais medulares que contém

adipócitos, tecido conjuntivo fibroso, frouxo e tecido hematopoiético, além de,

trabéculas ósseas bem diferenciadas composta por proliferação de condrócitos bem

diferenciados (VIEIRA et al., 2009). Em gatos, a capa de cartilagem tende a ser mais

celular e a ossificação endocondral é menos ordenada (POOL et al., 1972; DOICE,

1987; POOL, 1990).
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Figura 5 - Osteocondroma na costela de um cão, com ossificação endocondral
ocorrendo sob uma capa superficial de cartilagem hialina (seta), objetiva 40x.

Fonte: Meuten et al. (2016).

2.3.3 Diagnósticos diferenciais

A osteocondromatose pode ser diferenciada de outras alterações do

esqueleto pela idade em que ocorrem, sinais clínicos, resultados dos exames

hematológicos, radiografias, citologias e histopatologia (POOL, 1950). De acordo

com Werba (2010), na primeira avaliação, deve-se considerar o diagnóstico

diferencial de osteomielite, osteossarcoma e tumor de células gigantes, por poderem

cursar com imagem radiológica similar.

Traumas localizados no osso podem induzir a formação de exostoses

cartilaginosas ou ósseas semelhantes a osteocondromas. Um calo ósseo resultante

de uma fratura, que consiste em uma combinação de cartilagem e osso também

pode ser confundido com um osteocondroma, mas o conhecimento das

características radiográficas deve evitar erros de diagnóstico nesses casos

(THOMPSON et al., 2016)

A doença também deve ser diferenciada da fibrodisplasia ossificante

progressiva (FOP), que também é caracterizada por nódulos de cartilagem em

proliferação sofrendo ossificação endocondral em múltiplos locais. Na FOP, as
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massas tendem a ser periarticulares, ao contrário daquelas da osteocondromatose

felina que são tipicamente distribuídas aleatoriamente nas superfícies dos ossos

chatos (THOMPSON et al., 2016).

As alterações neurológicas causadas pela compressão da medula podem ser

confundidas com casos de má formação congênita, distúrbios no desenvolvimento

da coluna vertebral, traumas, inflamações e neoplasias (NECS, 1993; WUYTS et al.,

1998; ANDRESON, 2004).

2.3.4 Tratamento

Uma vez que as exostoses nos felinos aparecem, elas demonstram evolução

progressiva, desenvolvimento rápido e aspecto característico de um tumor agressivo

(THOMPSON et al., 2016). Desta forma, não existe tratamento eficaz para a

osteocondromatose felina devido a sua etiologia viral que não permite cura e, pela

característica recidivante da doença (POOL et al., 1972; JOHNSON et al., 2005).

Os pacientes com osteocondromatose geralmente possuem dor, claudicação

e apatia e, por isso, deve-se destacar que eles necessitam de terapia analgésica

efetiva, que realmente alivie o sofrimento oriundo da dor, é para isso é necessário

inicialmente uma avaliação criteriosa desta (BRONDANI, 2013). Devido a desafios

no reconhecimento, avaliação e falta de treinamentos para reconhecimento da dor

em felinos, o controle da dor é frequentemente negligenciado em gatos e eles

recebem menos analgésicos quando comparados com cães. Desta forma,

atualmente são utilizados as Grimace Scales (escalas de expressão facial), que são

métodos de avaliação das expressões faciais especificamente relacionadas à dor

em felinos, facilitando o controle álgico do paciente (Evangelista et al., 2019).

Apesar disso, nos casos de osteocondromatose, geralmente os proprietários

optam pela eutanásia, devido a causada pelas lesões (BOJRAB, 1998).

