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RESUMEN

PEREZ HERNANDEZ PATRICIA. HIPERPARATIROIDISMO NUTRICIONAL SECUN
DARIO EN EL PERRO: INFORME DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA: III Semina
rio de Titulacién en el drea de Medicina y Cirugfa de Pequefias Especies (bajo
la supervisi6n del M,V.Z, Gabriel Ramfrez Flores).

Se hace la descripci6én de un caso de Hiperparatiroidismo Nutri-
cional Secundario de un perro doméstico de raza Malamute de Alaska, que fue -
presentado a consulta al Hospital Veterinario para Pequeflas Especies de la Fa
cultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de 1a Universidad Nacional Auténo-
ma de México. Se detalla la historia clfnica, el exdmen ffsico, el ex&men or-
topédico y el diagndstico orientado a problemas. También se describe el trata
miento y la evolucién del paciente. La revisién de 1a literatura incluye la -
etiologfa, fisiopatologfa, métodos diagndsticos, diagnbsticos diferenciales y
el tratamiento de la enfermedad. Se analiza el procedimiento seguido para el
diagndstico y el tratamiento del caso reportado y se concluye que el diagns-
tico orientado a problemas se realizé adecuadamente, la evolucibn y el trata-

miento del paciente no fueron satisfactorias.



INTRODUCCION

Las enfermedades metab6licas de los huesos, son relativamente frecuentes
en los perros y en los gatos, pues en la actualidad las deficiencias de vita-
minas y minerales se han reducido. Los efectos adversos de la alimentacién --
con dietas a base de carne en mamfferos se conoce desde hace mis de 100 afios.
(19}

Sin embargo, la creencia por parte de algunos propietarios de que el pe-
rro es carnivoro, y tiene que ser alimentado exclusivamente con carne, en mu-
chas ocasiones con vfisceras, trae como consecuencia transtornos en la fisiolo
gia de la gldndula paratiroides, y estrechamente relacionado con ésto: a) el
metabolismo del calcio fésforo; b) la funcién de la vitamina D, y c¢) la forma
cidn de huesos y ‘dientes. (14)

Los transtornos metab&licos del hueso pueden clasificarse de la siguien-
te manera:

1. Osteopenia: Disminucién de la cantidad de hueso.
A. Deficiente formacién del hueso:
1. Osteoporosis.- Insuficiente formacién de osteoide.
2. Mineralizacién insuficiente de osteoide:

a) Raquitismo.- Defecto en la mineralizacifn de la matriz osteoide y
cartilaginosa en animales j6venes {huesos en creci--
miento).

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

en animales adultos. (1, 27)
8. Reabsorcidn excesiva del hueso u osteGlisis: Osteodistrofia fibrosa ge-
neralizada.

1. Hiperparatiroidismo primario.



2. Hiperparatiroidismo secundario:
a) Nutricional
b) Renal

3. Pseudohiperparatiroidismo: produccién de parathormona u otras sus-
tancias de reabsorcién 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
c¢1inicos en los que existe una produccién aumentada de hormona paratiroidea
En el hiperparatiroidismo primario y en el pseudohiperparatiroidismo, la pr
duccién de hormona paratiroidea es auténoma y estd 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 mis frecuente de hiperparatiroidismo primario en perros es el
adenoma de la gldndula paratiroides, pero también se ha reportado el carcin
ma de 1a gléndula paratiroides, con localizacién craneal al mediastino. Y r
ramente ha sido reportada hiperplasia paratiroidea primaria espontédnea. Est
comprobado que 1a administracién de corticosteroides puede rebajar el nivel
de calcio en casos de pseudohiperparatiroidismo, pero no de hiperparatiroi-
dismo primario. E} hiperparatireidismo primario, no ha sido reportado en ga
tos. {8, 10, 11, 22, 25, 2)
£1 hiperparatiroidisme renal secundario, es producido por un fallo renal, e

tal circunstancia, la filtracién glomerular se encuentra reducida, resultan
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do una hiperfosfatemia y azotemia; consecuentemente se encuentra una hipocal
cemia. Por otro lado, la lesién renal reduce la conversi6n de vitamina D3 en
su forma activa (1,25-dihidroxycolecalciferol)}, lo que a su vez, provéca una
menor absorcién de calcio en el intestino. Como respuesta a la hipocalcemia

resultante, las gldndulas paratiroides se hipertrofian y luego entran en fa-
se de hiperplasia, aumentando Ta producci6n de hormona paratiroidea. En esta
etapa se produce reabsorcifn 6sea a ritmo acelerado y el hueso se ve susti--
tuido por tejido fibroso ("mandfbula 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, rifiones poliquisti
cos e hidronefrosis bilateral. (1, 8)

