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RESUMO

A osteodistrofia renal, também conhecida como “mandibula de borracha”, é a principal lesdo
ocasionada por hiperparatireoidismo secundario. Esta enfermidade ndo é considerada comum,
e tende a acometer principalmente animais jovens ou aqueles com quadro de doenca renal
cronica avancada. Este relato descreve o caso de osteodistrofia fibrosa causada por
hiperparatireoidismo renal em cao da raca Shih-tzu que foi atendido em clinica veterinaria de
Jodo Pessoa/PB, no qual o paciente apresentava mandibula levemente aumentada e na
palpagdo parecia fraturada. No exame fisico, verificou-se fratura na mandibula direita e
reacdo de dor na regido renal, mucosas palidas e febre. O exame radiografico do cranio
evidenciou osteopenia difusa distribuida ao longo dos ramos mandibulares e maxilares. Os
exames laboratoriais indicaram anemia, doenca renal cronica, hiperfosfatemia e, na dosagem
hormonal, concentragdo plasmética do paratormdnio. Com base nos resultados dos exames,
foi constatado hiperparatiroidismo secundario renal associado a ostedistrofia fibrosa em
mandibula. O tratamento baseou-se no uso de suplementos, no retardo da progressdo da
doenca renal e, sobretudo na adaptacdo alimentar. Apds quadro semanas do inicio do
tratamento o animal apresentou equilibrio na quantidade de minerais e estabilidade da doenca
renal, mas o cdo veio a Obito apds seis meses. Portanto, as técnicas usadas no protocolo

terapéutico foram fundamentais para melhorar a sobrevida do paciente.

Palavras-chave: Doenca renal cronica; Paratorménio; Mandibula de borracha; Shih-tzu.



ABSTRACT

Renal osteodystrophy, also known as “rubber jaw”, is the main lesion caused by secondary
hyperparathyroidism. This disease is not considered common, and tends to affect mainly
young animals or those with advanced chronic kidney disease. This report describes the case
of fibrous osteodystrophy caused by renal hyperparathyroidism in a Shih-tzu dog that was
treated at a veterinary clinic in Jodo Pessoa/PB, in which the patient presented a slightly
enlarged mandible and on palpation it appeared to be fractured. On physical examination, a
fracture in the right jaw and a pain reaction in the renal region, pale mucous membranes and a
fever were noted. Radiographic examination of the skull showed diffuse osteopenia
distributed along the mandibular and maxillary rami. Laboratory tests indicated anemia,
chronic kidney disease, hyperphosphatemia and, in hormonal levels, plasma concentration of
parathyroid hormone. Based on the test results, secondary renal hyperparathyroidism was
found associated with fibrous osteodystrophy in the mandible. Treatment was based on the
use of supplements, delaying the progression of kidney disease and, above all, dietary
adaptation. Four weeks after starting treatment, the animal showed balance in the amount of
minerals and stability of the kidney disease, but the dog died after six months. Therefore, the
techniques used in the therapeutic protocol, in each case, were fundamental to improving

patient survival.

Key-words: Chronic kidney disease; Parathormone; Rubber jaw; Shih tzu.



LISTA DE SIMBOLOS, ABREVIATURAS E SIGLAS

DRC: Doenca Renal Crénica
PTH: Paratormonio

IR: Insuficiéncia Renal

OF: osteodistrofia fibrosa

EPO: Eritropoietina

Ca'": Célcio

P: Fosforo

PAS: Pressdo arterial sistémica
TFG: taxa de filtracdo glomerular
HPTSR: hiperparatireoidismo secundério renal
BID: duas vezes ao dia

SID: uma vez ao dia

FGF-23: fator de crescimento fibroblastico
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1. INTRODUCAO

A doenca renal cronica é definida como uma patologia de carater irreversivel e
progressivo, resultando em uma perda de néfrons, e consequentemente uma reducao na taxa
de filtracdo glomerular (TFG). Com agravamento nesse quadro clinico é gerado a
insuficiéncia renal (IR), sendo esta a causa mais comum no desenvolvimento do
hiperparatireoidismo secundario renal (Jerico et al., 2015).

