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RESUMO

A displasia coxofemoral é uma doenca articular degenerativa que acomete gatos e
cdes, principalmente de médio e grande porte com alta prevaléncia. Sua etiopatogenia é
multifatorial, podendo ser prevenida de diversas maneiras. Esta afeccdo ainda é um desafio
para os clinicos de pequenos animais, por ndo existir uma técnica cirdrgica de eleicdo,
dependendo de diversas variantes do animal, como idade, peso e grau da displasia. Seu
diagnostico é realizado basicamente por exame radiografico, além de testes ortopédicos que
ajudam na decisdo sobre qual procedimento realizar, podendo ser preventivo, tratamento
conservador ou cirurgico. Este estudo tem como objetivo, por meio de revisdo bibliogréfica,
abordar os principais aspectos relacionados a displasia coxofemoral, principais métodos de
diagnostico, tratamentos utilizados usualmente e tratamento utilizando células tronco como
opcao terapéutica de origem autdgena tanto derivadas de medula déssea como células

mesenquimais de origem de tecido adiposo.

Palavras-chave: displasia coxofemoral, cdo, células tronco, tratamento.



ABSTRACT

The hip dysplasia is a degenerative joint disease that affects cats and dogs, especially
medium and large breeds with high prevalence. This pathogenesis is multifactorial and can be
prevented in several ways. This conditionis still achallenge for clinicians of small
animals, because there is not a surgical technique of choice, depending on several variants of
the animal, such as age, weight and degree of dysplasia. The diagnosis is accomplished
primarily by radiographic examination, and orthopedic teststhat help in deciding which
procedures performed, can be preventive, conservative or surgical treatment. This study aims,
through literature  review, addressing the main aspects of hip dysplasia, primary
diagnosis, usually treatments and treatments using autogenous stem cellsas a therapeutic

option source of bone marrow-derived and mesenchymal adipose tissue derived.

Keywords: Hip dysplasia, dog, stem cell, treatment.
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1 INTRODUCAO

Em meados de 1930, Schenelle descreveu pela primeira vez a displasia coxofemoral,
como uma afeccdo rara. Denominava-se, na época subluxacdo congénita bilateral da
articulacdo coxofemoral (SMITH, 1997). A displasia coxofemoral caracteriza-se por um
desenvolvimento falho da articulacio coxofemoral caracterizado por varios graus de
frouxiddo dos tecidos moles ao redor, instabilidade, malformacdo da cabeca femoral e
acetdbulo, os quais permitem subluxacdo em idade precoce (OLMSTEAD, 1998). Os
tratamentos cirlrgicos como a pectinectomia, osteotomias corretivas, artroplastias de bordas
acetabulares, osteotomias pélvicas triplas e outras técnicas similares ainda mostram resultados
controversos (FERRIGNO, 2007).

Nos tratamentos conservadores, encontram-se o uso de condroprotetores, fisioterapia e
acupuntura. Foi nos finais dos anos 80 e durante toda a década de 90, que a fisioterapia canina
ganhou énfase. Desde entdo houve um aumento nas exigéncias do puablico em geral, para que
ndo se pare a atividade de investigacdo nesta area. Houve uma melhoria dos cuidados pos
cirurgicos dos pacientes, onde a fisioterapia veio trazer uma enorme melhora, sendo uma
pratica cada vez mais comum (MCGONAGLE; TAYLOR, 2004). A acupuntura é cada vez
mais popular no tratamento de doencas musculoesqueléticas como a osteoartrite, displasia
coxofemoral, hérnias de disco e artrite reumatoide. Pode-se utilizar esta terapéutica sozinha,
mas 0 mais aconselhado € a conjuncdo desta com outras terapéuticas, para que se obtenha um
efeito sinergético (MCCANLEY; GLINSKY, 2004).

Contudo, vem crescendo o namero de trabalhos em que se verifica com sucesso a
recuperacdo de tecidos ou oOrgdos lesados utilizando as células-tronco adultas (TEIXEIRA,
2005). Esta promissora area da ciéncia também esta conduzindo a possibilidade de terapias
celulares para tratar doencas, o que é denominado como medicina regenerativa ou de reparo
(DEL CARLO, 2005).



2 ARTICULACAO COXOFEMORAL

A articulacdo do quadril é do tipo sinovial, caracterizada por apresentar liquido
sinovial, cartilagem, cdpsula e cavidade articular. A cartilagem e o liquido sinovial permitem
realizacdo de movimentos sob baixa fricgdo (MILLER;CHRISTENSEN, 1974).

A articulagdo coxofemoral é constituida de duas estruturas Osseas, cabeca femoral,
componente articular da regido proximal do fémur de aspecto hemisférico, e receptaculo
cbncavo situado na pelve, denominado acetdbulo. Ela é classificada como tipo sinovial
esferoide, pois se movimenta em todos os sentidos. Sua configuracdo anatdmica proporciona
estabilidade, congruéncia e, ao mesmo tempo, permite grande amplitude de movimentos
(HARTY, 1985).

O acetabulo é uma cavidade formada pelos ossos ilio, isquio, pubis e acetabular
(MILLER; CHRISTENSEN, 1974). A entrada do acetabulo, nas articulagdes coxofemorais
saudaveis, esta direcionada caudolateralmente. No acetabulo, existe uma regido em forma de
ferradura revestida de cartilagem articular, denominada de superficie semilunar, que
apresenta, em sua borda craniodorsal, 0sso subcondral espesso e resistente, proprio para
suportar elevadas pressdes durante a marcha (HAUPTMAN, 1985). Na fossa acetabular, area
deprimida e delgada situada no centro da ferradura, se inserem os ligamentos redondo e o
acetabular transversal. O ligamento acetabular transversal se estende e envolve a regido
ventral da cabeca femoral, aumentando a profundidade do acetabulo e a estabilidade da
articulacdo (RISER, 1975).

A cabeca femoral, hemisférica, é cobertura de cartilagem para o colo femoral,
excetuando uma depressdo em sua porcao caudomedial, denominada fovea, regido destinada a
insercdo do ligamento redondo (MILLER; CHRISTENSEN, 1974). O ligamento redondo, por
ser de estrutura fibroelastica, quando exigido, desenvolve hipertrofia compensatdria para
aumentar sua resisténcia (SCHOENECKER et al., 1984). Entretanto, ao contrario do que se
possa imaginar, a hipertrofia ligamentar presente na displasia agrava a instabilidade, uma vez
que ocupa mais espago intra-articular e favorece a subluxacdo da cabeca femoral (LUST et
al., 1980).

Logo abaixo da cartilagem articular, estd presente delgada ldamina de osso denso,
conhecida como osso subcondral (MANKIN et al., 1971). A organizacdo desse tecido é
singular, entretanto, sua estrutura e constituicdo bioquimica sdo as mesmas apresentadas pelos

outros 0sso0s. Seu cortex, denominado placa terminal, é mais delgado que a cortical dos 0ssos



diafisarios. O sistema Haversiano também existe, porém € horizontalmente disposto, e a
quantidade de osso trabecular, subjacente a placa terminal, é proporcional a articulacao a qual
faz parte. A combinacdo das estruturas, placa terminal e o0sso trabecular, proporciona muita
elasticidade e desempenha importante papel na absor¢do de impactos, protegendo a
cartilagem contra lesdes trauméticas. Na doenca articular degenerativa, o 0sso subcondral
sofre enrijecimento, perde elasticidade e ha sobrecarga da cartilagem, acarretando lesdes
adicionais e morte de condrdcitos (RADIN; ROSE, 1986).



3 ETIOLOGIA

A displasia coxofemoral (DCF) € uma alteracdo do desenvolvimento que afeta a
cabeca, colo femoral e acetdbulo. Sua transmissdo € hereditaria, recessiva, intermitente e
poligénica. Fatores nutricionais, biomecénicos e de meio ambiente, associados a
hereditariedade, pioram a condicéo da displasia (SOMMER, 1998).

As racas de cdes mais acometidas sdo principalmente as de médio e grande porte,
como Pastor Alemado, Fila Brasileiro, Rottweiler, Golden Retriver, Labrador Retriver, Boxer,
Buldogue e S&o Bernardo, entretanto, os animais de ragas menores podem apresentar tal
disturbio, embora em menor nimero e normalmente com menor gravidade. Claudicacdo uni
ou bilateral, dorso arqueado, peso corporal deslocado em dire¢do aos membros toracicos, com
rotacdo lateral dos membros pélvicos e andar bamboleante sdo sinais clinicos observados
(WALLACE, 1987).

