Hipoparatiroidismo primario idiopatico

felino. Caso clinico

Se describe un caso clinico de hipoparatiroidismo primario idiopdtico en un gato de
2 afios de edad que presentaba temblores y alteraciones neurolégicas. La analitica san-
guinea revel6 una hipocalcemia importante. Una vez descartados el resto de diagnés-
ticos diferenciales de hipocalcemia se confirmé el diagnéstico de hipoparatiroidismo
primario idiopdtico. El paciente respondié adecuadamente al tratamiento hospitala-
rio de urgencia y actualmente recibe medicacién oral, no presentando ninguna sinto-
matologfa relacionada con el hipoparatiroidismo.
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Introducciéon

El calcio desempena en el organismo miultiples funciones vitales, lanto a nivel intracelular co-
mo extracelular. Entre otras, el calcio es necesario para reacciones enzimaticas, estabilidad de
membranas y transporte a través de las mismas, coagulacion sanguinea, conduccion nerviosa,
transmision neuromuscular, contraccion muscular, secrecion hormonal, formacion y resorcidn
osea, control del metabolismo del glucdgeno hepatico y crecimiento y division celular'.

El contral de los niveles de calcio es complejo y requiere la accién integrada de la paratohor-
mona (PTH), metabalitos de la vitamina D coma el calcitriol (1,25-dihydroxyvitamina D3) v la cal-
citonina. La PTH es un polipéptide de 84 aminoacidos secretados por las células de la paratiroi-
des. Es la principal hormena implicada en la regulacion a corto plazao de los niveles de calcio y au-
menta los niveles de calcio en sangre. Ejerce su accion aumentando la reabsorcion de calcio en
los rifones, aumenta la resorcion Osea, acelera la formacian de calcitricl en el rifén y, de forma
indirecta, promueve |a absorcion de calcio a nivel intestinal ?.

El calcitriol (1,25-dihydroxicolecalciferol) aumenta los niveles de calcio y fésforo mediante su
efecto en el intestino y rinon, donde aumenta su absorcion y reabsorcion.

La calcitonina es un polipéptido hormonal de 32 aminoacidos secretado por las células C de |a
glandula tiroides. Se segrega en respuesta a hipercalcemia y coma respuesta a una comida rica
en calcio, El principal mecanismo de accion es la inhibicion de la reabsorcion ésea 2.

Las glandulas paratiroideas estan en intima relacion anatémica con las glandulas tiroides, aunque
son glandulas estructuralmente independientes, presentandose como discos elipsoides pequefios
que miden de 2 a 5 mm de didmetro y de 0,5 a 1 mm de grosor. La paratiroides externa se en-
cuentra sobre la superficie y se puede observar facilmente por su forma elipsoide y su color mas
palido. La paratiroides interna se encuentra embebida dentro de la porcién caudal de la tiroides
o en la superficie dorso-lateral. La presencia de tejido paratiroideo ectépico es relativamente co-
mun en el gato y ha sido identificado en posiciones tan alejadas de la tiroides como en térax an-
terior’.

Caso clinico

El paciente es un gato macho castrado, de raza comun europea, de 2 afos y medio de edad,
de capa negra. Vive en ambiente urbano, en un apartamento con balcén con otros 3 gatos. Dos
de estos gatos son sus progenitores, quienes nunca han presentado sintomatologia similar. El pri-
mer sintorna percibido por la propietaria fue anorexia, que fue empeorando de forma pragresiva.
En una primera visita a su veterinario no se le hallaron alteraciones, y no se le prescribié inicial-
mente terapia. En casa, el gato continuaba con anorexia y estaba més apatico aunque no habia
historia de vomitos, diarrea ni estrefimiento. Después de una pelea con uno de los gatos con los
que convive, presentd un estado repentino de temblores, agitacién y agresividad que alarmo a la
propietaria quien se puso en contacto con nuestro centro. Al llegar a nuestro hospital la explora-
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cién inicial ofrecfa estos datos: el paciente se escondia en el
fondo de su trasportin, tenia temblores musculares generali-
zados v la cabeza presentaba sutiles movimientos horizonta-
les. La respiracion era superficial y presentaba taquipnea. Los
pulsos femorales eran débiles, la temperatura era de 37,8° C
y el tiempo de relleno capilar inferior a2 dos segundos.
Presentaba 180 pulsaciones por minuto. En la explaracién
neuroldgica se observd que las pupilas no respondian a la luz
ni habfa reflejo de amenaza. La propiocepcion estaba dismi-
nuida, aunque era muy dificil de valorar por el estado de rigi-
dez que presentaba. A lz auscultacién se apreciaba un au-
mento de los sonidos vesiculares. El latido cardiaco se auscul-
taba fuerte y ritmico.