A excisão cirúrgica com margens amplas foi descrita como uma opção de

tratamento, dependendo de onde as lesões estão localizadas e o grau de evolução

da doença (LEVITIN et al., 2003; GRADNER et al., 2008; TAN et al., 2010), logo o

tratamento cirúrgico só é viável quando ocorrem nódulos únicos ou em locais que

permitem a retirada total da lesão (THOMPSON et al., 2016). Contudo, pela doença

ter alto poder recidivante, torna o prognóstico desfavorável (MORRISON, 2002).
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2.3.5 Prognóstico

Qualquer felino diagnosticado com esta enfermidade deve ser atribuído com o

prognóstico grave, pois esses pacientes não sobrevivem por mais de um ano após o

aparecimento dos sinais clínicos (BOJRAB, 1998). A transformação maligna em

osteossarcoma é relatada e a frequência de transformação maligna em pacientes

humanos com múltiplas exostoses cartilaginosas é de aproximadamente 25%

(THOMPSON et al., 2016).

Caso seja realizada cirurgia, para melhora da qualidade e consequentemente

aumento da sobrevida, os proprietários e veterinários devem estar cientes de que

este tumor benigno pode ter recidiva devido à sua etiopatogenia, logo precisa haver

monitoramento desses pacientes (MISTIERI, 2004).

Técnicas de imagem avançadas, como tomografia computadorizada ou

ressonância magnética, podem ser utilizadas para avaliar margens cirúrgicas,

caracterizar a lesão, planejar a cirurgia e avaliar melhor o prognóstico, mas o

diagnóstico definitivo se dá apenas pelo exame histopatológico (RANADE et al.,

2011).

3 RELATO DE CASO

Foi atendido no Hospital de Clínicas Veterinária da Universidade Federal do

Rio Grande do Sul (HCV-UFRGS) no dia 3 de março de 2023, um felino, macho,

com cinco anos de idade, castrado e sem raça definida, pesando 3,700 kg. Na

anamnese a tutora relatou que o paciente havia fraturado os membros pélvicos após

um trauma por queda, cerca de 60 dias antes. Havia realizado tratamento em outro

hospital veterinário, e procurou novo atendimento, pois o animal estava

apresentando aumento de volume em membros pélvicos e torácicos, hematomas

pelo corpo e hiporexia, este último iniciado há pelo menos 3 dias. O felino possuía

acesso à rua, não tinha histórico de vacinação, tinha vermífugo atrasado, a

alimentação era composta por ração seca.

Ao exame físico, o paciente apresentava comportamento dócil, mucosas

levemente hipocoradas, ausculta cardíaca e respiratória sem alterações dignas de
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nota, escore de condição corporal (ECC) 4 (1-9), desidratação 6%, frequência

cardíaca 200 bpm, frequência respiratória em 36 mpm e o tempo de perfusão capilar

(TPC) 2 segundos, temperatura 38,6°C e pressão arterial sistólica média de 110

mmHg.

Durante a avaliação clínica do paciente, pode-se observar aumento de

volume (nodulações) nas articulações dos membros pélvicos (Figura 6), torácicos, e

esterno próximo ao processo xifóide, tais alterações mantinham o paciente com

importante dificuldade locomotora. Apesar de se interessar pelo alimento, também

aparentava disfagia.

Figura 6 - Aspecto macroscópico do aumento de volume em membro pélvico direito.

Fonte: Acervo pessoal (2023).

Também foi realizada a mensuração de dor do felino por meio do aplicativo

Feline Grimace Scale (Escala de Careta Felina), neste aplicativo são utilizados

ações e expressões faciais do animal, são avaliadas individualmente e pontuadas da

seguinte forma: “0” (unidade de ação está ausente), “1” (unidade de ação está

moderadamente presente ou há incerteza sobre sua presença) ou “2” (unidade de

ação está obviamente presente). O paciente foi observado por 30 segundos, e foram

avaliados posição das orelhas, fechamento orbital, tensão na cavidade oral, posição

dos bigodes e posição da cabeça. O felino apresentava orelhas ligeiramente

afastadas, olhos parcialmente abertos, focinho ligeiramente tenso, bigodes curvados

e cabeça abaixo da linha do ombro. Todos os parâmetros foram pontuados com 1,

exceto a posição da cabeça, que recebeu pontuação de 2, totalizando 6 pontos,
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indicando dor moderada. Assim, foi prescrito para controle da algia do mesmo

metadona 0,2 mg/kg a cada 4 horas, que foi administrada posteriormente, já que o

animal permaneceu internado.

