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RESUMEN 

PEREZ HERNANDEZ PATRICIA. HIPERPARATIROIDISMO NUTRICIONAL SECUN 
DARIO EN EL PERRO: INFORME DE UN CASO y REV!SION DE LA LITERATURA: llI Sem1na 
rlo de T1tulacl6n en el ~rea de Med1c1na y Clrugh de Pequenas Espec1es (.bajo 
la superv1s16n del M.V.Z. Gabriel Ramfrez Flores). 

Se hace la descr1pcl6n de un caso de H1perparat1ro1d1smo Nutrl

c1onal Secundario de un perro dombt1co de raza Malamute de Alaska, que fue -

presentado a consulta al Hosp1tal Veterinar1o para Pequenas Especies de la F.\!_ 

cultad de Med1cina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Aut6no

ma de Mhlco. Se detalla la h1storia clfnica, el exámen ffsico, el exámen or

topédico y el diagnóstico orientado a problemas. También se describe el trat3!_ 

miento y la evoluc16n del pac1ente. La rev1s16n de la literatura incluye la -

etiología, fisiopatologfa, métodos diagn6sticos, diagn6sticos diferenciales y 

el tratam1ento de la enfermedad. Se analiza el procedimiento seguido para el 

dlagn6st1co y el tratamiento del caso reportado y se concluye que el dlagn6s

ti co orientado a problemas se rea 11 z6 adecuadamente, la evol uci 6n y el trata

miento del paciente no fueron satisfactor1as. 
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INTROOUCCION 

Las enfennedades metab6licas de los huesos, son relativamente frecuentes 

en los perros y en 1 os gatos, pues en 1 a actua 1 i dad las deficiencias de vita

minas y mineral es se han reducido. Los efectos adversos de la al imentaci 6n -

con di etas a base de carne en mamfferos se conoce desde hace más de 100 años. 

( 1g) 

Sin embargo, la creencia por parte de algunos propietarios de que el pe

rro es carnfvoro. y tiene que ser alimentado exclusivamente con carne, en mu

chas ocasiones con vfsceras, trae como consecuencia transtornos en la ffsiol.Q 

gfa de la glándula paratiroides, y estrechamente relacionado con ésto: a) el 

metabolismo del calcio fósforo; b) la función de la vitamina D, y c) la form~ 

ción de huesos y·dientes. (14) 

Los transtornos metab6licos del hueso pueden clasificarse de la siguien

te manera: 

l. Osteopenia: Disminución de la cantidad de hueso. 

A. Deficiente fonnación del hueso: 

J. Osteoporosis.- Insuficiente formación de osteoide. 

2. Mineralización insuficiente de osteoide: 

a) Raquitismo.- Defecto en la mineralización de la matriz osteoi.de y 

cartilaginosa en animales jóvenes (huesos en creci-

mi ento). 

b) Osteomalacia.- Defecto de la mineralización de la matriz osteoidc 

en animales adultos. (1, 27) 

B. Reabsorción excesiva del hueso u oste6lisis: Osteodistrofia fibrosa ge

nera 1 iza da. 

l. Hiperparatiroidismo primario. 
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2. Hiperparatiroidismo secundario: 

a) Nutricional 

b) Renal 

3. Pseudohiperparatiroidismo: producción de parathormona u otras sus

tancias de reabsorci6n del tejido 6seo, por neoplasias de tejido n 

paratiroideo {linfosarcomas, adenocarcinomas de los sacos anales). 

(8, 10) 

Como se puede observar. el hiperparatiroidismo comprende cuatro cuadro 

clínicos en los que existe una producción aumentada de hormona paratiroidea 

En el hiperparatiroidismo primario y en el pseudohiperparatiroidismo, la pr 

ducci6n de hormona paratiroidea es aut6noma y está desligada de niveles de 

calcio sérico preexistentes, que se elevan como consecuencia. Recientes in

vestigaciones indican que la verdadera hormona paratiroidea, rara vez causa 

hipercalcemia maligna. Se ha aislado de tumores una protefna muy similar a 

la verdadera hormona paratiroidea, asociada con hipercalcemia maligna, pero 

la patogénesis de ésta no es clara. (8, 10, 13) 

La causa más frecuente de hiperparatiroidismo primario en perros es el 

adenoma de la glándula paratiroides, pero también se ha reportado el carcin 

ma de la glándula paratiroides, con localizac16n craneal al mediastino. Y r 

ramente ha sido reportada hiperplasia paratiroidea primaria espontánea. Est 

comprobado que la administraci6n de cort1costeroides puede rebajar el nivel 

de calcio en casos de pseudohiperparatiro1dismo, pero no de hiperparatiro1-

dismo primario. El hiperparatiroidismo primario, no ha sido reportado en ga 

tos. (8, 10, 11, 22, 25, 2) 