A base fisiopatoldgica dessa afeccdo € uma disparidade entre a massa muscular da
articulacdo coxofemoral e um desenvolvimento 06sseo rdpido. Como resultado disso,
desenvolve-se frouxiddo ou instabilidade na articulacdo coxofemoral, o que predispbe a
articulacdo a alteracbes degenerativas, como esclerose 0Ossea acetabular, osteofitose,
espessamento do colo femoral, fibrose da capsula articular e subluxagdo ou luxacgdo da cabeca
femoral (SOUZA; TUDURY, 2003).

A literatura é farta em teorias que postulam a etiologia da DCF. Varios pesquisadores
tém se preocupado com fatores especificos e isolados diretamente relacionados com o
desenvolvimento da patologia, enquanto outros compartilham a ideia de que a displasia tem
etiologia multifatorial. (FRIES; REMEDIQOS, 1995).

A avaliacdo radiografica das articulagBes coxofemorais de 2404 cdes, filhos de pais
normais ou com diferentes graus de displasia, possibilitou concluir pela etiologia genética da
doenca e sua natureza quantitativa, ou seja, quanto maior o nimero de ascendentes displasicos
de um filhote, maiores séo as possibilidades desse filhote ser displésico e na sua intensidade
mais grave. Diante dessas observagdes, foram adotadas medidas de controle baseadas na
selecdo de animais para acasalamento que, em curto periodo, conseguiu reduzir de 50% para
28% a frequéncia de DCF no plantel, reforcando ainda mais a origem genética da doenca e
demonstrando uma maior inter-relacdo entre seus fatores etiolégicos, ja que a reducdo foi
significativa mas ndo extinguiu o problema (HEDHAMMAR et al., 1979).

Apesar de a questdo genética ser complexa, quando se adquire um maior

conhecimento da frequéncia em uma determinada populacdo, pode-se prever que 85% dos
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filhotes serdo displasicos se ambos os pais apresentarem a doenga, comparado com 52% se
apenas um estiver afetado e 37,5% se ambos forem normais. Recomenda-se 0 acasalamento
somente entre normais, filhos e netos de cdes normais (FRIES; REMEDIOS, 1995).

Outros fatores foram apontados como causas da DCF e dentre eles destaca-se o
hiperestrogenismo materno. Como o termo indica, a fonte do estrégeno excessivo é a cadela
gestante. A ideia de que a DCF ocorre no feto em desenvolvimento, exposto a elevadas
concentracOes de estrdgeno in Utero, surgiu apos a observacdo feita no inicio dos anos 50 de
que maes de criancas com DCF possuiam altas concentracGes de estrégeno no sangue e na
urina. Apesar de a cadela apresentar niveis sanguineos de estrogeno muito mais baixos, a
administracdo de pequenas doses de benzoato de estradiol, durante o terco final da gestagéo,
possibilitou a reproducdo experimental da doenca. Sabe-se que o estrogeno, em condicdes
normais, antagoniza o horménio do crescimento. Deste modo, atuaria inibindo a mitose dos
condrdcitos, comprometendo o crescimento ésseo. Ora, ndo havendo crescimento 0sseo
adequado, isso poderd resultar em instabilidade articular e suas possiveis consequéncias
(KROOK, 1988).

Medindo-se as concentracGes plasmaticas de relaxina em cadelas prenhes e em filhotes
no periodo de aleitamento, foi observado que ela passa na sua forma ativa pelo leite. Devido
aos altos niveis encontrados foi verificado que esse hormonio era responsavel pela
instabilidade articular nos filhotes, uma vez que a relaxina exerce importantes alteracées nos
tecidos conectivos da pélvis. Essa instabilidade articular levaria a formacdo da DCF
(STEINETZ et al., 1987).

Problemas 6sseos e articulares também podem ser causados pela ingestdo de dietas de
alta densidade, ricas em proteina, energia, calcio e fosforo, por cdes em crescimento. A
ingestdo excessiva desses alimentos acelera o crescimento, induzindo a altera¢Ges anatémicas
como: coxa valga, DCF, osteodistrofia hipertrofica, osteocondrose dissecante,
espondilomielopatia cervical caudal (Wobbler) e enostose. Além do mais, a hipercalcemia
resulta em niveis elevados de calcitonina plasmatica que altera significativamente a
remodelacdo dssea e a maturacdo da cartilagem. De outra forma, o calcio excessivo no
intestino estimula a producédo de gastrina e essa por sua vez atua diretamente nas células C da
tiredide, elevando ainda mais as concentracdes séricas de calcitonina. Nao havendo
remodelacdo Ossea, por acdo desse horménio, alteram-se os angulos de inclinacdo e
anteversdao e a cabeca do fémur pode ficar pequena em relacdo ao tamanho do acetébulo,
conduzindo a instabilidade articular e consequentemente a DCF (HEDHAMMAR et al.,

1974). Pode ocorrer que dois cdes com 0 mesmo genoétipo tenham fenotipos diferentes (um
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normal e o outro displasico) por causa das variacfes de meio. A nutricdo é o principal fator
que pode afetar a expressdo genética da displasia e a ingestdo de alimentos deve ser
devidamente balanceada e restrita, mantendo o cdo magro, de tal forma que as costelas e 0s
processos espinhosos das vértebras sejam palpaveis, mas ndo visiveis (FRIES; REMEDIQOS,
1995).

Foram relacionados o escorbuto crénico subclinico e a DCF. Verificando-se a
producdo diaria de vitamina C em cées, observou-se que proporcionalmente o céo sintetiza
menos vitamina C quando comparado com outras espécies. Essa vitamina exerce importante
papel no estresse e participa da sintese do coladgeno, um dos componentes estruturais dos
tenddes, ligamentos e cartilagens. Considerando que filhotes estdo sujeitos a varios tipos de
estresse, a necessidade diaria aumenta significativamente. Foram tratados filhotes recém-
nascidos com elevadas doses de vitamina C, filhos de pais com alto potencial em transmitir a
doenga e ndo se constatou displasia em nenhum deles (BELFIELD, 1976). Posteriormente
ficou comprovado que cartilagens articulares de articulagdes alteradas tém menos
hidroxiprolina que as normais (GREISEN et al., 1982). Segundo Nunes (1995) a vitamina C
participa da sintese da hidroxiprolina, importante componente do coladgeno e na formacao e
manutencdo do tecido ostedide. Resta saber se o cdo sintetiza quantidade suficiente de
vitamina C, necessaria ao seu desenvolvimento no primeiro ano de vida, periodo em que esta
sujeito a varias situagdes de estresse, ou se ela atuaria indiretamente melhorando a
estabilidade articular.

Foi estudada a relacdo existente entre a massa muscular pélvica e a DCF, levando-se
em conta o indice de massa muscular pélvica (IMMP). Observou-se que quanto maior o
IMMP, menor a incidéncia de DCF. A desproporcdo entre a musculatura pélvica e o
crescimento esquelético rapido é mais um fator desencadeante da displasia, sabendo-se que
para a estabilidade articular é necessario um volume muscular adequado (RISER; SHIRER,
1967). Ja foi observado que cdes displasicos submetidos a necropsia apresentam maior tenséo
no musculo pectineo (MP) em comparacao aos outros musculos da regido pélvica, conduzindo
a suspeita de que o espasmo ou encurtamento desse musculo resultaria em displasia, o que foi
confirmado posteriormente em estudos experimentais (BARDENS; HARDWICK 1968). Essa
diminuicdo do volume do MP ¢é causada pela diminuicdo das miofibras do tipo I e Il, cuja
génese ainda néo foi esclarecida (IHEMELANDU et al. 1983).

Inimeros sdo 0s componentes estruturais que fazem parte da articulacdo coxofemoral,
como: mausculos, 0ssos, ligamentos e cartilagens. Sabe-se que essa articulacdo apresenta

varios tipos de movimentos como os de aducdo e abducao, rotacBes externa e interna, flexdo e
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extensdo. A perfeita integridade dos tecidos e a congruéncia adequada entre suas estruturas
sdo fundamentais em uma articulacdo sadia. Qualquer modificacdo na biomecénica alterando
a estabilidade articular resultara em alteragdes que por fim, podem ser diagnosticadas como
DCF (GEROSA, 1995).