Listado de problemas:

Los diagnésticos diferenciales iniciales incluyeron: proble-
mas neurologicos y neuromusculares, intoxicacién, alteracio-
nes del aparato cardiorrespiratorio, enfermedades infecciosas
(tétanas, encefalopatia espangiforme felina...), hipoglucemia
y alteraciones hepaticas.

Se coloco un catéter endovenoso al paciente y se consi-
derd que estaba lo suficientemente estable como para reali-
zar pruebas diagnasticas adicionales. Se realiza una radiogra-
fia de tarax y un electrocardiograma (Fig. 1), se torma mues-
tra de sangre y orina (mediante cistocentesis) para analitica y
se separa suero para posteriores analisis. La radiografia de to-
rax no presentaba alteraciones ni en la silueta cardiaca, ni en
pulmones, espacio pleural ni en el tejido dseo de vértebras ni
costillas.

NALITICA

Al

Figura 1. Electrocardiograma del paciente a su llegada a nuestro hospi-
tal. Velocidad papel 25mm/seg. Potencia 20mm/1mV.

Los datos cbtenidos del electrocardiograma mostraban
una frecuencia cardiaca de 166 pulsaciones por minuto, on-
da T negativa y profunda y prolongacian del segmento ST.

Los resultados de la analitica sanguinea se reflejan en las
tablas 1-3.

Se realizd un test de Leucemia e inmunodeficiencia felina
gue resulto negativo.

Como se puede observar del panel bioguimico {ver tabla
1) las alteraciones principales eran una hipocalcemia marcada
4,37 mag/dl (8.74-11.94 ma/dl), hiponatremia 146.2 mEg/L
(158-165mEa/L) e hipokalemia 2.84 mEg/L (3.7-5.8 mEq/L).
El fosforo, magnesio, urea, creatinina y albimina, en cambio,
se encontraban dentro de limites normales. Ante esta hipo-
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Tabla 3: Urianalisis.
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calcemia se volvio a tomar muestra para analisis de calcio pa-
ra descartar un posible error de laboratorio. Aun asi, se ini-
cié de inmediato el tratamiento de urgencia de la hipocalce-
mia. El resultado del nuevo analisis coincidio plenamente
con el inicial.

Se intentd determinar cual podria ser la causa que estaba
en el origen de la hipocalcemia. De la historia, exploracian cli-
nica y analiticas se podian excluir las causas principales de hi-
pocalcemia (ver tabla diagnosticos diferenciales) salvo las re-
lacionadas con alteraciones de la paratiroides. Se envié por
tanto muestra al laboratorio para la determinacion de la hor-
mona paratiroidea.

Para el tratamiento de urgencia se inicié la administra-
cion endovenosa lenta de suero salino fisioldgico suplemen-

Tabla 4: Causas hipocalcemia.

tado con 40 mEg/L de potasio, y la administraciéon de gluco-
nato de calcio al 10%" endovenoso lento. La administracion
de calcio tardé unos 3 minutos en surtir los primeros efectos,
que se hicieron evidentes por la relajacion del paciente y la
disminucién progresiva y desaparicion de los temblores. Los
déficits neuralogicos persistieron sin embargo durante unas
10 horas.

