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INTRODUCCION Y ETIOLOGIA

El hiperparatiroidismo primario (HPP) se re-
fiere a un exceso auténomo de secrecién de
hormona paratiroidea (PTH) que induce un
estado de hipercalcemia. En el perro, este ex-
ceso de PTH surge de una lesién proliferativa
en la gldndula paratiroides, que puede ser una
hiperplasia primaria (8-57 %), un adenoma
(23-87 %) y, con menor frecuencia, un carci-
noma (5-30 %) (Figura 14.1).

Dado que los carcinomas de paratiroides
tienen una baja probabilidad de metdstasis
(0.8 %), el abordaje del HPP es generalmen-
te endocrinolégico mds que oncoldgico, cen-
trandose en la identificacién y extirpacién de
la(s) gldndula(s) paratiroides neopldsica(s) y
evitando, al mismo tiempo, la hipocalcemia
postratamiento.

En cuanto al diagnéstico bioquimico, el
principal reto estd en la sospecha clinica, ya
que mds del 50 % de los perros con HPP son
aparentemente asintomdticos, y los que pre-
sentan signos clinicos, pueden tener hipercal-
cemia leve o fluctuantes dentro del rango de
referencia.

Por otro lado, el reconocimiento de la(s)
gldndula(s) paratiroides afectada(s) en los es-
tudios por imagen una vez realizado el diag-
néstico del HPP también presenta desafios. Si

CAPITULO

bien la presencia de una glandula paratiroides
de mayor tamafno y con forma alterada por
ecografia es altamente sugerente del origen del
HPP, existe una superposicién entre los tama-
fios informados como normales y anormales,

presencia de adenomas multiples (18 % de

Figura 14.1. Imagen intraquirdrgica del aspecto ma-
croscopico (asterisco) de (A) un adenomayy (B) un
carcinomade paratiroides. T:|6bulo tiroideo.
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Figura 14.2. (A) Adenoma de células principales de
paratiroides. (B) Imagen ampliada de A en donde se
observaunafina capsula (flecha) que rodea el adeno-
ma (parte superior de laimagen) y lo separa del tejido
no neoplasico atrofiado (parte inferior de laimagen).

los casos) y excepcionalmente, neoplasias
ectdpicas de paratiroides (p.¢j., mediastino).
Un potencial error diagnéstico en el recono-
cimiento ecogrifico de una glindula parati-
roides anormal en perros con HPP estd en la
falta de rangos de referencia de las gldndulas
paratiroides normales y su correlacién con el
peso corporal, como si ha sido estudiado y es-
tablecido en otras gldndulas (p.¢j., adrenales).

Histolégicamente, los adenomas pueden
diferenciarse de la hiperplasia primaria de pa-
ratiroides al presentar una cdpsula circundante
y atrofia del tejido sano que los rodea (Figura
14.2). Los carcinomas pueden diferenciarse

de los adenomas por la invasién capsular pre-

Figura 14.3. (A) Adenoma paratiroideo con un Ki67
(factor de proliferacion celular) del 5 % en lainmuno-
histoguimica (IHQ). (B) Carcinoma paratiroideo con
un Ki67 del 35 %. Los recuadros (esquinas inferiores
derechas) en cada caso son imagenes ampliadas
que muestran los nuicleos celulares positivos (color
marron) enlalHQ.

sente en y sobre los tejidos circundantes, por
el ndmero de mitosis, la atipia nuclear y, en
la experiencia de los autores, por un Ki-67
elevado (Figura 14.3). Estd claro que la infor-
macién actual sobre el carcinoma de paratiroi-
des en términos de recurrencia y presencia de
metdstasis a largo plazo es escasa, por lo que
se necesitan estudios prospectivos para evaluar
estos aspectos.

Clinicamente, el 95 % de los perros diag-
nosticados de HPP son mayores de 7 afos,
con una edad media de presentacién de 10

afos. También se ha descrito en animales



muy jovenes (4 anos) y en dos cachorros de
Pastor alemdn con HPP neonatal. Las razas
con mayor presentacién de HPP son Golden
retriever, Labrador retriever, Pastor alemdn,
Caniche, pero también ocurre en Mestizo.
Actualmente, el Keeshond es la Ginica raza con
predisposicién genética autosémica dominan-
te a HPP familiar. Otras formas de presenta-
cién del HPP estdn relacionadas con el feno-
tipo de neoplasia endocrina maltiple (MEN),
donde puede encontrarse en asociacién con
un tumor neuroendocrino pancredtico (p.¢j.,
insulinoma) y un tumor hipofisario (fenoti-
po simil-MEN tipo 1), o con otras formas de
MEN como la MEN2 y MEN4, las cuales se
describen en los capitulos 33 y 34.