E1 hiperparatiroidismo renal secundario, en ocasiones se diagnostica --
erréneamente como raquitismo (falla en la elaboraci6n de vitamina D en los -
rifiones), en la "mandfbula de goma", no se detecta ninguna anomalfa clfnica
especifica como resultade de falla en la elaboracién de vitamina D, aiin cuan
do la actividad normal de la vitamina D se ve afectada. (B)

En gatos con obstruccidn uretral se observa hipocalcemia, marcada hiper
fosfatemia, hipercalemia y azotemfa. En un estudio, aproximadamente el 15% -
de gatos con falla renal crénica, presentaron ligera hipocalcemia. (9, 10)

Los objetivos de este trabajo son describir un caso clfnico de hiperpa-
ratiroidismo nutricional secundario, asf como l1a revisi6n de 1a literatura -

pertinente al caso.



PROCEDIMIENTO
1. Descripcién del caso.

El siguiente caso clinico fué presentado al Hospital para Pequefas Espe
cies de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, de 1a Universidad -
Nacional Auténoma de México el dfa 27 de febrero de 1992, con el nimero de -
expediente 920358 y 1a siguiente resefia:

Especie: Perro

Raza: Malamute de Alaska
Sexo: Macho

Edad: 3 meses

Nombre: Oso

Color: Negro con blanco

1. Historia Clinica:

E1 paciente habfa sido vacunado idnicamente contra moquillo-hepatitis--
Teptospirosis el dia 12 de febrero de 1992. También fué desparasitado en es-
ta misma fecha.

E1 duefio lo tiene desde hace tres semanas y es el {inico perro en su ca-
sa. Su dieta era a base de higado y arroz tres veces al dfa. E1 paciente ha-
bfa presentado (10 dfas antes de presentarse a consulta}, diarrea sanguino--
lenta con duracién de cinco dfas, durante este tiempo recibi6 tratamiento, -
pero el duefio no recordé el medicamento ni la dosis.

Al examinar todos los sistemas, éstos se encontraron normales, con ex--
cepcidn del sistema misculo-esquelético. El motivo de 1a consulta fue que --
presentaba claudicacién del tren posterior. E1 problema inici6 una semana an
tes de que se presentara a consulta, cuando el paciente se cay6 en una cola-

dera (aproximadamente 0.5 metros de profundidad). Al siguiente dia empezd --
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con claudicacién del miembro posterior izquierdo, al siguiente dfa present§ -
problemas para incorporarse. Mejor6 con medicamento, pero no se sabe cual ni
su dosis.
2. Ex&men fisico:
Las constantes fisiolégicas se encontraron dentro de los rangos normales.
Al exémen ortopédico en estdtica: presents dolor a la extensién en arti-
culacion coxofemoral derecha y mis acentuado el dolor a la extensidn en arti-
culaci6n coxofemoral izquierda.
Al exdmen ortopédico en dindmica: presentd incapacidad para caminar, del
tren posterior.
Exdmen neurolégico: normal.
3. Lista de problemas:
1. Dolor a la extensidn en articulacién coxofemoral derecha.
2. Dolor a la extensién en articulacidn coxofemoral izquierda.
4. Lista maestra:
I. Dolor a la extensidn en articulacién coxofemoral derecha.
II. Dolor a la extensién en articulacién coxofemoral jzquierda.
5. Diagnésticos diferenciales:
1: Fractura de rama acetabular del fleon derecho.
Fractura de acetébulo derecho.
Fractura de cabeza de fémur derecha.
Fractura del cuello del fémur derecha.
11: Fractura de rama acetabular del fléon izquierdo.
Fractura de acetdbulo jzquierdo.
Fractura de cabeza de fémur izquierda.
Fractura del cuello del fémur izquierdo.
6. Diagndstico presuntivo:

1. Fractura de rama acetabular del fleon derecho.
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11. fractura de rama acetabular del fleon izquierdo.
7. Plan diagnéstico:

Se decidi6 tomar placa radiografica {rutinaria de pelvis). La interpre-
taci6n radiogrdfica fue la siguiente: en la proyeccién ventro-dorsal 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 rec
to, ademds de la densidad 6sea disminufda en general. En la proyeccifn late-
ral derecha se confirma la disminucén de la densidad. No es posible delimi-
tar las fracturas en {leon por la sobreposici6n de materia fecal, e inciden-
talmente se aprecia disminucién de la densidad en columna, as{ como corte-
zas fseas disminuidas o delgadas. E1 diagnGstico radiogrdfico fué el siguien
te: 1) disminucién de 1a densidad 6sea por hiperparatiroidismo, 2) fracturas

incompletas en rama acetabular de fleon derecho e izquierdo.