A instabilidade nos niveis séricos de vitamina D, fosforo e célcio, provocadas pela
perda da funcdo renal, sdo fatores determinantes no quadro de hiperparatireoidismo
secundario renal (Castro et al., 2007). A deficiéncia da fungéo renal leva a menor excrecdo de
fosforo, e ao aumento sérico desse mineral no sangue (Rossi et al.,2023). Em decorréncia do
aumento serico de fésforo as glandulas paratireocides aumentam a excrecdo do paratorménio
PTH (Rossi et al.,2023). A elevacgdo sérica dos niveis de PTH leva a reabsorcéo dssea e o
preenchimento das lacunas provocadas pela perda da matriz 6ssea, bem como por tecido
colagenoso, o que caracteriza a osteodistrofia fibrosa (Rossi et al.,2023).

Comumente esta enfermidade estd associada com desequilibrio alimentar, onde as
dietas sdo ricas em fosforo e pobre em céalcio (Waller et al., 2019). No entanto, quando
associada a DRC, considerado incomum, com a perda de 70% dos néfrons, pode levar a
consequéncias graves, como a retencdo da excreta metabdlica, levando ao desenvolvimento da
azotemia (Waller et al., 2019).

Clinicamente, os animais afetados apresentam polidria, polidipsia, letargia, perda de
peso, mucosas palidas, émese, desidratacdo, ulceracdo em cavidade oral e deformidade facial
(Dutra et al.,2019; Salles et al.,2023). Para o diagnéstico da osteodistrofia por HPSR, é
essencial & mensuracdo das concentracGes de PTH e de exames radiogréficos (Freitas et al.,
2018).

Sendo assim, por se tratar de um distdrbio complexo, o prognostico e tratamento é
baseado no estdgio da doenga renal, sobretudo no retardo da progressdo dessa enfermidade.
Portanto, este relato ao descrever a osteodistrofia fibrosa em um animal idoso com 9 anos de
idade — considerada incomum — pode melhorar a assisténcia de futuros pacientes ao

compartilhar a conduta médica profissional adequada.



2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo Geral

Relatar um caso de osteodistrofia fibrosa por hiperparatireoidismo secundario renal em

um cédo, com 9 anos de idade, da raca Shi Tzu.

2.2. Objetivos Especificos

e Discorrer sobre a apresentacdo clinica de osteodistrofia fibrosa por
hiperparatireoidismo secundario renal em céo.

e Apresentar a investigacdo diagnostica de  osteodistrofia  fibrosa  por
hiperparatireoidismo secundario renal em céo.

e Descrever sobre o0s resultados dos exames bioquimicos e de imagem de osteodistrofia
fibrosa por hiperparatireoidismo secundério renal em céo.

e Confrontar os dados desse relato com a literatura;

e Discorrer o tratamento de osteodistrofia fibrosa por hiperparatirecidismo secundario

renal em cdo.

3. REVISAO DE LITERATURA

3.1. Rins:

Os rins sdo responsaveis pela homeostase, mecanismo fisioldgico que da o equilibrio
dos liquidos e eletrolitos do organismo, a producéo de hormonios, regulam a pressao arterial e
sisttmica e a producgéo de eritrdcitos. Os rins chegam a receber 25% do débito cardiaco e sua
principal fungdo esta na capacidade de filtracdo, em que ird selecionar para reabsor¢do as
substancias necessarias para o0 corpo, e 0s dejetos metabdlicos serdo eliminados (Cunninghan,
2014).

As multiplas fungdes renais séo todas realizadas pelo néfron, inclusive a formagéo da
urina que ocorre em 3 etapas: filtragdo glomerular, reabsorcéo e secrecdo tubular. O néfron,
também é conhecido como a unidade funcional do rim, que no cdo tem cerca de 500.000 a
200.000 (Jericé et al., 2015). O rim é composto por capsula glomerular, tubulo contorcido

proximal, alca de Henle e o tubo contorcido distal (Konig; Liebich, 2016).



Essa estrutura controla a filtracdo das substancias e determina o destino final:
reabsorcdo ou eliminacdo. Quando h& lesdes nesse compartimento ocorre a retencdo de
solutos como: ureia, fosforo e creatinina (Salles et al., 2023) resultando em um quadro de
azotemia pela diminuicdo da TFG (Sant’anna, 2019).