Foi observado em cdes jovens o aumento de volume do liquido sinovial causando
instabilidade articular e ainda o alongamento do ligamento redondo e consequente
subluxacdo. A reducdo do volume de liquido sinovial, em articulacbes ja subluxadas,
melhorou a relacdo entre as superficies articulares, possibilitando uma melhor estabilidade
articular. Uma vez mais ndo foi possivel dizer se 0 aumento de volume do liquido sinovial era
primério ou secundario ao desenvolvimento da displasia, visto que as alteracGes tendem a ser
ciclicas. Se priméario, 0 aumento pode ser atribuido a uma anormalidade da funcdo secretora
da membrana sinovial. Se secundario, pode ser em funcdo de uma sinovite, estimulada pelas
alteragdes nas forcas sobre a cédpsula articular e membrana sinovial. Em ambos 0s casos, 0
aumento do liquido sinovial atuara mecanicamente diminuindo a congruéncia entre as
superficies articulares e assim propiciando o aparecimento de alteracfes secundarias
(SHEPHERD, 1986).
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4 PATOGENIA

Cées geneticamente predispostos a displasia apresentam articulagbes normais ao
nascimento. J& em humanos, os displasicos nascem com modificacdes articulares
caracteristicas (ALEXANDER, 1992). Entretanto, animais com a doenca, ap6s duas semanas
de vida, ja apresentam estiramento da capsula e do ligamento redondo (ALEXANDER, 1992).
Na quarta semana, ha sinovite asséptica, edema e efusédo articular e, na 122, modificaces na
membrana sinovial e na cartilagem articular (LUST; SUMMERS, 1981). A cartilagem sujeita
a pressao € a mais acometida e, inicialmente, apresenta-se aspera e com fissuras. Com a
evolucdo da doenca, ela, que normalmente € transparente esbranquigada, fica amarelo-
acinzentada e, eventualmente, vermelho-amarronzada, devido a extensa lesdo e exposicao do
0sso subcondral. Em seguida, hd formacdo de ostedfitos, espessamento de capsula e
hipertrofia das vilosidades da membrana sinovial (STROM; SVALASTOGA, 1993).
Microscopicamente, ha morte dos condrécitos superficiais, modificacbes na matriz de
proteoglicanos e na cadeia de colageno (STROM; SVALASTOGA, 1993).

A efusdo articular, o estiramento progressivo da capsula e do ligamento redondo estéo
associados com aumento da instabilidade articular (HAZEWINKEL, 1994) e provocam
subluxacédo da cabeca femoral durante a marcha, modificando a relagdo de forgas que atuam
sobre esqueleto imaturo e extremamente plastico. Forcas compressivas se concentram no
aspecto medial da cabega femoral e na borda craniodorsal do acetabulo, atrasando o processo
de ossificacdo (HAZEWINKEL, 1994), resultando em arredondamento dessa borda,
arrasamento acetabular e achatamento da cabeca femoral (ALEXANDER, 1992), agravando a
instabilidade (FRIES; REMEDIOS, 1995).

A distribuicdo anormal das forgas provoca microfatruras no osso subcondral que,
posteriormente, se consolidam e comprometem a elasticidade dessa regido. H4 aumento de
estresse sobre a cartilagem ja sob tensdo, o que intensifica sua degeneracdo (ALEXANDER,
1992) e promove exposi¢do do osso subcondral (HAZEWINKEL, 1994). O grau da doenca
varia para cada individuo e depende, basicamente, da instabilidade articular presente (FOX et
al., 1987).

A doenca articular degenerativa avancada proporciona degeneracdo de cartilagem
articular, espessamento de capsula, estiramento ou ruptura do ligamento redondo, proliferacdo
6ssea na borda craniodorsal do acetabulo, espessamento do colo femoral e atrofia muscular
(SHEPHERD, 1986). Essas alteracfes podem diminuir a instabilidade, ou ha progressdo da

frouxiddo e luxacdo da cabeca femoral. Mesmo quando ndo existe a luxacdo, o animal nao
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esta livre da doenca e apresenta diminuicdo dos movimentos articulares e dor decorrente de
artrose (MORGAN, 1997).

A agressdo constante e ininterrupta aos sinovidcitos causa hipertrofia, hiperplasia e,
nos casos graves, necrose das vilosidades da membrana sinovial. Ha aumento na producéo de
liquido sinovial e na pressdo intra-articular, proporcionando dor (SCHILLER, 1988). A
cartilagem é desprovida de vasos e de terminacBes nervosas, portanto, ndo ha resposta
nociceptiva frente a lesdo, favorecendo o surgimento de danos irreversiveis antes que sinais
clinicos indiquem a necessidade de intervencdo (MORGAN, 1997). Devido a auséncia de
vascularizagdo, sua capacidade de reparacdo é bastante limitada mesmo em condicdes ideais.

Na DCF, ha comprometimento da capsula articular, membrana sinovial e cartilagem,
ou seja, das estruturas que transportam nutrientes até os condrocitos, sendo assim, ha reducéo
do fluxo de nutrientes e diminui¢ao na capacidade de regeneracdo da cartilagem (MORGAN,
1997). Quando sua capacidade de reparacdo é transpassada, hd morte dos condrdcitos e
desenvolvimento de hipocelularidade. As lesdes na cartilagem podem levar a regeneracéo ou
degeneracédo, dependendo da natureza, duragdo e intensidade da lesdo e, também, da idade do
animal (MORGAN, 1997).
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5 SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos da displasia coxofemoral quando discretos, s@o pouco evidenciados
pelos proprietarios, e sua manifestacdo ir4 variar de acordo com a idade do animal. Existem
dois grupos reconheciveis clinicamente: o de cdes jovens entre quatro e doze meses de idade,
e 0 de animais acima de quinze meses de idade (BRINKER et al., 1999).

O primeiro grupo formado por animais de 4 a 12 meses de idade geralmente apresenta
um aparecimento agudo dos sinais clinicos. Esses animais demonstram diminuicdo da
atividade fisica acompanhada de dor e/ou claudicagdo dos membros pélvicos. A causa tem
sido atribuida a efusdo articular, estiramento do ligamento redondo, sinovite, microfraturas no
acetabulo, e erosdo da cartilagem articular. A maioria desses animais apresenta atrofia da
musculatura pélvica (MCLAUGHLIN JR.; TOMLINSON, 1996).

O segundo grupo é composto por cdes maiores de 12 meses, e 0s sinais clinicos
resultam das alteracGes degenerativas na articulacdo. Os sinais na maioria das vezes estdo
ocultos, porém podem se apresentar repentinamente como resultado de trauma. Esses animais
geralmente apresentam claudicacdo bilateral especialmente ap0s o exercicio, crepitagdo
articular, restricdo dos movimentos (principalmente de extenséo), e hipotrofia muscular dos
membros posteriores. Em ambos 0s grupos os sinais clinicos podem incluir dificuldade em
levantar-se e relutdncia para subir ou descer escadas (COOK et al., 1996). A marcha
semelhante a um coelho também pode ser observada (MARTINEZ, 1997). A maioria dos
pacientes tera sinal de Ortolani positivo, que é o “estalo” produzido pelo movimento da
cabeca femoral deslizando para dentro e para fora do acetdbulo, conforme se faz movimento
de abducdo no membro pélvico (NOGUEIRA; TUDURY, 2005).

Cées jovens geralmente manifestam sinais agudos de afeccdo unilateral
(ocasionalmente bilateral), caracterizada na reducdo subita na atividade locomotora, associada
a acentuada dor nos membros pélvicos. Nestes animais pode-se observar dificuldade em se
levantar ap0Os exercicios ou repouso, intolerancia a exercicios e atividades como correr e
pular, e os masculos das areas pélvicas e das coxas sao fracamente desenvolvidos (HULSE;
JOHNSON, 2002). Nesta fase, a cabeca femoral pode apresentar-se subluxada, ou com
luxacdo completa. J& em cées adultos, é comum o desenvolvimento de uma doenca articular
degenerativa com graus variando entre discreta a severa (SOUZA; TUDURY, 2003).