8. Tratamiento y recomendaciones:

De acuerdo al diagnSstico radiogrdfico, historia clinica y exémen fisi-
co se sospechd de un hiperparatiroidismo nutricional secundario. Debido a --
que las fracturas se encontraron alineadas, se le vecomend6 al duefio 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). E1 tratamiento médico fue el siguiente:

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

2) 0.800 gramos de gluconato de calcio + 800 U.I. de vitamina D**, (dos com-
primidos), vfa oral cada 12 horas, durante 7 dfas.

3) Se le aplicé dexametasona, 2 my 1.M., dosis idnica, con el fin de disminuir

+ el dolor.

* pxofor plus 50 000 1iofiVizado., Lab. Roussel.
#*% Calciosol con fijador. Comprimidos. Lab. Carlo Erba.
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Se tomaron muestras para biometrfa hemitica y perfil renal. Se le di6 -

cita para el 5 de marzo de 1992.

£} dia 5 de marzo de 1992:

Los resultados de la biometrfa hemitica y perfil renal, se encontraron
dentro de los pardmetros normales.

€l duefo reportd 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 normal. ET paciente se habfa mantenido en reposo y -
con la dieta y tratamiento médico especificado.

Sus constantes fisiolfgicas se encontraron dentro de los rangos norma--

.les. Se realiz6 un exdmen de orina con tira reactiva (Multistix), los resul-
tados fueron normales. Se le midi6 gravedad especifica a la orina, el resul-
tado fué 1.016, encontrindose disminufda.

Al exdmen ortopédico: present6 claudicaci6n grado IV del tren posterior,
se apreci6 dolor y crepitacién en tercio medio de fémur izquierdo y dolor a
nivel de tibia izquierda, dolor a la palpacidn de fémur y tibia derechos.

Se tom6 placa radiogrdfica de fémur izquierdo, la interpretacién fué la
siguiente: en la proyeccién crineo-caudal y medial lateral se aprecia fractu
ra completa en tercio distal, ademds de apreciarse disminucién de la densi--
dad G6sea. También se tom§ placa radlogrdfica de tibia y ffbula {zquferda, en
donde no se aprecif alteracién en la continuidad de 1a corteza, sin embargo-
hay disminucién de la densidad Gsea.

Analizando lo anterior se procedié a realizar el siguiente plan: se le
recomendd al duefio mantener al paciente en un lugar acolchonado y continuar
con 1a dieta recomendada. E1 tratamiento médico recetado fué el siguiente:
1} Preparado miltiple de vitaminas y minerales , 5ml vfa oral, hasta termi-

nar el frasco. {Clusival, jarabe. Lab. Ayerst}).
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2) 400 mg de gluconato de calcio +-400 U.I, de vitamina D* (un comprimido) -
" via oral ¢/72 horas durante 15 dfas.
3) Gel de hidroxido de aluminio y magnesio**, 4 ml via oral cada 12 horas du
rante 15 dfas.

Se tomaron muestras de sangre para evaluar perfil bioquimico y creatini
na.

En los resultados del perfil bioquimico se encontré elevada la fosfata-
sa alcalina sérica (508 U.1.), la deshidrogenasa 18ctica {1163 U.1.) y Ta -~
transaminasa oxalacética (43 U.1.). E1 calcio y el fésforo se encontraron 11
geramente elevados (12.1 mg/d1 y 6.5 mg/d1 respectivamente). La creatinina -
sérica se encontrd dentro de los rangos normales (0.6 mg/dl).

El dia 12 de marzo de 1992:

El duefio reporté que el paciente se mostraba mis inquieto, su apetito e
ingestidn de agua eran normales, orinaba y defecaba normal, aiin presentaba -
postracién y al cambiar de posicién manifestaba dolor. Sus constantes fisio-
16gicas estaban dentro de los rangos normales.

