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RESUMO

OSTEODISTROFIA FIBROSA DE ORIGEM RENAL EM DOIS CAES IDOSOS

A osteodistrofia renal ou osteodistrofia fibrosa € uma complicagdo decorrente do
hiperparatireoidismo secundario a doencga renal cronica (DRC) em estagio avancado. A
condigdo caracteriza-se por disturbio osteopénico com proliferagéo do tecido conjuntivo
fiboroso, mais evidente nos ossos mandibulares e maxilares, que acomete mais
comumente animais jovens. O presente relato descreve dois casos de caes idosos com
osteodistrofia fibrosa. Um Labrador, macho de 11 anos de idade, com histérico de
vomitos recorrentes, diminuigdo do apetite, emagrecimento progressivo e polidria, e um
macho sem racga definida (SRD), com 10 anos de idade, apresentando quadro de
inapeténcia, apatia, vomitos esporadicos, regurgitacdo frequente, perda de peso,
poliria e fezes diarreicas escuras; ambos com cerca de um més de evolugdo. Ao
exame fisico verificou-se que os animais apresentavam desidratagdo moderada,
aumento bilateral da regido maxilar, mucosas hipocoradas e hipertensdo arterial
sistémica. As radiografias do cranio evidenciaram osteopenia da mandibula e maxila
com aparéncia sugestiva de perda da sustentagdo Ossea dos dentes. Os céaes
apresentaram hipertensdo arterial sistémica, e os exames laboratoriais indicaram
anemia, azotemia severa e hiperfosfatemia, além de hipoalbuminemia. A urinalise
observaram-se densidade urindria baixa e proteinuria. Foi diagnosticado DRC em
estagio 4, com desenvolvimento de osteodistrofia fibrosa de origem renal. Apesar de ter
sido instituido tratamento médico para reidratagdo, controle da hipertensado, diminui¢do
da hiperfosfatemia e minimizagao da uremia, o cdo SRD veio a 6bito no terceiro dia e o
Labrador no vigésimo dia em decorréncia de agravamento do quadro urémico.
Destacam-se nesses casos, a ocorréncia de osteodistrofia fiborosa em cdes adultos

idosos e coincidente com os primeiros sinais de uremia.

Palavras-Chave: cdo, distrofia 6ssea, doenca renal crénica



ABSTRACT

FIBROUS OSTEODYSTROPHY OF RENAL ORIGIN IN TWO OLD DOGS

The renal osteodystrophy or fibrous osteodystrophy is a complication of the
renal secondary hiperparathyroidism in advanced stage of Chronic kidney
Disease (CKD). The condition is characterized by osteopenic disturbance and
proliferative fibrous conjunctive tissue, more evident in the jaw and maxilla bones
that affects more commonly younger animals. This report describes two cases of
the old dogs with fibrous osteodystrophy. One Labrador, male, eleven years old,
had a history of recurrent vomiting, decreased appetite, weight lost and polyuria,
and one mongrel male, ten years old, showing innapetence, apathy, sporadic
vomiting, frequent regurgitation, weight lost, polyuria and diarrheal dark stools;
both with one month of evolution. At physical examination, both animals
presented moderate dehydration, bilateral jaw increase and pale mucous. The
skull survey radiographs showed osteopenic jaw and maxilla, with a suggestive
appearance of loss of tooth support. The dogs had systemic hypertension and the
laboratorial tests showed normocytic normochromic anemia, severe azotemia and
hyperphosphatemia besides hypoalbuminemia. The relevant urinalysis finding
were proteinuria and low urinary density. The diagnostic conclusion for both
animals was CKD in stage 4, with fibrous osteodystrophy of renal origin. Although
having been instituted a medical treatment for rehydration, hypertension control,
reduction of hyperphosphatemia and minimization of uremia, the mongrel dog
came to death three days later and the Labrador twenty days later due to the
worsening of the uremia. Stands out on the cases the occurrence of the fibrous
osteodystrophy of renal origin in old dogs, with fast evolution and coincident with

the first uremic sings presentation.

Keywords: bone dystrophy, chronic renal disease, dog
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l- INTRODUGCAO

A doenga renal cronica (DRC) é a principal afecgao renal dos caes e gatos em
idade mais avangada (FINCO, 1995; POLZIN et al., 1997; ELLIOT, 2000). Por se tratar
de doenga irreversivel e progressiva, ocorre perda de massa funcional e,
consequentemente, reducéo da taxa de filtracdo glomerular (TFG) e da capacidade de
manter a homeostase organica (NICHOLS, 2001; LESS, 2003; POLZIN et al., 2005).

