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RESUMO.- Os achados clínico-patológicos de sete casos de 
osteopatia hipertrófica em cães foram estudados. Os cães 
afetados apresentavam sinais clínicos indicativos de envol-
vimento ósseo e lesões macroscópicas principalmente nos 
ossos longos dos membros. As lesões consistiram de neo-
formação óssea periosteal detectada em exame radiográ-
fico, na inspeção óssea durante a necropsia e, com grande 
nível de detalhamento, em espécimes ósseos macerados. 
A proliferação óssea observada era parcialmente circun-
ferencial e ocorreu principalmente na diáfise dos ossos 
longos. Era constituída por trabéculas ósseas de tamanho 
e espessura irregulares que estavam dispostas de forma 
perpendicular ao córtex ósseo original. Em todos os casos 
as lesões de osteopatia hipertrófica foram associadas a ne-
oplasmas pulmonares (primários ou metastáticos).
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bones of the limbs. The lesions consisted of periosteal new bone formation detected on ra-
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INTRODUÇÃO
Osteopatia hipertrófica (OH) é uma síndrome clinicopato-
lógica caracterizada por neoformação óssea periosteal ao 
longo da diáfise de certos ossos longos (Bergman 2001, 
Thompson 2007, Hammond et al. 2009). Ocorre de forma 
secundária a uma variedade de doenças, mas particular-
mente como síndrome paraneoplásica e em associação a 
doenças pulmonares crônicas (Madewell et al. 1978).

A doença, descrita pela primeira vez em humanos no fi-
nal do século XIX sob a denominação de “doença de Marie” 
(em alusão ao médico francês responsável pelo diagnós-
tico, Pierre Marie) é também conhecida como osteopatia 
pulmonar hipertrófica, acropaquia óssea e osteoartropatia 
hipertrófica. A última denominação é usada para designar 
a doença em humanos devido ao frequente envolvimento 
articular, o que não ocorre nos cães, nos quais a lesão se 
concentra nos ossos (Goldstraw & Walbaum 1976, Liptak 
et al. 2004). Além de humanos e cães, espécies nas quais 
a doença ocorre com maior frequência, OH também tem 
sido descrita em gatos (Grierson et al. 2003, Johnson & 
Lenz 2011), equinos (Mair et al. 1996, Heinola et al. 2001, 
Enright et al. 2011), bovinos (Martin et al. 1971), veados 
(Ferguson et al. 2008), visons (Wilton & Graesser 1967), 
primatas e leões (Brodey 1971). 
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As lesões ósseas proliferativas normalmente estão con-
finadas à superfície dos ossos longos do esqueleto apendi-
cular, especialmente nos ossos rádio, ulna, tíbia, metacarpo 
e metatarso (Liptak et al. 2004, Thompson 2007). Na maio-
ria dos casos, os quatro membros são afetados de forma 
simétrica (Thompson 2007, Weisbrode 2007). Ao exame 
macroscópico, esses ossos têm a superfície irregular, poro-
sa ou com aspecto que lembra um coral. Tais alterações são 
mais bem observadas em estudos radiológicos e em espé-
cimes de osso macerado. No caso de lesões ósseas leves, a 
condição pode passar despercebida durante o exame clíni-
co ou  durante a necropsia (Thompson 2007).

O objetivo deste trabalho foi revisar os casos de osteo-
patia hipertrófica em cães necropsiados no LPV-UFSM num 
período de aproximadamente 12 anos. Foram revisados 
os aspectos clínico-epidemiológicos e, principalmente, os 
achados anatomopatológicos que caracterizam tal condi-
ção em cães.

MATERIAL E MÉTODOS
Foi realizado um estudo dos casos de OH diagnosticados na rotina 
de necropsias do Laboratório de Patologia Veterinária da Univer-
sidade Federal de Santa Maria (LPV-UFSM) entre janeiro de 2000 
e outubro de 2011. Dos protocolos de OH encontrados, foram ob-
tidas informações epidemiológicas que incluíam a raça, a idade e 
o sexo dos cães, dados clínicos e achados radiológicos. 

