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HUSSNI, MARIA FERNANDA. Hipoparatireoidismo em céo: relato de caso.
Botucatu, 2023. 19p. Trabalho de concluséo de residéncia (Medicina Veterinaria, Area
da residéncia: Clinica Médica de Pequenos Animais) — Faculdade de Medicina
Veterinaria e Zootecnia, Campus de Botucatu, Universidade Estadual Paulista “Julio

de Mesquita Filho”.

RESUMO

O hipoparatireoidismo, uma condi¢éo relativamente pouco documentada em cées e
gatos, pode afetar diversas faixas etarias nessas espécies. Sua principal
manifestacdo é a hipocalcemia, resultante da deficiéncia na sintese, secrecdo ou
acdo do paratormonio (PTH). Na maioria dos casos, trata-se de uma condigéo
idiopatica primaria, embora também possa surgir em decorréncia de traumas na
regido cervical, bem como apds procedimentos como tireoidectomia e
paratireoidectomia. Apesar de ocorrer predominancia de apresentacdo na forma
aguda, a hipocalcemia pode evoluir de maneira insidiosa e silenciosa ao longo de
um periodo de tempo. Os sinais clinicos mais frequentemente observados envolvem
distdrbios neuroldgicos e neuromusculares. O diagndéstico baseia-se na observacédo
dos sinais clinicos e em exames laboratoriais. O tratamento, por sua vez, consiste
na suplementacédo de calcio e vitamina D. O prognéstico, geralmente, é favoravel.
Este trabalho teve como objetivo relatar um caso de hipoparatireoidismo em um
cdo, macho, Pastor Belga, dois anos, atendido no Hospital Veterinario da FMVZ-
UNESP Botucatu, bem como revisar os sinais clinicos, métodos diagndsticos

disponiveis, protocolos terapéuticos mais utilizados e progndéstico da doenca.

Palavras-chave: Hipoparatireoidismo, Hipocalcemia, Cao, Paratiredide, Vitamina
D.



HUSSNI, MARIA FERNANDA. Hypoparathyroidism in dog: a case report.
Botucatu, 2023. 21p. Trabalho de conclusdo de residéncia (Medicina Veterinaria,
Area da residéncia: Clinica Médica de Pequenos Animais) — Faculdade de Medicina
Veterinaria e Zootecnia, Campus de Botucatu, Universidade Estadual Paulista “Julio
de MesquitaFilho™.

ABSTRACT

Hypoparathyroidism, a relatively poorly documented condition in dogs and cats, can
affect various age groups in these species. Its primary manifestation is hypocalcemia,
resulting from a deficiency in the synthesis, secretion, or action of parathyroid
hormone (PTH). In most cases, it is an idiopathic primary condition, although it can
also arise due to trauma in the cervical region, as well as after procedures such as
thyroidectomy and parathyroidectomy. Despite a predominance of acute
presentation, hypocalcemia can progress insidiously and silently over time. The most
frequently observed clinical signs involve neurological and neuromuscular disorders.
Diagnosis is based on the observation of clinical signs and laboratory tests.
Treatment, in turn, consists of calcium and vitamin D supplementation. The
prognosis is generally favorable. This study aimed to report a case of
hypoparathyroidism in a 2-year-old male Belgian Shepherd dog treated at the
Veterinary Hospital of FMVZ-UNESP Botucatu, as well as to review the clinical
signs, available diagnostic methods, commonly used therapeutic protocols, and the

prognosis of the disease.

Keywords: Hypoparathyroidism, Hypocalcemia, Dog, Parathyiroid, Vitamin D.
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1. INTRODUCAO

O hipoparatireoidismo € uma condi¢do pouco descrita em cées e gatos
(SOUZA et al., 2019; BRUBUYETTE & FELDMAN, 1998; ETTINGER &
FELDMAN, 1997). Caracteriza-se pela reducdo ou auséncia da producdo de
paratormoénio, culminando em hipocalcemia sérica e ionizada.

A principal consequéncia da doenca € a hipocalcemia, originada pela
deficiéncia na sintese, secrecdo ou agdo do paratormdnio (PTH) (JANUARIO,
2021). Na maioria dos casos, 0 quadro € de natureza idiopatica priméria, podendo
também se manifestar apds traumas na regido cervical, assim como pds-
tireoidectomia e paratireoidectomia (SOUZA et. al., 2019. 2001; HANDERSON
& MAHONY, 2005; CARDOSO et al., 2015). E uma condicéo que afeta diversas
faixas etérias, com uma predisposicdo maior em fémeas (Souza et. al., 2001;
NELSON & COUTO, 2010; FREITAS et al., 2015).

