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RESUMO

A osteodistrofia hipertrofica € um distarbio désseo idiopatico que causa
destruicdo das trabéculas metafisarias nos 0ssos longos de caes jovens com
crescimento rapido. Os fatores etioldégicos propostos incluem suplementacao
excessiva de célcio na dieta, deficiéncia de vitamina C, hipernutricdo e
microrganismos infecciosos. Um animal da espécie canina, sexo masculino,
raca Pastor Branco Suico (Pastor Canadense), com quatro meses de idade, foi
atendido no Hospital Veterinario da UNICASTELO, Campus de Descalvado,
com historico de pirexia persistente, hiporexia, paralisia dos quatro membros,
aumento de volume nas extremidades articulares (radio ulna cérpica e tibia
fibula tarsica). A dieta do animal era exclusivamente a base de racao premium
para filhotes e durante o exame clinico foi constatado prostracdo, hipertermia,
aumento de volume nas extremidades dos o0ssos longos nos quatro membros,
com extrema sensibilidade dolorosa. Os dados obtidos no exame radiografico,
juntamente com o histérico e os sinais clinicos apresentados forneceram
subsidios para o estabelecimento do diagndstico de osteodistrofia hipertrofica.
O animal foi tratado com prednisona via oral 2 mg/Kg a cada 12 horas durante
a primeira semana com reducdo gradual da dose até retirada completa do
farmaco e antibioticoterapia preventiva com cefalexina via oral. O animal teve
alta apoés 30 dias, com remissdo completa dos sinais clinicos e ndo apresentou
recidiva do quadro, comprovando a eficiéncia do tratamento com
glicocorticéides.

INTRODUCAO

A osteodistrofia hipertréfica, também conhecida como osteopatia
metafisaria, escorbuto esquelético ou Doenca de Moeller-Barlow, € uma
doenca que causa destruicdo das trabéculas metafisarias nos ossos longos de
cdes jovens que apresentam crescimento rapido. Os sinais clinicos surgem
comumente por volta dos 3 a 4 meses de idade (FOSSUM 2005, JOHNSON &
WATSON 1997), com os machos sendo afetados mais freqliientemente que as
fémeas. Entretanto, podem ocorrer tdo cedo quanto 2 meses e as recidivas
podem aparecer até 8 meses de idade (FOSSUM, 2005).
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A causa da osteodistrofia hipertréfica € desconhecida, enquadrando a
afeccdo dentre os disturbios Osseos idiopaticos de pequenos animais. Os
fatores etioldégicos propostos incluem suplementacdo excessiva de calcio na
dieta, deficiéncia de vitamina C, hipernutricdo e microrganismos infecciosos.
Foi postulada uma ligagdo com o virus da cinomose canina, mas segundo
Fossum (2005) isso nao foi sustentado por estudos epidemiolégicos. Outros
autores defendem que um excesso de calcio na dieta tende a diminuir a saida
de calcio dos 0ssos, 0 que, com o tempo, causa aumento da densidade Ossea,
interferindo nos processos de crescimento e modelamento normal desta
estrutura. Nesta situacao, estdo sob risco as racas grandes e gigantes, que
apresentam predisposicdo genética a problemas 0Osseos, como labrador,
rotweiller, pastor aleméo, weimaraner, dogue alemdo e outros. O excesso
desse mineral pode provocar grande variedade de patologias, como o retardo
no crescimento e alteragbes do desenvolvimento esquelético, alteracfes
articulares como a osteocondrose, além da osteodistrofia hipertréfica,
Sindrome de Wobbler e Sindrome do Radio Curvo (CARNEIRO et al, 2006). Ha
ainda muitos defensores da hipovitaminose C como etiologia da doenca,
afirmando que essa deficiéncia retarda o crescimento longitudinal de todos os
0ssos longos, o que pode levar a osteodistrofia hipertrofica FOSSUM 2005,
CARNEIRO et al. 2006). Essa hipotese € bastante defendida, originando dela a
sinonimia da afeccdo de escorbuto esquelético. A patogénese € obscura, mas
um disturbio aparente de suprimento sanguineo metafisério leva a alteracdes
na fise e no osso metafisario adjacente, resultando em atraso de ossificacdo da
zona hipertréfica fisaria (FOSSUM 2005).