Al exdmen ortopédico: el dolor a la palpaci6n de las cortezas Gseas de
ambos miembros se redujo, en relaci6n a la revisién anterior, pero todavia es
taba presente.

Exdmen neurolégico: normal.

Aparentemente el paciente estaba evolucionando favorablemente. Se reali
z6 exdmen de orina con tira reactiva {Multistix), los resultados obtenidos -
fueron normales. Se midié gravedad especifica de 1a orina, el resultado fue
1.042, aparentemente el paciente estaba concentrando orina, aunque ésto po--

drfa deberse a que era la primera orina de la mafiana. E1 plan a seguir fue -

*Calciosol con fijador. Compr. Lab. Carlo Erba.
** Melox plus susp. Lab. Rorer.
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el siguiente: se le recomend6 al duefio que siguiera ofreciéndole la misma die
ta a base de pollo, arroz y verduras. ContinGa con tratamiento médico a base ’
de Clusivol jarabe (15 ml oral), Calciosol con fijador (una tabileta cada 72 -
horas y Melox Plus {4 m1 via oral). Se realiz6 calendaric de vacunaci6n y se
aplicd la segunda dosis de vacuna triple. Se le citd para el dfa 19 de marzo
de 1992.

El dfa 19 de marzo de 1992:

E1 paciente se encontré de mejor dnimo, ya trataba de incorporarse y se
podfa mantener sentado. €1 apetito es muy selectivo y casi no quiere comer la
dieta recomendada, pero el duefio lo ayudaba a que se la comiera; consumo de -
agua normal, orinaba y defecaba normal. Sus constantes fisiol6gicas se encon
traron dentro de los rangos normales.

Al exdmen ortopédico en dindmica: se apreci6 postracifn y en estdtica, -
dolor ala palpacién en fémur izquierdo y en tarsos derechos. A la palpaci6n
de las cortezas Gseas el dolor disminuy6 en relaci6n a su revisi6n anterior.
Se realiz6 eximen de orina con tira reactiva (Multistix), con resultados nor
males, se midi6 gravedad especffica (1.048), la fosfatasa alcalina sérica se
encontré en 109 U.I. (en comparaci6n al Gltimo resultado ésta disminuy6). --
Continué con tratamiento médico a base de Clusivol jarabe (5 m1 via oral), -
Calciosol con fijador (una tableta cada 72 horas) y Melox Plus (4 ml cada 12
horas). Se le cité para el dfa 26 de marzo de 1992.

E1 dfa 26 de marzo de 1992:

E1 paciente no fue presentado a cita, se hace una nueva cita por via te-
Tefénica. ]

E1 dfa 2 de abril de 1992:

€1 paciente continda postrado, pero con buen &nimo, come, bebe, orina y
defeca normal, sus constantes fisioldgicas se encontraron dentro de los ran--

gos normales. Al exdmen ortopédico se encontré postraciGn del tren posterior,
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dificultad al incorporarse, apoydndose exclusivamente en el miembro posterior
derecha, $in poderse sostener. Hay dolor a la palpaci6n a nivel de tarsos y -
fémur dérechos. Aparentemente el paciente no estd evolucionande como se espe-
raba, pues contunfa postrado y con dolor a 1a palpacidn de las cortezas Gseas.
E1 plan a seguir fue el siguiente: se suspendi§ el tratamiento con Clusi
vol y Calciosol, se continub el tratamiento médico con Melox Plus (4 ml cada

8 horas vfa oral). Se le di§ cita para el dia 9 de abril de 1992,

11. Revisidn de 1a literatura.

Eticlogia.

£l hiperparatiroidismo nutricional secundario, también conocida como os-
teodistrofia fibrosa, osteitis fibrosa, osteoporosis juvenil, osteoporosis nu
tricional, osteogénesis imperfecta, es una enfermedad del esqueleto, especial
mente en cachorros. £s un mecanismo compensatorio en contra de un disturbio -
en la homeostasis mineral, causado por un imbalance nutricional. Se presenta
virtualmente entre los tres y doce meses de edad; la mayorfa de los casos se
registran en animales de seis a siete meses. (3, 4, 7, 8, 15, 16, 17, 19, 27)