Em cées mais velhos os sinais sdo diferentes, pois a afeccdo articular degenerativa
crénica é associada a dor. A claudicacdo geralmente é bilateral, embora eventualmente

manifeste-se de forma unilateral. Os sintomas podem ser continuos, ou podem surgir de forma
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aguda ap0s vigorosa atividade que resulte em ruptura ou outra lesdo de tecidos moles da
articulacdo anormal. A maioria dos sinais clinicos decorre de mudancas degenerativas
prolongadas dentro da articulacdo. O animal pode apresentar claudicacdo ap0s exercicio
vigoroso ou prolongado, um modo de locomocéo alterado, e frequentemente crepitacdo e
movimentacao restrita da articulagdo. O cdo geralmente prefere sentar a permanecer em
estacdo e levanta-se com grande dificuldade. O sinal de Ortolani raramente esta presente
devido ao arrasamento do acetabulo e fibrose da cépsula articular. O exame clinico e as
radiografias ajudam na deteccdo de problemas adicionais de joelho, enquanto um teste de
propriocepc¢do retardado ou ausente pode ser Util na distincdo de problemas de coluna
vertebral, concomitantes ou ndo (BRINKER et al., 1999).
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6 DIAGNOSTICO

O diagnostico de DCF deve ser baseado no histérico do caso, nos sinais clinicos e
radiograficos (WHITTICK, 1974). O diagndstico além de radiografico, também ¢é realizado
por meio da anamnese e 0 exame fisico, observando o aumento no indice de distracéo
(afastamento da articulagdo coxofemoral); claudicacdo, que piora apos exercicios; sinal de
Ortolani positivo (este sinal pode estar ausente em casos crénicos, devido a fibrose na
articulagdo); dificuldade do animal em se levantar; relutdncia em correr e saltar; dor;
crepitacdo a manipulacdo da articulacdo; atrofia muscular nos membros pélvicos; hipertrofia
de musculos do membro toracico (TUDURY, 2004).

Varios problemas neurolégicos e ortopédicos causam sinais clinicos semelhantes. Em
cdes jovens, a claudicacdo deve ser diferenciada de panosteite, osteocondrose, separagdo
fiseal, osteodistrofia hipertrofica e lesdo completa do ligamento cruzado cranial (HULSE;
JOHNSON, 2002). Em cées mais velhos é necessario eliminar condigdes neuroldgicas, como
a sindrome da cauda eqina, e ortopédicas, como a ruptura do ligamento cruzado, poliartrite,
trauma e neoplasia 6ssea antes de atribuir os sinais clinicos a displasia coxofemoral (HULSE;
JOHNSON, 2002). Um diagnostico correto da displasia coxofemoral, como causa de
problemas clinicos, baseia-se em idade, raca, historia, achados fisicos e alteracGes
radiograficas (HULSE; JOHNSON, 2002).

6.1 Exames ortopédicos

Os exames ortopedicos fazem parte do protocolo para se diagnosticar a doenca e
avaliar a presenca, ou ndo, de frouxidao articular. Os trés métodos mais conhecidos s&o o teste
de Barlow (BARLOW, 1975), de Bardens (BARDENS; HARDWICK 1968) e Ortolani
(ORTOLANI, 1976). Embora esses testes sejam utilizados com frequéncia em neonatos
humanos para se diagnosticar luxagdo coxofemoral congénita, em cées, eles ndo tém
demonstrado tanta eficiéncia (SMITH, 1997). Entretanto, Arnbjerg (1999) acha que os
mesmos sdo Uteis, pois servem para localizar a dor e avaliar superficialmente a conformacao
articular.

A observacio, o contorno pélvico de um animal normal ¢ macico e arredondado,
encurvando-se ventralmente em direcdo as vértebras caudais. Quando o animal apresenta

constante subluxacdo da cabeca femoral, a pelve passa de arredondada a quadrada,
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denominando-se pelve em forma de caixa. Quando isto ocorre, indica que as articulagdes
coxofemorais estdo mal formadas, podendo estar ou ndo em avancado estagio de luxacgéo e/ou
degeneracdo (SOUZA; TUDURY, 2003).

O Sinal de Ortolani é um achado da palpa¢do originalmente usado na Medicina
Humana como indicador de displasia coxofemoral. Para sua realiza¢do, o paciente deve estar
profundamente anestesiado e pode estar em decubito dorsal ou lateral. Ao realizar a abducéo
do fémur, o sinal de Ortolani serd positivo quando for produzido um “click”, que é o som
produzido quando a cabeca femoral subluxada entra no acetabulo. O sinal de Barlow também
tem origem na Medicina Humana. Este exame é semelhante ao de Ortolani, porém nele, o
som de “click” ocorre quando o fémur ¢ aduzido e ocorre luxagdo da cabega femoral
(NOGUEIRA; TUDURY, 2005).

A palpacéo de filhotes de seis a oito semanas de idade para identificacdo de frouxidédo
articular coxofemoral pelo método de Bardens tem demonstrado ser estatisticamente
significante na detecgéo de displasia coxofemoral em cées de ragas de risco. Bardens relatou a
precisdo de 83% na deteccdo de displasia coxofemoral em filhotes. A técnica é mais bem
realizada em filhotes de 8 a 9 semanas de idade e requer sedacdo profunda ou anestesia geral
leve. Com o filhote ao seu lado, o polegar de uma mao se apoia na tuberosidade isquiatica e o
dedo médio na espinha iliaca dorsal. O dedo indicador da mesma méo é colocado no trocanter
maior & medida que a outra mdo eleva o fémur lateralmente, tirando a cabeca femoral do
acetabulo. O quanto se ergue pode ser medido pela observacdo do dedo indicador no
acetabulo. Embora este seja um método muito subjetivo, um simples aparelho de alavanca
tem sido descrito para permitir uma medida objetiva. Existe correlacdo entre o grau de
frouxiddo e a presenca de displasia coxofemoral aos doze meses de idade (BRINKER et al.,
1999).

A utilidade do sinal de Ortolani ndo tem sido documentada em filhotes nesta faixa de
idade, mas uma correlacdo similar seria esperada, j& que ambos 0s métodos constatam a
frouxiddo da articulacdo coxofemoral. A palpagdo da frouxiddo da articulagdo em animais
adultos nem sempre sugere confiabilidade, uma vez que fibrose na cépsula articular e
arrasamento do acetdbulo podem ocorrer. Nao obstante, a crepitacdo pode ser detectada a
manipulacdo articular (BRINKER et al., 1999). Pacientes jovens com claudicacdo sao
apresentados para consulta pela primeira vez entre cinco e dez meses de idade (HULSE;
JOHNSON 2002).

Diagnosticar a origem da claudicacdo quando existem problemas intercorrentes como

ruptura de ligamento cruzado ou luxacdo patelar € problematico, principalmente quando cada
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uma destas condi¢bes € conhecida por ser ocasionalmente assintomética. Se o cdo tem
apresentado lesdo de ruptura de ligamento cruzado, este problema geralmente é acessado
primeiramente. Apds a recuperacdo da cirurgia, se a claudicacdo ainda persistir, as
articulagdes coxofemorais séo entdo tratadas (BRINKER et al., 1999).

A palpacéo deve ser encarada como parte do trabalho para se diagnosticar a DCF e néo
como o critério de definicdo (FOX et al., 1987). Portanto, proprietarios de cées jovens com
frouxiddo articular diagnosticada na palpacdo, que ndo apresentam sinais radiograficos de
DCF, devem ser alertados do risco da doenga (FRIES; REMEDIQOS, 1995).

6.2 Exames radiogréaficos

Desde a década de 50, o exame radiografico tem sido descrito como um dos melhores
métodos para uma avaliacdo mais concreta dos quadros de DCF, assim, em diferentes paises
tem-se realizado esforgos para que os sinais radiograficos sejam padronizados de modo que a
interpretacdo dos mesmos possa ser mais confiavel em diferentes situacdes, quando do
diagnostico da DCF (HENRY, 1992). O diagndstico da DCF ¢ feito através do historico do
animal, sinais clinicos e métodos de palpacdo para a identificacdo da frouxiddo articular.
Entretanto, o diagnostico definitivo s6 pode ser estabelecido através de avaliacdo radiografica
da pelve (SMITH, 2004).

Para que seja feito um diagnostico correto de displasia coxofemoral, através de exame
radiografico, € necessario que a radiografia esteja muito nitida, em contraste adequado,
evidenciando o bordo acetabular dorsal e a estrutura trabecular da cabeca e colo femorais.
Além disso, é de suma importancia que o animal esteja bem posicionado (SOMMER,
GRIECO, 1997).

Os primeiros esforcos para padronizar os critérios radiograficos no diagnostico da
DCF foram feitos em 1961 pela Associacdo Americana de Medicina Veterinaria (American
Veterinary Medical Association - AVMA). Foi entdo instituida a posicdo radiografica que é
considerada padrédo em todo o mundo. A radiografia deve ser feita com o animal posicionado
em decubito dorsal, com os membros posteriores estendidos e os fémores paralelos entre si e
em relacdo a coluna vertebral. As patelas devem estar centralizadas nos céndilos femorais
através da rotagdo interna dos membros pélvicos e a pelve em simetria (SMITH, 1997).