Foram revisadas e descritas detalhadamente as lesões ma-
croscópicas (vistas na necropsia e em peças maceradas) e his-
tológicas nos ossos afetados. Nos casos nos quais havia material 
emblocado em parafina, foram obtidas seções histológicas cora-
das pela hematoxilina-eosina (HE). Casos selecionados também 
foram corados pela técnica de Tricrômico de Masson (Kit EasyPa-
th, Tricrômio de Masson com azul de anilina; Erviegas, cód. EP-
142051). 

RESULTADOS
Dados de anamnese, extraídos dos protocolos de necrop-
sia, bem como alguns aspectos clínico-patológicos de sete 
casos de OH diagnosticados são apresentados no Quadro 1.

Foram afetadas três fêmeas e quatro machos, com mé-
dia de idade de 11 anos (variando de oito a 14 anos). Seis 

cães tinham raça definida, sendo quatro da raça Pastor Ale-
mão. As principais queixas relacionadas às alterações ós-
seas foram: limitação nos movimentos dos membros, dor à 
palpação, aumento de volume e claudicação. A duração dos 
sinais clínicos variou de duas semanas a quatro meses. Em 
dois casos (Cães 3 e 6) não havia sinal clínico relacionado à 
condição. Nesses casos, e em outros três, as alterações ós-
seas somente foram detectadas no momento da inspeção 
do esqueleto, durante a necropsia. Dessa forma, em apenas 
dois dos casos (Cães 2 e 7) os cães foram submetidos à ne-
cropsia com o diagnóstico clínico de OH já estabelecido. 

Nos sete casos de OH, a condição foi relacionada a ne-
oplasmas que, de alguma forma, afetavam o pulmão, seja 
como neoplasma pulmonar primário ou metástases de tu-
mores distantes. Em seis casos a lesão pulmonar consistia 
de metástases de neoplasmas extratorácicos. Dois deles 
eram neoplasmas malignos localizados na glândula mamá-
ria, um osteocondrossarcoma (Cão 1) e um carcinossarco-
ma (Cão 2). Um deles (Cão 7) tratava-se de um mixossar-
coma intra-abdominal e em outro, o neoplasma primário 
estava localizado na bexiga e foi diagnosticado como carci-
noma de células de transição (Cão 3). Nos demais casos as-
sociados a metástases pulmonares, o neoplasma primário 
tinha origem óssea, sendo um condrossarcoma escapular 
(Cão 4 [Fig.1]) e um osteossarcoma de costela (Cão 6). Em 
apenas um dos casos as lesões ósseas de OH foram atribuí-
das a um neoplasma primário intratorácico de origem pul-
monar. O caso tratava-se de um osteossarcoma osteoblásti-
co extraesquelético. 

As lesões de OH estavam confinadas aos membros e 
eram bilaterais e simétricas. Os membros apresentavam 
aumento de volume firme, e havia resistência à movimen-
tação das articulações. Na necropsia, os tecidos moles peri-
-esqueléticos e o periósteo das extremidades distais dos 
membros estavam por vezes perceptivelmente espessados 
e edematosos. Ocasionalmente, o periósteo e outros teci-
dos apresentavam petéquias e os vasos sanguíneos esta-
vam ingurgitados. 

As lesões osteoproliferativas ocorreram em diferentes 
ossos do esqueleto apendicular (Fig.2). Em cinco casos as 

Quadro 1. Aspectos clínico-patológicos dos sete casos de OH em cães

Caso Sexo Idade 
(anos)

Raça SC1 de envolvimento ósseo Duração  
dos SC  

(semanas)