El hiperparat1roidismo renal secundario, es producido por un fallo renal, e 

tal circunstancia, la filtración glomerular se encuentra reducida, resultan 
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do una hiperfosfatemfa y azotemia; consecuentemente se encuentra una hipocal 

cemia. Por otro lada. la 1esi6n renal reduce la conversión de vitamina o3 en 

su forma activa (1.25-dihfdroxycolecalciferol), lo que a su vez, provoca una 

menor absorción de calcio en el intestino. Como respuesta a la hipoCalcemia 

resultante, las glándulas paratiroides se hipertrofian y luego entran en fa

se de hiperplasia, aumentando la producci6n de hormona paratiroidea. En esta 

etapa se produce reabsorc16n 6sea a ritmo acelerado y el hueso se ve susti-

tuido por tejido fibroso ( 11mandfbula de goma", observado con mayor frecuen--

cia en adultos). ( 8, 10) 

En cachorros las causas de hiperparatiroidismo renal secundario se de-

ben a anomalfas renales congénitas: hiperplasia cortical, ri~ones poliquísti 

cos e hidronefrosis bilateral. (1, 8) 

El hiperparatiroidfsmo renal secundario, en ocasiones se diagncistica -

err6neamente como raquitismo (falla en la elaboraci6n de vitamina O en los -

rfi'\ones), en la "mandfbula de goma 11
, no se detecta ninguna anomalfa clfnica 

especffica como resultado de falla en la elaboración de vitamina D, aún cua!!. 

do la actividad normal de la vitamina O se ve afectada. (G) 

En gatos con obstrucci6n uretral se observa hipocalcemia, marcada hiper. 

fosfatem1a, hipercalemia y azotem1a. En un estudio, aproximadamente el 15X -

de gatos con falla renal crónica, presentaron ligera hipocalcemia. (9, 10) 

Los objetivos de este trabajo son describir un caso clfnico de hiperpa

ratiroidismo nutricional secundario, asf como la revisi6n de la literatura -

pertinente al caso. 
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PROCEDIMIENTO 

J. Oescripci6n del caso. 

El siguiente caso clínico fué presentado al Hospital para Pequeñas Espg 

cies de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, de la Universidad -

Nacional Aut6noma de México el dfa 27 de febrero de 1992, con el número de -

expediente 920358 y 1 a sigui ente reseña: 

Especie: Perro 

Raza: Malamute de Alaska 

Sexo: Macho 

Edad: 3 meses 

Nombre: Oso 

Color: Negro con blanco 

J. Historia Clfnica: 

El paciente había sido vacunado únicamente contra moquillo-hepatitis-

leptospirosis el dfa 12 de febrero de 1992. También fué desparasitado en es

ta misma fecha. 

El dueño lo tiene desde hace tres semanas y es el único perro en su ca

sa. Su dieta era a base de hfgado y arroz tres veces al día. El paciente ha

bfa presentado (10 días antes de presentarse a consulta), diarrea sanguino-

lenta con duración de cinco dfas, durante este tiempo recibió tratamiento, -

pero el dueño no record6 el medicamento ni la dosis. 

Al examinar todos los sistemas, éstos se encontraron nonnales, con ex-

cepción del sistema músculo-esquelético. El motivo de la consulta fue que -

presentaba claudicaci6n del tren posterior. El problema inici6 una semana ª.!l 

tes de que se presentara a consulta, cuando el paciente se cayC:S en una cola

dera (aproximadamente 0.5 metros de profundidad). Al siguiente día empez6 --
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con claudicación del miembro posterior izquierdo, al siguiente dfa presentó -

problemas para incorporarse. Mejort5 con medicamento, pero no se sabe cual ni 

su dosis. 

2. Exámen físico: 

Las constantes fisio16gicas se encontraron dentro de los rangos normales. 

Al ex~men ortopédico en esUtica: presentó dolor a la extensión en arti

culación coxofemoral derecha y más acentuado el dolor a la extensión en arti

culación coxofemoral izquierda. 

A 1 exámen ortopédica en dinámica: presentó incapacidad para caminar, del 

tren posterior. 

Exámen neuro16gico: normal. 

3. Lista de problemas: 

l. Dolor a la extensión en articulaci6n coxofemoral derecha. 

2. Dolor a la extensión en articulación coxofemoral izquierda. 

4. Lista maestra: 

l. Dolor a la extensión en articulación coxofemoral derecha. 

II. Dolor a la extensión en articulación coxofemoral izquierda. 

5. Diagn6s tices diferencial es: 

1: Fractura de rama acetabular del fleon derecho. 

Fractura de acetábulo derecho. 

Fractura de cabeza de fémur derecha. 

Fractura del cuello del fémur derecha. 

ll: Fractura de rama acetabular del fleon izquierdo. 

Fractura de aceUbulo izquierdo. 

Fractura de cabeza de fémur izquierda. 

Fractura del cuello del fémur izquierdo. 