A redugdo da TFG pode ocasionar aumento das concentragdes plasmaticas de
residuos (catabdlitos) nitrogenados nao proteicos que s&o excretados amplamente por
via renal (POLZIN, 2011). Durante o processo de evolugdo do quadro de insuficiéncia
renal crénica (IRC) pode ocorrer diminuicdo da atividade endécrina do orgado que é
fonte dos hormbnios renina, eritropoetina e 1,25-di-hidroxicolecalciferol,
prostaglandinas, cininas, bem como, alteragdes nos sitios de agdo da aldosterona, do
paratormdnio (PTH) e do hormdnio antidiurético (POLZIN & OSBORNE, 1995).

Comumente, a DRC inicia-se de forma insidiosa, mas com o agravamento das
lesbes ocorre perda funcional gradativa, que caracteriza a IRC. As primeiras
manifestagdes sdo relacionadas a perda da capacidade de concentragao da urina, que
se traduz por politria e polidipsia. Seguem-se inapeténcia ou apetite seletivo, vomitos e
outras alteragdes gastroentéricas. Outros sinais surgem com o passar do tempo e
podem incluir pelagem de ma qualidade, perda de peso, desidrata¢do, palidez de
mucosas e halitose (POLZIN, 2011). Nos casos mais avangados podem ocorrer
hipertensdo arterial secundaria, discrasia sanguinea, acidose, imunossupressdo e
hiperparatireoidismo, dentre outras complicagdes (DAMM et al., 1997; POLZIN, 2011).

Dentre as alteragcdes apresentadas na IRC, o aumento da concentragdo
plasmatica de fosforo esta envolvido no desencadeamento do hiperparatireoidismo
secundario renal, que constitui um dos principais problemas decorrentes da diminuigdo
da TFG (POLZIN et al., 2000). Uma das consequéncias do excesso de PTH é a
osteodistrofia fibrosa (DOIGE & WEISBRODE, 1998; KAPLAN et al., 1999; POLZIN et
al., 2000).



A osteodistrofia de origem renal € um termo geral para a doenga metabolica
6ssea decorrente de IRC (POLZIN & OSBORNE, 1995). Caracteriza-se por disturbio
osteopénico, mais evidente na mandibula e maxila, que envolve reabsorgédo
osteoclastica, associada com proliferagdo do tecido conjuntivo fibroso e mineralizagédo
deficiente do ostedide (AKMAL et al.,, 1990; JONHSON. et al., 1997; DOIGE &
WIESBRODE, 1998).

A osteodistrofia renal € incomum em cées e gatos com IRC; quando ocorre, &
mais frequente em animais em fase de crescimento. Nesta fase, em funcéo da atividade
metabodlica do osso em crescimento, ha mais susceptibilidade para os efeitos adversos
do hiperparatireoidismo (POLZIN & OSBORNE, 1995).

Il- OBJETIVO

Este relato tem por finalidade apresentar dois casos de osteodistrofia fibrosa em

cées idosos com DRC.

lll- DESCRIGAO DOS CASOS

Trata, o presente relato, de dois casos de osteodistrofia fibrosa em caes idosos
com IRC, que foram atendidos em 2009 e 2010 nos servigos de Clinica Médica de
Pequenos Animais e de Nefrologia e Urologia Veterinaria do Hospital Veterinario da

FCAV-Unesp, campus de Jaboticabal.

Caso 1
No dia 20/11/2009 foi atendido um cao da raga Labrador, macho de 11 anos de
idade, com 27,5kg de peso corporal, com histérico de aumento bilateral de volume da
regido da maxila. Segundo o proprietario, em consulta veterinaria anterior havia sido
levantada a suspeita de neoplasia. A anamnese foram relatados vémitos recorrentes,
diminuicao do apetite, emagrecimento progressivo e polilria com cerca de um més de

evolugdo. Ao exame fisico detectaram-se desidratagdo moderada, aumento bilateral de



volume da regido maxila (Fig. 1), mucosas hipocoradas e 190mmHg (doppler vascular)
de pressdo arterial sistolica (valor normal - 80 a 150mmHg), que caracterizou
hipertensao.