FISIOPATOLOGIAY
MANIFESTACIONES CLINICAS

El HPP es una entidad crénica e insidiosa que
puede presentarse sin signos clinicos y sin ma-
nifestaciones fisicas aparentes en aproximada-
mente el 40 % de los casos. Por lo tanto, la
hipercalcemia es un hallazgo incidental en la
bioquimica rutinaria en muchos perros con
HPP. Por ello, el tiempo estimado hasta el
diagnéstico puede ser de hasta 2.5 afos. En
la Tabla 14.1 se resumen los signos clinicos
del HPP y su frecuencia de presentacion.

La magnitud de los signos clinicos ob-
servados en perros con HPP depende de la
gravedad de la hipercalcemia, y pueden ser
aparentemente asintomdticos cuando la con-
centracién de calcio es leve (12 a 14 mg/dl).
Aunque en muchos casos el diagnéstico del
HPP parte de los signos asociados a la en-
fermedad del tracto urinario inferior (p.¢j.,
disuria, estranguria, polaquiuria) debidas
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Signos clinicos reportados en

Tabla141 122 perros con HPP.

Signos % casos
Hematuria, disuria y polaquiuria 87
Poliuriay polidipsia 83
Debilidad muscular/intolerancia 80
ejercicio

Hiporexia 63
Pérdidade peso 30
Vomitos 23
Temblores 16

Figura 14.4. Radiografia abdominal en posicion
lateral en un perro macho con hiperparatiroidismo
primario (HPP) que muestra imagenes radiopacas
compatibles con litiasis vesical (punta de flecha) y
litiasis obstructiva de la uretra peneana (flecha fina).

a litiasis vesical (oxalatos de calcio) (Figura
14.4) o infecciones urinarias, los signos mds
comunes observados por los autores y que a
menudo son pasados por alto son la poliuria
y la polidipsia.

Otros signos presentes en el HPP incluyen
temblores musculares (Figura 14.5), debi-
lidad muscular, pérdida de peso, jadeo (Fi-
gura 14.6), marcha rigida y manifestaciones

209



210

CAPITULO 14 « Hiperparatiroidismo primario

Figura 14.5. Labrador retriever
con temblores musculares debi-
doahiperparatiroidismo primario.

Figura 14.6. Mestizo con jadeo
en reposo debido a hiperparati-

roidismo primario.

gastrointestinales como vémito o anorexia.
La hipofosfatemia se produce en mis de la
mitad de los perros con HPP, pero los signos
predominantes son dependientes de la hiper-
calcemia.

A diferencia de las neoplasias tiroideas, la
palpacién del cuello no aporta informacién
relevante sobre la presencia y localizacién de
la neoplasia paratiroidea debido a su pequeno
tamano. Anecddticamente, s6lo se ha descrito
un caso en la literatura en el que el tumor
paratiroideo era palpable.

La enfermedad renal crénica puede pre-
sentarse en aproximadamente el 5 % de los
perros con HPP, pero su desarrollo debido al
HPP es controvertido, siendo esto tltimo més
posible en animales con una relacién calcio/

fésforo elevada.

DIAGNOSTICO

HEMOGRAMA, BIOQUIMICA
SANGUINEA Y URIANALISIS

Calcio total e ionizado
La especificidad del calcio total en el diagnés-
tico del HPP es muy alta. La hipercalcemia

es la principal y a veces, la tinica anormalidad

bioquimica observada en la mayorifa de los
perros con HPP. E1 50 % de los pacientes con
HPP tiene una concentracién de calcio total
leve (12-14 mg/dl) y fluctuante, por lo que
puede pasar desapercibido. Solo un 12 % de
los perros con HPP tiene una concentracién
de calcio total por encima de 16 mg/dl, sien-
do estos de reconocimiento clinico mds fécil.
No se debe olvidar que una falsa hipercalce-
mia puede ocurrir en un paciente con hiperli-
pidemia, con hemdlisis, hemoconcentracién,
hiperproteinemia y con enfermedad renal cré-
nica, debido al desequilibrio dcido-base.