Em relacéo a regulacéo da pressdo arterial sistémica (PAS), o controle é feito a partir
da producdo de renina, angiotensina Il, aldosterona e vasopressina (Rabelo, 2022) —
horménios que além de regular o fluxo sanguineo renal, atuam na regulacdo da TFG,
sobretudo na reabsorcdo de sodio e agua (Cunninghan, 2014). O calcio e o fosforo, que
também participam da regulacdo PAS, sdo determinados pela acdo dos horménios PTH,
calcitriol e calcitonina (Rabelo et al., 2022).

Os pacientes nefropatas geralmente apresentam anemia ndo regenerativa, devido a alta
concentracdo de toxinas urémicas e do horménio PTH que ao desenvolver suas func@es reduz
a meia vida das hemacias desenvolvendo no organismo uma condicdo de hipoxia, a qual ativa
0s sensores de oxigénio nas células renais, e 0s rins comecam a produzir e liberar
eritropoietina (Minuzzo et al., 2020).

Outra funcdo importamte dos rins € a conversdo da vitamina D, adquirida através dos
alimentos, em sua forma ativada (calcitriol) nos rins (Sampaio et al., 2008). A vitamina D
participa da remodelacdo e crescimento 6sseo por meio da ativacdo de osteoblastos e
osteoclastos (Stockman et al., 2021). Além disso, o calcitriol induz a absorcdo de célcio no
intestino, além disso age sobre as paratireoides controlando a producdo do PTH e nos rins

controla a reabsorcdo renal de célcio e fosforo (Jerico et al., 2015).

3.2. Paratireoides:

Sédo glandulas encontradas na superficie posterior da tireoide e se apresentam de forma
agrupada. A principal fungéo estd na producgédo do paratorménio (PTH) horménio que atua de
forma simultdnea com o calcitriol (forma ativa da vitamina D) e a calcitonina (secretada pela
tireoide) para manter os niveis de calcio no organismo (Jerico et al., 2015).

As glandulas paratireoides tem sua atividade controlada pelo nivel de Ca*™ na corrente
sanguinea e sua producdo e secrecdo estdo associadas a situa¢bes de hipocalcemia. Na
tentativa de manter a homeostase diante desse quadro, atividades comecam a ser ativadas,
dentre elas a intensificacdo da atividade osteoclastica — reabsorcdo Ossea para liberacdo de
Ca™ (Kumar et al., 2013).
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O PTH age principalmente sobre 0ssos e rins para desempenhar a liberagcdo de calcio
no plasma sanguineo. Os o0ssos sdo fonte de armazenamento de Ca™, a absorgdo desse ion
ocorre quando o animal apresenta quadros de retencdo de fosforo e vitamina D, associado a
um quadro de hipocalcemia, esse desequilibrio aumenta a producdo do PTH de forma
exacerbada, que na tentativa de manter o complexo fosforo-calcio este hormdnio mobiliza o
Ca™" dos ossos (Rossi et al., 2022) para suprir a demanda do corpo (Porto et al., 2016).

Nos rins, 0 PTH age nos tubulos renais, especificamente no processo de reabsorcao,
aumentando o filtrado de Ca™" e diminuindo o de fosforo (Porto et al., 2016). A reducio nos
niveis séricos de fosfato, pelo aumento da excre¢do de urinaria, impede a ligagdo com o Ca™
livre (Kumar et al., 2013).

O Ca™ em situagBes normais inibe a producdo de PTH, no entanto, anormalidades
como a hiperfuncdo, desencadeada por doenca renal, resulta no excesso da producdo e
excrecdo do PTH causando o hiperparatireoidismo secundario. Esse distirbio metabdlico de
calcio implica dep6sito anormal em tecidos, resultando na calcificagdo metastatica (Kumar et
al., 2013).

3.3. Doenca Renal Cronica

A doenca renal cronica é definida como uma patologia que acomete os rins com lesGes
persistentes, gradativas e irreversivel, comprometendo a massa funcional de um, ou ambos 0s
rins (Waki et al., 2010). Ao evoluir o quadro da doenga, a dificuldade de manutencdo interna
do paciente, com cerca de 75% dos néfrons ndo funcionais, classifica —se a fase avancada da
DRC, a insuficiéncia renal cronica (Rufato; Rezende-Lago, 2011).