Una vez administrados via endovenosa los aproximada-
mente 1,8 ml de gluconato de calcio necesarios para la desa-
paricion de los signos ae temblores y nerviosismo (Fig. 2), se
procedio a administrar via subcutanea 2 ml de gluconato de
calcio al 10% diluido con solucidn salina fisiologica al 50%.
Se continué con la fluidoterapia durante la noche, momento
en el que se le forzd la ingestién de papilla y se le ofrecio ¢
omida solida, dieta convalescence®, que al final de la noche
comenzo a comer por su propia voluntad aungue en peque-
fias cantidades. El paciente permanecio hospitalizado y se
continud el tratamiento con calcio subcutaneo. No presento
mas sintomas durante su estancia en el hospital a excepcion
de un pico de hipertermia de 39,3 °C. Continud la ingesta
durante el dia, comiendo con apetito.

Se volvié a tomar muestra de sangre el dia siguiente para
analitica, con los resultados reflejados en la tabla 5.

Al tercer dia de hospitalizacion los valores obtenidos se
muestran en la tabla 6:

(g} Rocaltil® Roche

Figura 2: Fotografia del paciente tras la administracion de calcio intrave-
noso.

ANALITICA

SALCIO

Tabla 5: Resultados de la analitica al segundo dia de hospitalizacion.

Se inicié tratamiento con carbonato de calcio oral®
(Natecal®), un cuarto de comprimido dos veces al dia, y
Vitamina D3 (calcitriol) Rocaltrol® © capsulas de 25 microgra-
mos, a la dosis inicial de una capsula al dia. A los 3 dias se dio
el alta hospitalaria al paciente y se envid a casa.

Dado que los comprimidos de carbonato célcico eran de
dificil administracion y provocaban vémitos, se prefirid conti-
nuar durante una semana con calcio subcutaneo (gluconato de
calcio 10% diluido con solucion salina fisioldgica al 50%), que
la propietaria inyectaba en casa una vez al dia y calcitriol via
oral (Rocaltrol®). En el control sucesivo, el calcio estaba en va-
lores normales, pero en el rango superior, 10.5 ma/d|, por lo

Figura 3: Guconato de calcio utilizado en el tratamiento de urgencia de la
hipocalcemia.
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ANALITICA VALOR PACIENTE | VALORES NORMALES

PROTEINAS TOTALES 7.5 g/di 5.3-8.9 g/d|
HEMATOCRITO 42% 24.0-45.0%
CALCIO 7,12 mg/dl 8.74-11.94 mg/di

S0DIO " 152.9 mEq/L 158-165 mEq/L
POTASIO 371 mEg/L 3.7-5.8 mEq/L
CLORO 115.5 mEq/L 112-129 mEg/L
FOSFORO 14.31 ma/dl 3.1-9.6 ma/di
CREATININA 2,51 mg/dl 0.3-2.4 mg/dl
BUN " 208 mo/di 14-35 mg/dl

Tabla 6. Resultados de la analitica al tercer dia de hospitalizacion.

que se suspendit la administracion de calcio subcutaneo y se
mantuvo el tratamiento oral con calcitriol. En la zona interes-
capular, donde se aplicé el calcio durante una semana, se po-
dia apreciar un leve engrosamiento del tejido subcutanea, pe-
ro no era doloroso y al cabo de dos semanas habia desapare-
cido por completo, a diferencia de otro caso descrito en el
que se produjeron lesiones* sospechosas de calcinosis cutis.
En cuanto a la alimentacion, se tuvo en cuenta que convive
con otros gatos y que, para la propietaria, era imposible ali-
mentarlos con piensos diferentes y se recomendo un pienso
comercial con un contenido del 1.4% de calcio y 1.1% de
fésforo.

A los cuatro dias se recibio el resultado de parato-
hormona:

PTH: 2 pg/ml Valores normales: (16-124 pg/ml)

Este resultado de hormona paratiroidea tan baja, en un
paciente con una hipocalcemia grave nos llevd, junto con la
exclusion de resto de causas de hipocalcemia, al diagndstico
de hipoparatiroidismo idiopatico primario.

