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RESUMO

A osteodistrofia hipertrofica € uma enfermidade 6ssea que afeta principalmente caes
jovens em fase de crescimento de racas grandes e gigantes que manifestam rapido
crescimento. Também pode ser chamada de escorbuto canino, doenca de Moeller-
Barlow, osteopatia metafisaria. Sua etiologia € incerta, enquadrando a afec¢éo dentre
os disturbios 0Osseos idiopaticos de pequenos animais. No presente trabalho o
paciente apresentava histérico de vomitos, prostracdo e fraqueza nos membros
toracicos, além de dificuldade de locomocéo. Foram solicitados exames de imagem e
laboratoriais que constataram o diagndstico de osteodistrofia hipertréfica. Como
tratamento foi instituido o uso de Amoxicilina com Clavulanato, Prednisolona, Dipirona
e Vitamina C, obtendo-se melhora clinica significativa, onde foi possivel concluir que

houve uma remissao completa da enfermidade.

Palavras-chave: Enfermidade éssea, escorbuto canino, pequenos animais.

ABSTRACT

Hypertrophic osteodystrophy is a bone disease that mainly affects young dogs in the
growth phase of large and giant breeds that show rapid growth. It can also be called
canine scurvy, Moeller-Barlow disease, metaphyseal osteopathy. Its etiology is
uncertain, placing the condition among the idiopathic bone disorders of small animals.
In the present study, the patient had a history of vomiting, prostration and weakness in
the thoracic limbs, in addition to difficulty in locomotion. Imaging and laboratory tests
were requested, which confirmed the diagnosis of hypertrophic osteodystrophy. As
treatment, the use of Amoxicillin with Clavulanate, Prednisolone, Dipyrone and Vitamin
C was instituted, obtaining significant clinical improvement, where it was possible to

conclude that there was a complete remission of the disease.
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1. INTRODUCAO

A Osteodistrofia Hipertréfica (ODH) € uma sindrome Ossea idiopatica que,
causando a ruptura de trabéculas metafisérias de ossos longos como radio e ulna,
afetando principalmente caes jovens que possuem o crescimento rapido (DEVES et
al., 2011). E uma alteracdo generalizada também denominada de escorbuto canino,
escorbuto 6sseo, doenca de Mdller-Barlow, doenca de Barlow, osteopatia metafisaria
e osteodistrofias | e I (SCOTT, 2013).

A incidéncia de doencas de conformacdo Ossea, incluindo osteocondrose,
osteodistrofia hipertrofica e displasia coxofemoral, € maior em cdes de racas de porte
grande em crescimento, e as concentracdes de proteina, energia e calcio na dieta sdo
fatores predominantes na génese das doencas do esqueleto (LEPINE & REINHART,
1999).

As doencas esqueléticas sdo mais freqientes e manifestadas no jovem e a
maioria delas sédo osteodistrofias, ja que o rapido aumento da massa éssea requer a
ingestdo de quantidades adequadas de proteina, energia, célcio e fésforo, além de
vitaminas, como A e D, e elementos traco, como o0 cobre, para 0 crescimento e
mineralizacao do osso (Baker & Brothwell, 1980).

Embora a etiologia seja indefinida, acredita-se que ela possa ser multifatorial,
alguns relatos sugerem agentes infecciosos (Virus da Cinomose e Escherichia coli),
hipovitaminose C, anormalidades vasculares, genética e supernutricio como
possiveis causas da sindrome. (DEMKO & MCLAUGHLIN, 2005).

Os filhotes afetados pela sindrome podem apresentar dores a palpacéo,
inchaco dos membros afetados, dificuldades para se manter em estacao, inapeténcia,
perda de peso de forma generalizada e pirexia variavel (JOHNSON & WATSON, 1997;
FOSSUM, 2005). E comum ocorrer também claudicacéo, que pode variar de leve a
total falta de locomocéo e de sustentacédo do corpo (LIMA, 2021).

A suspeita da osteodistrofia hipertréfica € baseada nos sinais clinicos, na
anamnese e no historico do paciente. O diagnostico € confirmado por radiografias dos
membros afetados. A presenca da “linha fisaria dupla” € patognoménica para a
doenca, e consiste em uma linha radiolusente que € paralela a fise e geralmente é
mais evidente no radio distal e na ulna (SELMAN & MILLARD, 2021).