Durante a internação, fez-se correção do grau de desidratação, analgesia e

preparo para realização de exames complementares. Foram solicitados hemograma

(Tabela 1), bioquímicos (Tabela 2) e Snap FIV/FeLV combo Idexx, ultrassonografia

abdominal e radiografia de tórax (laterolateral e ventrodorsal), cotovelo de membro

torácico direito (craniocaudal e mediolateral) e tarso de membro pélvico direito

(mediolateral e dorsoplantar).

O paciente recebeu fluidoterapia para reidratação e, após normohidratado,

manteve-se a taxa de manutenção. Também foi realizada nutrição microenteral 0,05

mL/kg a cada 2 horas durante as primeiras 24 horas de internação. Após esse

período, o felino foi alimentado com Nutralife®  a cada 4 horas, ambos via sonda

nasogástrica.

O resultado dos exames hematológicos demonstrou agregação plaquetária,

alterações em hemoglobina e eritrócitos, que estavam ligeiramente abaixo do valor

de referência, e também foi observada macrocitose. O hematócrito se encontrava

dentro da referência, sendo a hemoconcentração possivelmente causada pela

desidratação do paciente, o que poderia estar mascarando anemia mais acentuada.

Também houve aumento considerável da ALP (fosfatase alcalina) diante do valor de

referência de até 93 U/L, em que o valor absoluto foi de 716 g/L, sem outras

alterações significativas em demais exames hematológicos e bioquímicos. O teste

rápido para FIV/FeLV (ANEXO A) detectou antígenos do vírus da leucemia felina.
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Tabela 1- Resultado de análise clínica de amostra sanguínea para
hemograma.

Parâmetros Resultados Intervalo de Referência

Eritrócitos
Hemoglobina
Hematócrito

V.C.M
H.C.M

C.H.C.M
Eritrócitos nucleados

R.D.W.
PPT

Leucócitos
Mielócitos

Metamielócitos
Neutrófilos bastonetes

Neutrófilos segmentados
Eosinófilos
Basófilos
Monócitos
Linfócitos
Plaquetas

4,51 x106/µL
7,5 g/dL

26 %
57,65 fl

16,63 pg
28,85 %

0
20,4 %
71 g/L

8100/µL
0
0
0

5.751/µL
243/µL

0
648/µL

1.458/µL
*

5 a 10 x106/µL
8 a 15 g/dL
24 a 45 %
39 a 55 fl

12,5 a 17,5 pg
31 a 35 %
0 a 3/µL

17 a 22 %
60 a 80 g/L

5.000 a 19.500 /µL
0 a 0
0 a 0

0 a 300/µL
2.500 a 12.500/µL

0 a 1.250/µL
0 a 100/µL
0 a 850/µL

1.500 a 7.000/µL
300.000 a 800.000 /µL

Fonte: Laboratório de Análises Clínicas Veterinárias Universidade Federal do Rio Grande do
Sul (2023).

Tabela 2- Resultado dos exames bioquímicos.
Parâmetros Resultados Intervalo de Referência

Albumina
Alanina aminotransferase (ALT/TGP)
Creatinina
Fosfatase alcalina

31 g/L
11 U/L

0,7 mg/dL
716 U/L

21 a 33 g/L
até 83 U/L

até 1,6 mg/dL
até 93 U/L

Fonte: Laboratório de Análises Clínicas Veterinárias Universidade Federal do Rio Grande do
Sul (2023).

Ao ultrassom pode-se observar pontos ecogênicos na vesícula urinária, o

fígado apresentava quantidade moderada de lama biliar, o pâncreas apresentando

dimensões discretamente aumentadas em lobo direito, estômago (Figura 7)

moderadamente distendido por conteúdo gasoso, apresentando paredes levemente

espessadas sugerindo gastrite, além de linfonodos jejunais evidentes. Com tais
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resultados, foi adicionado à prescrição omeprazol 1 mg/kg BID para o paciente

internado.