Embora o posicionamento da pelve e dos fémores em relacdo ao filme sejam

diferentes nas projecGes ventrodorsal (VD) e dorsoventral (DV), ndo existe diferenca na
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avaliacdo radiografica da DCF utilizando-se radiografias feitas nas posi¢cbes VD e DV em
animais sedados. Ainda que o decubito esternal seja mais facilmente aceito pelo animal que o
decubito dorsal, o posicionamento correto dos membros posteriores € mais dificil de ser
alcancado (SAUNDERS et al., 1999).

O diagnostico definitivo da DCF depende da identificacdo de frouxidao articular ou
sinais de doenca articular degenerativa (DAD). Embora o posicionamento ventrodorsal tenha
se tornado padrdo, o critério de pontuacdo e a idade na qual os animais devem ser avaliados
variam consideravelmente. Nos Estados Unidos, a Fundagdo de Ortopedia para Animais
(Orthopedic Foundation for Animals - OFA) avalia os animais aos 2 anos de idade, e
classifica as articulagdes em normais (excelente, boa, regular), suspeitas ou displasicas (leve,
moderada e grave) (KAPATKIN et al., 2002). Na Inglaterra, um critério de pontuacdo
subjetivo de 106 pontos é utilizado na avaliagdo de cdes a partir de 12 meses de idade
(WOOD; LAKHANI, 2003). No Brasil, o critério de classificacdo utilizado € o mesmo
adotado pela Federacdo Cinoldgica Internacional (FCI), sendo similar ao usado pela OFA,
porém com apenas uma classificacdo para articulagdes normais (MAKI et al., 2000). Alguns
métodos de avaliacdo sdo puramente subjetivos, enquanto outros incorporam mensuracoes
objetivas como o angulo de Norberg e a porcentagem de cobertura da cabeca do fémur
(SMITH, 2004).

A OFA ndo exige que 0s animais sejam anestesiados para o exame radiogréafico.
Entretanto, a maioria dos autores recomenda o uso de anestesia ou sedacdo profunda para
permitir o posicionamento adequado do paciente e fornecer uma avaliacdo correta da
qualidade da articulagdo coxofemoral (MCLAUGHLIN; TOMLINSON, 1996).

Quanto menor for a idade do cdo quando da realizacdo do exame, menor sera a
confiabilidade da avaliacdo radiografica, sobretudo em animais classificados entre o0s
fenotipos regular ou levemente displasico. Cerca de 80% dos cées displasicos somente
demonstram evidéncias radiogréaficas de DCF aos 12 meses de idade (WALLACE, 1987). A
confiabilidade das avaliacBes aumenta significativamente & medida que a idade aumenta
(SWENSON et al., 1997). Proporcdes elevadas de resultados falso-negativos em avaliacdes
da articulacdo coxofemoral de animais entre 3 a 18 meses de idade justificam a indicacéo da
idade minima de 2 anos para a avaliacao da articulacdo coxofemoral (CORELEY et al., 1997).

O diagndstico da DCF depende da evidéncia radiografica de subluxacdo (frouxiddo
articular), DAD ou ambos. Os sinais radiograficos da DAD incluem formacéo de ostedfitos
periarticulares, esclerose dssea subcondral na borda cranio-dorsal do acetabulo, presenca de

ostedfitos nas margens caudal ou cranial do acetabulo, e remodelacdo Ossea devido ao
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desgaste cronico. A subluxacdo da articulagdo coxofemoral frequentemente é o Gnico achado
radiografico no inicio da doenca, sendo que o0s sinais radiograficos nem sempre se
correlacionam com a gravidade dos sinais clinicos (TORRES, 2003). Para cada animal
avaliado, a articulacdo coxofemoral mais gravemente acometida (direita ou esquerda)
determina a classificagdo do animal (TOMLINSON; JOHNSON, 2000).

O éangulo de Norberg é uma mensuracdo da frouxiddo articular visivel na projecéo
padrdo, sendo um dos critérios utilizados pela FCI na determinacdo da qualidade do quadril
(normal ou displasico). Angulos de Norberg menores que 105° denotam subluxagio
(MCLAUGHLIN JR.; TOMLINSON, 1996). KEALY et al. (1992) observaram uma
correlacdo positiva entre o0 angulo de Norberg mensurado aos 7 meses de idade e o fendtipo
do animal aos 2 anos de vida. Entretanto, alguns autores afirmam que a utilizacdo do valor de
105° para a diferenciacdo entre animais normais e displasicos, resulta em grande nimero de
resultados falso-negativos e falso-positivos para DCF. Cada raca possui conformacdo pélvica
distinta e, portanto os valores do angulo de Norberg que distinguiriam animais normais e
displéasicos deveriam ser especificos para cada raga (CULP et al., 2006).

A subluxacéo articular também pode ser quantificada através do calculo do percentual
da cabeca do fémur coberto pelo acetdbulo. Quanto maior a porcentagem de cobertura da
cabeca femoral, mais congruente é a articulacdo. Pelo critério de avaliagdo da OFA, menos de
50% da cabeca femoral coberta pelo acetabulo € indicativo de subluxacdo (MCLAUGHLIN
JR.; TOMLINSON, 1996). Foi demonstrada forte correlacdo positiva entre o angulo de
Norberg e o percentual de cobertura da cabeca do fémur em animais normais e displasicos
(TOMLINSON; JOHNSON, 2000).
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7 TRATAMENTOS

Os tratamentos recomendados para cées displasicos levam em consideracdo a idade do
animal, grau de desconforto, achados radiogréaficos e fisicos e os recursos financeiros do
proprietdrio do paciente (HULSE; JOHNSON, 2002). No momento do diagndstico, as
alteracGes patologicas da displasia coxofemoral sdo frequentemente irreversiveis. Nenhum
tratamento é efetivo em restaurar completamente a articulacdo displasica. O objetivo do
tratamento é aliviar a dor, reduzir as alteracdes degenerativas secundarias € melhorar ao

extremo a funcéo articular (COOK et al., 1996).

7.1 Tratamento conservador

Conforme SAUNDERS (1999) recomenda-se terapia ndo cirdrgica nos animais
suavemente afetados por displasia coxofemoral e naqueles com episddio inicial de
claudicacdo. Deve-se restringir a atividade para permitir que a resposta inflamatdria dentro da
articulacdo diminua. Pode-se administrar medicacdo para aliviar dor e reduzir a inflamacéo
associada a artropatia degenerativa. Como op¢0es terapéuticas ndo cirargicas, OLIVEIRA et
al., (2004) cita fisioterapia, hidroterapia, acupuntura, uso de antiinflamatorios ndo esteroidais
e uso de condroprotetores.

O tratamento conservador prolongado para a dor associada a doenca articular
degenerativa crénica engloba o controle de peso, exercicio e administracdo de farmacos
antiinflamatérios. O animal deverd ser pesado semanalmente e deve ser determinada a
ingestdo calorica. O exercicio € importante para manutencdo de peso apropriado. S6 deve ser
permitida a atividade de grande intensidade com pouca duragdo ap6s um periodo adequado de
aquecimento. Os antiinflamatorios s6 devem ser administrados quando necessario, e nédo
devem substituir o controle de peso e programa de exercicios moderados. Caso a dor
associada a displasia crénica do quadril impeca que o animal se exercite, deve-se reduzir a
ingestdo caldrica para evitar ganho de peso (HULSE, JOHNSON, 2002).

Os objetivos do tratamento da osteoartrose sdo controle da dor; manutencdo da funcédo
e amplitude de movimentos, e manutencdo ou recuperacdo da atividade normal. Esses
objetivos sdo primeiramente relacionados ao controle de peso, exercicios terapéuticos e uso de
medicacgdes. A reducdo de peso, por si s, pode trazer beneficios significantes para cdes com
sobrepeso (10% acima de seu peso ideal) portadores de DCF (IMPELLIZERI et al., 2000).
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Exercicios controlados de baixo impacto tem efeito benéfico no tratamento de pacientes
geriatricos portadores de osteoartrose (HUDSON; HULSE, 2004). A manutencdo da forca
muscular e da funcdo articular pode ser feita por meio de exercicios regulares de baixo
impacto (baixo estresse articular), como caminhadas com guia, natacdo ou hidroterapia.
Atividades vigorosas, como corridas ou saltos, podem exacerbar a inflamagéo e, portanto,
devem ser evitadas. Certas atividades devem ser dirigidas para grupos musculares especificos.
A repeticdo de exercicios como sentar e levantas ou caminhadas em aclive sdo utilizadas no
tratamento dos musculos dos membros pélvicos. Os exercicios devem ser desafiadores, mas
ndo devem causar dor ao paciente. O programa de exercicios deve ser delineado
individualmente e ajustado de acordo com os sinais clinicos caracteristicos observados em
casos de osteoartrose (DAVIDSON et al, 2008).