Se recomienda realizar mediciones seriadas
de calcio y fésforo, o determinacién de calcio
ionizado ante la sospecha de HPP en un pa-
ciente con concentraciones de calcio total en
el tercio superior del rango de referencia.

La determinacién del calcio ionizado es
util para descartar la hipercalcemia total, que
puede ocurrir en el 5 % de los pacientes con

enfermedad renal crénica.

Fosfatemia

Los pacientes con HPP tienden a la hipofos-
fatemia debido al efecto hiperfosfattrico de
la PTH. EI 65 % de los pacientes con HPP
tienen concentraciones de fésforo por debajo
del rango de referencia (<3.0 mg/dl), el 28 %
en el rango normal bajo (3.0-3.9 mg/dl) y <5
% tienen una concentracién superior a 4.0
mg/dl (rango referencia 3.0-6.2 mg/dl). Por lo
tanto, la determinacién de f6sforo en un pa-
ciente con hipercalcemia es de gran utilidad,
ya que un valor normal bajo o bajo, es alta-
mente compatible con HPP. Este hecho tam-
bién es util para diferenciar la hipercalcemia
de la enfermedad renal, en la que se espera
que la concentracién de fésforo este elevada.



Uremia/creatininemia

Se desconoce porque algunos pacientes con
HPP pueden desarrollar enfermedad renal
crénica y otros no, pero su prevalencia es
muy baja. Ante la presencia de enfermedad
renal crénica e hipercalcemia, es mandatorio
evaluar la concentracién de calcio idnico y la
concentracién de fésforo. Ademds de esto, la
ecografia de las glindulas paratiroides podria
contribuir en diferenciar entre HPP y el hi-
perparatiroidismo secundario de la enferme-

dad renal.

Orina

La alteracién de la gravedad especifica uri-
naria (GEU) estd relacionada con la interfe-
rencia del calcio en la accién de la hormona
antidiurética a nivel de los tdbulos colectores
del rinén. EI 93 % de los pacientes con HPP
tienen una GEU <1.020, lo que la convierte
en uno de los hallazgos mds relevantes en un
paciente aparentemente asintomdtico (poliu-
ria y polidipsia no detectadas por el tutor).
La hipercalciuria puede favorecer la infeccién
e inflamacién del tracto urinario, asi como la
formacién de cristales y litiasis vesical (30 %
de los perros con HPD, especialmente de oxa-

latos de calcio).
EVALUACION HORMONAL

Parathormona

La glidndula paratiroides produce PTH (1-
84) y fragmentos C-terminales, estos tltimos
también se generan por metabolismo hepdti-
co, pero no tienen accién bioldgica. Esto es
importante porque, dependiendo de la fun-
cién renal (fragmentos de eliminacién renal)
y la especificidad del método de deteccién

utilizado (primera, segunda o tercera genera-

SECCION Il « Glandula paratiroides

cidén), la concentracién de PTH puede sobres-
timarse. La molécula de la PTH humana y
canina tienen una homologia del 88 % entre
si, por lo que el ensayo inmunorradiométrico
(IRMA) para PTH intacta (segunda genera-
cién) y PTH Whole (tercera generacién) par-
cialmente validados en perros son los métodos
actualmente recomendados. La PTH puede
ser determinada por quimioluminiscencia
(CLIA) o por ELISA (Enzyme-Linked Immu-
nosorbent Assay), ya que ambos métodos son
ampliamente disponibles, pero ambos carecen
de una plena validacién en el perro. En el caso
de la CLIA, el método empleado actualmente
por los autores debido a su mayor disponibi-
lidad comercial tiene limitaciones para medir
todas las concentraciones de PTH, excepto las
mis altas, por lo que en el caso del HPP pue-
de llegar a ser util una vez establecido el rango