Para o tratamento, é aconselhado o controle da dor e febre, com analgésicos

ou anti-inflamatorios nédo esteroidais e corticoides em casos mais graves, 0 repouso
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também é necessario, como auxilio no combate da dor (CAMPLESI et al., 2013), evitar
desequilibrios ou excessos alimentares, prevenir desidratacédo, subnutricdo e feridas
de pressao e decubito (JOHNSON; WATSON, 1997).

Leneham e Fetter (1985) relatam que o0 repouso em conjunto com analgésicos,
podem ser suficientes. Segundo Canola & Andrade (1996), o tratamento com
antibioticos, vitamina C, dipirona e correcao da dieta podem auxiliar. A maioria dos
animais exibe remissao espontanea da doenca, exceto em casos muito graves, nos
quais os pacientes podem ficar com sequelas 6sseas ou até vir & 6bito (TORRES et
al, 2019)

Segundo Demko & MCLaughlin (2005), a morte é rara, mas pode ocorrer em
casos de hipertermia prolongada, septicemia secundaria e desnutricdo. Devido a
gravidade da dor ou incapacidade de fornecer os devidos cuidados de suporte a longo
prazo, alguns proprietarios escolnem a eutanasia, em casos leves e moderados o
prognastico é considerado bom, entretanto, nos casos graves o mesmo é considerado

reservado.

1.2 Justificativa

O presente trabalho foi motivado pela baixa vivéncia da doenca na rotina clinica
médica veterinaria. E importante considerar que a osteodistrofia hipertrofica é de
causa desconhecida e devido aos escassos relatos atuais, ha inUmeros tratamentos

propostos.

1.3 Objetivo Geral
Este trabalho tem como finalidade relatar um caso de osteodistrofia hipertréfica

em um cao sem raca definida, fémea, com trés meses de idade.

1.4 Objetivos Especificos
Evidenciar seus sinais clinicos, bem como analisar suas causas e a melhor

forma de tratamento para a sindrome.
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2. REFERENCIAL TEORICO

A Osteodistrofia Hipertrofica (ODH) é uma sindrome idiopatica, de causa
desconhecida, como relatado por Fossum (2021), “é uma doenca que causa ruptura
das trabéculas metafisarias dos 0ssos longos de cées jovens em rapido crescimento".
A sindrome afeta principalmente filhotes, tendo predilecéo as racas de caes grandes
e gigantes em crescimento acentuado, como Pastor alem&o, Weimaraner, Rottweiler,
Labrador e outras racas.

Muito se especula sobre a causa da ODH, segundo Dammrich (1991), as
sindromes osteo metabolicas podem ocorrer devido a varios fatores, podendo sua
etiologia ser genética, nutricional e ambiental. Para Deves (2011), o excesso de calcio
na dieta a longo prazo, pode causar o aumento da densidade dssea e impossibilitar o
crescimento e modelamento 0sseo.

Segundo Neto et al (2017), caes de racas grandes e gigantes com crescimento
acentuado, possuem uma tendéncia ao surgimento de enfermidades dsseas. O
fornecimento uma dieta equilibrada em nutrientes minimiza o risco de ocorrer tais
problemas.

Como relatado por Selman & Millard (2021), esta sindrome ocorre
frequentemente em cées de racas grandes e gigantes de crescimento rapido, entre 2
e 8 meses de idade. Estudo realizado por Canola & Andrade (1996) observou-se maior
frequéncia da sindrome em machos.

Em relacdo a patogenia, sua origem é desconhecida, mas a hipovitaminose C,
a superalimentacdo e agente infecciosos sdo apontadas como algumas causas
(CANOLA &ANDRADE,1996) e de acordo com Fossum (2021), o atraso da
ossificacdo da zona hipertréfica fisaria ocorre devido um distlrbio de suprimentos
sanguineos metafisario, levando a uma alteracdo na fise e no o0sso metafisario
adjacente.

Segundo Demko & Mc Laughlin (2005) os sinais clinicos geralmente incluem
letargia, fraqueza, claudicacéo ou dificuldades para manter a sustentacdo do corpo e
pirexia. De acordo com Fossum (2021), no exame fisico podemos observar
claudicacdo leve a severa, edemas quentes e dor a palpacdo, podendo acometer
todos os membros e apresentar rubor. Segundo relatado por Térres et al (2019),

animais afetados pela sindrome tendem a apresentar remissao espontanea da
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doenca, entretanto em casos muito graves 0s pacientes podem apresentar sequelas
osseas.

