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Hipoparatireoidismo primario em cao

Primary hypoparathyroidism in a dog

Mateus do Amaral Freitas'; Paulo César Jark!"; Mariana Isa Poci Palumbo?;

Maria Lucia Gomes Lourenco?®; Luiz Henrique de Araujo Machado?

Resumo

O hipoparatireoidismo ¢ uma endocrinopatia raramente descrita em caes, provocada pela deficiéncia na
sintese de paratormdnio (PTH). A falta do PTH leva a hipocalcemia ¢ hiperfosfatemia, resultando em
uma série de alteragdes neurologicas ¢ neuromusculares. Ao contrario da maioria das endocrinopatias,
o hipoparatireoidismo ¢ uma enfermidade em que a reposi¢ao hormonal exdgena ainda ndo ¢é viavel,
0 que torna o tratamento um desafio. O presente relato tem como objetivo descrever um caso de
hipoparatireoidismo primario em céo da raga Schnauzer com convulsdes e altera¢cdes neuromusculares
¢ 0 sucesso na terapia empregada, sendo este o primeiro caso, de acordo com a literatura consultada, de
hipoparatiroidismo diagnosticado no Brasil. O hipoparatireoidismo deve ser considerado um diagnostico
diferencial para casos de convulsdo. A avaliagdo neuroldgica completa e a dosagem dos niveis séricos
do célcio ionizado e do paratormdnio sdo fundamentais para o diagndstico desta doenga. O diagnoéstico
precoce pode melhorar a qualidade de vida dos animais acometidos, pois apds o inicio da terapia, ha
remissdo completa dos sinais clinicos.
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Abstract

The hypoparathyroidism is a rare endocrinopathy reported in dogs, caused by a deficiency in the synthesis
ofparathyroidhormone (PTH). The lack of PTH causes hypocalcemia and hyperphosphatemia, resulting in
aseries of neurological and neuromuscular disorders. Unlike most endocrinopathies, hypoparathyroidism
is a disease in which the exogenous hormone replacement is not being viable, becoming the treatment
a challenge. The present report aims to describe a case of primary hypoparathyroidism in a Schnauzer
dog with seizures and neuromuscular disorders, and successful treatment employed, this being the first
case, according to the literature, of hypoparathyroidism diagnosed in Brazil. The hypoparathyroidism
should be considered as a differential diagnosis in cases of seizure. A complete neurological evaluation
and determination of serum ionized calcium and parathyroid hormone are essential for the diagnosis of
this disease. Early diagnosis may improve the quality of life of affected animals, since after the initiation
of therapy, there is complete remission of clinical signs.
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Introducao

O hipoparatireoidismo primario ¢ uma doenca
endocrina raramente descrita em caes (BURK;
SCHAUBHUT, 1975; RUSSEL et al., 2006),
resultante da deficiéncia absoluta ou relativa de
paratormoénio (PTH) (HIGGINS; ROSSMEISL,
2005). Tal deficiéncia causa varias anormalidades
fisiologicas como hipocalcemia e hiperfosfatemia
(MEYER; TERRELL, 1976; HENDERSON;
MAHONY, 2005a).

Os principais sinais clinicos observados sao:
convulsdo, tremores e fasciculagdes musculares,
andar rigido, altera¢des comportamentais, febre,
fraqueza, poliuria e polidipsia (BRUYETTE;
FELDMAN, 1988; RUSSEL et al., 2006). A funcéo
da paratireoide pode ser avaliada de forma indireta
pela mensuragdo de eletrolitos e, diretamente,
pela quantificagdo da concentragdo do PTH
(HENDERSON; POWERS; PERRY, 1991).

O calcio ¢ essencial para a liberagdo da
acetilcolina durante a transmissdo neuromuscular
e para a estabilizacdo da membrana das células
(HIGGINS; ROSSMEISL, 2005).
Quando sua concentracao extracelular declina
até niveis abaixo dos normais, 0 sistema nervoso
torna-se progressivamente mais excitavel devido
ao aumento da permeabilidade da membrana
neuronal (HIGGINS; ROSSMEISL, 2005). Esse
aumento na excitabilidade ocorre tanto no sistema
nervoso periférico quanto central, embora a maioria
dos sinais clinicos manifeste-se perifericamente
(HENDERSON; MAHONY, 2005a).

nervosas

Ao contrario da maioria das endocrinopatias,
o hipoparatireoidismo ¢ uma enfermidade em que
a reposi¢ao hormonal exogena ainda ndo ¢ viavel,
0 que torna o tratamento um desafio. O presente
relato tem como objetivo descrever um caso de
hipoparatireoidismo primario em cdo e 0 sucesso
na terapia empregada, sendo este o primeiro
caso, de acordo com a literatura consultada, de
hipoparatiroidismo relatado no Brasil.