6. Diagnóstico presuntivo: 

I. Fractura de rama acetabular del fleon derecho. 
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!!. Fractura de rama acetabular del íleon izquierdo. 

7. Plan diagnóstico: 

Se decidió tomar placa radiográfica lrutinaria de pelvis). La interpre

tación radiográfica fue la siguiente: en la proyección ventro-'<lorsal de pel

vis se aprecian fracturas incompletas en rama acetabular de fleon derecho e 

izquierdo, y el canal pélvico reducido con presencia de materia fecal en res 

to, además de la densidad ósea dismiilufda en general. En la proyección late

ral derecha se confirma la disminuc6n de la densidad. No es posible delimi

tar las fractur:ts en tleon por la sobreposicil'in de materia fecal, e inciden

talmente se aprecia disminuci6n de la densidad en columna, asf como corte

zas óseas disminuidas o delgadas. El diagn6stico radiográfico fué el siguie.!!. 

te: 1) disminuci6n de la densidad 6sea por hiperparatiroidismo, 2) fracturas 

incompletas en rama acetabular de fleon derecho e izquierdo. 

B. Tratamiento y recomendaciones: 

De acuerdo al diagn6stico radiográfico, historia clfnica y exámen ffsi

co se sospechó de un hiperparatiroidismo nutrlcional secundario. Debido a -

que las fracturas se encontraron alineadas, se le recomendd al dueno dejar -

al paciente en reposo absoluto. También se le recomend6 cambiar la dieta a -

arroz y pollo cocido deshuesado, con verduras, leche y yema de huevo (una al 

dfa). El tratamiento médicó fue el siguiente: 

1) 5 000 microgramos de hidroxocobalamina*, !.M. c/24 horas, durante 5 dfas. 

2) o.sao gramos de gluconato de calcio+ 800 U.!. de vitamina O**, (dos com

primidos), vfa oral cada 12 horas, durante 7 dfas. 

3) Se le aplic6 dexametasona, 2 miJ !.M., dosis única, con el fin de disminuir 

el dolor. 

* Axofor plus 50 000 liofilizado. Lab. Roussel. 
u Calciosol con fijador. Comprimidos. Lab. Carla Erba. 
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Se tomaron muestras para bfometrfa hemática y perfil renal. Se le di6 -

cita para el 5 de marzo de lggz. 

El dfa 5 de marzo de lg92: 

Los resultados de la biometrfa hem~tica y perfil renal. se encontraron 

dentro de los parámetros nonnales. 

El duei\o reportó que el paciente se encontraba postrado y no habfa que

rido incorporarse, su apetito habfa disminufdo, su consumo de agua era nor-

mal, orinaba y defecaba nonnal. ET paciente se habfa mantenido en reposo y -

con la dieta y tratamiento médico especificado. 

Sus constantes fisiol6g1cas se encontraron dentro de los rangos nonna-

les. Se reallz6 un examen de orina con tira reactiva (Multlstlx}, lo~ resul

tados fueron nonnales. Se le midi6 gravedad especffica a la orina, el resul

tado fué 1.016, encontrándose dismlnufda. 

Al exámen ortopédico: presentó claudicación grado IV del tren posterior, 

se apreció dolor y crepltaci6n en tercio medio de fémur Izquierdo y dolor a 

nivel de tibia izquierda, dolor a la palpación de fémur y tibia derechos. 

Se tom6 placa radfográflca de fémur izquierdo, la interpretación fué la 

siguiente: en la proyección cráneo-caudal y medial lateral se aprecia fract!!_ 

ra completa en tercio distal, además de apreciarse disminución de la densi-

dad ósea. También se tom6 placa radiogr!flca de tibia y Hbula izquierda, en 

donde no se apreció alteración en la continuidad de la corteza, sin embargo

hoy disminución de la densidad ósea. 

Analizando lo anterior se procedió a realizar el siguiente plan: se le 

recomendó al dueño mantener al paciente en un lugar acolchonado y continuar 

con la dieta recomendada. El tratamiento mffilico recetado fué el siguiente: 

1) Preparado múltiple de vitaminas y minerales , 5ml vfa oral, hasta termi

nar el frasco. (Clúsivol, jarabe. lab. l\yerst). 
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2) 400 mg de gluconato de calcio+ 400 U.1. de vitamina D* (un comprimido} -

vía oral c/72 horas durante 15 dfas. 

3) Gel de hidroxido de aluminio y magnesio**, 4 ml vfa oral cada 12 horas d!J. 

rante 15 dfas. 

Se tomaron muestras de sangre para evaluar perfil bioqufmico y creatin! 

na. 

En los resultados del perfil bioqufmico se encontr6 elevada la fosfata

sa alcalina sérica (508 U.I.), la deshidro9enasa láctica (1163 U.!.) y la -

transaminasa oxalacética (43 U. l.). El calcio y el f6sforo se encontraron l_i 

geramente elevados (12.1 mg/dl y 6.5 mg/dl respectivamente). La creatin1na -

sérica se encontr6 dentro de los rangos normales (0.6 mg/dl}. 