de referencia en pacientes sanos.
IMAGENES

Ecografia
Una vez realizado el diagnéstico bioquimico
de HPP en un perro con hipercalcemia, pue-
de utilizarse la ecografia para identificar la(s)
gldndula(s) paratiroides afectada(s). Para esto,
debe conocerse la anatomia normal y locali-
zacién de las gldndulas paratiroides, y debe
disponerse de un ecografista experimentado
con un transductor lineal de alta frecuencia
(>7.5 MHz) para identificarlas (Figura 14.7).
La sensibilidad reportada de la ultrasono-
grafia para reconocer la glindula paratiroides
causante de HPP basada en su tamano es del
80 % al 90 % en perros (Figura 14.8).
Aunque hay poca informacién sobre el
tamafo de la gldndula paratiroides y su co-

rrelacién con el peso corporal en perros sa-
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Figura 14.7. (A) Ecografia de tiroides en corte sagi-
tal en donde se observa la glandula paratiroides hi-
poecoica en posicion craneal al Iobulo tiroideo (T) en
un perro sano con formay tamano normal. (B) Glan-
dula paratiroides con tamanoy forma alterada (flecha
amarilla) compatible con un tumor de paratiroides en
un perro con hiperparatiroidismo primario.

nos, se ha informado que el didmetro mayor
normal es de 3.0 mm en perros <10 kg, 3.5
mm en perros 10-19 kg, 4 mm en perros 20-
29 kg, y 4.6 mm en perros >30 kg (Reusch
et al., 2000). En cuanto a la especificidad,
puede verse afectada por la presencia de quis-
tes tiroideos y paratiroideos (Figura 14.9 y
14.10), adenomas tiroideos (Figura 14.11) o
tejido linfoide. El hallazgo de vascularizacién
central o periférica con ayuda de la ecogra-
tia Doppler, puede permitir reconocer una
neoplasia y diferenciarla de un quiste (Figura
14.12). Por otro lado, se ha descrito el ta-

Figura 14.8. (A) Correlacion adecuada entre laloca-
lizacion craneal al I6bulo tiroideo derecho (T) y el ta-
marno (4.8 mm de diametro mayor) enla ecografia, (B)
conlos hallazgos quirtrgicosy (C) la pieza anatomica
macroscopica de un adenoma (flecha amarilla) de la
glandula paratiroides craneal derecha (5.0 mm) enun
perro con hiperparatiroidismo primario.

Figura 14.9. Aspecto macroscoépico de un quiste
(flechas) de la glandula paratiroides craneal (aste-
riscos) al lébulo tiroideo (T). Laimagen del recuadro
muestra el quiste de paratiroides luego de ser fijado
en formol.

mafo de las gldndulas paratiroides causantes
de HPP en 142 perros, con un tamafo que
oscila entre 4.0 mm y 23 mm de didmetro



Figura 14.10. Correlacion entre (A) la ecografia, (B)
lacirugiay (C) la histopatologia de un quiste de para-
tiroides (asterisco). La ecografia muestra un nodulo
hipoecoico caudal al ldbulo tiroideo (T) en corte sagi-
tal el cual es hallado en la cirugia de color amarillento
(asterisco). La histopatologia confirmé lalesion.

Figura 14.11. Pequefio adenoma folicular de tiroi-
des en posicion central del ldbulo tiroideo izquierdo
(lineas amarillas entre cortada) lugar donde es ge-
neralmente hallada la glandula paratiroides caudal
(localizacionintratiroidea).

SECCION Il « Glandula paratiroides

Figura 14.12. Ecografia Doppler
de tiroides y paratiroides en un
perro con hiperparatiroidismo
primario en donde es evidente
la vascularizacion central y peri-
férica de la glandula paratiroides
neoplasica.

mayor. De estas, el 60 %, 24 %, 10 % y 6
% tenfan un tamafo entre 4 y 6 mm, 7 y 10
mm, 10y 15 mm, y 16 y 23 mm, respectiva-
mente (Feldman ez a/., 2005). Por dltimo, se
ha informado la correlacién entre el tamano
ultrasonogréfico y el diagnéstico histolégico
de la glindula paratiroides en perros con HPP,
siendo <4 mm para la hiperplasia, de 4 a 6
mm para ¢l adenoma, y >6 mm para el carci-
noma (Secrest et al. 2019).

En términos prdcticos, una glindula pa-
ratiroides podria considerarse anormal si
supera los 3.0 mm de didmetro mayor, pero
debe tenerse en cuenta que aproximadamente
el 20 % de los perros con HPP puede tener
un tamafo menor. Por lo cual, la indicacién
ecogréfica debe ser apuntada al paciente con
diagndstico clinico y bioquimico de HPP con
la finalidad de encontrar asimetria glandular;
una glindula paratiroides mds prominente
con respecto a las demds (Figura 14.13).