A origem da DRC é diversa, podendo ser hereditaria, adquirida ou congénita, mas
ainda ndo héa certezas quanto a causa que incitou a lesdo renal e sua progressao (Sousa et al.,
2022). Por essa caracteristica complexa, a origem da lesdo ainda pode ser glomerular, tubular,
intersticial, vascular, ou ainda como resultado de neoplasias, hipertensdo arterial sistémica,
hidronefrose, insuficiéncia renal aguda (IRA) e hipocalcemia (Jerico et al., 2015).

Animais com DRC apresentam diminuicdo na taxa de filtragdo glomerular (TFG), e
em consequéncia altera as fungdes fisioldgicas normais do 6rgdo de regular a sintese de
horménios, a reabsorcao de agua e eletrolitos e o equilibrio acidobasico (Rabelo et al., 2022).
Assim, o resultado final, gerado pela insuficiéncia renal, é considerado uma causa comum no

desenvolvimento do HPTSR, pois a reducdo na funcdo excretoria, sobretudo do fosfato,
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ocasiona a hiperfosfatemia, deprimindo os niveis de célcio e estimulando a atividade das
glandulas paratireoides (Kumar et al., 2013).

Na ocorréncia de uma evolucdo no quadro de DRC, que resulte no desenvolvimento
do hiperparatireoidismo, as complicacfes estdo diretamente associadas ao metabolismo de
calcio e fosforo, que ao ser desbalanceado conduz as glandulas paratireoides para producao de
mais PTH, que pode ocasionar a desmineralizagdo dssea e mineralizacdo dos tecidos moles,
sobretudo do tecido renal, comprometendo ainda mais a capacidade funcional dos néfrons
(Jerico et al., 2015).

Esse avango da enfermidade que culmina em mineralizacdo de tecidos moles é
conhecida como osteodistrofia fibrosa ou renal e se caracteriza como um disturbio
osteopénico, com evidéncia na regido facial, sobretudo nos ossos da mandibula e maxila, onde

vai ocorrer a substituicdo 6ssea por tecido conjuntivo fibroso (Alves et al., 2012).

3.4. Aspectos epidemioldgicos

A osteodistrofia renal ndo € comum em cées e gatos com IRC, tampouco afeta animais
idosos, quando ocorre é apresentado como um caso raro, no entanto, € mais comumente
encontrado em animais na fase de crescimento. Isso ocorre devido ao 0sso, em fase de
crescimento, ter uma atividade metabolica mais intensa, aumentando a suscetibilidade para
efeitos adversos do hiperparatireoidismo (Alves et al., 2012)

Apesar da diminuicdo da rigidez dssea, ndo ocorre fraturas com frequéncia. A
gravidade da osteodistrofia fibrosa é observada quando ha deformidade facil aparente, comum
nos ossos da mandibula e maxila, e no exame radiografico é detectada através da

desmineralizacdo, perda de 30% a 50% de massa dssea (Rossi et al., 2023).

3.5. Patogénese

A instabilidade nos niveis séricos de vitamina D, fosforo e célcio, provocadas pela
perda da funcdo renal, sdo fatores determinantes no quadro de hiperparatireoidismo
secundario renal. Essas anormalidades sdo decorrentes da hipocalcemia e hiperfosfatemia
apresentadas no corpo, e tanto pode ser resultado da IRC como da baixa nutrigéo, sendo este
menos comum (Castro et al., 2007).

O PTH vai ser liberado para atuar na reabsorcdo e compensar a hiperfosfatemia e
hipocalcemia, parte desse célcio se deposita nos tecidos, gerando complica¢cdes como
gastropatia urémica, calcificacdo pulmonar e osteodistrofia fibrosa. Esta consiste na
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substituicdo do tecido dsseo cortical pelo tecido conjuntivo denso, afetando principalmente
0ss0s do cranio (Coelho et al., 2013).

Em animais com IRC, a perda funcional dos néfrons desequilibra as concentracdes de
fosforo e calcio, pois retém maiores concentracdes de fosforo e inibe a formagéo do calcitriol
(forma ativa da vitamina D, que estimula a absorcdo de calcio) e em resposta a paratireoide é
estimulado a produzir em excesso o PTH, horménio que age na tentativa de manter a
homeostase de célcio sanguineo. Esse aumento acaba provocando falhas no processo de
absorcéo intestinal o que resulta na persisténcia da hipocalcemia, e consequentemente, a
paratireoide continua com esse comportamento compensatorio (Coelho et al., 2013).