Figura 7- Imagem da ultrassonografia abdominal apresentando espessamento
na parede gástrica.

Fonte: Serviço de diagnóstico por imagem do Hospital de clínicas veterinárias da Universidade
Federal do Rio Grande do Sul (2023).

Em radiografia de tórax, foi possível observar cardiomegalia discreta e intensa

proliferação óssea adjacente às 5ª, 6ª e 7ª esternebras, medindo aproximadamente

3,53 cm x 2,61 cm (comprimento x altura). No membro torácico direito também se

observou intensa proliferação óssea adjacente à articulação úmero-rádio-ulnar,

estendendo-se desde a porção distal de úmero até porção distal de rádio e ulna,

além de aumento de volume de tecidos moles adjacentes à proliferação óssea. Já

no tarso de membro pélvico direito, também se constatou intensa proliferação óssea,

localizada adjacente às articulações tibiotársica, intertársica e tarsometatársicas e

aumento de volume de tecidos moles. As imagens radiográficas não foram cedidas

para este trabalho devido ao preparo em curso de manuscrito para publicação deste

relato de caso.

No segundo dia de internação, foi realizada uma nova observação no

paciente de acordo com Feline Grimace Scale para avaliar se a analgesia estava

sendo efetiva. A nova pontuação então foi de 0, não sendo necessário alterar dose

ou associar outros medicamentos para controle álgico do paciente em questão.



32

Três dias após a internação, com o paciente estabilizado, foi realizado

procedimento cirúrgico para passagem de sonda esofágica para facilitar a

alimentação do paciente, e conseguir aumentar o aporte nutricional, passando a ser

alimentado com ração comercial super premium a cada 4 horas. Também foi

realizada biópsia incisional de 2 fragmentos de 0,5 cm de diâmetro do nódulo em

membro torácico e enviado ao laboratório de patologia da UFRGS para avaliação

histopatológica.

O fragmento apresentava macroscopicamente consistência firme, coloração

brancacenta com áreas acastanhadas e superfície irregular. Na microscopia, o

fragmento ósseo enviado apresentou proliferação neoplásica composta por duas

populações distintas. A primeira população era composta por trabéculas ósseas bem

diferenciadas entremeadas por medula óssea. A segunda era composta por

condrócitos bem diferenciados, sustentados por matriz fortemente basofílica. Diante

dos achados no exame histopatológico, e especialmente, da avaliação clínica do

paciente, o diagnóstico definitivo foi de osteocondromatose. As imagens das lâminas

histopatológicas não foram cedidas para este trabalho devido ao preparo em curso

de manuscrito para publicação deste relato de caso.

O paciente recuperou-se bem do procedimento anestésico e cirúrgico,

mantendo-se estável durante internação, porém ainda apresentava dificuldade de

deglutição e houve visível piora no quadro respiratório, e quadros mais frequentes

de ruído inspiratório. Paciente também se mantinha prostrado e mais inquieto devido

à dificuldade de locomoção causada pela perda de movimentação das articulações.

Cinco dias após internação, paciente apresentou um episódio de êmese com

broncoaspiração do conteúdo alimentar levando a dispneia grave e posterior parada

cardiorrespiratória. Foi iniciado o protocolo de ressuscitação cardiopulmonar (RCP),

que incluiu a realização de intubação traqueal, ciclos de compressão torácica de 2

minutos, por 10 minutos e a administração de adrenalina na dose de 0,01 mg/kg, IV

a cada 2 ciclos, contudo, mesmo após tentativas de estabilizar o quadro não houve

sucesso, e paciente veio a óbito. O corpo, após devida autorização da tutora, foi

encaminhado ao setor de Patologia Veterinária da UFRGS para realização de

necropsia.