O diagnostico da sindrome é definido através dos sinais clinicos, historico e
anamnese do paciente. Conforme Johnson & Watson (1997), “embora possam ocorrer
neutrofilia, monocitose e linfopenia na fase ativa, os testes obtidos nos hemogramas
nao possuem uma contribuicdo significativa para o diagnéstico da sindrome”, no
entanto, o exame se faz necessério para que outras doencas possam ser descartadas.
Como relatado por Fossum (2021) “as radiografias dos ossos longos acometidos
revelam zona radiolucente irregular na metafise, paralela e proximal a fise. Isso
confere um aspecto de dupla linha fisaria”, por este motivo, para a confirmacao da
sindrome, é necessério o auxilio de radiografias dos membros afetados.

Por ndo ter uma causa definida, o tratamento da sindrome néo € especifico, de
acordo com Selman & Millard (2021), “deve ser adaptado as necessidades do
paciente, mas o tratamento geralmente é focado em cuidados de suporte e alivio da
dor e desconforto” visto que os animais afetados podem perder o apetite e debilitar-
se dependendo do grau da dor. Segundo Fossum (2021), a administracdo de
medicacfes como antibidticos e vitamina C ndo se demonstraram eficazes em reduzir
o grau de severidade do paciente acometido pela doenca.

Como relatado por Demko & MCLaughlin (2005), em casos leves e moderados
0 prognéstico é considerado bom, entretanto, nos casos graves 0 mesmo é
considerado reservado. Apesar do Obito pela sindrome ser rara, pode ser observada
em casos prolongados como hipertermia, septicemia secundaria e desnutricao.
Devido a gravidade da dor, complicacdes associadas e incapacidade de fornecer

cuidados de suporte a longo prazo, alguns tutores recorrem a eutanasia.
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3. RELATO DE CASO

Deu entrada no atendimento na clinica veterinaria, localizada em Bairro
Republica, Vitéria- ES no dia 10 de fevereiro de 2022 um paciente canino, fémea, sem
raca definida, ndo castrada, de trés meses de idade e 8kg. Na anamnese a tutora
relatou que a paciente apresentava prostracao, hipersialose e quadro de émese. No
historico, foi observado que o paciente havia feito a 2° dose da V10 no dia 07 de
janeiro de 2022 e que a alimentacdo consistia em ragdo seca super premium para
cées filhotes.

No exame fisico foi observado apatia, dificuldades de se manter em estacéo, e
temperatura de 39°C. Foi solicitado o exame de ultrassonografia abdominal, sendo
observado enterite e linfadenomegalia jejunal (Figura 1) e exame de hemograma,
sendo constatado linfopenia, monocitose e uma leve leucocitose (Figura 2) e
administrado os medicamentos Enrofloxacina 10 mg/kg SID, Ondansetrona 0,2 mg/kg
BID e Meloxicam 0,1 mg/kg SID.

Figura 1- Ultrassonografia abdominal do paciente, apresentando enterite e linfadenomegalia jejunal.
ULTRASSONOGRAFIA ABDOMINAL

eFigado: Tamanho, forma e contornos preservados. Ecotextura homogénea e ecogenicidade dentro da
normalidade. Vasculatura hepatica normal.

eVesicula biliar: Volume preservado. Preenchida por contetido anecoico. Parede fina e contorno regular.
eBago: Tamanho, forma, contornos e ecogenicidade preservados.

eRins: Tamanho, forma e contornos preservados. Ecogenicidade cortical, ecogenicidade medular e
defini¢do corticomedular normais. Pelve renal sem alteragdes. Diametro bipolar de rim esquerdo de 5,89
cm e de rim direito 5,93 cm.

eBexiga: Preenchida por grande quantidade de contetido anecoico. Parede fina e regular.

eOvirios: Tamanho, forma, contornos e ecogenicidade preservados.

eUtero: Parede fina e regular. Sem contetido luminal. Medindo 0,34 cm.

eEstomago: Normodistendido, preenchido por conteido mucoso/gasoso. Parede normoespessa (2,8 mm)
e estratificagdo parietal preservada.

eAlcas de intestino delgado: Preenchidas por conteddo mucoso/gasoso. Paredes espessas (3,8 mm
duodeno; 3,8 mm jejuno) e estratificagdo parietal preservada.

eIntestino grosso: Colon com parede normoespessa (1,8 mm). Estratificacdo parietal preservada.
eAdrenais: Esquerda com tamanho, formato, contornos e ecogenicidade preservados, medindo 1,82 cm de
comprimento, 0,22 cm de largura em polo cranial e 0,29 cm de largura em polo caudal. Direita com tamanho
adequado, formato em bumerangue, contornos e ecogenicidade preservados, medindo 1,27 cm de
comprimento, 0,29 cm de largura em polo cranial/ramo lateral ¢ 2,23 cm de comprimento ¢ 0,28 cm de
largura em polo caudal.

eLinfonodos abdominais: Linfonodos jejunais aumentados de tamanho, forma, contornos e ecogenicidade
adequados.

ePincreas: Tamanho, forma, contornos ¢ ecogenicidade preservados.

eVeia cava caudal, artéria aorta abdominal e veia porta e suas tributarias dentro da normalidade.
eAuséncia de efusdo peritoneal.