Hemos seguido realizando controles periddicos del pa-
ciente. La exploracidn general ha sido siempre normal. El cal-
cio se ha mantenido siempre dentro de valores normales, No
ha sido necesario administrarle mas calclo oral y la dosis de
calcitriol se ha ido disminuyendo progresivamente; de una
capsula de 25 microgramos una vez al dia, pasamos a una ca-
da 48 horas y actualmente, cuando han trascurrido 18 meses
desde el diagnostico inicial, recibe una cada 4 dias. Los Ulti-
mas determinaciones del calcio rondan siempre los 8 mg/dl.
Actualmente hacemos controles cada cuatro meses.

Discusion y conclusiones

El hipoparatiroidismo primario felino es una enferme-
dad endocrina poco frecuente, caracterizada por la defi-
clencia absoluta o relativa en la secrecion de hormona pa-
ratiroidea (PTH). La falta de esta hormona conlleva una dis-
minucién en la movilizacion de calcio de los huesos, una
menor retencion de calcio a nivel renal, asi como una me-
nor absorcion de calcio desde el intestino. Estas acciones
combinadas llevan al animal a un estado de hipocalcemia
persistente, que se manifiesta con una sintomatologia que
puede ser episédica e incluir alguno de estos signos: ner-
viosismo, convulsiones, fasciculaciones musculares, tics,
dolor, ataxia, jadeo, comportamiento agresivo debilidad,
inapetencia, depresion, mordisqueo o lamido de la almo-
hadillas, perdida de peso, vémito, diarrea. Hay varias situa-
ciones o patologias que pueden dar también un estado de
hipocalcemia grave, como la extirpacién quirtrgica de las
paratiroides, lo que es relativamente frecuente en gatos
con hipertiroidismo, tetania puerperal, insuficiencia renal
crénica o aguda, intoxicacion por etilenglicol, pancreatitis
aguda, hipoalbuminemia, malabsorcion o efectos de medi-
camentos como enemas que contienen fosfatos o una pro-
longada terapia anticonvulsivante®”, En nuestro caso pudi-
mos descartar los diagndsticos diferenciales para quedar-
nos con el de hipoparatiroidismo primario. Dicha sospecha
se vio confirmada al recibir los resultados de la PTH, muy
bajos, sobre todo teniendo en cuenta el grave estado de hi-
pocalcemia gue sufria el paciente en el momento de tomar
la muestra.

No se ha realizado biopsia de paratiroides para obtener
diagnostico histopatologico dada |a buena respuesta al tra-
tamiento. El tratamiento, en ausencia de disponibilidad co-
mercial de hormona PTH sintética, se basa en |a estahiliza-
cion inicial mediante calcio intravenoso vy posteriormente
en calcio oral y vitamina D. Tras una semana de tratamien-
to pudimos suspender el suplemento de calcio oral y conti-
nuar exclusivamente con la vitamina D3, con una unica ad-
ministracion oral cada 4 dias.

El paciente no presentaba hiperfosfatemia en el primer
analisis que se le realizé en nuestro hospital, una alteracion
tipica del hipoparatiroidismo primario’*®®, Sin embargo, en
el analisis sucesivo que se le realizé se observa ya notable
hiperfosfatemia. Los autores sospechan que este hecho
inusual podria ser debido al prolongado ayuno del pacien-
te. Una vez se reinicid la alimentacion, los valores de fasfo-
ro aumentaron rapidamente hasta valores muy por encima
de los normales, para disminuir de nuevo a valores norma-
les una vez instaurada la terapia.
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Tittle
Feline idiopathic primary hypoparathyroidism

Summary

A clinical case of feline idiopathic primary hypoparathyroidism is described. A two and a half year-old cat was presented to our hos-
pital with anorexia, tremor, behavioural changes, aggression, and neurological disorders. The blood tests revealed a severe hypacalcemia
- total calcium 4.37 (normal range 8.74-11.94) -. After ruling out other causes of hypocalcemia, the presence of a low pth allowed us
to diagnose an idiopathic primary hypoparathyroidism. The patient responded correctly to the emergency treatment and is currently
receiving an oral treatment every four days with no other symptoms or secondary effects.

Key words: Hypocalcemia, hypoparathyroidism, calcium, parathyroid gland, pth, tremor.
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