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1. INTRODUÇÃO 
 

A osteopatia hipertrófica (OH) é uma alteração caracterizada por 
neoformação óssea em periósteo de ossos longos, principalmente localizada em 
metáfises e diáfises dos ossos dos membros (BERGMAN, 2001; THOMPSON, 
2007; HAMMOND et al., 2009). Possui outras nomenclaturas como: osteopatia 
hipertrófica pulmonar, osteoartropatia hipertrófica, acropaquia óssea ou doença 
de Marrie (CETINKAYA et al., 2001). 

Geralmente ocorre como síndrome paraneoplásica e secundária à lesões 
crônicas intratorácicas, como neoplasias pulmonares primárias ou metastáticas, 
ou reações inflamatórias (CRAIG et al. 2016, MADEWELL et al. 1978). A OH em 
cães já foi associada a lesões extratorácicas como neoplasia de sistema genito-
urinário, endocardite infecciosa e carcinoma de células renais (DUNN et al. 2007; 
CHIANG et al. 2007; THOMPSON 2007). A osteopatia hipertrófica idiopática é a 
forma menos frenquente nos animais, descrita em uma égua de 10 anos por 
MAIR et al. (1996) e em um felino adulto por GUIZELINI et al. (2019). 

A patogenia ainda é pouco conhecida e está relacionada a diferentes 
mecanismos envolvendo o fluxo sanguíneo dos membros (CRAIG et al. 2016), 
causando hiperperfusão dos tecidos estimulando a neoformação óssea 
(CARLSON; WEISBRODE, 2013). A teoria mais aceita é a neurogênica, onde a 
lesão primária gera impulsos via nervo vago até o tronco encefálico, causando o 
reflexo de vasodilatação nos membros (TROST, 2013). 
 O objetivo deste trabalho é relatar os aspectos clínicos e radiográficos de 
um cão acometido por osteopatia hipertrófica de origem não-pulmonar. 
 

2. METODOLOGIA 
 

Foi atendido no Hospital de Clínicas Veterinárias da Universidade Federal de 
Pelotas (UFPEL) um canino idoso, macho, castrado, sem raça definida, pesando 
34,6kg. O animal foi encaminhado para o Laboratório de Diagnóstico por Imagem 
e Cardiologia (LADIC) para realização de radiografias de tórax e articulação 
radiocárpica bilateral, com o histórico de ser atacado por outros cães, 
apresentando claudicação, intensa dor à palpação dos membros torácicos e 
edema dos mesmos. Além disso, foi realizada ultrassonografia abdominal que não 
apresentou alterações dignas de nota.  

Foram obtidas radiografias nas projeções ventrodorsal, laterolateral 
esquerda e direita de tórax e projeções mediolateral e dorsopalmar de articulação 
radiocárpica bilateral. 
 



 

 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Ao exame radiográfico torácico, foi observada opacificação pulmonar de 
padrão bronquial e reticular discretos em lobos caudais, além da presença de 
fissura pleural de radiopacidade fluido entre os lobos caudal esquerdo e acessório 
(Figura 1).Não foram observados achados compatíveis com neoplasia pulmonar. 

 
Figura 1 – Imagem radiográfica de tórax em projeção ventrodorsal. 

 
Já nas radiografias de articulação radiocárpica bilateral, foi constatada 

moderada reação periosteal, tendendo a paliçada, ao longo da metáfise e diáfise 
distal de rádio e ulna, metacarpos I, II, IV e V e falange proximal do primeiro 
dígito, distirbuidas de forma simétrica (Figura 2). A partir destes achados, foi 
sugerido o diagnóstico de osteopatia hipertrófica. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2 – Imagem radiográfica em projeção dorsopalmar (A) de articulação 
radiocárpica direita e esquerda e em projeção mediolateral (B) de articulação 

radiocárpica esquerda. 
 
O diagnóstico foi baseado nos sinais clínicos e exames radiográficos. Os 

sinais clínicos de osteopatia hipertrófica incluem dor à palpação dos membros, 
claudicação e aumento de volume local e acometem mais frequentemente cães 
idosos (TROST et al., 2012; THRALL, 2015). O que vai ao encontro do presente 



 

 

estudo, sendo o paciente um cão idoso com histórico de claudicação, dor e 
edema de membros torácicos.   

Os achados radiográficos são bem característicos tornando a radiografia um 
excelente método diagnóstico para os animais que sofrem com essa alteração 
(CRAIG L.E. et al. 2016). Os achados incluem reação periosteal que pode 
apresentar-se em diferentes padrões, dentre eles o paliçado, acometendo epífise, 
metáfise e diáfise de ossos longos de forma bilateralmente simétrica (DENNIS et 
al., 2010), o que corrobora com o que foi observado nas radiografias do animal do 
presente relato. 

Diagnósticos diferenciais incluem outras patologias caracterizadas por 
lesões osteoproliferativas poliostóticas como neoplasias e osteomielite. Contudo, 
estas patologias não apresentam distribuição simétrica, como a observada na OH 
(THRALL, 2015).  

Embora os ossos longos dos membros pélvicos sejam frequentemente os 
mais afetados (CRAIG et al., 2016), neste cão as lesões eram mais marcadas nos 
membros torácicos, incluindo metacarpos e falange proximal. Segundo DENNIS 
et al. (2010), quando ocorre nos dígitos, tende a acometer a face abaxial do 
segundo e quinto dígitos. 

Apesar da maioria dos casos em cães estar associada a uma lesão inicial, 
como neoplasias pulmonares, reações inflamatórias crônicas, neoplasias 
extratorácicas (CRAIG et al. 2016, MADEWELL et al. 1978; CHIANG et al. 2007), 
este cão não apresentou nenhuma alteração radiográfica sugestiva dessas 
patologias, além das lesões ósseas. Por isso, não foi possível atribuí-las a uma 
causa primária. Em humanos, nos quais a OH é relatada mais frequentemente, 
somente 3 a 5% dos casos são idiopáticos (BHATE, 1978). Nos animais 
domésticos, a forma idiopática foi descrita em um gato (GUIZELINI et al., 2019) e 
em um cavalo (MAIR et al., 1996). 

 
4. CONCLUSÕES 

 
Com este relato, concluimos que, em casos de animais com aumento de 

volume nos membros, mesmo na ausência de lesões torácicas e abdominais, a 
OH deve ser incluida como diagnóstico diferencial. O exame radiográfico é de 
extrema importância para a conclusão do diagnóstico desta condição. 
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