Osteodistrofia fibrosa ou renal, também conhecida como “mandibula de borracha”,
raquitismo renal ou osteite fibrosa adrenal (Headley et al.,, 2008), ¢ uma patologia
caracterizada como um disturbio osteopénico, condi¢cdo em que o tecido dsseo perde massa e
é substituido pelo tecido conjuntivo fibroso, isso ocorre em razdo da reabsorcdo e
mineralizacdo deficiente da matriz dssea. Esse quadro afeta principalmente os 0ssos do
cranio, sendo mais evidente na mandibula e na maxila (Alves et al., 2012), mas, em caso de
lesbes graves, pode acometer osso frontal e nasal da face e o arco zigomatico (Headley et al.,
2008).

Quanto a origem, a OF é consequéncia de um estado nutricional deficiente de calcio,
pode ser priméaria ou secundaria. Determina-se primaria quando a ingestdo de célcio (Ca)
ofertado na dieta seja baixa, e quantidade de fosforo (P) alta. Assim, a secundaria é
determinada quando o animal apresenta perda da funcdo renal seguida de reducdo na TFG,
resultando em caso de IRC e consequentemente, o desenvolvimento do hiperparatireoidismo
(Cavalcante et al., 2014).

Em resposta ao excesso de PTH, produzido pelas glandulas paratireoides, ocorre a
reabsorcdo 6ssea e 0 aumento da concentragdo do fator de crescimento de fibroblasto 23
(FGF-23), que age metabolizando P e inibindo a sintese do calcitriol. Essa acdo, em razdo da
incapacidade funcional dos rins, desenvolve a osteodistrofia fibrosa (Alves et al., 2012).
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FIGURA 1. Esquema da fisiopatologia e evolucao da Osteodistrofia fibrosa por Hiperparatireoidismo
secundario a doenga renal crénica.

Fonte. Arquivo pessoal.

3.6. Sinais clinicos

No geral, a sintomatologia da osteodistrofia fibrosa por hiperparatireoidismo renal esta
associada aos sintomas da DRC. Os sinais clinicos da DRC irdo ocorrer de forma gradativa e
como uma consequéncia a perda de néfrons, logo, 0 mais comum é a incapacidade de
concentrar a urina e isso resulta em sinais de poliuria e polidipsia inicialmente, mas pode
acometer varios sistemas (Jerico et al., 2015), pois também € observado inapeténcia, anorexia,
perda de peso (Rossi et al., 2023) vomito, que inclusive aumenta a desidratacdo e favorece a
azotemia renal (Jerico et al., 2015).

Além da desidratacdo para predispor a azotemia, outro fator é ocasionado pela
incapacidade de filtracdo, decorrente do comprometimento dos néfrons, visto que as
substancias nitrogenadas aumentam na corrente sanguinea e o animal apresenta um quadro
grave de azotemia (Dukes; Reece, 2017). Por esta condigdo, os rins também ndo conseguem
mais secretar eritropoietina (EPO), glicoproteina produzida por eles, responsavel pela
proliferagdo de eritrocitos (Dukes; Reece, 2017), resultando na manifestacdo da anemia
(Salles et al., 2023).

Os sinais clinicos do HPTSR se caracterizam pela hiperplasia das glandulas
paratireoides e anomalias 0sseas - osteodistrofia — pela deposicdo de sais nos tecidos (Kumar
etal., 2013).
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3.7. Diagnostico

O diagnobstico é embasado na anamnese, sinais clinicos, exames fisicos e
complementares, sobretudo o exame radiografico (Branddo, 2022). Indicadores bioguimicos
da funcdo renal como a ureia e a creatinina, as dosagens dos minerais fésforo e calcio, que
influenciam diretamente & acdo compensatoria das glandulas da paratireoide. Além disso, é
importante a ultrassonografia da paratireoide.

Um metodo indicado é o da imunoflurometria, que se destaca pela sensibilidade na
dosagem de proteinas e hormonios, neste caso a concentracdo do PTH é indispensavel (Salles
et al., 2023). O fosforo geralmente aparece em altas concentragfes (hiperfosfatemia), e o
calcio em baixas (hipocalcemia), o que ird desencadear a acdo compensatoria das glandulas
paratireoides (Arend, 2019).