À avaliação macroscópica (Figura 8), foi descrito um aumento de volume da

região do esterno próximo ao processo xifóide, rádio esquerdo, olécrano direito,

joelho esquerdo e calcanhar direito, com consistência dura, medindo até 4 cm no
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seu menor eixo. Ao corte (Figura 9) essas estruturas apresentavam aspecto ósseo e

cartilaginoso e contendo porção central friável vermelho escuro. Também foi

observado uma lesão na área do esôfago caracterizada por material amorfo,

espesso de coloração bege, correspondente a área de fixação da sonda (Figura 10).

Figura 8: Imagem macroscópica dos membros e esterno afetados pela
osteocondromatose.

Fonte: Acervo pessoal (2023).
Legenda: A: nódulo no olécrano do membro torácico direito, B: nódulo no rádio do membro torácico

esquerdo, C: nódulo no calcanhar do membro pélvico direito, D: nódulo no joelho do membro pélvico
esquerdo, E: nódulo no esterno .
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Figura 9 - Imagem do corte transversal do joelho do membro pélvico esquerdo,
observando a osteocondromatose, na seta observa-se porção central do nódulo com

coloração vermelho escuro.

Fonte: Acervo pessoal (2023).

Figura 10 - lesão na região do esôfago na seta material amorfo de coloração bege.

Fonte: Acervo pessoal (2023).

No exame microscópico, observaram-se proliferação neoplásica não

delimitada e não encapsulada, trabéculas ósseas bem diferenciadas e condrócitos

bem diferenciados.

Diante dos achados nos exames solicitados e, especialmente, do exame

histopatológico, pode-se confirmar o diagnóstico de osteocondromatose.
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4 DISCUSSÃO

Os osteocondromas apresentam-se como anormalidades monostóticas ou

poliostóticas e são chamados, respectivamente, de osteocondroma solitário ou

osteocondromatose (exostose cartilaginosa múltipla) (THOMPSON et al., 2016). O

caso atendido no HCV-UFRGS foi classificado como uma anormalidade poliostótica,

ou seja, osteocondromatose.

A osteocondromatose é herdada como um traço autossômico dominante em

humanos, cavalos e provavelmente cães, no entanto é necessário mais estudos

para elucidar a etiologia nessas espécies (CHESTER, 1971). Em humanos a

osteocondromatose tem sido atribuída a mutações nos genes EXT1 e EXT2

(THOMPSON et al., 2016). Já nos felinos considera-se que ela esteja relacionada à

infecção pelo vírus da leucemia felina (FeLV), contudo o papel da infecção por FeLV

no desenvolvimento desta doença não foi totalmente elucidado (SZILASI et al.,

2022). Confirmando essa associação, o paciente atendido foi diagnosticado com

osteocondromatose e testou positivo para o vírus da leucemia felina. Além disso, o

felino possuía seis anos de idade, conforme afirma Thompson (2016), a

osteocondromatose afeta gatos de dezesseis meses a oito anos, demonstrando a

correlação entre a idade e a prevalência da doença.

Ademais, a osteocondromatose pode ser silenciosa, existem casos em que as

lesões podem passar despercebidas ou ser encontradas durante os cuidados de

rotina do animal, contudo quando são sintomáticas os sinais clínicos vão depender

do tamanho e localização das lesões (MISTIERI et al., 2004; THOMPSON et al.,

2016). Contudo, ao contrário do que ocorre nos cães, o crescimento dos nódulos

nos felinos não cessa com a maturidade esquelética, eles tem um crescimento

ósseo contínuo, que podem incluir, desfiguração, dor, claudicação, invasão de

articulações e tendões e atrofia muscular, paresia, paralisia, apatia e anorexia

(POOL, 1990; THOMPSON, 2016; WINTER et al., 2017). No caso vivenciado, o

felino apresentava dor devido à doença já estar presente em todos os membros do

animal e esterno, assim impossibilitando sua locomoção, além da dificuldade de

realizar atividades básicas como por exemplo realizar deglutição.