Apesar de sua apresentacdo aguda predominante, a hipocalcemia pode se
desenvolver insidiosamente, passando despercebida por um periodo de tempo
(JANUARIO, 2021). Em contraste com a maioria das endocrinopatias, 0
hipoparatireoidismo € uma enfermidade em que a reposi¢cdo hormonal exdgena
ainda ndo é viavel, tornando o tratamento um desafio (FREITAS et al., 2014).

O presente trabalho visa relatar um caso de hipoparatireoidismo em um
cdo, macho, Pastor Belga, dois anos de idade, atendido no Hospital Veterinario
da FMVZ-UNESP Botucatu, alem de revisar os sinais clinicos, métodos
diagndsticos disponiveis, protocolos terapéuticos mais utilizados e progndstico

da doenca.

2. REVISAOBIBLIOGRAFICA
2.1 Etiologia e Patogenia

O hipoparatireoidismo pode ser decorrente de disfuncdes nas glandulas
paratireoides, manifestando-se nos seguintes subtipos: 1- Hipoparatireoidismo

primério: Possiveis causas incluem paratireoidite imunomediada linfocitica ou a



substituicdo do tecido glandular normal por tecido fibroso. Contudo, em alguns
casos, a origem pode ser idiopética; 2- Hipoparatireoidismo iatrogénico secundario
a paratireoidectomia: Esta condicdo é resultante da remocdo cirargica das
paratireoides, frequentemente realizada concomitantemente com tireoidectomia em
situacOes de hipertireoidismo felino e neoplasia de tireoide canino; 3- Pseudo-
hipoparatireoidismo: Surgindo da resisténcia ao PTH (hormonio paratireoidiano),
esta forma de hipoparatireoidismo é caracterizada pelo aumento do PTH na

circulacdo, apesar da sua ineficacia funcional (JANUARIO, 2021).

2.2 Epidemiologia

O hipoparatireoidismo primario é uma condicdo que pode afetar ces em
qualquer fase da vida, tendo sido majoritariamente relatado em animais com
idades compreendidas entre seis e 14 anos, com uma média de 5,4 anos e maior
incidéncia em fémeas. As racas mais frequentemente associadas a essa condicao
incluem Poodle Toy, Labrador Retriever, Schnauzer Miniatura, Pastor Aleméo,
diversas racas Terrier, e cies sem raca definida (JANUARIO, 2021; REFSAL et
al., 2001; SKELLY B. J., 2012).

2.3 Patologia

Em situacOes fisioldgicas, a hipocalcemia aguda desencadeia um aumento na
secrecdo circulante do paratorménio (PTH) armazenado nas paratiredides. Em
situacOes que resultem na reducdo crénica do PTH estocado e da concentragédo
sérica de céalcio (hipocalcemia crénica) , as paratireoides respondem com o
aumento da secrecdo de PTH (JANUARIO, 2021; AGUIRRE, 2014). Ja no
hipoparatireoidismo primario, a concentracdo de PTH é baixa ou indetectavel, a
despeito da hipocalcemia. J& os valores de vitamina D variam entre normais ou
elevados (FELDMAN et al., 2014).



As causas mais comuns de hipocalcemia severa sdo tetania puerperal,
hipoparatireoidismo iatrogénico, hipoparatireoidismo priméario e enema contendo
fosfato. J& as causas de hipocalcemia moderada incluem doenca renal, pancreatite,
intoxicacdo por etilenoglicol, hipoalbuminemia, transfusdo sanguinea com excesso
de citrato, ma absorcdo intestinal, alcalose e hipomagnesemia. Assim, o histérico é
fundamental para identificar a causa da hipocalcemia (FELDMAN et al., 2014;
RUBIN & CARR, 2007).