No entanto, como os niveis de Ca™ e P nas doencas renais sdo variaveis é
fundamental utilizar diagndsticos diferenciais com outras doencas (Branddo, 2022). Neste
caso, pode-se utilizar a biopsia, pois permite identificar o tipo de lesdo glomerular (Salles et
al., 2023). A ultrassonografia cervical para visualizar possivel aumento das glandulas
paratireoides (Arend, 2019). Contudo, o exame radiografico é preciso e indispensavel no
diagndstico da osteodistrofia fibrosa, uma vez que ira identificar a desmineralizacdo dos 0ssos
da mandibula e maxila, e a mineralizacdo dos tecidos moles que esta acontecendo devido a

destruicdo dssea (Salles et al., 2023).

3.8. Tratamento e prognostico

Por apresentar mais de uma origem para o seu desenvolvimento, o tratamento da
osteodistrofia fibrosa sera eficaz quando a causa inicial for corrigida (Brandéo, 2022). Nesse
caso, a causa inicial corresponde a DRC seguido de hiperparatireoidismo, sendo assim é
necessario iniciar tratando a DRC, respeitando o estdgio em que se encontra o paciente (Jerico
et al., 2015).

Entdo, o tratamento da DRC é desenvolvido para melhorar a sobrevida do paciente e
tentar conter a rapida reducdo da degeneracdo dos néfrons (Sousa et al., 2022), para isso €
recomendado antieméticos e protetores de mucosa em pacientes urémicos, reposi¢ao e
manutencdo com fluidoterapia para os desidratados, e observar o nivel sérico de célcio,
fosforo e paratormonio, que quando em desequilibrio usa-se para o controle a administracdo

de quelantes intestinais e calcitriol (Salles et al., 2023). Além disso, o balanceamento da
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alimentacdo deve ser feita baseada na restricdo em proteinas, fosforo e sodio, pois este
controle pode retardar o HPTSC e a mineralizagdo dssea (Berselli et al., 2008).

No entanto, deve-se levar em consideracdo as concentracdes de calcitriol, as quais
devem ser ajustada cuidadosamente, visto que a sua funcéo consiste em induzir a absorcao de
calcio, logo, o animal ndo pode estar hiperfosfatémico, pois posteriormente poderia acarretar
em calcificagdo metastatica e complicar a DRC apresentando o quadro de osteodistrofia.
Outra proposta de tratamento € a utilizacdo da hemodialise, mas esse procedimento diminui
apenas o0 acumulo urémico temporariamente (Jerico et al., 2015).

O progndstico é reservado devido ao diagndéstico da osteodistrofia fibrosa por HPTSR
renal, uma consequéncia da DRC em estagio avanc¢ado (Salles et al., 2023).

4. DESCRICAO DO CASO

Foi atendido em clinica veterinaria de Jodo Pessoa/PB, um cdo da raca shih-tzu, do
sexo masculino, 9 anos de idade, com histérico de miiase na regido periocular esquerda e com
dificuldade de fechar a boca. No exame fisico, 0 paciente apresentou mucosas palidas,
ausculta cardiaca e pulmonar sem alteracdo, e temperatura retal 39,9 °C indicando um quadro
febril. Na palpagdo foram encontrados sinais de fratura na mandibula direita e reacdo de dor
em regido renal. Diante do quadro de possivel fratura mandibular foi solicitado exames
radiograficos, perfil bioquimico e renal (alanina aminotransferase [ALT], fosfatase alcalina
[FA], creatinina e ureia) hemograma, dosagens de célcio e fosforo; hormonais (paratormonio
[PTH], horménio estimulante da tireoide [TSH], tetraiodotironina [T4]).

No exame radiografico, as imagens revelaram osteopenia difusa distribuida ao longo
dos ramos mandibulares, maxilares e estruturas do cranio (Figura 1) com aparéncia sugestiva

de perda da matriz 6ssea, confirmando a suspeita de “mandibula de borracha”.
9



16

PATERPETS.RADIOVET , 10y Om
oo LAT

FIGURA 2. Céo Shih-Tzu, macho de 9 anos de idade, apresentando hiperparatireoidismo secundario
renal. Imagem radiografica craniana exibindo osteopenia na regido “mandibular e maxilar”.