Impressao diagndstica:

* Enterite.
¢ Linfadenomegalia jejunal.

Fonte: Arquivo pessoal
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Figura 2- Resultado do hemograma do paciente apresentando linfopenia, monocitose e leucocitose

ERITOGRAMA Resultados Valores de Referéncia
Hemacias: 5,58 (3,5 -6,0)

Hemoglobina: 11,8 (8,5 -13,0)

Hemalacribo: 39.3 (24,0 - 38,0)

VIEM: 0.9 (69,0 - B3,0)

HIGM: 212 -

CHCM: 30,0 (30,0 - 36,0)

RDW-Distrib. Hemacias: 121 -

LEUCOGRAMA Resultados Valores de Referéncia
Laucocilos: 16,1 (8.0-17.3)

Linfacitos Absolulo: 28 (3.0-4.8)

Mondcitos Absoluto: 0.4 (0.1-1.4)

Granuldcitos Absoluto: 128 (3.9-11.8)

Linfécilos Relativa: 17,1 (28,0 - 83.0)

Mondcitos Relativo: 28 (0,1-1.7)

Granuldcitos Relativa: 80,1 (50,0 - 70,0)

Eosingfilos: 0.9 (1,0- 5,00
PLAQUETAS Resultados Valores de Referéncia
Contagem de Plagualas: J06 (200 - 500

VIPM: 8.6 -

WDP/ADP: 16,3 -

Plaquetdcrito: 0,283 -

Fonte: Arquivo pessoal

No dia 11 de fevereiro de 2022 o paciente retornou na clinica, pois a tutora

relatou que a mesma apresentava apatia e nao conseguia ficar em estacdo. Ao

realizar o exame fisico, foi observado que o animal ndo se sustentava em estacao,

aumento de volume nas articulagdes, e sensibilidade dolorosa ao ser manipulada. Foi

solicitado a internacdo do paciente, para 0 acompanhamento dos sinais clinicos, na

internagdo as medicacgOes utilizadas foram: Dipirona 25mg/kg TID, Ondansetrona

0,5mg/kg TID e Dexametasona 1mg/kg SID, todos por via intravenosa, Tramadol

4mg/kg TID, por via subcutadnea e Amoxicilina com Clavulanato 250mg BID via Oral.

Foi solicitado exame radiografico de articulagéo radio carpico, sendo observado

esclerose ao redor de linhas fisarias distais de radio e ulna, aumento de volume de

tecidos moles adjacentes e leve elevacdo periosteal lisa de metéfise (Figura 3). A
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suspeita clinica inicialmente foi cinomose, entretanto, apos os resultados dos exames

de hemograma e de radiografia a suspeita foi descartada.

Figura 3- Imagens radiograficas dos membros toracicos com proje¢fes dorsopalmar e mediolateral,
setas apontam a presenca de linhas fisarias dupla.

Fonte: CORUS

No dia 12 de fevereiro de 2022 a paciente encontrava-se clinicamente estavel,
sendo liberada da internacao, no entanto, o tratamento com as medicacdes prescritas
e 0 repouso foram recomendados para 0 prosseguimento casa.

O tratamento instituido para a paciente foi: Prednisolona 1 comprimido SID
durante 7 dias, Dipirona gotas 8 gotas TID durante 5 dias, Amoxicilina com
Clavulanato meio comprimido BID durante 7 dias e Vitamina C meio comprimido SID
durante 7 dias.

No dia 15 de fevereiro de 2022 a paciente compareceu ao retorno, e a tutora
relatou que a mesma se apresentava clinicamente estavel, conseguindo ficar em

estacdo e caminhar, apresentando menos sensibilidade dolorosa no exame fisico,
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entretanto, a mesma apresentava aumento de volume na regido afetada e andar
achinelado. (Figura 4).

Figura 4- Paciente canino, fémea, trés meses, ainda em tratamento, apresentando patas anteriores
achineladas.