Outras técnicas e modalidades podem ser introduzidas ao plano de exercicios. Em
animais com grave perda muscular e fraqueza, pode-se utilizar a eletroestimulacdo
neuromuscular na recuperacdo da forga. Para promover a recuperacdo da amplitude de
movimentos, 0 metabolismo e a difusdo dos nutrientes na cartilagem, utilizam-se exercicios
passivos e ativos. O alongamento passivo, por si so, pode melhorar a amplitude de cdes com
osteoartrose (CROOK, 2004). A mobilizacdo articular auxilia a movimentacdo e higidez
articulares, reduzindo a dor. Bolsas quentes, ultrassom terapéutico ou massagem podem ser
Uteis na reducdo da dor e rigidez associadas ao espasmo muscular. Essas modalidades também
podem ser aplicadas na promocdo do aumento da circulacdo sanguinea muscular e na
preparacdo para realizacdo de exercicios. Eletroestimulacdo nervosa transcutanea também
gera efeitos benéficos no tratamento de cdes com osteoartrose (JOHNSTON et al., 2002).
Terapia por ondas de choque extracorpOreas promete ser um outro meio para reducdo a dor,
contudo existem poucos relatos de casos sobre seus efeitos na osteoartrose (FRANCIS et al.,
2004). A crioterapia pode ser utilizada na reducdo de processos inflamatorios agudos
associados a exercicios e ao estresse articular excessivo.

A administracdo dos antiinflamatorios deve ser na menor dose eficaz, adicionada a
alimentos e a drogas citoprotetoras. O uso de antiinflamatdrios ndo esteroidais tem sido muito
usado, como o carprofeno e o firocoxib (OLIVA et al., 2004). O firocoxib pertence ao grupo
dos coxibes. Atuando através da inibicao seletiva da COX-2, melhora o grau de alivio da dor,
inflamacé&o e claudicagdo. Os efeitos secundarios que se podem observar com a administragdo
deste composto sdo vomitos, anorexia, Ulceras orais e lesdes dérmicas. No entanto estes
efeitos sdo transitdrios e reversiveis com a suspensdo da substancia. A dose recomendada é de

1 a 2 mg por kg PO, SID. Ndo deve ser administrados em pacientes com menos de 10
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semanas de idade (PLUMB’S, 2008). J& o carprofeno é um AINE pertencente a classe do
acido arilpropionico, que inibe reversivelmente a COX-2, também ja foi demonstrada a sua
capacidade de modificar a resposta imune mediada por células. Dados farmacocinéticos
indicam que este composto € bem absorvido a nivel do trato gastrointestinal. O seu pico de
concentracdo plasmatico ocorre 1 a 3 horas apds a sua administracdo oral e o seu tempo de
semivida é de aproximadamente 7 a 9 horas (JOHNSTON; BUDSBERG, 1997). A dose
recomendada é de 2,2 mg por kg PO BID ou 4,4 mg por kg PO SID. Os efeitos secundarios
sdo0 minimos e a sua toxicidade gastrointestinal é limitada. Quanto as lesbes que possam
causar a nivel do metabolismo da cartilagem, os dados ndo sdo claros mas pensa-se que seja
dose dependente. Assim em doses terapéuticas ndo existe um impacto negativo na cartilagem,
antes pelo contrério, existem estudos que defendem que este farmaco protege a cartilagem
(PLUMB’S, 2008).

Trabalhos recentes sugerem que glicosaminoglicanos (4,4 mg/kg, IM, a cada trés a
cinco dias, por até oito aplicacbes), tém efeito antiinflamatorio benéfico. Corticosterdides
podem ser usados com muita cautela, por causarem imunossupressdo, supressao da adrenal e
acentuarem o dano da cartilagem. Sais de condroitina, glicosamina e hialuronato tém sido
investigados (HULSE; JOHNSON, 2002).

Pode-se utilizar a acupuntura sozinha, mas o mais aconselhado é a conjuncdo desta
com outras terapéuticas, para que se obtenha um efeito sinergético (MCCANLEY;
GLINSKY, 2004). E considerada eficaz no alivio da dor. Em algumas entidades clinicas
como é o caso da osteoartrose esta técnica melhora a mobilidade e a marcha, fortalecendo os
musculos que envolvem as articulagcbes afetadas. Para atingir estes objetivos, recorre-se ao
uso de agulhas muito finas para penetrar regides do corpo e atingir os pontos de acupuntura
especificos, que passam no meridiano e que possuem uma alta condutividade e densidade de
capilares, arteriolas, vénulas e vasos linfaticos de reduzido calibre. Para o tratamento da dor
na articulacdo coxofemoral, as agulhas de acupuntura sdo colocadas em trés pontos, que
funcionam sinergicamente. S&o eles GB-29, GB-30 e BL-54. A estes trés pontos da-se 0 nome
de “Triangulo da Anca”. No entanto, existem outros pontos complementares, sao eles B-11
(se houver osteoartrose), BL-23, BL-28, GB-31, GB-34, ST-36, BL-40 e BL-60
(MCCANLEY; GLINSKY, 2004).

Para o tratamento da DAD secundaria a DCF, os objetivos sdo eliminar a dor,
fortalecer os musculos e reeducar o paciente a andar sem que este utilize mecanismos
compensatorios a que se habituou. Devem-se usar agulhas secas ou a acupuntura eléctrica. As

agulhas sdo posicionadas durante 15 a 20 minutos proximal e distalmente a articulacdo
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afetada. As sessbes podem ser didrias (em situacdes agudas e causadoras de dor) ou semanais
(em situacbes cronicas). Geralmente a doenca degenerativa articular (ou osteoartrose)
responde positivamente a acupuntura. Num estudo em canideos 70% dos pacientes mostrou
uma melhoria de 50% na mobilidade e na marcha (DURKES, 2001). Pode iniciar-se a
acupuntura imediatamente ap6s a cirurgia. O seu uso como tratamento alternativo a cirurgia
ndo é recomendado (MCCANLEY; GLINSKY, 2004).

Os implantes de ouro foram utilizados pela primeira vez nos Estados Unidos da
América, no inicio dos anos 70 pelo Dr. Grady Young. Os implantes sdo colocados sobre os
pontos de acupuntura de forma a produzir um estimulo constante e a longo prazo desses
locais. Por cada ponto de acupuntura sdo colocados trés implantes. A teoria por tras desta
terapéutica é que, doentes com patologias crénicas, como é o caso da doenca degenerativa
articular, exibem um excesso de carga negativa e de alcalose localizada. A medida que a carga
negativa aumenta, vai acontecer o mesmo com a alcalose, o que corresponde a um maior grau
de dor (JAEGER et al., 2006).

Segundo alguns estudos (DURKES, 2001) taxas de sucesso de 99% sdo alcancadas em
pacientes com menos de sete anos. Estes individuos demonstraram melhorias completas na
mobilidade e na marcha. Em pacientes entre os sete e 0s 12 anos as taxas de sucesso sao de
80% e para pacientes com mais de 12 anos as taxas de sucesso séo de 50%. Durkes (2001)
acredita que os implantes de ouro, emitem carga eléctrica positiva, a qual neutraliza a carga
negativa da articulacdo, aliviando os sinais de dor e prevenindo lesdes e alteracdes adicionais
na articulacdo. Outro estudo mais recente (JAEGER et al., 2006), efetuado em 78 canideos
displasicos, também demonstrou a eficicia deste método, admitindo que é uma terapéutica a
considerar quando o maneio conservativo e médico falham no tratamento destes doentes ou

quando o recurso a cirurgia nao € possivel.

7.2 Tratamento cirurgico

Os tratamentos cirdrgicos incluem osteotomia tripla pélvica, remogdo completa da
cabeca e do colo do fémur, artroplastia completa da articulagdo, entre outros (SOUZA,;
TUDURY, 2003). Os tratamentos recomendados para caes displasicos levam em consideracéo
a idade do animal, grau de desconforto, achados radiograficos e fisicos e 0s recursos
financeiros do proprietario do paciente (HULSE; JOHNSON, 2002).
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7.2.1 Osteotomia tripla

No candidato ideal para esse procedimento, o acetdbulo recobre um pouco a cabeca
femoral e ndo ocorrem sinais de artropatia degenerativa na articulagdo coxofemoral
(OLMSTEAD, 1998). O animal ndo deve apresentar acetabulo raso, nem afec¢do neuroldgica
(BRINKER et al., 1999). E indicado em animais de quatro a oito meses de idade, a fim de
tomar vantagem da capacidade de remodelamento dos 0ssos imaturos, e antes que a
cartilagem articular seja gravemente lesionada. Porém o mais importante a ser considerado é
que, se o acetabulo estiver preenchido por tecido dsseo, ou se a borda acetabular dorsal estiver
perdida devido & esclerose 0ssea, ou se a cartilagem da cabeca femoral estiver destruida, a
osteotomia pélvica ndo vai ter resultado de sucesso (BRINKER et al., 1999).