A fase aguda dessa doenca dura cerca de 7 a 10 dias e os filhotes
afetados apresentam-se com tumefacBes metafisarias e dor, acompanhadas
por depressdo, inapeténcia e pirexia variavel, recusam em se levantar e
perdem peso de forma generalizada. Esses animais podem ficar muito doentes
e exigir terapia de suporte intensiva (JOHNSON & WATSON 1997, FOSSUM
2005). Alguns casos recuperam-se em alguns dias, mas outros podem
apresentar uma ou mais recidivas antes da recuperacéo final. Casos onde a
repeticdo das recidivas, dor, debilidade e caquexia sao frequientes, impdem a
eutanasia (MUNJAR et al.1998).

Alteracdes radiograficas ocorrem especialmente nas metéafises dos 0ssos
longos, sendo geralmente bilaterais. No estagio inicial, estd presente zona
radiotransparente irregular na metafise, separada da placa de crescimento com
aspecto normal por faixa densa. O tecido mole circunjacente pode estar
inflamado. As radiografias subsequentes podem exibir crescimento metafisario,
com formag&do de novo 0sso periosteal irregular, embora nem todos os cées
afetados exibam estas alteracbes (MUNJAR et al. 1997, FOSSUM 2005).
Assim que a afeccdo ndo mais esteja ativa, as alteracdes 6sseas passam por
remodelamento e reparo (JOHNSON & WATSON 1997).

Ndo h& tratamento especifico para a osteopatia hipertréfica, sendo
aconselhado evitar desequilibrios ou excessos alimentares e, conforme a
necessidade, antiinflamatérios e analgésicos devem ser administrados para
gue a dor seja minimizada (MUNJAR et al. 1997, FOSSUM 2005). H&
necessidade de bom tratamento auxiliar para prevenir desidratacao,
subnutricdo e feridas de presséao e decubito (JOHNSON & WATSON, 1997).



Este trabalho tem como objetivo relatar um quadro de osteodistrofia
hipertrofica em um cdo da raga Pastor Suico, submetido ao tratamento com
corticosteroides.

RELATO DO CASO

Um animal da espécie canina, sexo masculino, raca Pastor Branco Suico
(também conhecido como Pastor Canadense), de nome Lord, com quatro
meses de idade, foi atendido no Hospital Veterinario da UNICASTELO,
Campus de Descalvado, com histérico de pirexia persistente, hiporexia,
paralisia dos quatro membros, aumento de volume nas extremidades
articulares (radio ulna carpica e tibia fibula tarsica).

O quadro havia se iniciado ha uma semana com claudicacdo e
sensibilidade dolorosa no membro anterior direito e leve sensibilidade no
membro anterior esquerdo, além de hipertermia sistémica (40,5°C). A dieta do
animal era exclusivamente a base de racdo premium para filhotes. Segundo
histérico, o animal foi medicado com cetoprofeno sem resultados e apresentava
melhora discreta ap6s administracdo de dipirona.

Durante o exame clinico foi constatado prostracéo, hipertermia, aumento
de volume nas extremidades dos o0ssos longos nos quatro membros, com
extrema sensibilidade dolorosa. Foi realizado hemograma, no qual foi
observado leucocitose por neutrofilia e monocitose. A analise radiogréafica dos
membros mostrou a presenca de zonas radiolucentes nas metafises distais do
radio, ulna e tibia com aumento de volume dos tecidos moles dessa regido e
presenca de pequena neoformacdo Ossea periostal na metéafise ulnar do
membro anterior direito. Os dados obtidos no exame radiogréafico, juntamente
com o histérico e os sinais clinicos apresentados forneceram subsidios para o
estabelecimento do diagnostico de osteodistrofia hipertrofica.

O animal foi tratado com prednisona via oral 2 mg/Kg a cada 12 horas
durante a primeira semana com reducédo gradual da dose até retirada completa
do farmaco e antibioticoterapia preventiva com cefalexina via oral. A melhora
clinica foi significativa logo no segundo dia de tratamento, quando o animal ja
tentava caminhar, ainda com dificuldade, apoiando as patas e com
normalizacdo da temperatura corpérea, porém com sensibilidade a palpacdo. O
aumento de volume 0sseo comecou a regredir apds uma semana de
tratamento, voltando ao normal apdés 15 dias. O animal voltou a se alimentar
bem e se tornou bastante ativo.