En gatos, las razas Siamés y Burmés son las mis afectadas quiz§ por pre-
disposici6n genética. En el casc de} Siamés pudiera ser porque las hembras --
son prolfficas, ésto se traduce en un aporte inadecuade de calclo en gatitos
muy jévenes y ademds por la rapidez de su crecimiento (raza precoz). También
se ha reportado entre primates (pardlisis de la jaula), zorra, animales de 1a
boratorio: ardilla, iguana verde; animales de granja, leones y tigres, aves -
domésticas y silvestres. (1, 4, 6, 7, 17)

La alteracién subyacente en este transtorno es la falta de calcio en la
dieta y una relacién Ca:P desfavarable (1:22). La hipocalcemia puede ser indu
cida outricionalmente por tres vias:

a) Por alimentos bajos en calcio.
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b} Por alimentos ricos en f6sforo y calcio normal.
¢} Por alimentos bajos en calcio y altos en fésforo. (1, 3, 7,78)

Este desequilibrio Ca:P es resultado de administrar en la mayorfa de las
veces raciones ricas en productos cirnicos y/0 visceras, alterdndose la rela-
ci6n Sptima de 1.2:1 en perros (tabla 1). Los requerimientos diarios de cal--
cio y fésforo para cachorros en crecimiento son de: 528 mg Ca y 440 mg 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, 7, 8, 27)

Tabla 1. Contenido de calcio y fésforo en algunos alimentos.

Alimento . Ca p Ca:P
Carne de res 0.01 0.16 1:16
Carne de pollo 0.01 0.20 1:20
Rifi6n de res 0.01 0.22 1:22
Higado de res 0.01 0.35 1:35
Leche entera 0.12 0.09 1.3:1

E1 mineral contenido estd 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 absorcién de calcio, princi--
palmente enfermedades gastrointestinales {parvovirus, coranavirus, sfndrome
de mala absorcién). (6, 7, 18)

Watson et al., reportaron la asoclacién de hiperparatiroidismo secunda-
rio nutricional y osteocondrodisplasia en Bull Terriers de la misma camada,
en este caso 10s cachorros de cuatro meses de edad, estaban siendo alimenta-
dos con pollo, leche, carne de res y pequefas cantidades de alimento comer--
cial para cachorro. (26}

Fisiopatologfa.
La hormona paratiroidea, 1a vitamina D y la calcitonina, son las tres -

hormonas responsables de la regulacién del metabalismo del calcio y fésforo.
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Otras hormonas contribuyen en forma secundaria en el mantenimiento de Va ho-
meostasis del calcio: corticosteroides adrenales, esteroides reproductivos,
tiroxina, somatotropina y glucagon. (20)

Las paratiroides son cuerpos glandulares pequefios, 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 gldndula presenta dos tipos de células: las principales y las oxfifi-
las. Las células principales se dividen en claras y obscuras, las obscuras -
producen hormona paratirvoidea. La secrecifn de parathormona se regula median
te un mecanismo de retroalimentaci6n negativa, controlado por la concentra--
cién de calcio sérico fonizado. (4, 12, 20)

Efectos _de 1a hormona paratiroidea sobre las concentraciones de calcio

y fésforo en el 1iquido extracelular.- La parathormona tiene tres efectos -~

principales en tres diferentes lugares del organismo: los huesos, el tracto
gastrointestinal y los rifones.
1) Efectos sobre el hueso.- Absorcidn de calcio y fésforo.
a) Fase rdpida: osteSlisis, se incrementa la actividad de los osteoclastos
y osteocitos, 1o cual promueve el movimiento del calcio del fluido iseo
al fluido extracelular. (4, 12, 14, 20}
b} Fase lenta: resorcién y remodelacién del hueso, por activacién de los
osteoclastos: 1) activacién inmediata de los osteoclastos formados, --
2} formaci6n de nuevos osteoclastos a partir de células osteoprogenito
ras. (3, 4, 5, 14, 20)
2

Efectos sobre el tracto gastrointestinal: la hormona paratiroidea aumenta
la absorci6n de calcio en el intestino incrementando la captacién de iones
por las vellosidades intestinales, este proceso es dependiente de vitamina
D, 1a cual contribuye a los mecanismos de transporte de calcio en la muco

sa del intestino. (3, 4, 5, 14, 20}
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.

3) Efecto sobre los rifiones: la hormona paratiroidea estimula la reabsorcién
de calcio en el tibulo contorneado distal y al mismo tiempo disminuye la
reabsorcién de fGsforo el el tibulo contorneado proximal, produciendo fos
faturia, éste es un efecto rdpido que ocurre en cinco a diez minutos. (4,
8, 12, 20) (Figura 1).