Na avaliacdo hematoldgica, constatou-se anemia normocitica normocrémica com leve
leucocitose sem desvio e trombocitose moderada (Tabela 1). Nos perfis bioquimicos, foi
possivel identificar aumento nas atividades da ureia, creatinina, fosfatase alcalina, e dos
minerais Ca™" e P, configurando um quadro de DRC e hiperfosfatemia (Tabela 2). Nas

dosagens hormonais, houve aumento da concentracdo plasmatica do PTH (Tabela 3).

TABELA 1. Resultado do hemograma do cdo shih-tzu, 9 anos de idade, macho, atendido em clinica
veterinaria de Jodo Pessoa-PB em 2023.

SERIE ERITROCITARIA

RESULTADO REFERENCIA (Canina)
Hematdcrito: 33 37 -55%
Hemoglobina: 11,0 12 - 18 g/DI
Hemacias: 5,3 5,5 — 8,5 milhdes/uL
V.C.M: 62,3 60 - 72 fL
R.D.W: 13 %
C.H.C.M: 33,3 30 - 36%
PPT: 9,0 5,6 - 8,0 g/dL

SERIE LEUCOCITARIA

Leucécitos: 14.000 6.000 - 17.000/mm3

Mielécito: 0 0-0/mm3

Metamielécito 0 0-0/mm3
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Bastonetes: 0 0-3/mm?
Segmentados: 70 60-77/mm3
Eosindfilos 13 2 - 10/mmg3
Basdfilos: 0 0-3/mm3
Linfocitos 15 12 - 30/mm3
Mondcitos: 02 3-10/mm3
SERIE PLAQUETARIA
Plaquetas: 795.000 200.000 a 500.000/mmg3

Fonte. Hematologia e Bioquimica Clinica Veterinaria.

TABELA 2. Exames Bioquimicos do céo shih-tzu, 9 anos de idade, macho, atendido em clinica

veterinaria de Jodo Pessoa-PB em 2023.

BIOQUIMICOS
RESULTADO REFERENCIA (Canina)
ALT: 20 21 -102 U/L
Creatinina: 2,7 0,5-1,5 mg/dL
FA: 193 20 — 156 mg/dL
Fasforo: 8,4 2,6 —6,2 mg/dL
Calcio: 15,7 8,6 — 11,2 mg/dL
Ureia: 141 10 - 60 mg/dL

Fonte. Hematologia e Bioquimica Clinica Veterinaria.

TABELA 3. Exames hormonais do cdo Shih-tzu, 9 anos de idade, macho, atendido em clinica

veterinaria de Jodo Pessoa-PB em 2023.

SERIE HORMONAL

RESULTADO REFERENCIA (Canina)
PTH: 13,8 2,0 2 13,0 pmol/L
TSH: 0,44 0,10 a 0,60 ng/mL
T4. 0,43 0,60 a 3 ng/mL
T3: 0,88 0,53 a 1,40 ng/mL

Fonte. Hematologia e Bioquimica Clinica Veterinaria.

Diante do diagndstico de osteodistrofia fibrosa por hiperparatireoidismo secundario

renal foi sugerido o seguinte protocolo terapéutico: uso de dois suplementos vitaminicos,

incorporado na racdo na dose terapéutica de 0,5 g/kg durante 60 dias com o objetivo de
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equilibrar os niveis de aminoacidos, vitaminas e minerais; e o outro administrado por via oral,
1 cépsula SID durante 60 dias para proteger os rins e minimizar a dor. Para retardar a
progressdo da doencga renal, foi manipulado um comprimido e administrado via oral, metade
da dose BID por 30 dias. Na alimentacdo, foi recomendado racdo terapéutica para cdes com
doenca renal por toda vida.

Apos quatro semanas do inicio do tratamento o proprietério retornou a clinica para
revisao, o paciente ja ndo apresentava sinais de miiase, a deformacéo facial ndo foi avancada e

a DRC estava controlada. Entretanto, seis meses depois 0 animal veio a obito.