Apos avaliagdo geral, foram realizados exames laboratoriais e de imagem. O
hemograma indicou a existéncia de anemia e a bioquimica sérica revelou azotemia,
hipoalbuminemia e hiperfosfatemia. A urinalise observaram-se densidade urinaria baixa,
leucocitiria e proteinuria, confirmada pela determinagdo da raz&do preteina/creatinina
urinaria (UPC), conforme apresentado na Tabela 1. A radiografia craniana evidenciou
osteopenia da mandibula e maxila com aparéncia sugestiva de perda da sustentagao
éssea dos dentes (Fig. 1).



Figura 1. Cao Labrador, macho de 11 anos de idade, apresentando hiperparatireoidismo
secundario renal (caso 1). A — Notar regido maxilar aumentada em decorréncia de osteodistrofia
fibrosa. B — Imagem radiografica craniana exibindo osteopenia da mandibula e maxila com
aparéncia sugestiva de perda da sustentagdo 6ssea dos dentes (setas). Unesp - Jaboticabal,
2009. Unesp-Jaboticabal, 2012



Os resultados das avaliagdes indicaram o diagnéstico de DRC estagio 4,
proteinurico e de alto risco, de acordo com a classificagdo proposta pela IRIS (2009).
Portanto, tratava-se de IRC com manifestagdo de sindrome urémica, provavelmente
com quadro grave de hiperparatireoidismo e osteodistrofia fibrosa. Estes diagnosticos
foram baseados principalmente na constatagdo de DRC, hiperfosfatemia e sinais
radiograficos de perda 6ssea em area de aumento facial.

Apesar do prognoéstico ser ruim, optou-se pela instituicdo de tratamento a base
de fluidoterapia intravenosa com solugdo de Ringer Lactato (100mL/kg, por dia) com
suplementagéo de vitaminas do complexo B; Ranitidina (2mg/kg, SC, a cada 12 horas),
hidroxido de aluminio (25mg/kg, VO, a cada 12 horas), Maleato de Enalapril
(0,25mg/kg, VO, a cada 12 horas) e Sucralfato (30mg/kg/dia, VO).

Cinco dias depois (25/11/2009), o paciente foi reavaliado. Os proprietarios
relataram melhora no estado geral, apesar de haver fezes e vomitos de coloragdo
escurecida. Neste mesmo dia foram feitos exames laboratoriais, incluindo, além dos ja
realizados, hemogasometria. Os exames revelaram agravamento da anemia, melhora
discreta dos quadros de azotemia e hiperfosfatemia, sem alteragdo digna de nota dos
outros resultados. O exame hemogasomeétrico revelou um quadro de acidose
metabdlica (Tabela 1).

O proprietario nao trouxe o animal nos retornos e o céo veio a 6bito no vigésimo
dia com sinais sugestivos de agravamento do quadro urémico. Nao houve interesse,

por parte do proprietario, na realizagdo de necropsia.



Tabela 1. Resultados dos exames laboratoriais (hemograma, bioquimica sérica, urinalise,
hemogasometria) do céo Labrador (caso 1) com osteodistrofia renal. Exames
realizados nos dias 20 e 25 de novembro de 2009. Unesp-Jaboticabal, 2012