Gammagrafia

La gammagrafia de paratiroides con ™ TcOj4
sestamibi es util en el diagndstico de HPP en
humanos, pero no asi en el perro, ya que su
sensibilidad (11 %) y especificidad (50 %) es
extremadamente baja. Por lo tanto, en la ac-
tualidad parece ser un método poco ttil. Sin
embargo, la Figura 14.14 fue obtenida de un
perro con HPP con un adenoma de paratiroi-
des conformado por histopatologia.

213



214

CAPITULO 14 « Hiperparatiroidismo primario

Figura 14.13. (A) Hembra castrada de 13 afios con
poliuria-polidipsia y debilidad generalizada atribuida
ahiperparatiroidismo primario (HPP). Calcio total (12.6
mg/dl, RR: 9.0-11.5 mg/dl), fésforo (3.6 mg/dl, RR: 3-8
mg/dly PTH (99.3 pg/ml, RR: 12-76 pg/ml). (B) Eco-
grafiadellébulo tiroideo derecho con unaglandula pa-
ratiroides craneal predominante de 4.7 mm en su dia-
metro mayor (flechaamarrilla). (C) Ecografia del lébulo
tiroideo izquierdo en donde es visible solo la glandula
paratiroides caudal de menor tamano (2.7 mm, flecha
blanca). Estos hallazgos sugieren el origendelHPP en
la glandula paratiroides craneal derecha.

TRATAMIENTO Y MONITORIZACION

El tratamiento de la HPP consiste en la extir-
pacién quirtrgica de la(s) gldndula(s) parati-
roides afectada(s). Dado que la hipercalcemia

de la HPP no es aguda, rara vez requiere tra-

Figura 14.14. Gammagrafia de paratiroides con
#9mTcO4- sestamibi en decubito lateral izquierdo. La
imagen corresponde a un canino con hiperparatiroi-
dismo primario debido a un adenoma de la glandula
paratiroides craneal izquierda. La neoplasia fue hi-
percaptante (flecha) solo en esa posicion.

tamiento de urgencia. Ademds, la probabili-
dad de mineralizacién de los tejidos blandos,
especialmente el rifién, no suele producirse,
ya que el producto calcio x fosfato es normal
o bajo. Sin embargo, se recomienda el trata-
miento agudo de la hipercalcemia en caso de
anorexia y debilidad generalizada, que pueden
aparecer cuando la concentracidn total de cal-
cio es superior a 15 mg/dl o el calcio i6nico
>1.75 mmol/l.

TRATAMIENTO DE LA
HIPERCALCEMIA

Si es necesario, se debe corregir la deshidrata-
cién y aumentar la excrecién de calcio mediante
diuresis con solucién salina al 0.9 % vy, a su vez,
detener la resorcién ésea de calcio con el uso in-
travenoso de bifosfonatos como el pamidronato.

¢ Bifosfonatos: los bifosfonatos reducen la
hipercalcemia inhibiendo la resorcién 6sea

de calcio al actuar sobre el nimero y la



accién de los osteoclastos. Estos farmacos
son muy eficaces en la hipercalcemia de
la HPD, siendo el firmaco de eleccién por
los autores para el manejo prequirtrgico.
Dado que la administracién oral es errdtica
y puede causar esofagitis, es preferible el
uso de bifosfonatos por via intravenosa en
100 a 200 ml de solucién salina al 0.9 %
durante 60 minutos. La dosis de pamidro-
nato es de 2 mg/kg y su accién comien-
za entre 24 y 48 horas con una duracién
de accién de hasta 4 semanas. La dosis de
4cido zoledrénico es de 0.1 a 0.25 mg/kg,
pero actualmente hay poca informacién
sobre su uso en perros con HPP.

¢ Calcitonina: el tratamiento con calcitonina
(4-6 Ul/kg/8 6 12 h SC o IM) puede ser
eficaz (inicio de accién entre 2 y 6 horas)
en la hipercalcemia del HPP, pero puede
provocar anorexia, vémitos y su efecto,
ademds de ser corto (24 a 48 horas), puede
perderse a los pocos dias debido a la pres-
encia de anticuerpos anti-calcitonina. Por
este motivo, y por su elevado costo, se uti-
liza raramente.

e Glucocorticoides: son eficaces en el
tratamiento de la hipercalcemia de origen
maligno (p. ¢j., linfoma) pero no debida
al HPP.