Fonte: Arquivo pessoal

Como suporte para o tratamento o paciente foi encaminhado para a fisioterapia,
entretanto, a tutora relatou que nao realizou as secdes. Apés o tratamento a paciente
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encontra-se estavel e sem qualquer tipo de sequelas oriundas do quadro clinico

apresentado (Figura 5).

Figura 5- Paciente canino, fémea, ap6s o tratamento apresentando melhora clinica significativa.

Fonte: Laine da Silva Demuner

Apds nove meses do tratamento a paciente encontra-se higido, sem nenhuma recidiva

do quadro e sem nenhum sinal da sindrome (Figura 6).
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Figura 6- Paciente canino, fémea, lano, atualmente encontra-se higido e sem apresentar nenhuma recidiva do
quadro.

'.f). 1

Fonte: Laine da Silva Demuner

4. RESULTADO E DISCUSSAO

No relato acima o paciente se alimentava somente de racdo seca para caes
filhotes. Cdes que exibem alta densidade energética, digestibilidade evidente da
matéria seca superior a 85%, fonte de proteina de alto valor bioldgico e fonte fixa de
ingredientes podem ser causadores pelo aumento na ocorréncia de doencas
esqueléticas em cées de porte grande e gigante em fase de crescimento (CARNEIRO
et. al. 2006).

Neste relato de caso o paciente afetado pela sindrome é um céo, fémea, no
entanto, em um estudo realizado por Canola & Andrade (1996) realizado com
pacientes caninos machos e fémeas, de racas variadas e com idade de trés e seis
meses de idade, foi observado maior frequéncia da sindrome em pacientes machos.

A paciente apresentou 0s primeiros sinais clinicos com trés meses de idade, de
acordo com Johnson & Watson (1997) e Fossum (2005), cdes com idade entre trés e
quatro meses estdo mais susceptiveis sendo os machos mais afetados

frequentemente.
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Com base nos sinais clinicos expressados, o animal foi severamente afetado,
avaliando que apresentava prostracao, quadros de émese e hipersialose. Inicialmente
a suspeita clinica foi cinomose, a qual foi descartada apoés o resultado do hemograma
e dos exames radiograficos que mostraram presenca de alteracdes Osseas que
conduziam a um diagndstico de osteodistrofia hipertrofica.

De acordo com Jonhson & Watson (1997), a hipotese de alguns autores de
uma hipovitaminose C ser responsavel pela etiopatogenia da afeccdo ndo foi
concretizada, bem como ndo obtiveram sucesso nas tentativas de identificagcdo do
agente infeccioso causador ou de transmissao da enfermidade.

O paciente foi tratado com Amoxicilina com Clavulanato, prednisolona, dipirona
e vitamina C. Ndo é estabelecido um tratamento especifico para osteodistrofia
hipertréfica, tornando-se aconselhavel evitar excessos alimentares ou desequilibrios
na dieta e, conforme necessidade, analgésicos e anti-inflamatoérios precisam ser
administrados para minimizacdo da dor (FOSSUM, 2005; CANOLA & ANDRADE,
1996).

Os achados no hemograma foram uma leve leucocitose, monocitose e
linfopenia, corroborando com Jonhson & Watson (1997) os quais citam que 0sS
resultados obtidos ndo auxiliam com clareza no diagnéstico, uma vez que indicam
processo inflamatorio, porém é importante para exclusao de diagndsticos diferenciais.

O exame complementar mais relevante para fechamento do diagndstico foi o
radiografico apontando alteracdes bilaterais e com acometimento nas metafases dos
ossos longos (radio e ulna). Inicialmente estdo presentes linhas ou faixas radio
transparentes incomuns no interior da metéfise, separada da placa de crescimento, a
qual apresenta aparéncia normal por faixa densa, as radiografias posteriores podem
exibir aumento metafisario, com formacao de novo osso periosteal irregular, apesar
de nem todos os cdes acometidos exibirem estas alteracdes. (LENEHAN & FETTER
1985; FOSSUM, 2005).

ApoOs alguns de dias de tratamento, o paciente teve melhora clinica
consideravel o que assegura a afirmativa feita por Lenehan & Fetter (1985) que
relatam que a maioria dos cées apresentam remissao da enfermidade dentro de dias

Oou semanas.



137

5. CONSIDERACOES FINAIS/ CONCLUSOES

Podemos concluir com base nos achados clinicos que o animal encontrava-se
acometido pela Osteodistrofia hipertrofica, e que néo é possivel determinar sua causa
especifica e sua patogenia. O paciente foi tratado com terapia de suporte e o seu
prognoéstico foi favoravel, portanto, ndo houve nenhuma sequela pertinente da

enfermidade.
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