Condição associada Envolvimento 
pulmonar

1 F2 13 PA3 Limitação de movimentos e 
dor a palpação

3 Osteocondrossarcoma 
mamário

Metástase

2 F 13 PA Aumento de volume nos 
membros

4 Carcinossarcoma mamário Metástase

3 F 14 SRD4 Ausentes - Carcinoma de células de 
transição vesical

Metástase

4 M5 10 PA Claudicação nos membros 
torácicos

16 Condrossarcoma  
(esquelético [apendicular])

Metástase

5 M 10 PA Aumento de volume nos 
membros e limitação de 

movimentos

2 Osteossarcoma osteoblástico 
(extraesquelético)

Primário

6 M 8 Cimarron Ausentes - Osteossarcoma osteoblástico 
(esquelético [axial])

Metástase

7 M 9 Shar-pei 
chinês

Fraqueza e atrofia dos mem-
bros posteriores

3 Mixossarcoma intra-abdo-
minal

Metástase

1 SC = sinais clínicos; 2 F = fêmea; 3 PA = Pastor Alemão; 4 SRD = sem raça definida; 5 M = macho.
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lesões osteoproliferativas ocorreram nos quatro membros 
e nestes casos foram mais graves nos ossos distais (meta-
tarsos, metacarpos e falanges) (Fig.3). Em um caso foram 
observadas lesões somente nos membros anteriores e em 
outro as alterações estavam confinadas aos fêmures. Em 
um dos casos (Cão 5) as escápulas também estavam envol-
vidas. Em todos os casos não foram observadas alterações 
no esqueleto axial.

As alterações macroscópicas consistiram de aposição 
de osso periosteal neoformado e acentuado espessamento 
do periósteo (Fig.4). O envolvimento foi maior na diáfise 
dos ossos e gradualmente menor nas regiões próximas às 
extremidades dos ossos. Na maior parte dos casos, tais le-
sões estavam ausentes nos epicôndilos e áreas de inserção 
dos tendões e articulações (Fig.5).

A proliferação na superfície dos ossos afetados era ex-
cêntrica e parcialmente circunferencial. Ao corte longitu-
dinal ou transversal dos ossos observou-se que essa pro-
liferação consistia de trabéculas de osso esponjoso com 
espessura variável depositadas de forma perpendicular 

Fig.1. Metástases pulmonares múltiplas de condrossarcoma esca-
pular em cão com osteopatia hipertrófica.

Fig.2. Osteopatia hipertrófica, espécimes macerados. Lesões os-
teoproliferativas envolvendo múltiplos ossos do esqueleto 
apendicular em cão com osteossarcoma pulmonar primário; 
a superfície dos ossos, especialmente na região diafisária, é 
notavelmente irregular.

Fig.3. Osteopatia hipertrófica, espécimes macerados. Marcada ne-
oformação óssea periosteal nos metacarpos e falanges de cão 
com osteossarcoma pulmonar primário.

Fig.4. Osteopatia hipertrófica, corte transversal de úmero (região 
diafisária) de cão com osteossarcoma pulmonar primário. (A) 
Nota-se que o córtex ósseo está intacto. (B) Há um halo ver-
melho correspondente à área de medula óssea ativa em meio 
a trabéculas ósseas neoformadas. (C) As trabéculas estão mais 
densas externamente. (D) Acentuado espessamento dos teci-
dos periosteais.

sobre o córtex ósseo original (Fig.6). A camada óssea cor-
tical estava intacta. Em alguns casos, entre o córtex ósseo 
original e a neoformação óssea periosteal havia um halo 
vermelho formado por medula óssea ativa (Fig.4). 

Em dois casos o diagnóstico clínico havia sido confirma-
do através de exame radiológico. Em outros dois casos esse 
exame foi realizado após a necropsia do cão (para ilustra-
ção). As alterações radiológicas consistiram de proliferação 
óssea periosteal que apresentava aspecto radiado (Fig.7). 
Em alguns locais também foi possível detectar edema dos 
tecidos moles adjacentes aos ossos afetados. 

Os detalhes da superfície óssea se tornaram mais evi-
dentes em espécimes ósseos macerados. Nestes casos, o 
córtex ósseo estava recoberto por uma camada irregular 
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de osso de aspecto poroso e frágil que, em muitos casos, 
lembrava o aspecto da superfície de um coral (Fig.8).

As alterações histológicas observadas nos ossos afe-
tados foram correspondentes ao aspecto macroscópico já 
descrito. Os depósitos osteoperiósticos eram bem demar-
cados do osso cortical e compostos por uma rede de tra-
béculas de osso primitivo (osso trançado [woven bone]) 
caracterizado, na coloração de hematoxilina e eosina, como 
trabéculas ósseas fracamente eosinofílicas (Fig.9), com nu-
merosos osteócitos em arranjo irregular. Através da colo-
ração de Tricrômico de Masson essas trabéculas demons-
traram ser constituídas predominantemente por colágeno, 
coradas em tons de azul, e em grande parte compostas por 
tecido conjuntivo (Fig.10), enquanto que o osso original 
exibiu forte coloração vermelho-brilhante.