A presenca adequada de céalcio é fundamental para a liberacdo da
acetilcolina durante a transmissdo neuromuscular e para a estabilidade da
membrana das células nervosas (SOUZA et. al. 2019; HIGGINS; ROSSMEISL,
2005). Quando a concentracdo extracelular de calcio diminui abaixo dos niveis
de referéncia, observa-se um aumento progressivo da excitabilidade do sistema
nervoso devido ao aumento da permeabilidade da membrana neuronal (SOUZA et.
al. 2019; HIGGINS, ROSSMEISL, 2005). Essa maior excitabilidade se manifesta
tanto no sistema nervoso periférico, quanto no central, embora a maioria dos sinais
clinicos se apresente perifericamente (HENDERSON, MAHONY, 2005)

2.4 Manifestacdes clinicas

As manifestacdes clinicas da hipocalcemia inicialmente estdo associadas
ao aumento da excitabilidade neuromuscular, resultando em tetania, convulsdes,
fasciculacdes, hipertermia, marcha rigida, fraqueza, taquicardia, tremores
generalizados, broncospasmo ou apneia, politria e polidipsia (SOUZA et. al.
2019; HIGGINS; ROSSMEISL, 2005; RUBIN & CAAR, 2007).

A tetania pode ser desencadeada por exercicio fisico ou ao testar reflexos
miotaticos e, em alguns casos, ser localizada, afetando grupos musculares
especificos, como os faciais, manifestando-se com friccdo ou prurido da face e
membros devido a dor ( JANUARIO, 2021; RUBIN & CARR, 2007). Sinais
como inquietacdo, aparente irritabilidade e agressdo podem ocorrer. A

hipocalcemia prolongada pode levar ao desenvolvimento de cataratas, ofegancia e
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hiperventilacdo (JANUARIO 2021; RUBIN & CARR, 2007), além de arritmias,
pulso fraco e abafamento de bulhas cardiacas, associados a doenca priméria. A
condicdo também prolonga a duracéo do potencial de acdo no eletrocardiograma,
evidenciando-se pelo alargamento da onda T, intervalo QT prolongado e
bradicardia (ETTINGER & FELDAMN, 2010).

2.5 Diagndstico

A hipocalcemia é definida como a condicdo na qual as concentracdes
séricas de calcio total em cdes sao inferiores a 08/mg/dL, e em gatos sao inferiores
a 7,0mg/dL. Em relacdo ao calcio ionizado (iCa), considera-se hipocalcemia valores
inferiores a 1,16mmol/L em cdes e 1,11mmol em gatos (DiBARTOLA,
2007).Todavia, deve-se ter em conta que os valores de referéncia podem
apresentar variacdes dependendo do laboratério em questdo (FELDMAN et al.,
2014). Esse quadro pode resultar em fibrilacdo ventricular e, em Ultima instancia,
parada cardiaca (CARDOSO, 2015; COSTA et al., 2013).

Quando os exames iniciais e 0 exame fisico ndo direcionam a uma causa
especifica, deve-se suspeitar de hipoparatireoidismo primario, que pode ser
confirmado pela dosagem de iCa (reduzido) na presenca de PTH abaixo ou no
limite inferior do intervalo de normalidade. O ultrassom cervical tem pouca
validade para a availacao de paratireoides diminutas, mas sera de grande auxilio em
casos de neoplasia tireoideana, por exemplo (JANUARIO, 2021; RUBIN, 2007).

2.6 Diagnosticos Diferenciais

A avaliacdo do hemograma e do perfil bioquimico geralmente guiam o
diagnostico da causa de base da hipocalcemia, como pancreatite (leucocitose),
doenca renal cronica (azotemia, hiperfosfatemia), enema hipertonico de fosfato
(hiperfosfatemia, hipernatremia), intoxicagdo por etilenoglicol (azotemia,
hiperglicemia, acidose metabolica, aumento de anion gap) e hipoalbuminemia
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(JANUARIO, 2021; GALVAO et al., 2011).

O hipoparatireoidismo secundario decorre da ma nutricdo intestinal de
calcio ou indisponibilidade de dieta balanceada. Dietas pobres em célcio ou
vitamina D e ricas em fosfato podem levar a hipocalcemia; doengas
gastrointestinais cronicas, que cursem ou ndo com a reducdo da ingestao alimentar,
podem prejudicar a absorcdo de calcio. Geralmente observa-se hipoalbuminemia,
que pode estar associada a hipocalcemia. A causa de base deve ser investigada e
tratada (JANUARIO, 2021).

Na doenca real crbnica é frequentemente observada hipocalcemia em cées
e gatos, devido a menor reabsorcdo tubular renal de calcio, menor sintese de
calcitriol e estimulo da secrecdo de PTH, promovendo a deposicdo de calcio e
fosforo nos tecidos moles, o que chamamos de hiperparatireoidismo renal
secundario (JANUARIO, 2021; CARDOSO, 2015).