* Diuréticos: en pacientes propensos a la
deshidrataciéon debido a la poliuria como en
el caso de la HPP, no se recomienda su uso,
a menos que el paciente esté hospitalizado
y reciba también liquidos intravenosos para
compensar la deshidratacién. Por lo tanto,
estdn indicados en la hipercalcemia grave,
que es infrecuente en la HPP.

Tratamiento definitivo
La extirpacién de la(s) glindula(s) paratiroi-

SECCION Il « Glandula paratiroides

des afectada(s) tiene como objetivo eliminar
la fuente del exceso de PTH. Actualmente la
cirugfa (paratiroidectomia), la ablacién con
etanol y la ablacién con calor son las terapias
utilizadas como tratamiento definitivo para la
HPP en el perro. De estos tres, la cirugia es
el mérodo mds eficaz y con menos complica-

ciones.

Paratiroidectomia

Es la extirpacién quirdrgica de la glindula
paratiroides (Figura 14.15). Es el tratamiento
mis eficaz de todos, con un 96 % de resolu-
cién de la hipercalcemia. La no resolucién del
cuadro se debe a la no deteccién del tumor
paratiroideo. Si la glindula paratiroides inter-
na es tumoral, se recomienda la extirpacién de
todo el 16bulo tiroideo. Las complicaciones
mds comunes, aunque poco frecuentes, son

la pardlisis laringea y el sindrome de Horner.

Ablacién con etanol

La inyeccién de etanol guiada por ecografia en
la neoplasia provoca necrosis vascular y trom-
bosis con resolucién de la HPP. Sin embargo,
como es menos eficaz que la cirugia (87 %
frente 2 96 %), puede producirse una fuga de
etanol en los tejidos periféricos y no permite
el diagndstico histoldgico, los autores prefie-
ren la cirugfa. El volumen de etanol a aplicar
varfa entre el 50 y el 150 % del volumen cal-
culado de la glindula paratiroides afectada.

Ablacién por calor

Se basa en que las ondas de radiofrecuencia se
convierten en calor generando necrosis en la
neoplasia paratiroidea. Para ello, se requiere
anestesiar al paciente, identificar la gldindu-
la afectada por ecografia e insertar una aguja
dentro de esta. Tiene una efectividad del 92
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Figura 14.15. (A) Imagen de tiroidectomia unilateral incluyendo la glandula paratiroides craneal (flecha blanca)
en un macho castrado de 12 afios con hiperparatiroidismo primario (HPP). (B) Paratiroidectomia en un Dachs-
hund con HPP e hipotiroidismo primario, por lo que sélo se aprecia la neoplasia de la glandula paratiroides (flecha

amarilla) embebida en tejido adiposo.

%, que es similar al de la cirugfa y con mini-
mos efectos adversos.

MONITORIZACION

La hipercalcemia usualmente resuelve en un
periodo de 6 a 12 horas, pero puede demorar
entre 2 a 6 dias luego de la terapia definiti-
va del HPP. La concentracién de PTH suele
disminuir mds del 50 % en el posquirtrgico
inmediato (mismo dia), siendo esto un indi-
cador del éxito terapéutico. Un aumento en la
concentracién de la PTH dentro de las cuatro
semanas posteriores a la cirugfa ha sido obser-
vado por los autores, y ha sido atribuido al efec-
to compensatorio de las glindulas paratiroides
restantes ante el descenso de la calcemia.