Como puede observarse, la vitamina D juega un papel importante en la re
gulaci6n del metabolismo del calcio y fésforo, en primer lugar permitiendo -
1a absorcidn de calcio y f6sforo desde el intestino. A nivel del hueso, tie-
ne un “efecto permisivo", para que las células osteolfticas respondan a la -
parathormona y haya movilizaci6n del calcio y fésforo del hueso al 1fquido -
extracelular y por dltimo estimula la reabsorcin del calcio en el rifi6n. (4,
20)

Un desbalance mineral dietético es de importancia en la patogénesis del
hiperparatiroidismo secundario nutricional..En respuesta a una hipoCalcemia
inducida nutricionalmente, la paratiroides se hipertrofia, posteriormente se
hiperplasia. Si la funcién renal es normal, la parathormona disminuye la re-
absorcién de f6sforo e incrementa la de calcie, en adicién, la resorcidp 0s-
teoclastica se acelera y los niveles de calcio y f6sforo se reajustan aentro
de sus rangos normales. (1, 3, 4, 8, 17)

M&todos diagnésticos.

E1 diagnfstico se basa principalmente en la historia clfnica y el exd-
men radioldgico. Los exdmenes seroldgicos no son de valor diagnfstice.

Historia clinica:

E1 diagnéstico de hiperparatiroidismo nutricional secundario debe ser-
considerado en todos aquellos cachorros en crecimiento con transtornos de -
1a locomocibn y en los cuales la dieta sugiera un desbalance nutricional, -

no obstante sea reportado algin traumatismo.
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Sinos Clinicos?

Claudicaci6n en los perros en crecimiento, empieza ligeramente hasta comple
tarse la inmovilidad. La claudicacién es principalmente de miembros poste--

riores.

1

Dolor a la palpacién, principalmente en huesos largos, esto es debido a una
polirradiculoneuritis, en estos casos la fuerza muscular supera a la Gsea y
hay compresién de nervios, los huesos estin frdgiles y se presentan micro-

fracturas en las metdfisis 1o que también provoca dolor. (23)

Marcha anormal debida 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 neuroldgicos: paraplejia, replecidn de la vejiga, etc., como resulta
do de fracturas de las vértebras, que provocan compresién de 1a médula es--

pinal.

Constipaci6n debido a un estrechamiento de la pelvis.

Resorci6n de los huesos de la mandibula, observado en perros adultos, asi-

mismo retracci6n gingival.

Diarrea causada por el alto contenido de fGsforo en la dieta . (1)

En gatitos puede presentarse deformacidén de la pared tordcica, esternén y
pelvis, ademis de curvatura aparente de las extremidades. (4, 7,78, 15, 21,
27)

Morris et al. (1971}, describen los signos clfnicos en cinco cachorros -
alimentados experimentalmente con carne de cahallo, encontréndose: heces flui
das de color café obscuro, consumo de alimento reducido, ganancia de peso re-
ducida, dolor asociade con claudicaciones, postura corporal anormal: extensidn
de los dedos, huesos metacarpianos y metatarsianos adoptan posicidn horizontal

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

- Desmineralizacidn generalizada del esqueleto, el contraste entre el hueso'y

el tejido blando es drdsticamente reducido.

Las cortezas de los huesos son extremadamente delgadas.

Banda radiodensa a lo largo del borde fiseal de la metdfisis.

Laminacién cortical de las didfisis de huesos largos.

Fisis con anchura normal.

Fracturas patolégicas, con forma de compresifn, doblado, fractura completa

0 en rama verde.

Algunos huesos Targos presentan contarno anormal, como resultado de malu--

nién de fracturas anteriores.

Deformacién de la columna vertebral en la regién Tumbar.

Las placas de crecimiento tienen dimensiones normales.

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

Hallazgos de laboratorio:

Son de ayuda limitada en el diagnfstico de hiperparatiroidismo nutricio
nal secundario. Los mecanismos compensatorios son complejos, por 1o que los -
resultados de una sola determinacién son en ocasiones confusos. Los pardmetros
sanguineos pueden encontrarse dentro de los rangos normales, a pesar de la pér
dida progresiva de hueso. (1, 17, 26, 27).

- Funcién renal normal.

- Dieta con deficiencia en calcio y fésforo normal: hipocalcemia leve (8.0--
9.5 mg/dl) o isocalcemia (10-11 mg/d1), f6sforo sérico normal o ligeramente
disminuido.