Nos exames sanguíneos notou-se a hemoglobina e os eritrócitos ligeiramente

abaixo do valor de referência, caracterizando um quadro leve de anemia
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regenerativa, macrocítica hipocrômica, corroborando com a literatura que descreve a

anemia (regenerativa ou arregenerativa) como uma desordem hematopoiética

comum em felinos com FeLV (HARTMANN, 2012). Importante ressaltar que a

anemia do paciente em questão era considerada leve, pois apesar do eritrócito e a

hemoglobina estarem levemente abaixo do esperado, o hematócrito se encontrava

dentro dos valores de referência, entretanto esses resultados poderiam estar

mascarando uma anemia mais severa devido à hemoconcentração, contudo não foi

feito um novo exame hematológico após a reidratação do paciente.

Outra alteração evidenciada no felino foi o aumento considerável de fosfatase

alcalina, que é uma enzima sintetizada, principalmente, no fígado através dos

hepatócitos e nos ossos através dos osteoblastos (SILVA, 2015). Logo esse

aumento pode ter duas explicações: o fato de que o animal apresentava na

ultrassonografia uma quantidade moderada de lama biliar e segundo GONZÁLEZ et

al. (2008) o aumento da FA pode ocorrer em casos de colestase e colangite. Ou

então pela a própria afecção que o animal apresentava, devido a intensa

proliferação óssea que ocorre nesta afecção, confirmando a hipótese de Thrall et al.

(2015), em que em osteossarcoma e outras neoplasias ósseas (primárias e

secundárias) resultam, inconsistentemente, em maior atividade sérica de ALP,

devido a proliferação de osteoblastos verificada nessas enfermidades.

Também se observou na necropsia do paciente uma lesão na região do

esôfago, onde a sonda foi inserida, com característica de material amorfo e espesso.

Essa lesão pode ser a causa da dificuldade na deglutição do paciente, mas também

é possível que seja uma infecção bacteriana, devido às características, entretanto a

causa não foi esclarecida.

O diagnóstico se dá por meio da associação de informações da anamnese,

exame físico, exames de imagem, citologia e se possível histopatológico (WERBA,

2010). De acordo com Pool et al. (1975), radiograficamente os osteocondromas

felinos parecem surgir das superfícies ósseas como exostoses sésseis,

caracterizada por aumento da proliferação óssea, com bordas de contornos suaves

e muitas vezes aparecem mais densos do que o osso subjacente, tal como

observado na radiografia do paciente descrita como intensa proliferação óssea.

A citologia aspirativa com agulha fina (CAAF) pode ser um meio de

diagnóstico para a doença menos invasiva. Contudo, o exame histopatológico por

biópsia incisional é o exame específico para o diagnóstico definitivo da afecção
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(MORRISON, 2002). Logo, este exame foi o escolhido para confirmar o diagnóstico

do paciente descrito. Em gatos, a capa de cartilagem tende a ser mais celular do

que nos osteocondromas caninos, a ossificação é menos ordenada, os espaços

medulares das exostoses podem conter adipócitos, tecido conjuntivo fibroso frouxo e

ilhas de tecido hematopoiético (POOL, 1990; THOMPSON, 2016). A microscopia do

exame histopatológico neste relato de caso apresentava proliferação neoplásica com

duas populações distintas, sendo a primeira formada por trabéculas ósseas bem

diferenciadas entremeadas por medula óssea, e a outra composta por condrócitos

bem diferenciados.

Com relação ao tratamento específico da osteocondromatose nos felinos,

devido à sua etiologia viral que não permite cura, o tratamento é inexistente (POOL

et al., 1972; JOHNSON et al., 2005;). Apesar da excisão cirúrgica ser uma opção

(GRADNER et al., 2008), no caso apresentado, o animal não tinha condições de

realizar a excisão cirúrgica, visto que a osteocondromatose estava afetando todos os

membros.

O animal diagnosticado com osteocondromatose deve receber tratamento de

suporte para alívio das dores e desconforto para que tenha melhor qualidade de vida

(FERREIRA et al., 2020). No caso do paciente aqui relatado, foi realizada a

mensuração da dor por meio do aplicativo Feline Grimace Scale (Evangelista et al.,

2019), em que apresentou 6 pontos inicialmente (indicando dor moderada) e, após

protocolo analgésico com metadona a cada 4 horas, pontuou em 0 em avaliação

posterior.