O animal teve alta apds 30 dias, com remissdo completa dos sinais clinicos
e nao apresentou recidiva do quadro.

DISCUSSAO

A etiologia da osteodistrofia hipertréfica é tema bastante polémico e
divergente na literatura veterinaria, sendo as hipoteses mais defendidas a
hipovitaminose C, o excesso de calcio na dieta, a hipernutricdo de filhotes ou a
presenca de agentes infecciosos. Segundo Jonhson & Watson (1997), a
hip6tese de alguns autores de uma hipovitaminose C ser responsavel pela
etiopatogenia da afeccdo ndo foi consubstanciada. Também ndo obtiveram



éxito as tentativas de identificacdo de agente infeccioso causal ou de
transmissdo da moléstia. No caso acima relatado, o animal se alimentava
somente de racdo seca para caes, contendo nivel de célcio entre 1,0 e 1,4%,
30% de proteina bruta e enriquecida com 70 mg de vitamina C por kilo de
racao.

O animal ndo apresentou nenhum sinal respiratério ou outro sinal clinico
gue levasse a possivel presenca do virus da cinomose. A dieta do animal ndo
excedia o nivel de calcio ideal e este ndo era suplementado além da racdo, ndo
havia deficiéncia de vitamina C e nenhum dado compativel com cinomose.
Porém, o animal se alimentava ad libitum com racdo de boa qualidade e com
nivel alto de proteina.

Segundo Carneiro et. al. (2006), racdes que apresentam alta densidade
energeética, digestibilidade aparente da matéria seca superior a 85%, fonte de
proteina de alto valor biolégico e fonte fixa de ingredientes podem ser
responsaveis pelo aumento na incidéncia de doencas esqueléticas em cées de
porte grande em crescimento, sendo que o perfil nutricional da racdo e o uso
de métodos de alimentacdo adequados durante a vida do animal,
especialmente na fase de crescimento, diminuem o risco de manifestacao
desses disturbios.

Apesar de alguns indicativos compativeis com hipernutricio no cao
afetado, este se apresentava em bom score corporal, o que nos leva a
classificar a afeccdo como idiopética. Os resultados obtidos no hemograma néo
auxiliaram no esclarecimento do diagndstico, uma vez que indicam apenas
processo inflamatério, concordando com os dados de Jonhson & Watson
(1997) os quais citam que os testes bioquimicos e hematoldgicos pouco
contribuem para o diagnéstico, embora possam ocorrer neutrofilia, monocitose
e linfopenia durante a fase ativa, o que reflete tenséo e inflamacao. Porém, sua
realizacdo € importante para exclusao de outros diagndsticos diferenciais, com
artrite séptica e panosteite.

O exame radiografico € o método auxiliar mais importante para o
estabelecimento do diagnostico de osteodistrofia hipertréfica. Para tratamento
dos animais afetados, segundo Fossum (2005), devem ser administrados
analgésicos para controlar a dor e podem ser administrados corticosteréides,
antibioticos e vitamina C. Porem nédo se provou que sao eficazes na abreviacéo
do ciclo ou da gravidade dessa doenca. Além disso, as vezes, animais
gravemente debilitados exigem suporte hidrico. Baseado nesta indicagéo, o
animal do presente caso foi medicado com prednisona e antibioticoterapia
preventiva, tendo uma resposta rapida (dentro de 2 dias) e bastante
significativa. Os corticosterdides possuem ac¢do antiinflamatoéria diminuindo a
migracéao leucocitaria, inibem a sintese e a liberacdo de pirégenos endoégenos e
Nos 0Ss0s, aumentam a reabsorcdo 0ssea, bem como a competéncia dos
osteoclastos e diminuem a atividade geradora de matriz Ossea pelos
osteoclastos. Além disso, antagonizam a vitamina D e, consequentemente,
diminuem a absorc&o de calcio pelo organismo (ANDRADE & JERICO, 2002).

CONCLUSAO

Baseado nas possiveis etiologias e na fisiopatogenia da osteodistrofia
hipertréfica, os efeitos provocados pelos glicocorticoides sdo bastante Uteis no



tratamento da afeccdo, o que pode ser comprovado com o animal citado neste
presente trabalho, que merece, na 6ptica dos autores, o presente relato.
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