HEMOGRAMA 20/11/2009 25/11/2009 Intervalo de referéncia
Hemécias 2.450.000/pL 1.680.000/uL 55-8,5 (x10° uL)
Hemoglobina 6,5 g/dL 4,8 g/dL 12-18 g/dL
Hematdcrito 18,9 % 12,9 % 37 - 55%
VCM 77,14 76,78 60-77 fL
HCM 26,53 28,57 19-23 pg
CHCM 34,39 37,21 31-34 g/dL
Leucécitos totais 7.900/uL 12.000/uL 6—18 (x10°uL)
Basofilos 00 120 0-0 (x10° L)
Eosinofilos 158 480 0,12-1,8 (x1(,)3 uL)
Neutréfilos Bastonetes 158 120 0-10,5 (x10° L)
Neutréfilos Segmentados 6.162 9.960 3,6-13,8 (x1O3 uL)
Linfécitos 1.185 1.080 13-30 (x1({)3 uL)
Mondécitos 237 240 3-10(x1 0 uL)
Plaquetas 405.000/uL 312.000/uL 180 — 400 (x10° pL)
BIOQUIMICA SERICA
Creatinina 6,1 mg/dL 5,57 mg/dL 0,5 - 1,5 mg/dL
Ureia 231,0 mg/dL 139,9 mg/dL 15— 65 mg/dL
Fésforo 12,0 mg/dL 7,0 mg/dL 2,2 —-5,5 mg/dL
Alanina-aminotrasferase 55,0 U/L - 10-88 U/L
Calcio - 9,04 mg/dL 8,6 — 11,2 mg/dL
Proteina total - 5,3 g/dL 5,8-7,9 g/dL
Albumina 2 g/dL 1,94 g/dL 2,6 —4,0 g/dL
URINALISE
Cor Amarelo claro Amarelo citrino
Odor Caracteristico Caracteristico
Aspecto Limpido Limpido
Densidade urinaria 1,010 1,010 1,035- 1,045
pH 6,0 6,0 50-8,0
Glicose Ausente Ausente
Bilirrubina Ausente Ausente
Bactérias Ausente Ausente
Proteina + +
Cilindros Ausente Ausente
Leucécitos +H+ ++++
Hemacias ++ -
Razao proteina/creatinina da urina 1,16 1,05 Até 0,5
HEMOGASOMETRIA*
pH _ 7,318 7,34 7,46
PCO; _ 32,7 mmHg 32 - 49 mmHg
CHCOs _ 16,4 mmol/L 22 - 28 mmHg
DB 9mmol/L -3 a3 mmol/L

HCM=hemoglobina corpuscular média; VCM=volume corpugcular médio; CHCM= concentragado de hemoglobina corpucular Média
Ph= potencial hidrogeniénico ; PCO2= press&o parcial de diéxido de carbono no sangue venoso; CHCO3=bicarbonato; DB=déficit
de base.

*Avalicdo hemogasométrica com corregéo de temperatura.



Caso 2

No dia 05/07/2010 foi atendido um canino, sem raga definida (SRD), macho de
10 anos de idade, com 29,5kg de peso corporal, com histérico de aumento de volume
na regido bilateral da maxila. Segundo o proprietario, em consulta veterinaria anterior
havia sido levantada a suspeita de DRC. A anamnese foram relatados vémitos
recorrentes, diminuicdo do apetite, emagrecimento progressivo, fezes diarreicas
enegrecidas e polidria com cerca de um més de evolugdo. Ao exame fisico detectaram-
se desidratagdo moderada e aumento bilateral de volume na regido da maxila (Fig. 2),
mucosas hipocoradas e hipertensao arterial sistémica (180mmHg).

Apos avaliagcdo geral, foram realizados exames laboratoriais e de imagem. O
hemograma indicou a existéncia de anemia com, anisocitose e policromasia e a
bioquimica sérica revelou azotemia, hipoalbuminemia, hiperfosfatemia e
hipercolesterolemia. A urinalise observaram-se densidade urinaria baixa, leucocittria e
proteinuria confirmada pela determinagao da UPC. O exame hemogasométrico revelou
um quadro de acidose metabdlica (Tabela 2).

A radiografia craniana evidenciou osteopenia da mandibula e maxila com

aparéncia sugestiva de perda da sustentacdo 6ssea dos dentes (Fig. 2).



Figura 2. Cao SRD, macho de 10 anos de idade, apresentando hiperparatirecidismo secundario
renal (caso 2). A — Notar regido maxilar aumentada em decorréncia de osteodistrofia fibrosa. B
— Imagem radiografica craniana exibindo osteopenia da mandibula e maxila com aparéncia
sugestiva de perda da sustentacdo 6ssea dos dentes (setas). Unesp - Jaboticabal, 2010.

Unesp-Jaboticabal, 2012



Os resultados das avaliagdes indicaram o diagnéstico de DRC estagio 4,
proteinurico e de alto risco, de acordo com a classificagdo proposta pela IRIS (2009).
Portanto, tratava-se de IRC com manifestagdo de sindrome urémica, provavelmente
com quadro grave de hiperparatireoidismo e osteodistrofia fibrosa. Estes diagnoésticos
foram baseados principalmente na constatacdo de DRC, hiperfosfatemia e sinais
radiograficos de perda de densidade 6ssea em area de aumento facial. A conduta
terapéutica foi a mesma indicada para o paciente do caso 1.