Fig.5. Osteopatia hipertrófica, espécimes macerados. Úmero e es-
cápula de cão com osteossarcoma pulmonar primário; a proli-
feração óssea é acentuada e a região articular não está afetada.

Fig.7. Osteopatia hipertrófica, imagem radiológica; o rádio e a ulna 
apresentam acentuada proliferação periosteal vista como um 
aumento da radiopacidade de aspecto radiado.

Fig.6. Osteopatia hipertrófica, espécime macerado, corte trans-
versal de úmero (região diafisária) de cão com osteossarco-
ma pulmonar primário. Há proliferação periosteal excêntrica 
e parcialmente circunferencial constituída de trabéculas de 
osso esponjoso com espessura variável depositadas de forma 
perpendicular sobre o córtex ósseo original que está intacto.

Fig.8. Osteopatia hipertrófica, espécime macerado; cão com os-
teossarcoma pulmonar primário. Nota-se que os detalhes da 
superfície óssea do úmero são bastante evidentes; o córtex 
ósseo está recoberto por uma camada irregular de osso de 
aspecto poroso e frágil que lembra a superfície de um coral.

Fig.9. Osteopatia hipertrófica, corte histológico da região diáfisária 
de úmero; cão com mixossarcoma intra-abdominal. Os depósi-
tos osteoperiósticos (OH) e o osso cortical (C) são separados 
por uma linha bem evidente (asterisco). O tecido ósseo prolife-
rado é composto por uma rede de trabéculas anastomosantes 
de osso primitivo (osso trançado [woven bone]) com orientação 
perpendicular em relação ao córtex ósseo original. HE, obj.10x.
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DISCUSSÃO
Osteopatia hipertrófica (OH) ocorre em associação a uma 
ampla variedade de doenças, sendo a maioria delas de na-
tureza neoplásica. Dessa forma, a população de cães aco-
metida pela condição é considerada muito heterogênea 
quando aspectos como faixa etária, raça e sexo são anali-
sados (Brodey 1971). Embora, em uma revisão de 60 ca-
sos de OH o autor tenha encontrado um maior número de 
casos em cães da raça Boxer (Brodey 1971), não tem sido 
atribuída uma clara predisposição racial relacionada aos 
casos de OH em cães. A distribuição racial dos cães da área 
de abrangência do LPV-UFSM é desconhecida. No entanto, 
a ocorrência de quatro casos dos sete diagnosticados em 
cães da raça Pastor Alemão é um dado relevante.

Em relação à idade, a média de 11 anos encontrada nos 
cães deste estudo é mais elevada que a descrita em outros, 
nos quais uma média de idade próxima aos oito anos é re-
latada para cães com OH (Brodey 1971). Essa observação 
pode estar vinculada ao fato de que todos os casos de OH 
descritos neste estudo estavam relacionados a neoplasmas, 
que por sua vez tendem a ocorrer em cães mais velhos (Ma-
dewell 1981). 

Em cães, os primeiros casos de OH foram diagnostica-
dos em pacientes com tuberculose pulmonar (Madewell et 
al. 1978). No entanto, estudos abrangentes e relatos asso-
ciaram a maior parte dos casos a neoplasmas pulmonares 
primários e metastáticos (Leighton & Stoyak 1953, Bro-
dey 1971). As alterações ósseas observadas nos casos de 
OH não são complicações constantes em todos os tipos de 
neoplasmas e infecções pulmonares, mas podem ser consi-
deradas uma sequela de casos individuais nos quais certos 
pré-requisitos desconhecidos são preenchidos (Arlein & 
Pollock 1955). 

Acredita-se que casos de OH sejam mais frequentes em 
cães com osteossarcoma, em que ocorram metástases para 
os pulmões (Brodey & Riser 1969, Thompson 2007). Ca-
sos de OH também tem sido frequentemente associados a 
metástases pulmonares de neoplasmas mamários, como 

visto em dois dos casos estudados neste artigo. Tumores 
primários de pulmão, como o osteossarcoma pulmonar 
diagnosticado em um dos cães (Cão 5), e cujo caso muito 
semelhante foi relatado por Seiler (1979), também têm 
sido associados a OH em cães.