El día 12 de marzo de 1992: 

El dueño reportó que el paciente se mostraba más inquieto, su apetito e 

ingestión de agua eran nonnales, orinaba y defecaba normal. aún presentaba -

postración y al cambiar de posici6n manifestaba dolor. Sus constantes fisio

lógicas estaban dentro de los rangos nonnales. 

~1 exámen ortopédico: el dolar a la palpaci6n de las cortezas 6seas de 

ambos miembros se redujo. en relaci6n a la revisi6n anterior, pero todavfa e!_ 

taba presente. 

Exámen neurol6gico: normal. 

Aparentemente el paciente estaba evolucionando favorablemente. Se reali. 

z6 exá'.men de orina con tira reactiva {Mult1st1x), los resultados obtenidos -

fueron normales. Se midió gravedad especff1ca de la orina, el resultado fue 

1.042, aparentemente el paciente estaba concentrando orina, aunque ésto pa..:

drfa deberse a que era la primera orina de la ma~ana. El plan a seguir fue -

*Calciosol con fijador. Compr. Lab. Carla Erba. 
** Melox plus susp. lab. Rorer. 
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el siguiente: se le recomendó al dueno que siguiera ofreciéndole la misma di~ 

ta a base de pollo, arroz y verduras. ContfnCia con tratamiento médico a base 

de Clusivol jarabe (15 ml oral), Calciosol con fijador (una tableta cada 72 -

horas y Melox Plus (4 ml via oral). Se realizó calendario de vacunación y se 

aplicó la segunda dosis de vacuna triple. Se le citó para el dfa 19 de marzo 

de 1992. 

El dfa lg de marzo de 19g2: 

El paciente se encontró de mejor 4nimo, ya trataba de incorporarse y se 

podfa mantener sentado. El apetito es muy selectivo y casi no quiere comer la 

dieta recomendada. pero el dueño lo ayudaba a que se Ta comiera; consumo de -

agua nonnal, orinaba y defecaba normal. Sus constantes ffsiol~gfcas se enea!!. 

traron dentro de _los rangos nonnales. 

Al exámen ortopédico en dinámica: se apreció postración y en estática, -

dolor a la palpación en fémur izquierdo y en tarsos derechos. A la palpación 

de las cortezas óseas el dolor disminuyó en relación a su revisión anterior. 

Se realizó exámen de orina con tira reactiva (Múltistix), con resultados nor. 

males, se midió gravedad especffica (1.048), la fosfatasa alcalina sérica se 

encontró en 109 U.I. (en comparación al último resultado ésta disminuyó). 

Continuó con tratamiento médico a base de Clusivol jarabe (5 ml vía oral), -

Calciosol con fijador (una tableta cada 72 horas) y Melox Plus (4 ml cada 12 

horas). Se le citó para el dfa 26 de marzo de 1992. 

El dfa 26 de marzo de 1992: 

El paciente no fue presentado a cita, se hace una nueva cita por vfa te

lefónica. 

El día 2 de abril de 1992: 

El paciente contfnaa postrado. pero con buen §nfrro, come, bebe, orina y 

defeca nonnal, sus constantes ffsio16gicas se encontraron dentro de los ran-

gos normales. Al exámen ortopédico se encontró postración del tren posterior, 
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dificultad al incorporarse, apoycíndose exclusivamente en el miembro posterior 

derecho. Sin poderse sostener. Hay dolor a la palpación a nivel de tarsos y -

fémur dérechos. Aparentemente el paciente no está evolucionando como se espe

raba, pues contunúa postrada y con dolor a la palpación de las cortezas 6seas. 

El plan a seguir fue el siguiente: se suspendió el tratamiento con Clusi 

vol y Calciosol, se continuó el tratamiento m~dico con Melox Plus (4 ml cada 

8 horas vfa oral). Se le d16 cita para el d!a 9 de abril de 1992. 

l!. Revisión de la literatura. 

Etiologfa. 