La mayor complicacién posquirdrgica es
la hipocalcemia por atrofia funcional de las
paratiroides restantes y se ha observado a par-
tir de las 12 horas hasta los 20 dias después

del tratamiento definitivo. La suplementacién
con vitamina D (calcitriol) de manera profi-
l4ctica tiene la finalidad de evitar la crisis hi-
pocalcémica. Esta suplementacién dependerd
de la probabilidad de desarrollar o no hipo-
calcemia posterior a la terapia en la cual se
ha encontrado una correlacién positiva entre
la concentracién de calcio basal (previo a la
terapia) y la posibilidad de generar hipocalce-
mia (Tabla 14.2). Se ha evidenciado también
que las concentraciones preterapia de calcio
i6nico mayores 1.75 mmol/l tiene 7.5 veces
mds probabilidad de generar hipocalcemia.
Sin embargo, no todos los estudios publica-
dos han encontrado esta asociacién, pero el
tiempo de monitorizacién fue muy corto (48
horas posterior a la cirugia). Para evitar ex-
tensos controles y una crisis hipocalcémica,
los autores emplean el tratamiento profildctico
con calcitriol segtn la concentracién de calcio
preoperatoria (ver Tabla 14.2).



Posible riesgo de
hipocalcemia poscirugia

Tabla14.2 basado en la concentra

basal de calcio (precirugia).

Concentracion cal- Riesgo de hipocal-
cio (preparatiroidec- = cemia (posparatiroi-
tomia) dectomia)
Calcioionico

<1.66 mmol/I muy bajo

166-1.75 mmol/I bajo

>1.75 mmol/I alto

Calcio total

<14 mg/dl bajo

>15mg/dl| alto

Cuando se realiza la administracién de vi-
tamina D, las concentraciones objetivas tanto
de calcio total como de calcio ionizado de-
ben estar entre 8-9.5 mg/dl y entre 0.9-1.2
mmol/l, respectivamente. La finalidad es evi-
tar la hipocalcemia bioquimica y clinica, sin
producir hipercalcemia que induzca la supre-
sién de la PTH proveniente de las gldndulas
paratiroides restantes. Hay distintas prepara-
ciones farmacoldgicas de Vitamina D, pero el
calcitriol se prefiere ya que es la forma activa y
tiene una accién rdpida (presentacién en cdp-
sulas de 0.25-0.5 pg). El esquema terapéuti-
co propuesto por el doctor Feldman parece
ser el mds adecuado, y se comienza con la
suplementacién el calcitriol a dosis de carga
de 20-30 ng/kg la mafiana previa a la cirugfa
y luego se continua con dosis de 10-15 ng/
kg/12 h. A partir del cuarto dia la dosis debe
ir reduciéndose de manera gradual. Un es-
quema podria ser: pasar su administracién de
¢/12 horas a ¢/24 horas durante dos semanas,

luego una dosis ¢/48 horas por dos semanas;
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luego una dosis ¢/72 horas por dos semanas;
luego una dosis ¢/96 horas por dos semanas
y finalmente, una vez por semana durante 2
a 4 semanas y suspender. Con cada cambio
de dosis debe realizarse la medicién de calcio
junto al control clinico para definir la dosis
siguiente. Estos esquemas son orientativos, ya
que los tiempos de retiro de la vitamina D
pueden ser cortos, como de 1-2 semanas hasta
ser requeridos por tiempo indefinido en caso
de hipocalcemia persistente. Ante la presencia
de hipocalcemia bioquimica, podria aumen-
tarse la dosis de calcitriol y en el caso de signos
clinicos de hipocalcemia leve (lamido de cara,
pies, marcha con pasos cortos) estd indicado
el aumento de la dosis de calcitriol y la su-
plementacién de calcio por via oral. Ante la
presencia de crisis hipocalcémica manifestada
como temblores, fasciculaciones musculares o
tetania (ver capitulo de hipoparatiroidismo)
estd indicada la suplementacién via endove-
nosa de gluconato de calcio.

La recurrencia es definida como el desarro-
llo de normocalcemia durante 6 meses pospa-
ratiroidectomia seguido por la hipercalcemia
sostenida luego del cese de la suplementacién
tanto de calcio como de vitamina D. Cual-
quier recurrencia de hipercalcemia antes de
los 6 meses es conocida como una falla en la
terapia. La recurrencia es un hallazgo comin
en el 50 % de los perros de raza Keeshond,
pero no asi en otras razas (7 %), con un tiem-
po de recurrencia promedio de 41 meses.

En humanos, el HPP puede originarse por
mutaciones del receptor sensor de calcio y en
contexto de la neoplasia endocrina multiple
de tipo 1 al 4, (NEM1-4). Aunque no estd
establecido genéticamente, el HPP es posi-
ble de ser hallado con un fenotipo similar al
NEM1-4.
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