Dois dias depois 07/07/2010, o paciente foi reavaliado. Os proprietarios relataram
piora no estado geral. Neste mesmo dia foram repetidos os exames laboratoriais, que
revelaram agravamento da anemia, manutengcdo do quadro azotémico e piora da
hipoalbuminemia (Tabela 2), sem alteragdo digna de nota dos outros resultados.

Em fungdo do estado clinico do paciente e do agravamento do quadro, apesar do
tratamento, por solicitagdo do proprietario, foi realizada eutanasia. Entretanto, ndo foi

permitida a realizagdo de necropsia.
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Tabela 2. Resultados dos exames laboratoriais (hemograma, bioquimica sérica, urindlise,
hemogasometria) do cdo sem raga definida (caso 2) com osteodistrofia renal.
Exames realizados nos dias 5 e 7 de julho de 2009. Unesp-Jaboticabal, 2012

HEMOGRAMA 05/07/2009 07/07/2009 Intervalo de referéncia
Hemécias 2.260.000/pL 1.670.000/uL 55-8,5(x10° uL)
Hemoglobina 5,7 g/dL 4,3 g/dL 12-18 g/dL
Hematacrito 16.8 % 12,4 % 37 —55%
VCM 74,33 74,25 60-77 fL
HCM 25,22 25,74 19-23 pg
CHCM 33,93 34,67 31-34 g/dL
Leucécitos totais 10.000/pL 10.500/uL 6—18 (x10° pL)
Baséfilos 0 0 0-0(x10° uL)
Eosindfilos 0 210 0,12-1,8 (x1 0 uL)
Neutréfilos Bastonetes 100 630 0-0,5 (x10° uL)
Neutréfilos segmentados 9200 8.400 3,6 — 13,8 (x10° L)
Linfécitos 400 1.050 13-30 (x10,3 uL)
Mondcitos 300 210 3-10 (x10° pL)
Plaquetas 241.000/pL 153.000/uL 180 — 400 (x10° pL)
BIOQUIMICA SERICA
Creatinina 11,86 mg/dL 11,7 mg/dL 0,5-1,5 mg/dL
Ureia 360,66 mg/dL 356,10 mg/dL 15— 65 mg/dL
Fasforo 17,03 mg/dL 17,0 mg/dL 2,2 —5,5mg/dL
Alanina-aminotrasferase 46,22 U/L - 10-88 U/L
Calcio 12,1mg/dL 9,5mg/dL 8,6 — 11,2 mg/dL
Proteina total 6,74mg/dL 4,9mg/dL 58-7,9g/dL
Albumina 2,42mg/dL 2,0 g/dL 2,6 —4,0 g/dL
Potassio 5,7mg/dL - 3,8 —5,1mmol/L
Colesterol 437mg/dL - 125 — 270 mg/dL
URINALISE
Cor Amarelo citrico Amarelo citrino
Odor Caracteristico Caracteristico
Aspecto Limpido Semi-turvo
Densidade urinaria 1,014 1,014 1,035 -1,045
pH 6,5 6,0 50-28,0
Glicose Ausente Ausente
Bilirrubina Ausente Ausente
Proteina +++
Bactérias Ausente +
Cilindros Granulosos raros Ausente
Leucécitos +H++ +H+++
Hemécias +++ +++++
Raz&o proteina/creatinina da urina 3,20 - Até 0,5
HEMOGASOMENTRIA*
pH 7,159 _ 7,34 7,46
PCO2 30,1 mmHg _ 32 - 49 mmHg
CHCO3 10,4 mmol/L _ 22 - 28 mmHg
DB -16,7 mmol/L -3 a 3 mmol/L

HCM=hemoglobina corpuscular média; VCM=volume corpuscular médio; CHCM= concentragéo de hemoglobina corpucular Média
Ph= potencial hidrogeniénico ; PCO2= pressao parcial de diéxido de carbono no sangue venoso; CHCO3=bicarbonato; DB=déficit
de base.

*Avalicdo hemogasométrica com corregao de temperatura.
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IV-DISCUSSAO

Os cdes em questao apresentavam sinais clinicos e laboratoriais indicativos de
DRC quando foram encaminhados para o Servico de Nefrologia e Urologia, mas o
tempo de evolugdo da doenga renal ndo pode ser definido com precisdo. Nos dois
casos, 0s proprietarios passaram a notar os sinais sugestivos de DRC somente quando
perceberam o aumento de volume facial e procuraram atendimento veterinario.