El hiperparatiroidismo nutricional secundario, tambi~n conocido como os

teod1strofia fibrosa, osteitis fibrosa, osteoporosis juvenil, osteoporos1s n.!! 

tricional. osteogénesis imperfecta, es una enfennedad del esqueleto, especial 

mente en cachorros. Es un mecanismo compensatorio en contra de un disturbio -

en la homeostas1s mineral, ca.usado por un imbalance nutrlcional. Se presenta 

virtualmente entre los tres y doce meses de edad; la mayorfa de los casos se 

registran en anima.les de seis a siete meses. (3, 4, 7, 8, 15, 16, 17, 19, 27) 

En gatos, las razas Siamés y Burmés son las m§s afectadas quiz§ por pre

d1spos1c16n genética. En el caso del Siamés pudiera ser porque las hembras -

son prolfficas, ésto se traduce en un aporte iriadecuado de calcio en gatitos 

muy jóvenes y además por la rapidez de su crecimiento (raza precoz). También 

se ha reportado entre primates (par~lis1s de la jaula), zorra, animales de l.!!. 

boratorio: ardilla, iguana verde; animales de granja, leones y tigres, aves -

domésticas y silvestres. (1, 4, 6, 7, 17) 

La alteración subyacente en este transtorno es la falta de calcio en la 

dieta y una relación Ca:P desfavorable (1:22). La hipocalcem1a puede ser ind!!. 

cida nutr1cionalmente por tres vfas; 

a) Por alimentos bajos en calcio. 
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b) Por alimentos ricos en f6sforo y calcio nonnal. 

c) Por alimentos bajos en calcio y altos en f6sforo. O, 3, 7, -8) 

Este desequilibrio Ca:P es resultado de administrar en la mayorfa de las 

veces raciones ricas en productos cárnicos y/O vfsceras, altera'.ndose la rela

ción óptima de 1.2:1 en perros (tabla 1). Los requerimientos diarios de cal-

cio y fósforo para cachorros en crecimiento son de: 528 m9 Ca y 440 m9 P/kg -

de peso corporal, y para perros adultos es de 264 mg Ca y 220 mg P/kg de peso. 

Cereales, granos, frutas, son deficientes en calcio. (4, 6 1 7, 8, 27) 

Tabla l. Contenido de calcio y f6sforo en algunos alimentos. 

Al !mento . Ca Ca:P 

Carne de res 0.01 0.16 1: 16 
Carne de pollo 0.01 0.20 1:20 
Riñón de res 0.01 0.22 1:22 
Hígado de res 0.01 0.35 1 :35 
Leche entera 0.12 0.09 L3:1 

El mineral contenido est.'i expresado en g/100 g de alimento. Tomado de Lewis, 
L.D., and Morris, M.L.: Small Animal Clinical Nutrition, Topeka, Mark Morris 
Associates, 1983. 

Otros factores pueden interferir sobre la absorción de calcio, princi-

palmente enfermedades gastrointestinales (parvovirus, corona virus, sfndrome 

de mala absorción). (6, 7, 18) 

Watson et al., reportaron la asoc1aci6n de ltiperparatiroidismo secunda

rlo nutrlclonal y osteocondrodisplasia en Bull Terriers de la misma camada, 

en este caso los cachorros de cuatro meses de edad, estaban siendo alimenta

dos con pollo, leche, carne de res y peque~as cantidades de alimento comer-

clal para cachorro. (26) 

Fi siopatologf a. 

La honnona paratiroidea, la vitamina D y la calcitontna, son las tres -

honnonas responsables de la regulaci6n del metabolismo del calcio y f6sforo. 
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Otras hormonas contribuyen en forma secundaria en el mantenimiento de la ho

meostasis del calcio: corticosteroides adrenales, esteroides reproductivos. 

tiroxina, somatotropina y glucagon. (20) 

Las paratiroides son cuerpos glandulares pequef\os, en el perro. por lo 

regular se encuentran cuatro, dos situadas en la cara profunda de la tiroi-

des y las otras en la extremidad anterior de la misma. ( 12) 

La glándula presenta dos tipos de células: las principales y las oxffi

las. Las células principales se dividen en claras y obscuras, las obscuras -

producen hormona paratiroidea. La secreción de parathOrmona se regula media.!! 

te un mecanismo de retroalimentación negativa, controlado por la concentra-

ción de calcio sérico ionizado. (4, 12, 20) 

Efectos de la honnona paratiroidea sobre las concentraciones de calcio 

y fósforo en el líquido extracelular.- La parathonnona tiene tres efectos -

principales en tres diferentes lugares del organismo: los huesos, el tracto 

gastrointestinal y los riñones. 

1) Efectos sobre el hueso.- Absorción de calcio y fósforo. 

a) Fase rápida: osteólisis, se incrementa la actividad de los osteoclastos 

y osteocitos, lo cual promueve el movimiento del calcio del fluido ósea 

al fluido extracelular. (4, 12, 14, 20) 

b) Fase lenta: resorción y remodelaci6n del hueso, por activación de los 

osteoclastos: l} activación inmediata de los osteoclastas formadas, --

2) formación de nuevos osteoclastos a partir de células osteoprogenit.Q. 

ras. (3, 4, 5, 14, 20) 

2) Efectos sobre el tracto gastrointestinal: la hormona para tiroidea aumenta 

la absorción de calcio en el intestino incrementando la captación de iones 

por las vellosidades intestinales, este proceso es dependiente de vitamina 

O, la cual contribuye a los mecanismos de transporte de calcio en la mue~ 

sa del intestino. (3, 4, 5, 14, 20) 
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3) Efecto sobre los riílOnes: la hormona paratiroidea estimula la reabsorción 

de calcio en el túbulo contorneado distal y al mismo tiempo disminuye la 

reabsorción de fósforo el el túbulo contorneado proximal, produciendo fo~ 

faturia, éste es un efecto rápido que ocurre en cinco a diez minutos. (4, 

8, 12, 20) {Figura 1). 