- Dieta con exceso de fésforo pero con calcio normal: fésforo sérico normal o
aumentado, calcio sérico normal o ligeramente disminufdo.

- Fosfatasa alcalina sérica: aumentada en la enfermedad Gsea manifiesta. Los

cachorros en crecimiento normalmente tienen valores ejevados.
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- Orina: aumen‘tado el fésforo, disminufdo el calcio. (1).

El radioinmunoensayo de los niveles de hormona paratiroidea circulante
constituye una prueba Gtil, aunque no puede practicarse de forma rutinaria.
(7).

Diagnésticos Diferenciales.

Son bdsicamente con las enfermedades metabdlicas 6seas que afectan a -
cachorros en crecimiento: raquitismo, hipervitaminosis D, osteoporosis nutri
cional, osteodistrofia hipertr6fica, hiperparatiroidismo renal secundario.

Raguitismo.- Los signos clinicos y la historia ciinica son similares al
hiperparatiroidismo nutricional secundario, pues ambos afectan a cachorros -
en crecimiento, ambos resultan de un desbalance nutricional pero en el caso-
de raquitismo es debido a dietas deficientes en calcio y vitamina D princi--
palmente. E1 diferencial se basa en los hallazgos radiogrédficos: el ensancha
miento de las placas epifisiarias de crecimiento es patognombnica del raqui-
tismo, en éstas se encuentran dreas variables en anchura y densidad, ddndole
un efecto de "copa" a las metdfisis. (8).

Hipervitaminosis D.- Es una alteracién rara, causada por un excesivo --
consumo de vitamina D, usualmente por una sobresupiementacibn con aceite de
higado de bacalao o multivitaminicos., La vitamina D estimula la reabsorcién
del tejido dseo en circunstancias en que el transporte de calcio desde el -
intestino queda impedido, debido por ejemplo a una concentracién inadecuada
en la racién. Muchos casos de hiperparatiroidismo nutricional secundario son

todavia tratados con aceite de higado de bacalao. (8, 27).

Osteoporosis Nutricional.- Ocurre en animales con dietas deficientes en
protefna o secundario a una enfermedad crénica gastrointestinal. Los cambios
en el esqueleto son clinicamente menos importantes, comparados con las otras

manifestaciones de malnutricién. {27).
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Osteodistrofia Hipertréfica,- Es una enfermedad de cachorros en creci-

miento, generalmente afecta razas gigantes. Los animales afectados presentan
dolor, claudicaci6én, renuencia al movimiento, inflamacién de las metdfisis-
de huesos largos y signos sistémicos. Radiogr&ficamente muestran una zona -
irregular radiolidcida metafiseal, separada de la placa de crecimiento nor--
mal. También se observa hueso nuevo periosteal y mineralizacién de tejido -
blando. Las posibles causas de esta enfermedad incluyen hipovitaminosis C,-

sobrenutrici6n, deficiencia de cobre. (27).

Hiperparatiroidismo Renal Secundario.- En cachorros con anomalfas con-

génitas: hipoplasia cortical, rifiones poliquistices, hidronefrosis bilateral.
Los huesos del créneo son los mis afectados, provocando aumento de voldmen -
de la cabeza y erupcién anormal de los dientes. (1, 8, 17, 27).

Tratamiento.

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

dieta, para corregir el deshalance mineral:

Puede lograrse mediante 1a alimentacidn con preparados comerciales para -

cachorros en crecimiento.

Alimentacidn con papilla, preparada con carne de pollo, verduras, arroz y

yema de huevo. Leche a libre accesa.

Se recomienda la suplementacién con calcio a una relacién de 2:1 (Ca:P),-
por uno o dos meses, posteriormente la relacifn serd de 1.2:1. Se prefie-
re la administraci6n de gluconato, lactato o carbonato de calcio, a los -
suplementos que contengan fgsforo. No deben utilizarse harinas de huesos.

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

La suplementacién con vitamina D usuaimente no es necesaria pero puede es
tar indicada en animales severamente afectados a un incremento en la absor
ci6n intestinal de calcio. Esto debe estar controlado debidamente, pues -

una excesiva suplementacién con vitamina D, exacerba ia desmineralizacidn
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esquelética. (4).