Os objetivos desta cirurgia sdo aumentar o recobrimento acetabular sobre a cabeca
femoral por meio de giro da porcao acetabular pélvica, manter a arquitetura e a congruéncia
normais da cabeca femoral e do acetdbulo e impedir o desenvolvimento de artropatia
degenerativa (OLMSTEAD, 1998).

7.2.2 Osteotomia intertrocantérica

Este procedimento € indicado para cées jovens em idade de desenvolvimento corporal
com diagnostico de subluxagdo e com aumento do angulo de inclinagdo e/ou tor¢do femoral.
N&o se recomenda esta técnica para animais com subluxacéo e displasia grave. E realizado na
regido intertrocantérica femoral, com objetivo e corrigir o angulo de inclina¢do ou angulo de
torcdo femoral. O resultado é a reducédo da forca aplicada a articulacdo coxofemoral e da forca
de abducdo, permitindo um melhor posicionamento da cabeca do fémur em relacdo ao
acetabulo e reduzindo a pressdao na borda acetabular dorsal, que ocorre nos casos de
subluxacdo (HAUPTMAN, 1995). Ap0s a cirurgia o paciente deve ser afastado de exercicios
por oito semanas. Um numero significante de pacientes ndo apresenta dor e permanece com
mobilidade normal, porém alguns pacientes desenvolvem artropatia degenerativa
(OLMSTEAD, 1998).

7.2.3 Ostectomia de cabeca e colo femorais
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Este procedimento cirurgico € indicado em todas as idades e obtém mais sucesso em
animais com menos de 18 kg. Ele tem o objetivo de remover a cabeca e colo femorais
eliminando os pontos de contato dolorosos na articulacdo e permitindo que uma articulagéo de
tecido fibroso substitua a articulacdo de esfera e encaixe. O animal deve ser encorajado a
fazer uso do membro operado trés a sete dias apds a cirurgia. Exames radiogréaficos sdo
indicados para documentar a quantidade e a configuracdo do 0sso remanescente. Em média,
dois a trés meses sdo necessarios para que o membro atinja o seu nivel funcional pds-
operatorio definitivo (OLMSTEAD, 1998).

Em alguns animais 0 modo de andar ficara proximo do normal, ja em outros podera
ser observada uma anormalidade ébvia da marcha. Como se forma uma articulacdo de tecido
cicatricial ap6s a cirurgia, todos os animais apresentardo uma limitacdo dos diversos
movimentos. A importancia clinica dessa limitacdo depende da atividade do animal, do seu
tamanho e da quantidade de tecido cicatricial restritivo presente. Como ndo se obtém uma
massa muscular normal, pode ocorrer atrofia acentuada do membro. O fémur pode se deslocar
dorsalmente com relacdo & pelve. Se o deslocamento for grande, a deambula¢do pode ser
percebida com o animal com as pernas para tras e com a soldra quase em extensdo completa
(OLMSTEAD, 1998).

7.2.4 Alongamento do colo femoral

O alongamento do colo femoral tem sido proposto como tratamento primario para caes
displasicos que tém cobertura acetabular dorsal adequada, mas com articulagcdes coxofemorais
instaveis devido a forca muscular insuficiente para impedir a subluxacdo coxofemoral. Estes
caes tipicamente tém colo femoral curto, e algumas ragas como o Chow chow e o Akita séo
predispostas a este problema. Candidatos adequados para alongamento colo femoral devem
ter angulo de subluxacdo de 0° ou menos, e angulo de borda acetabular dorsal normal. Se o
angulo de rotacdo acetabular necessario para impedir o sinal de Ortolani (aproximadamente
igual ao angulo de reducgédo) exceder 30°, é provavelmente melhor acrescentar comprimento
ao colo femoral do que exceder 30° de rotacdo, ja que fazer isto cria problemas com a
abducéo da articulacdo coxofemoral. O alongamento do colo femoral tem 0 mesmo efeito de
rotacdo de 10° do acetabulo (BRINKER et al., 1999).
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7.2.5 Miectomia pectinea

Pode-se fazer este procedimento em cées de todas as idades, e ele ndo exclui uma
tentativa de outros procedimentos caso ndo se obtenha sucesso (OLMSTEAD, 1998). Uma
variedade de opera¢Bes no musculo pectineo tem sido proposta para tratar a displasia
coxofemoral e preveni-la, dentre elas incluem a miectomia, miotomia, tenectomia, e
tenotomia. Todas sdo descritas para aliviar a tensdo produzida pelo musculo e transmitida
para a articulagcdo coxofemoral. Tem sido especulado que a forca dorsal exercida na cabeca
femoral comprima a contra a borda acetabular dorsal e entdo contribui para o
desenvolvimento de displasia coxofemoral. Estudos subsequentes tém indicado nenhum efeito
na prevencdo da displasia coxofemoral através da tenotomia pectinea ou miotomia.
Entretanto, melhora sintomatica realmente resulta em muitos animais adultos com a ressec¢ao
pectinea ap6s algum periodo de tempo (BRINKER et al., 1999).

A resseccdo pectinea ndo afeta as mudancas radiograficas associadas a displasia
coxofemoral, as mudancas degenerativas progridem no minimo tdo rapido apos a cirurgia
quanto o fariam sem a intervencdo cirurgica. O alivio da dor possivelmente resulta do
aumento de areas sustentadoras de peso na cabeca e colo femorais, diminuindo portanto a
carga por unidade de cartilagem articular. A tensdo na céapsula articular também pode ser
diminuida. Por causa da instabilidade articular, as mudancas degenerativas continuam e a dor
geralmente retorna apds periodo variavel de tempo indo de alguns meses a anos. N&o se pode
predizer por quanto tempo os efeitos da cirurgia serdo benéficos, entdo esta cirurgia so sera
efetivamente Util em casos onde efeitos a curto prazo sdo aceitaveis, tais como completar um
campeonato ou algo do género. Deve ser iniciado exercicio moderado 2 a 3 dias apds a
cirurgia para minimizar a possibilidade de formacéo de faixas fibrosas no local de exciséo, o

que poderia restringir a movimentacdo do fémur (BRINKER et al., 1999).

7.2.6 Sinfisiodese pubica juvenil

Esta € uma técnica inovadora e simples que foi desenvolvida em 1996. Assim como a
osteotomia tripla, a sinfisiodese é indicada em pacientes jovens que ndo apresentem alteracdes
muito significativas na articulacdo. O ideal € que o animal esteja entre 16 e 20 semanas de
idade e que possua excessiva lassiddo articular. Quanto mais jovem o animal vier a ser
operado, melhor serd o resultado da cobertura acetabular, pois em pacientes com idade

superior a 24 semanas esta técnica tem demostrado ndo ser capaz de produzir uma rotacao
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acetabular suficiente para evitar a progressao de a doenca articular a longo prazo (TUDURY;
NOGUEIRA, 2004).

O objetivo desta técnica € interromper o processo de alteracdes articulares que levam
futuramente a subluxacdo ou luxacdo articular e as lesGes degenerativas da articulacdo
coxofemoral caracteristicas de osteoartrose. A cirurgia consiste na interrup¢édo iatrogénica do
desenvolvimento dos 0ssos pubicos, produzindo com isto, em longo prazo, uma rotagdo
acetabular semelhante a obtida pela osteotomia tripla, que resulta numa melhor cobertura da
cabeca femoral e reducdo da lassiddo articular. Logo apds a cirurgia o paciente podera ser
levado para casa, com cuidados pos-operatorios minimos e sem restricdo de exercicios. Esta
técnica tem as vantagens possuir um curto tempo cirdrgico, reduzidos requerimentos em
equipamentos e instrumentacdo, além de ser a Unica técnica cirurgica que permite tratar as
duas articulagdes em um unico procedimento (TUDURY; NOGUEIRA, 2004).