5. DISCUSSAO

No presente relato, o paciente era um macho, da raca Shih-Tzu, 9 anos de idade. A
idade do paciente jA pode ser considerada pré-senil, a qual é considerada incomum para
osteodistrofia (Freitas et al., 2018). O paciente em questdo deu entrada na clinica para retirada
de miiase periocular esquerda, contudo ao ser examinado foi requisitado perfil renal (ureia,
creatinina, ALT e FA). Na palpacdo da regido mandibular, suspeitou-se de fratura na
mandibula, foi requisitada uma radiografia da regido. A ocorréncia da osteodistrofia fibrosa é
considerada incomum em cées adultos, como relataram (Alves et al., 2012; Freitas et al.,
2018).

As caracteristicas radioldgicas visualizadas no exame radiografico do paciente séo
compativeis com distlrbio osteopénico em regido mandibular, maxilar e 0ssos do cranio,
descrito na literatura (Alves et al., 2012). As alteracdes sistémicas como o desequilibrio de
minerais, corroboram com aquelas descritas em um cdo jovem de oito meses de idade por
(Castro et al., 2007), bem como nos dois idosos cées especificados por Alves et al., (2012) e
Freitas (2018), incluindo o distdrbio osteopénico, caracterizada pela reabsorcéo osteoclastica
de trabéculas Osseas associadas a proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso e deficiente
mineralizacdo de osteoides (Polzin et al., 2011; Waller et al., 2019).

Os exames bioquimicos de funcdo renal como ureia e creatinina e, as dosagens
hormonais de calcio e fosforo caracterizaram a desregulacéo renal no organismo. O quadro de
hiperfosfatemia e hipocalemia associados simultaneamente foram alteragOes eletroliticas
decisivas para a andlise das glandulas paratireoides, j& que estid disfuncdo caracteriza o
hiperparatireoidismo secundario, causando um disturbio osteopénico com intensa proliferacéo

de tecido conjuntivo fibroso (Coelho et al., 2013). A doenca renal crénica (DRC) contribui
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diretamente no desenvolvimento da hiperfuncéo das paratireoides, uma vez que com a perda
dos néfrons e a elevacdo de fdésforo, a producdo de vitamina D diminui e estimula a
paratireoide a produzir PTH (Alves et al., 2012).

No hiperparatireoidismo, a secrecdo excessiva de PTH e a concentracdo do FGF — 23
sdo fatores determinantes para o processo de reabsor¢do Ossea. Esse fato desregular dos
hormdnios ocasiona disturbios nocivos ao organismo, sobretudo impede o sistema renal de
responder adequadamente, isso porque mesmo com o excesso de PTH para tentar manter os
niveis de célcio, o FGF — 23 apesar de metabolizar fosfato, inibi a sintese a vitamina D e
mantém o ciclo das enfermidades osteopénicas como a osteodistrofia fibrosa (Alves et al.,
2012).

O termo “mandibula de borracha” deriva da deformidade facial caracteristica da
ocorréncia de desmineralizacdo e da proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso nessa regido
(Alves et al, 2012) inclusive, as suspeitas de fratura tem sido uma das primeiras queixas dos
proprietarios, como ocorreu nesse caso. A avaliagdo radiogréfica do caso relatado revelou a
perda da matriz dssea da regido mandibular e maxilar, confirmando a suspeita de “mandibula
de borracha”, conforme os estudos descritos anteriormente (Salles et al., 2023).

No relato, temos um paciente adulto acometido, embora essa enfermidade seja
comumente associada a animais em fase de crescimento, cdes adultos, também podem ser
acometidos (Alves et al., 2012). A DRC em cdo é complexa devido a diversidade da origem, a
qual pode ter carater hereditario, congénito ou adquirido (Sousa et al., 2022). O
comprometimento das funcgdes renais decorrente da enfermidade ocasiona o quadro
subsequente do HPTSR, e este avanco culmina na mineralizagdo dos tecidos moles (Alves et
al., 2012).

6. CONCLUSAO

Embora em cdo idoso a osteodistrofia seja considerada incomum, as caracteristicas
radiograficas encontradas nesses animais ndo se diferem dos animais jovens. Desse modo, €
fundamental a investigagdo quando o animal apresenta doenca renal, principalmente o exame
radiografico e a dosagem do paratormdénio, pois 0 comprometimento das funcdes renais tem
consequéncia direta no agravamento da osteodistrofia, portanto o acompanhamento clinico

continuo para monitorar essa condigdo é crucial para o éxito do tratamento.
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