A polidria e polidipsia costumam ser os primeiros sinais da DRC e podem ser as
unicas manifesta¢des relevantes por um longo periodo de tempo (POLZIN et al., 1997;
NICHOLS, 2001; JAMES, 2011). Nos dois casos havia historico de politria relacionada
com densidade urinaria baixa (1,010 — caso 1 e 1,014 — caso 2). A evolugdo da DRC
varia em fungdo de diversos fatores, mas o tipo de lesdo ou doencga renal em curso tem
papel fundamental. A avaliagdo da proteina urinaria, que pode ser feita pelo célculo da
razéo proteina/creatinina urinaria (UPC), € muito Util na investigacado clinica da doenga
urinaria e da sua evolugédo (LEES et al., 2005; ELLIOT, 2007; ELLIOT & GRAUER,
2007, POLZIN, 2011). No caso 2, a proteinuria severa (UPC = 3,20) foi indicativa de
que a doenga renal de base, provavelmente, era glomerular, diferente do caso 1 (UPC =
1,16 e 1,05), cuja proteindria moderada sugeria tanto doenca tubulointersticial quanto
glomerular, conforme classificagdo sugerida por ELLIOT & GRAUER (2007). Entretanto,
ambos os pacientes desenvolveram hipoalbuminemia, que foi mais acentuada no caso
1 (albumina sérica 2,00-1,94g/dL) em comparagdo a do caso 2 (albumina sérica 2,42-
2,0g/dL), cuja proteinuria era de grau moderado. A hipoalbuminemia, principalmente no
caso 2, sugere proteinuria persistente e de longa duragdo. Existe consenso de que
proteinuria persistente, de origem glomerular, ocorre na DRC e as consequéncias
podem incluir hipoalbuminemia, hipercolesterolemia, hipertensao arterial, perda de peso
e de massa muscular (ELLIOT & GRAUER, 2007; PRESSLER, 2011). Os dois
pacientes apresentaram hipertensado sistémica (190mmHg - caso 1 e 180mmHg - caso
2) e emagrecimento lento e progressivo. O colesterol sérico foi dosado somente no
caso 2 e foi detectada hipercolesterolemia (437mg/dL). Apesar dos animais

apresentarem proteinuria, hipoalbuminemia e hipercolesterolemia (apenas no caso 2)
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ndo havia formac¢do de edema ou ascite e, portanto, ndo houve desenvolvimento de
sindrome nefrética (SN). De fato, o deslocamento de liquido intravascular, que da
origem ao acumulo de liquido extravascular na SN, depende da diminuicdo acentuada
da pressao oncética e, possivelmente, de retengéo de sédio acompanhada por retengao
de agua, aumento do volume plasmatico e consequente aumento da pressdo
hidrostatica (PRESSLER, 2011). O fato dos pacientes em questdo apresentarem
hipertensdo sistémica pode estar diretamente relacionado com a doenga glomerular,
assim como com o aumento da pressdo hidrostatica decorrente da diminuicdo da
pressdo oncotica e ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (OTS et al.,
2000; PRESSLER, 2011).

O grau de comprometimento da funcdo renal dos pacientes, no momento da
consulta, foi compativel com DRC em estagio 4, conforme a classificagdo em vigor
(ELLIOT, 2007; POLZIN, 2011). Ambos apresentavam creatinina sérica >5,0mg/dL
(6,1mg/dL — caso 1 e 11,86mg/dL — caso 2), que caracteriza a azotemia severa, além
de proteinuria e hipertensdo que conferem gravidade ao quadro e risco alto. Na DRC -
estagio 4, a condigdo de IRC grave pode se manifestar por muitos sinais clinicos
extrarrenais (ELLIOT, 2007; POLZIN, 2011). Os dois cdes apresentavam anemia grave,
acidose metabolica, hiporexia com apetite caprichoso, sinais de disturbios
gastroentéricos, desidratagdo e perda de peso que ocorrem na uremia grave. Estes
sinais sdo decorrentes de desequilibrio hidroeletrolitico e aumento das concentragbes
plasmaticas de residuos (catabdlitos) devido a redugdo da TFG (LEES, 2004; POLZIN,
2011), quando ha perda de pelo menos 75% da atividade dos néfrons (CHEW,
DiIBARTOLA, SCHENCK, 2011).