Relato do Caso

Foi atendido no Servigo de Clinica Médica
de Pequenos Animais do Hospital Veterinario da
FMVZ-Unesp campus de Botucatu, um cdo da
raca Schnauzer, macho, ndo castrado, nove anos
de idade com o histérico de crises convulsivas
generalizadas ha cinco dias. As crises convulsivas se
caracterizavam por episodios focais com evolugao
para movimentos tdnico-clonicos generalizados.
Além das crises convulsivas, o paciente apresentava
friccdo facial, movimentos involuntarios da orelha
externa ¢ dos membros pélvicos, fasciculagdes
musculares, taquipneia, taquicardia, hipertermia e
dor a palpacdo dos membros.

Nao foram observadas alteragdes no hemograma
e no exame de urina tipo 1. Nos exames
bioquimicos (concentragdes séricas de creatinina,
ureia, calcio, fosforo, sodio, potassio, magnésio,
ALT, GGT, colesterol e triglicérides) foi encontrado
concentracao de fosfatase alcalina aumentada (400
UI/L, referéncia 20-156 UI/L). As concentragdes
séricas de calcio corrigido (2,5 mg/dL referéncia:
9,0-11,3 mg/dL) e calcio ionizado (0,33 mmoL/L
referéncia 1,12-1,40 mmoL/L) estavam diminuidas
e o fosforo discretamente aumentado (6,47 mg/dL
referéncia:0,5-6,2 mg/dL). O animal ndo apresentava
historico de medicagdes prévias que pudessem estar
relacionadas a hipocalcemia, nem histérico de
trauma cervical que pudesse comprometer a fungo
da paratireoide.

Devido a
metabolismo do célcio, foi realizada a dosagem do
paratormonio (PTH), que estava diminuido (0,20
pmoL/L referéncia 0,5-5,8 pmoL/L). A anélise dos
sinais clinicos, associados ao historico do paciente
e aos exames laboratoriais, confirmou o diagndstico
de hipoparatireoidismo primario.

suspeita de um distarbio no

Instituiu-se o tratamento ambulatorial com
administrag¢do intravenosa in bolus lento de 10 mL
de gluconato de calcio 10% diluidos em 15 mL de
solucao fisioldgica, associada a infusdo continua de
gluconato de calcio a 10%, diluido em 250mL de
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solugdo fisiologica na taxa de infusdo de 1,5mL/
kg/hora durante sete dias. Apds este periodo,
instituiu-se o tratamento de manutencao, através da
administracao de carbonato de calcio a cada 12 horas
(50 mg/kg), administrado junto com a alimentagao
e 0,005mcg/kg de calcitriol por via oral, 20 minutos
apos a alimentacao.

O animal apresentou melhora clinica progressiva
logo apos a infusdo de cdlcio com remissdo dos
sinais clinicos, porém apresentava episddios de
hipocalcemia com retorno das manifestacoes
clinicas. Apo6s oito dias do inicio da terapia
intravenosa o quadro se estabilizou ¢ o animal
ndo apresentou mais episdédios de hipocalcemia.
Foram realizados exames laboratoriais semanais
para avaliagdo das concentra¢des séricas do calcio
e fosforo e o tratamento foi ajustado de acordo
com os resultados destes exames. A melhora dos
sinais clinicos e estabilizagdo do paciente foram
evidentes quando o animal apresentou concentragao
sérica de calcio superior a 8 mg/dL. A partir dessa
concentracdo, suspendeu-se a administragdo
intravenosa de gluconato de calcio. Durante o
tratamento, houve aumento dos niveis séricos do
calcio, juntamente com o aumento da concentragao
sérica do fosforo, sendo necessario ajuste
nutricional associado a prescri¢ao de hidroxido de
aluminio (uma capsula de 300 mg a cada 24 horas)
como quelante de fosforo, a fim de manter os niveis
séricos de 11-13 mg/dL de calcio e 5-7 mg/dL de
fosforo. O tratamento oral foi mantido e 17 meses
apos seu inicio, o animal encontra-se estavel e as
monitoracdes mensais dos niveis séricos de calcio e

fosforo estdo dentro da normalidade.

O hipoparatireoidismo primario geralmente
acomete caes de meia idade (média de quatro a oito
anos) sendo mais comum, aproximadamente 65%
dos casos, em fémeas (HENDERSON; MAHONY,
2005a). O paciente era macho e encontrava-
se, no momento do diagndstico, acima da faixa
etaria descrita nos casos de hipoparatireoidismo.
As
hipoparatireoidismo sdo os Poodles, Schnauzers

racas mais comumente acometidas por

miniatura, Pastores Alemaes, Labradores e ragas
Terriers (FELDMAN, 2010). Em um trabalho que
avaliou 17 casos de hipoparatireoidismo canino, a
raga mais acometida foi o Sdo Bernardo e cdes sem
raca definida (RUSSEL et al., 20006).