Como puede observarse, la vitamina O juega un papel importante en la r~ 

gulación del metabolismo del calcio y fósforo, en primer lugar permitiendo -

la absorción de calcio y fósforo desde el intestino. A nivel del hueso, tie

ne un "efecto pennisivo", para que las células osteolfticas respondan a la -

parathormona y haya movil izaci6n del calcio y fósforo del hueso al lfquido -

extracelular y por último estimula la reabsorción del calcio en el riñón. {4, 

20) 

Un desbalance mineral dietético es de importancia en la patogénesis del 

hiperparatiroidismo secundario nutricional .. En respuesta a una hipoéalcemia 

inducida nutricionalmente, la paratiroides se hipertrofia, posteriormente se 

hiperplasia. Si la función renal es normal, la parathormona disminuye la re

absorción de fósforo e incrementa la de calcio, en adición, la resorci6p os-

' teoclástica se acelera y los niveles de calcio y fósforo se reajustan dentro 

de sus rangos normales. {1, 3, 4, 8, 17) 

Métodos diagnósticos. 

El diagnóstico se basa principalmente en la historia clfnica y el exá

men radiológico. Los exámenes serológicos no son de valor diagnóstico. 

Historia clfnica: 

El diagnóstico de hiperparatiroidismo nutricional secundario debe ser

considerado en todos aquellos cachorros en crecimiento con transtornos de -

la locomoción y en los cuales la dieta sugiera un desbalance nutricional, -

no obstante sea reportado algún traumatismo. 
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Sinos Clínicos: 

Claudicaci6n en los perros en crecimiento, empieza ligeramente hasta compl~ 

tarse la inmovilidad. La claudicaci6n es principalmente de miembros poste-

rieres. 

- Dolor a la palpación, principalmente en huesos largos, esto es debido a una 

pal i rradi cul oneuri ti s, en es tos casos la fuerza muscular supera a la ósea y 

hay compresión de nervios, los huesos están frágiles y se presentan micro

fracturas en las metáfisis lo que también provoca dolor. (23) 

- Marcha anormal debí da a la laxitud de ligamentos. 

Dificultad para permanecer en pie y caminar. 

- Fracturas de los huesoso largos y vértebras, que son producidas al menor -

trauma. 

Signos neurológicos: paraplejía, repleci6n de la vejiga, etc., como result~ 

do de fracturas de las vértebras, que provocan compresi6n de la médula es-

pina!. 

- Constipación debido a un estrechamiento de la pelvis. 

Resorción de los huesos de la mandfbula, observado en perros adultas, asi

mismo retracción gingival. 

- Diarrea causada por el alto contenido de fósforo en la dieta • (1) 

- En gatitos puede presentarse deformaci6n de la pared torácica, estern6n y 

pelvis, además de curvatura aparente de las extremidades. (4, 7, -a, 15, 21, 

27) 

Morris et al. ( 1971), describen los signos clfnicos en cinco cachorros -

alimentados experimentalmente con carne de caballo, encontrándose: heces flui 

das de color café obscuro, consumo de alimento reducido, ganancia de peso re

ducida, dolor asociado con claudicaciones, postura corporal anormal: extensi6n 

de los dedos, huesos metacarpianos y metatarsianos adoptan posici6n horizontal 

en lugar de la vertical, cambios de conducta, anorexia y muerte. 
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Hallazgos radiográficos: 

- Desmi nera 1 i zación genera 1 izada del esquel eta, e 1 contras te entre el hueso y 

el tejido blando es drásticamente reducido. 

- Las cortezas de los huesos son extremadamente delgadas. 

- Banda radiodensa a lo largo del borde fiseal de la metáfisis. 

- Laminación cortical de las diáfisis de huesos largos. 

- Fisis con anchura normal. 

- Fracturas patológicas, con forma de compresi6n, doblado, fractura completa 

o en rama verde. 

- Algunos huesos largos presentan contorno anonnal, como resultado de malu-

nión de fracturas anteriores. 

Deformación de la columna vertebral en la región lumbar. 

- Las placas de crecimiento tienen dimensi enes normal es. 

-. Aumento de densidad en metáfisis por microfracturas. (15, 16, 25, 23, 27) 

lla 11 azgos de 1 aboratori o: 

Son de ayuda limitada en el diagn6stico de hiperparatiroidismo nutrici.Q. 

nal secundario. Los mecanismos compensatorios son complejos, por lo que los -

resultados de una sola determinación son en ocasiones confusos. Los parámetros 

sanguíneos pueden encontrarse dentro de los rangos nonnales, a pesar de la pé.r. 

dida progresiva de hueso. (1, 17, 26, 27). 