Las inyecciones de minerales y vitaminas deben utilizarse s6lo como esti-
mulacidn inicial: la administraci6n de gluconato de calcio parenteral, pue

de indicarse en los casos en que e} apetito esté disminuido, o en animales

severamente afectados. (4, 8, 27).

La administracidn oral de gel de hidr6xido de aluminio, anula Ta absorcién
intestinal de fésforo. (7, 8).

£s necesario el confinamiento en jaula durante las tres semanas siguientes

al inicio de la suplementacidn. La respuesta a la terapia es répida y en -

tres o cuatro semanas los pacientes regresan a su Tocomocién normal y apro
ximadamente ocho a nueve semanas se encuentra casi finalizada su regenera-
cidn Gsea. Los animales convalescientes deben tener cuidados especiales pa

ra evitar dfceras por deciibito, constipacién y fracturas. {15, 21).

- Las fracturas patoldgicas no suelen precisar otro tratamiento gue el re-
poso. Las fracturas de la columna vertebral tienen un prondstico malo, la
eutanasia es necesaria si es grave la deficiencia neuroldgica. (7).

- E1 parasitismo y cualquier condicifn gastrointestinal deben ser tratados,
a fin de que la digestién y absorcién de nutrientes no sea alterada. (3).

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

de dexametasona endovenosa {perros) como {nica aplicaci6n, estd indicada -

en casos de polirradiculoneuritis. (23).

Saville et al. (1969), reportaron resultados satisfactorios, a los 63
dias de iniciado un tratamiento para hiperparativoidismo nutriciomal secun-
dario en una hembra Pastor Alemén, la alimentacién ofrecida fue la siguien-
te: preparado comercial con 0.6% de calcio y 0.4% de fésforo { de acuerdo -
con la National Academy of Science), 2 g de carbonato de calcio, como suple
mento y leche en lugar de agua, durante 25 dfas. Posteriormente se modifich

su dieta: alimento comercial, queso cottage y leche ad 1ibitum hasta comple-
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tar &3 dias de tratamiento. Se Ricieron andlisis de quimica sangufnea, exdme
nes radfolégicos y biopsias.

Tabla 2. Calclo y Fésforo contenido en algunos suplementos dietéticos.

Suplemento Calcia Fosforo
Carbonato de calcic 40% 0
tactato de calcio 13% g
Gluconato de calcio 9% Y]
HidrGgeno de fosfato-calcio  23% 18%

Tomado de: William G.W.: Canine Orthopedics, 2a. ed. Lea and Fe-
biger, Philadelphia, 1950
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RESULTADOS
Hasta el momento de la realizacitin de este trabajo, el tratamiento mé-
dico administrado no tuvo resultados favorables, ya que el paciente aiin con
tinuaba postrado y con dolor a la palpacibn.
El1 seguimiento del caso no se incluird en este trabajo, pues aln conti

nia el tratamiento médico, con algunas medificaciones.
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DISCUSION

En el andlisis del caso clfnico presentado se puede apreciar que se lle-
v6 a cabo el desarrollo del Sistema de Diagndstico Orientado a Problemas. Sin
embargo, no se tomaron en cuenta algunos datos claves de la historia clinica
para 1legar al diagnfstico, como por ejemplo: la dieta, la edad, un trauma su
frido poco antes de iniciar el problema y un transtorno gastrointestinal (dia
rrea). E1 diagnfstico definitivo se dié en base a los hallazgos radiograficos,
los cuales concordaron con lo reportado en la literatura.

E1 plan terapeitico inicial fue el adecuado de acuerdo a la literatura,
sin embargo no se observ§ mejorfa durante cinco semanas de tratamiento. En es
te punto es importante hacer notar que en la literatura no se recomiendan los
tratamientos prolongados con multivitaminicos, éstos se deben usar s6lo como
estimulacién inicial, aqui la vitamina D juega un papel importante pues su ad
ministracién debe ser controlada, ya que exacerva el problema, debido a que -
interviene en la eliminacién del calcio de los huesos.

E1 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 fracturas, se realizd conforme a lo indicado
en 1a literatura {reposo absoluto y cuidados especiales para evitar dlceras -
por deciibito).

Por otro lado, en los resultados de las pruebas solicitadas al laborato-
rio {biometria hemitica, perfil bioquimico, perfil renal), no se encontraron
anormalidades, pues como se menciona en la literatura, en el hiperparatiroi--

dismo nutricional secundario, estas pruebas no tienen valor diagnéstico.
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