Como o animal não estava se alimentando, foi feito fluidoterapia e sondagem

esofágica, corroborando com a literatura, que afirma que o tratamento paliativo pode

ser designado como um conjunto de maneiras de aliviar os sintomas de uma doença

ou distúrbio em qualquer estágio de uma enfermidade, sem a intenção de curá-la

(BISHOP et al., 2016; RAY et al., 2021).

Os osteocondromas felinos demonstram crescimento progressivo, típico de

tumores com caráter de malignidade (THOMPSON et al., 2016). Além do mais, a

transformação maligna em osteossarcoma já foi relatada (DOIGE, 1987). Desta

forma, devido a esse crescimento, o animal acaba sofrendo desconfiguração nos

locais afetados, gerando claudicação, dor e até mesmo paresia ou paralisia,

portanto, essa forma de manifestação neoplásica representa um prognóstico grave e
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uma sobrevida muito baixa, e por isso, muitos tutores acabam optando pela

eutánasia (BOJRAB, 1998; THOMPSON et al., 2016; POOL, 1990). Os estudos

expostos na literatura indicam que os pacientes acometidos pela osteocondromatose

não sobrevivem por mais de um ano após o aparecimento dos sinais clínicos

(BOJRAB, 1998). No caso em questão, o felino apresentava um prognóstico

desfavorável, pois além da osteocondromatose, concomitantemente possuía a

infecção progressiva da FeLV, reduzindo ainda mais a expectativa de vida. O felino

já não era capaz de executar funções básicas e essa incapacidade indicava uma

deterioração significativa em sua qualidade de vida, visto que ele não conseguia

mais se locomover ou se alimentar sozinho. Além disso, o animal manifestava sinais

evidentes de desconforto e dor antes do protocolo analgésico. Diante dessa

situação, a eutanásia se apresentava como uma opção a ser considerada para

garantir um fim digno para o paciente.

Apesar de a osteocondromatose não ter cura, nos felinos pode-se prevenir

um fator que predispõe a doença, a FeLV. Medidas de prevenção como estratégias

de teste, isolamento e vacinação têm sido bem sucedidas na diminuição da

prevalência da doença (MATESCO, 2014). Atualmente, para a prevenção desta

doença, há disponibilidade de vacinas inativadas com reforços anuais, todos os

filhotes devem receber a vacina contra a FeLV e gatos que vivem em ambientes

externos e em domicílios com vários gatos além gatos que convivem com animais

infectados ou com estado sanitário desconhecido (SHERDING, 2008;

SCHMEITZER, 2012).

Sendo assim, o papel do médico veterinário é fundamental ao orientar os

tutores sobre a FeLV e as formas de prevenir essa condição. Além disso, é essencial

que ele busque constantemente atualizações e estudos na área de oncologia e

virologia, considerando a correlação entre essas doenças, a fim de encontrar

sempre os melhores métodos de diagnóstico e tratamento disponíveis.
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5 CONCLUSÃO

A osteocondromatose em felinos, especialmente quando associada ao vírus

da leucemia felina (FeLV), é uma condição pouco compreendida e rara, de caráter

crônico e progressivo. O tratamento, não promove a cura, somente traz qualidade de

vida, deve ser sintomático e paliativo, visando a manter a qualidade de vida do

paciente, e controlando a dor.

Considerando esses fatores, no presente relato foi possível observar que o

paciente não tinha expectativa de vida considerável e, por isso, o foco foi o

bem-estar do paciente mediante cuidados paliativos para garantir seu conforto e

minimizar o impacto da doença.

Nota-se que mais estudos e pesquisas são necessárias para melhorar a

compreensão sobre a relação entre o vírus da leucemia felina e a

osteocondromatose, bem como para desenvolver terapias mais eficazes e

direcionadas para essas afecções.
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