Dentre as alteragdes eletroliticas apresentadas pelos cdes examinados, devem
ser destacadas as concentragdes de fosfato sérico, pois havia hiperfosfatemia marcante
(12,00 mg/dL — caso 1 e 17,03 mg/dL — caso 2). O aumento do fosfato sérico,
associado a valores normais, aumentados ou diminuidos de calcio e com reducdo da
produgdo de vitamina D ativa, sdo comuns na DRC avancada e caracterizam o quadro
de hiperparatirecidismo secundario renal (POLZIN & OSBORNE, 1995). No
hiperparatireoidismo, em fungdo do aumento da secregdo de PTH, ocorrem diversos

disturbios em fungdo dos efeitos téxicos do horménio, incluindo a progressdo das
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lesdes renais, diminuigdo do tempo de vida e da produgéo das hemacias, dentre outros
(POLZIN & OSBORNE, 1995; ELIAS et al., 2004; POLZIN, 2011).

Em resposta ao excesso de PTH inicia-se a reabsor¢cdo 6ssea (FINCO, 1995;
POLZIN et al., 1997; GRAUER, 2006) e, ao mesmo tempo aumenta da concentragdo do
fator de crescimento fibroblastico 23 (FGF 23). Este por sua vez, aumenta a excregdo
renal de fosforo e suprime a sintese de 1,25-calcitriol pela diminuigdo da atividade da
enzima 1a-hidroxilase no rim. O resultado final, em fungéo da incapacidade renal de
responder apropriadamente, € o desenvolvimento de osteodistrofia fibrosa, além dos
outros problemas associados ao excesso de PTH (JONHSON et al., 1997; GRAUER,
2006; POLZIN, 2011).

O quadro de osteodistrofia fibrosa caracteriza-se por disturbio osteopénico, mais
evidente na mandibula e maxila, decorrente de reabsorgdo éssea, mineralizagado
deficiente do osteoide e proliferagdo do tecido conjuntivo fibroso na area afetada
(AKMAL et al., 1990; JONHSON. et al,, 1997; DOIGE & WIESBRODE, 1998). No
entanto a manifestacéo clinica denominada “mandibula de borracha” n&o € comumente
observada nos animais idosos (POLZIN & OSBORNE ,1995). Por razbes ndo
elucidadas, o cranio e a mandibula sao as regies mais acometidas. Desmineralizagéo
e fraturas patologicas séo possiveis, mas pouco frequentes (POLZIN, 2011). A
deformidade facial apresentada pelos animais ocorre devido a proliferacdo de tecido
conjuntivo nas areas de rarefagdo 6ssea e torna-se uma das primeiras queixas do
proprietario (POLZIN & OSBORNE,1995; LEES, 1996), como ocorreu nos casos aqui
apresentados.

A avaliagdo radiografica dos casos relatados revelou perda da sustentagéo
6ssea dos dentes na mandibula e maxila detectada por meio da diferenga de
radiopacidade entre os dentes e o o0sso, conforme descrito em outros estudos
(JONHSON et al., 1997; BRUM et al., 2008; RUSENOV et al., 2009). Em seres
humanos alteragbes radiograficas do maxilar ocorrem com frequéncia significativa
representando um dos sinais mais adiantados da doenca (HRUSKA et al., 1995).

Evidéncias histopatologicas do quadro de osteodistrofia podem ser encontradas
em 50% dos pacientes com IRC. Seu reconhecimento é de significado progndstico,
estando associado com morbidade elevada em humanos (ROE & CASSIDY, 2000). Em
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pequenos animais, além de ndo serem frequentemente diagnosticadas, as alteragdes
6sseas decorrentes do hiperparatireoidismo estdo mais comumente associadas a
animais em fase de crescimento com alta atividade metabolica (POLZIN & OSBORNE,
1995; POLZIN, 2011).

V- CONCLUSOES

1. Considerando os aspectos clinicos e os achados radiograficos, existe muita
semelhanca entre a osteodistrofia fibrosa relacionada com DRC descrita em cées
jovens e cédes idosos;

2. As manifestagdes clinicas da osteodistrofia fibrosa podem surgir de modo
aparentemente sUbito em cdes idosos com DRC de evolugédo insidiosa;

3. Caes idosos com DRC — estagio 4, com sinais clinicos e laboratoriais de uremia
grave e osteodistrofia fibrosa de origem renal ndo respondem satisfatoriamente

ao tratamento médico e a condi¢édo tem evolugéo desfavoravel.
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