Em relação à OH não associada a neoplasmas, há casos 
descritos em cães com corpo estranho bronquial, abscessos 
pulmonares, endocardite bacteriana, persistência de duc-
to arterioso, infecção por Dirofilaria immitis e granuloma 
esofágico causado por Spirocerca lupi (Hesselink & Van der 
Tweel 1990, Anderson et al. 2004, Headley et al.  2005).

Embora as lesões intratorácicas e, especialmente as de 
origem neoplásica, sejam as mais frequentemente relacio-
nadas à OH em cães, vários relatos associam a condição a 
neoplasmas extratorácicos. Dentre esses, destacam-se ca-
sos de neoplasmas do sistema geniturinário, como carcino-
ma renal, rabdomiossarcoma vesical e carcinoma prostáti-
co (Hammond  et al. 2009). 

Do ponto de vista clínico, a duração dos sinais associados 
à OH é um tanto incerta. O osso novo pode ser depositado 
com rapidez extraordinária e a espessura do córtex pode ser 
duplicada em poucas semanas (Thompson 2007, Weisbro-
de 2007). A limitação de movimentos que frequentemente é 
observada, e ocorreu em dois casos deste estudo, é atribuí-
da aos depósitos periosteais que ocorrem nas extremidades 
dos ossos e não é necessariamente relacionada a qualquer 
alteração no tecido articular (Jaffe 1958). Em geral, o que 
chama atenção do clínico e direciona o diagnóstico é o aco-
metimento bilateral e simétrico dos membros. Entretanto, 
nos sete casos aqui descritos, somente dois foram submeti-
dos à necropsia com o diagnóstico de OH já estabelecido.

Mais de um século após a primeira descrição, a pato-
gênese da OH ainda é um tanto obscura e muitas teorias 
tem sido propostas na tentativa de explicar como ocorrem 
as lesões (Liptak et al. 2004, Bergman 2001). O aumento 
do fluxo sanguíneo e a retenção de fluidos nos membros é 
uma observação consistente em vários estudos (Brodey & 
Riser 1969, Panciera et al. 2000, Thompson 2007). Essas 
alterações são seguidas por proliferação de tecido conjunti-
vo fibrovascular e periósteo e com subsequente deposição 
óssea (Panciera et al. 2000). Dentre as muitas hipóteses 
propostas destacam-se as que envolvem mecanismos hi-
póxicos, desvios arteriovenosos, reflexos neurogênicos e 
fatores humorais, porém nenhuma delas explica comple-
tamente as observações clínicas (Goldstraw & Walbaum 
1976, Thompson 2007). 

A teoria mais frequentemente mencionada para expli-
car os casos de OH relacionados a lesões intratorácicas é 
a que envolve mecanismos neurogênicos. Segundo essa 
hipótese, impulsos originados das lesões torácicas viajam, 
via nervo vago até o tronco encefálico e iniciam um reflexo 
de vasodilatação nos membros, tanto por meios humorais 
quanto neurogênicos. A validade desta teoria reside no fato 
de que as lesões regridem em alguns animais submetidos à 
vagotomia (Madewell et al. 1978, Thompson 2007). Outra 
hipótese bastante aventada é a que envolve a produção de 
substâncias similares a hormônios ou toxinas por alguns 
tumores que seriam capazes de estimular o neocrescimen-
to periosteal (Goldstraw & Walbaum 1976).

Fig.10. Osteopatia hipertrófica, imagem submacroscópica de cor-
te histológico da região diafisária; cão com osteossarcoma 
pulmonar primário. (A) O córtex ósseo é corado em vermelho 
intenso. (B) As trabéculas ósseas neoformadas e o tecido con-
juntivo coram em tons de azul. Tricrômico de Masson, obj.2,5x.
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CONCLUSÕES
Com base nos dados obtidos no presente grupo de casos 
pode-se afirmar que:

1) a OH ocorreu em cães adultos a idosos; 
2) em associação a neoplasmas intratorácicos primá-

rios ou metastáticos; 
3) sob a forma de lesões periosteais bilaterais e simé-

tricas; 
4) caracterizou-se pela deposição parcialmente circun-

ferencial de trabéculas ósseas, principalmente na diáfise 
dos ossos longos; 

5) e que o diagnóstico foi prontamente estabelecido a 
partir do exame cuidadoso do esqueleto na necropsia, nos 
casos que não tinham sido diagnosticados previamente por 
exame clínico. 
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