7.2.7 Desnervacgéo

O conhecimento da inervagdo da capsula da articulagdo do quadril tornou-se
importante, uma vez que, investigacGes demonstraram que a simples remocao do periosteo do
corpo do ilio, na regido de juncdo com céapsula articular, causa desnervacdo da capsula,
analgesia e devolve a movimentagdo normal a cées displasicos. Estudo anatomo-
macroscopico, das articulagdes coxofemorais de 16 cdes, proporcionou novos dados e
conhecimentos sobre a inervacdo sensitiva da cépsula articular, ficando estabelecido que a
area craniolateral € inervada por ramos oriundos do nervo gliuteo cranial. A porcao
caudolateral por ramos do nervo citico e, a medial, por ramos do nervo femoral (KINZEL et.
al., 2002).

A desnervacdo da capsula foi empregada em 120 cdes da raca pastor aleméo e
proporcionou bons resultados a 99 deles. O procedimento é simples e consiste na destruicéo,
por meio de curetagem, de uma faixa de 0,5 cm do periosteo por toda face lateral do ilio,
proximo a articulagdo do quadril. Dessa forma, destroem-se os ramos dos nervos gluteos,
ciatico e femoral que inervam a articulacdo, o que proporciona alivio da sintomatologia
dolorosa (ARNBJERG, 1999).

Recente estudo utilizando a desnervacdo da capsula, realizada em 269 cdes que
apresentavam sintomatologia dolorosa e dificuldades de movimentagdo dos membros
posteriores devido a DCF e DAD, proporcionou alivio imediato da dor e devolveu a

movimentacao normal dos membros pélvicos a 92% dos animais (KINZEL et al. 2002).
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7.2.8 Substituicdo total da articulagdo coxofemoral

Este procedimento € indicado em animais de grande porte acima de 12 a 14 meses de
idade, pois ele ndo deve ser praticado antes que as metafises estejam fechadas. Nao existe
limite etério superior, porém deve-se avaliar o animal idoso quanto a doengas sistémicas. O
uso mais comum do procedimento é em pacientes maduros, nos quais o tratamento
conservador ndo é eficaz (HULSE; JOHNSON, 2002). Esta técnica consiste na substituicdo
de uma articulagdo coxofemoral degenerativa por uma protese acetabular em calice e uma
prétese femoral (HULSE; JOHNSON, 2002).

O implante é precedido pela remogdo da cabeca e colo femorais e preparagdo do
acetabulo e canal medular femoral através de escavacdo e amoldamento para receber o0s
implantes. Varios tamanhos de proteses estdo disponiveis, permitindo substituicdo na maioria
dos cées acima de 18 kg (BRINKER et al., 1999).
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8 CELULAS TRONCO

Células tronco sdo células primitivas que guardam a propriedade de se regenerar ou de
gerar outras células mais diferenciadas. Duas caracteristicas das células-tronco as distinguem
das outras células: se dividir em outras células com mesmo potencial e se diferenciar em
outros tipos celulares. Quando as células-tronco se dividem e se multiplicam dando origem a
células semelhantes as progenitoras, chamamos de diferenciacdo celular. Caso ocorra a
diferenciacdo dessas células em outras células que ndo sejam do mesmo tecido, 0 processo é
conhecido como transdiferenciagdo (SANTOS, ATHANAZIO, 2006).

Nos anos 60 pesquisadores descobriram que a medula éssea contém pelo menos dois
tipos de células-tronco. Uma populacdo chamada células-tronco hematopoiéticas (CTH),
forma todos os tipos de células sanguineas do corpo. Uma segunda populacdo, chamada de
células do estroma da medula 6ssea (mesenquimais ou unidades formadoras de coldnias
fibroblasticas), foi descoberta alguns anos mais tarde sendo capazes de gerar 0sso, cartilagem,
gordura e o tecido conjuntivo fibroso (BITTENCOURT, 2006). Células tronco mesenquimais
derivadas da medula 0ssea e de tecido adiposo sdo as mais caracterizadas e sao consideradas
comparaveis. Ambas tem demonstrado com ampla diferenciacdo em nimero de linhagens de
células, incluindo linhagens adipociticas, osteocitica e condrocitica (PARKER; KATZ, 2006).

No entanto, o acesso mais facil e repetivel para o tecido adiposo subcutaneo, o
procedimento simples de isolamento e a quantidade cerca de 500 vezes maior de células
mesenquimais frescas provenientes de quantidades equivalentes de medula Ossea versus
medula 6ssea fornecem uma clara vantagem no uso de células derivadas de tecido adiposo
sobre células derivadas de medula dssea (SCHAFFLER, BUCHLER, 2007). Células
mesenquimais originarias do tecido adiposo também podem ser facilmente criopreservadas
(FRASER et al., 2006).

O isolamento das células do tecido adiposo é feito por coleta e lavagem, seguido de
digestdo por colagenase e centrifugagdo (GIMBLE et al., 2007). O pellet formado pela
centrifugacdo pela centrifugacdo é denominado como fracdo vascular estromal (FVE), que é
resuspenso e usado como modalidade de tratamento. O FVE contém uma mistura de células
heterogéneas incluindo fibroblastos, pericitos, células endoteliais, células sanguineas
circulantes e células mesenquimais adiposas (GIMBLE et al., 2007).

Em contraste a terapia conservadora com analgésicos e anti inflamatorios, terapia
celular como a terapia de células mesenquimais adiposas ndo depende de um dnico sitio

receptor ou caminho para sua acdo. A terapia celular funciona troficamente secretando
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citocinas e fatores de crescimento e recrutando células enddgenas para o local lesado e pode

promover diferenciacdo celular em linhagens residentes (GIMBLE et al., 2007).

8.1 Tratamento com células tronco

Querioz et al. (2010) realizou estudo no Hospital Veterinario da Universidade Federal
Rural de Pernambuco (HV-UFRPE), apresentado na X Jornada de Ensino, Pesquisa e
Extensdo. Neste trabalho, foram coletadas células-tronco da medula 6ssea na cartilagem
xifoide de caes, e implantadas intra articular em uma Unica aplicagdo, com 0 mesmo material
utilizado na coleta. Em acompanhamento aos animais do presente trabalho, percebeu-se que
os cdes do grupo testemunha apos sofrerem a infiltragdo do corticéide tiveram uma melhora
provisoria da dor, assim descrita por Damian et al. (1984), devido a potente acdo anti
inflamatoria do medicamento. Essa acdo provisoria refere-se ao tempo de meia-vida do
farmaco onde metade da quantidade de um medicamento é metabolizado ou excretado pelo
organismo apo6s sua ingestdo (LEITE, 2007). J& os animais pertencentes ao grupo tratamento e
que sofreram a implantacdo de células-tronco, demonstraram uma melhora menos aparente.
Porém acreditou-se que células-tronco presentes nos diferentes tecidos tenham papel
regenerativo quando estes sofrem uma lesdo ou injuria (BYDLOWSKI, 2009). Ndo houve
conclusdo sobre a pesquisa realizada em relacéo as diferengas estatisticas encontradas entre os
tratamentos controle e com células autdgenas mononucleares da medula 6ssea.

Entretanto, em estudo realizado nos EUA em 2007, foram utilizadas células tronco
mesenquimais com origem de tecido adiposo coletado da regido abdominal, inguinal e parede
torécica. Elas foram processadas e cultivadas e utilizaram para injecdo intra articular de 4,2 a
5 milhdes de células viaveis preparadas. O grupo controle do estudo recebeu injecdo de
solucéo salina intra articular. Os animais dos dois grupos foram avaliados 30, 60 e 90 dias
apos injecdo intra articular com questionarios tanto para o veterinario avaliador, quanto para o
proprietario similares aos utilizados na rotina do laboratério que processou as células tronco
(ANEXO A). Os animais do grupo tratamento tiveram melhora em relacéo a claudicacdo com
diferenca significativa em relacdo ao grupo controle. Este estudo mostra que a injegéo intra
articular de células tronco derivadas de tecido adiposo e terapia com células regenerativas

diminuem o desconforto do paciente e aumenta sua capacidade funcional.
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9 CONSIDERACOES FINAIS

A displasia coxofemoral tem variadas etiopatogenias, podendo ser prevenida de
diversas maneiras com orientacao correta aos proprietérios. J& o tratamento ainda ndo ha um
de eleicdo, pois todos sdo paliativos e para alivio da dor e dependem da idade, do tamanho e
das condicdes fisicas gerais do animal para ser eleito, ndo impedindo a progressdo da doenca
articular degenerativa.

O tratamento com células tronco deve ser mais pesquisado e mais utilizado, pois néo é
evasivo, ndo ha contra indicagdes, além de poder ser realizado inUmeras vezes e ser um
procedimento simples para melhorar a qualidade de vida do animal. O resultado clinico
desejado para uma nova modalidade de tratamento € um melhor controle do desconforto do

paciente e aumento de sua capacidade funcional.
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