- Función rena 1 nonna 1 . 

- Dieta con deficiencia en calcio y fósforo normal: hipocalcemia leve (8.0--

9.5 mg/dl) o isocalcemia (10-11 mg/dl), fósforo sérico normal o ligeramente 

disminuido. 

- Dieta con exceso de fósforo pero con calcio normal: f6sforo sérico normal o 

aumentado, calcio sérico normal o ligeramente disminuido. 

- Fosfatasa alcalina sérica: aumentada en la enfennedad ósea manifiesta. los 

cachorros en crecimiento normalmente tienen val ores el evadas. 
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- Orina: aumentado el fósforo, disminuido el calcio. (1). 

El radioinmunoensayo de los niveles de honnona paratiroidea circulante 

constituye una prueba útil, aunque no puede practicarse de fanna rutinaria. 

(7). 

Oiagnósticos Oiferenciales. 

San básicamente con las enfermedades metabólicas óseas que afectan a -

cachorros en crecimiento: raquitismo, hipervitaminosis O, osteoporosis nutr_i 

cional, osteodistrofia hipertr6fica, hiperparatiroidismo renal secundario. 

Raquitismo.- Los signos clínicos y la historia clínica son similares al 

hiperparatiroidismo nutricional secundario, pues ambos afectan a cacharros -

en crecimiento, ambos resultan de un desbalance nutricional pero en el caso

de raquitismo es debido a dietas deficientes en calcio y vitamina O princi-

palmente. El diferencial se basa en los hallazgos radiográficos: el ensanch!_ 

miento de las placas epifisiarias de crecimiento es patognomónica del raqui

tismo, en éstas se encuentran áreas variables en anchura y densidad, d~ndole 

un efecto de 11 copa 11 a las metáfisis. (B}. 

Hipervitaminosis o.- Es una alteración rara, causada ·por un excesivo -

consumo de vitamina o. usualmente por una sobresuplementaci6n con aceite de 

hfgado de bacalao o multivitaminicos. La vitamina O estimula la reabsorción 

del tejido óseo en circunstancias en que el transporte de calcio desde el -

intestino queda impedido, debido por ejemplo a una concentración inadecuada 

en la ración. Muchos casos de hiperparatiroidismo nutricional secundario son 

todavfa tratados con aceite de hígado de bacalao. (8, 27). 

Osteoporosis Nutricional .- Ocurre en animales con dietas deficientes en 

proteína o secundario a una enfermedad crónica gastrointestinal. Los cambios 

en el esqueleto son clfnicamente menos importantes, comparados con las otras 

manifestaciones de malnutrición. (27). 
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Osteodistrofia Hipertr6fica.- Es una enfennedad de cachorros en creci

miento, generalmente afecta razas qigantes. Los animales afectados presentan 

dolor, claudicaci6n, renuencia al movimiento, inflamación de las metáfisis

de huesos largos y signos sistémicos. Radiográficamente muestran una zona -

irregular radiolúcida metafiseal 1 separada de la placa de crecimiento nor-

mal. También se observa hueso nuevo periosteal y mineralización de tejido -

blando. Las posibles causas de esta enfennedad incluyen hipovitaminosis C,

sobrenutrici6n, deficiencia de cobre. (27). 

Hiperparatiroidismo Renal Secundario.- En cachorros con anoma,.fas con

génitas: hipoplasia cortical, riñones poliquísticos, hidronefrosis bilateral. 

Los huesos del cráneo son los más afectados. provocando aumento de vol amen -

de la cabeza y erupción anormal de los dientes. (1, 8, 17, 27). 

Tratamiento. 

El punto.principal en cuanto al tratamiento es la modificación de la -

dieta, para corregir el desbalance mineral: 

- Puede lograrse mediante la alimentación con preparados comerciales para -

cachorros en crecimiento. 

- Alimentación con papilla, preparada con carne de pollo, verduras, arroz y 

yema de huevo. Leche a libre acceso. 

- Se recomienda la suplementaci6n con calcio a una relación de 2:1 (Ca:P),

por uno o dos meses, posteriormente la relación será de 1.2:1. Se prefie

re la administración de gluconato, lactato o carbonato de calcio, a los -

suplementos que contengan fósforo. No deben utilizarse harinas de huesos. 

(4, 8, 27) (Tabla 2). 

- La suplementaci6n con vitamina O usualmente no es necesaria pero puede e~ 

tar indicada en animales severamente afectados a un incremento en la absor:. 

ci6n intestinal de calcio. Esto debe estar controlado debidamente, pues -

una excesiva suplementación con vitamina D, exacerba la desminer_alización 
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esquelética. (4). 