As duas principais causas de hipoparatireoidismo
em caes sdo a atrofia ou destruicao idiopatica da
paratiredide e lesdo secundaria a trauma cervical
ou remissao iatrogénica durante cirurgia na tireoide
(PETERSON, 1982). Devido ao fato do animal néo
ter sido submetido a procedimento cirargico e ndo ter
historico de trauma na regido, a causa mais provavel
neste caso seria a atrofia ou destruicao idiopatica da
paratireoide. Os principais diagnosticos diferenciais
dos quadros de hipocalcemia em machos incluem
hipoproteinemia, hipomagnesemia,
administracdo de medicamentos,
absorg¢do intestinal, intoxicagdo por etilenoglicol e
insuficiéncia renal (PETERSON, 1982; RUSSEL
et al., 2000), disturbios que foram excluidos com
a avaliacdo do histérico do animal, associado aos
resultados dos exames laboratoriais realizados.
O diagnostico definitivo de hipoparatiroidismo
primario foi realizado com base no historico, sinais
clinicos associados a hipocalcemia e concentracao
sérica diminuida de PTH. O
concentracao de fosfatase alcalina apresentado pelo
animal pode estar relacionado a colestase hepatica

pancreatite,

certos ma

aumento da

prévia, pois o animal ndo apresentava historico ou
sinais clinicos compativeis com outras causas de
aumento de fosfatase alcalina como administracao
de medicamentos, doengas neoplasicas Osseas,
doencas endocrinas como o hiperadrenocorticismo
(FELDMAN, 2010).

As
hipoparatireoidismo podem

convulsdes secundarias ao

ser generalizadas
ou focais e ocorrem em 80% dos cdes com esta
endocrinopatia (PETERSON, 1982; HENDERSON;
MAHONY, 2005a; FELDMAN, 2010). Outros sinais
descritos pela literatura como fric¢ao facial intensa,
mordedura e lambedura das patas e periodos de
ofego (HENDERSON; MAHONY, 2005a; RUSSEL

et al., 2006; FELDMAN, 2010), foram observados
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neste caso. A fric¢do facial intensa provavelmente
ocorre em decorréncia da dor associada as cdibras
dos musculos masseter e temporal e/ou ainda pela
sensagdo de “formigamento” ao redor da boca
nos cdes (HENDERSON; MAHONY, 2005a;
FELDMAN, 2010).

A gravidade dos sinais clinicos esta relacionada
a duragdo e magnitude da diminuicdo dos niveis
séricos de calcio e com outras alteracdes eletroliticas
associadas (HENDERSON; MAHONY, 2005a).
Os sinais tendem também a se manifestar de modo
intermitente como descrito no presente caso,
intercalados com periodos relativamente normais
que duram minutos a dias e tendem a se agravar
com o exercicio (RUSSEL et al., 2006). Mesmo
nos episédios sem sinais clinicos, os animais
permanecem hipocalcémicos, porém, o mecanismo
exato dessa manifestagdo ndo esta totalmente
elucidado (HENDERSON; MAHONY, 2005a;
FELDMAN, 2010).

A suplementagdo de calcio ¢é um
importante componente para o tratamento do
hipoparatireoidismo e deve ser instituido o mais
rapido possivel, pois os sinais clinicos sdo reversiveis
apos o inicio da terapia (HIGGINS; ROSSMEISL,
2005). A suplementagdo oral de calcio pode
ser fornecida na forma de diferentes sais como
gluconato, lactato, cloreto ou carbonato (RUSSEL
et al., 2006; FELDMAN, 2010). A vitamina D ¢
administrada para aumentar a absor¢ao de calcio pelo
trato intestinal (FELDMAN, 2010). A administracao
de calcitriol na dosagem inicial de 0,005-0,01
micrograma/kg/dia junto com os suplementos orais
de calcio ¢ fundamental no inicio da terapia de
manutengdo. O calcitriol (1,25-dihidroxivitamina
D,) € o farmaco de escolha para o tratamento de
manutengdo do hipoparatireoidismo por oferecer
vantagens como inicio de agao mais rapido e menor
meia-vida (dois a quatro dias), o que diminui os
riscos de toxicidade se ocorrer o desenvolvimento
de hipercalcemia durante o tratamento (RUSSEL et
al., 2006).

O carbonato de calcio tem sido utilizado
como primeira op¢do para o tratamento do
hipoparatireoidismo em medicina, por ter alta
concentracao de célcio (40%), ser amplamente
disponivel, ter baixo custo e ndo apresentar
efeitos colaterais no sistema gastrointestinal
(HENDERSON; MAHONY, 2005b).
ndo haja pesquisas
recomendando qual sal deva ser utilizado, no cao
deste relato, optou-se pelo carbonato de calcio
pelas razdes descritas acima. A dose oral do calcio
deve ser reajustada conforme a concentracdo sérica
de calcio (HENDERSON; MAHONY, 2005b). A
terapia instituida para o animal deste caso resultou
na remissdo dos sinais clinicos.

Embora
em medicina veterinaria

Segundo a literatura consultada, este € o primeiro
relato de hipoparatireoidismo em cdo realizado no
Brasil. O hipoparatireoidismo deve ser considerado
um diagnostico diferencial para casos de convulsdo.
A avaliacdo neurologica completa e a dosagem dos
niveis séricos do calcio ionizado e do paratorménio
sdo fundamentais para o diagnostico desta doenga.
O diagndstico precoce pode melhorar a qualidade
de vida dos animais acometidos, pois apds o inicio
da terapia, ha remissdo completa dos sinais clinicos.
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