- las inyecciones de minerales y vitaminas deben utilizarse s61o como esti

mulac1ón inicial: la administración de gluconato de calcio parenteral, pu~ 

de indicarse en los casos en que el apetitó esté disminuido, a en animales 

severamente afectados. (4, 8, 27). 

- La administración oral de gel de hidróxido de aluminio, anula la absorción 

intestinal de fósforo. (7, B). 

- Es necesario el confinamiento en jaula durante las tres semanas siguientes 

al inicio de la suplementación. La respuesta a la terapia es rápida y en -

tres o cuatro semanas los pacientes regresan a su locomoci6n nonnal y apr.9_ 

ximadamente ocho a nueve semanas se encuentra casi finalizada su regenera

ción 6sea. Los animales convalescientes deben tener cuidados especiales p~ 

ra evitar úlceras por decúbito, constipación y fracturas. (15, 21). 

- Las fracturas patológicas no suelen precisar otro tratamiento que el re

poso. Las fracturas de la columna vertebral tienen un pronóstico malo, la 

eutanasia es necesaria si es grave la deficiencia neuroldgica. (7). 

- El parasitismo y cualquier condicí6n gastrointestinal deben ser tratados, 

a fin de que la digestión y absorción de nutrientes no sea alterada. (3). 

- Los corticosteriodes están contraindicados, sin embargo, el uso de 2-4 mg 

de deic.ametasona endovenosa (perros) como única aplicación, es t& indicada -

en casos de polirradiculoneuritis. (23). 

Saville et al. (1969), reportaron resultados satisfactorios, a los 63 

días de iniciado un tratamiento para hiperparatiroidismo nutricional secun

dario en una hembra Pastor Alemán, la alimentación ofrecida fue la siguien

te: preparado comercial con 0.6% de calcio y 0.4% de fósforo ( de acuerdo -

con la National Academy of Sciencel. 2 g de carbonato de calcio, como supl~ 

mento y leche en lugar de agua, durante 25 dfas. Posteriormente se modificó 

su dieta: alimento comercial, queso cottage y leche ad libitum hasta comple-
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tar 63 dfas de tratamiento. Se hicieron an~lisis de qufmica sanguínea, ex~m~ 

nes radiológicos y biopsias. 

Tabla 2. Calcio y Fósforo contenido en algunos suplementos dietéticos. 

Suplemento 
Carbonato de calcio 
Lactato de calcio 
Gluconato de calcio 
Hidrógeno de fosfato-calcio 

Calcio 
40% 
13% 

9% 
23% 

Fósforo 
o 
o 
o 

18% 

Tomado de: William G.W.: Canine Orthopedics, 2a. ed. Lea and Fe
biger. Phlladelphia, 1990 
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RESULTADOS 

Hasta el momento de la realización de este trabajo, el tratamiento mé

dico administrado no tuvo resultados favorables, ya que el paciente aún con. 

tinuaba postrado y con dolor a la palpación. 

El seguimiento del caso no se incluirá en este trabajo, pues aún cont! 

núa el tratamiento médico, con algunas modificaciones. 
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D!SCUS!ON 

En el análisis del caso clfnico presentado se puede apreciar que se lle

v6 a cabo el desarrollo del Sistema de Diagnóstico Orientado a Problemas. Sin 

embargo. no se tomaron en cuenta algunos datos claves de la historia clfnica 

para llegar al diagn6stico, como por ejemplo: la dicta, la edad, un trauma s.!! 

frido poco antes de iniciar el problema y un transtorno gastrointestinal (di.!!_ 

rrea). El diagnóstico definitivo se di6 en base a los hallazgos radiográficos, 

los cuales concordaron con lo reportado en la literatura. 

El plan terapeútico inicial fue el adecuado de acuerdo a la literatura, 

sin embargo no se observó mejorfa durante cinco semanas de tratamiento. En e~ 

te punto es importante hacer notar que en la litera tura no se recomiendan los 

tratamientos prolongados con multivitami'nicos, éstos se deben usar sólo como 

estimulación inicial, aquí la vitamina D juega un papel importante pues su a.!!_ 

ministraci6n debe ser controlada, ya que exacerva el problema, debido a que -

interviene en la eliminación del calcio de los huesos. 

El manejo de la dieta fue un punto importante dentro del tratamiento y -

de acuerdo a lo mencionado en la literatura fue adecuado. 

En cuanto al manejo de las fractúras, se realizó conforme a lo indicado 

en la literatura (reposo absoluto y cuidados especiales para evitar úlceras -

por decúbito) . 

Por otro lado, en los resultados de las pruebas solicitadas al laborato

rio (biometría hemática, perfil bioquímicó, perfil renal), no se encontraron 

anormalidades, pues como se menciona en la literatura, en el hiperparatiroi-

dismo nutricional secundario, estas pruebas no tienen valor diagnóstico. 
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