A obstrucdo uretral geralmente cursa com hiperfosfatemia enquanto o
paciente ainda esta obstruido, o que leva a quelacéo de calcio com consequente
hipocalcemia. A quelacdo do célcio também pode decorrer de transfusdo sanguinea
com uso de anticoagulantes a base de citrato, e na pancreatite aguda, devido ao
aumento dos acidos graxos livres nos tecidos adjacentes ao pancreas (JANUARIO,
2021; CARDQOSO, 2015).

Na rabdomidlise, a hipocalcemia decorre do sequestro de cacio pelos
masculos, e sua quelacdo devido a hiperfosfatemia (CARDOSO, 2015). Sepse,
reanimacao cardiopulmonar, tetania puerperal, alcalose respiratéria aguda e
sindrome da lise tumoral também podem levar & hipocalcemia (JANUARIO, 2021;
CARDOSO, 2015). A deficiéncia de magnésio também pode provocar diminuigdo
dos niveis séricos de calcio (ETTINGER & FELDMAN, 2010).

Alguns farmacos j& foram associados a quadros de hipocalcemia além do
enema de fosfato, como a enrofloxacina. Também, o quadro foi associado ao uso
de corticoides e diuréticos, possivelmente pela maior excrecdo urindria de célcio, e
em terapias alcalinizantes com bicarbonato de sodio (JANUARIO, 2021;
CARDOSO, 2015).

A deficiéncia de vitamina D pode levar a hipocalcemia (ETTINGER &
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FELDMAN, 2010; COSTA, 2013). A deficiéncia de magnésio, importante cofator
na liberacdo de PTH das células das paratireoides, tembém pode provocar
hipocalcemia. As possiveis causas de hipomagnesemia incluem a mé absorgédo
intestinal, diminuicdo de reabsorcéo tubular renal, aumento de excrecédo pelo uso de
diuréticos e diurese osmética na (FELDMAN et al., 2014; JANUARIO, 2021).

2.7 Tratamento e Progndstico

O tratamento de emergéncia da hipocalcemia é indicado quando ha tetania,
convulsdes ou alteracdo cardiaca grave. Deve ser prontamente tratada com infusdes
de sais de calcio intravenosas, como gluconato de calcio (10%) intravenoso, na taxa
de infusdo de 1 a 1,5ml/kg, ao longo de 10 a 30 minutos, sob monitoracédo
eletrocardiografica. Recomenda-se calcular a dose necessaria estimada, diluir essa
quantidade em soluco salina a 0,9% e entdo iniciar a infusio (JANUARIO, 2021).
Caso haja efeitos colaterais, a infusdo deve ser interrompida e, ap0s estabilizagéo,
a infusdo podera ser reiniciada em taxa menor. As doses servem de guia, € a infusao
deve ser cessada tdo logo atinja o efeito terapéutico (JANUARIO, 2021;
FELDMAN, 2014). E esperada rapida resposta ao tratamento, e a dose pode ser
repetida se as manifestacfes de hipocalcemia néo se resolverem com o tratamento
inicial JANUARIO, 2021; RUBIN & CARR, 2007). Depois desta infusdo em 10 a
30min, recomenda-se seguir com infusdo do gluconato de célcio (10%) na taxa de
6 a 10mL/kg ao longo de 24h. Bolus adicionais podem ser realizados na taxa de 1,5
a 2mL/kg a cada 6 a 7h (JANUARIO, 2021; SKELLY, 2012).

As possibilidades sao utilizar o gluconato de célcio, borogluconato de célcio e
cloreto de calcio, sendo o primeiro o mais utilizado e o ultimo o ndo recomendado,
devido ao seu potencial caustico em caso de extravasamento e contraindicacdo de
uso em via subcutanea, pois pode ser irritante e causar necrose tecidual
(JANUARIO, 2021; FELDMAN et al., 2014; RUBIN & CARR, 2007).

O tratamento do hipoparatireoidismo, a longo prazo, requer preparacdes de
calcio e vitamina D orais. O carbonato de calcio tem 40% de célcio elementar, o

lactato de célcio tem 13% e o gluconato de calcio tem 10% de calcio elementar
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(9,3mg de calcio/ml) (JANUARIO, 2021; RUBIN & CARR, 2007).

Em felinos, a dose de célcio é aproximadamente 0,5 a 1g/dia, divididas em
duas doses. Para o cdo, a dose é geralmente entre 1 e 4g/dia, divididas em duas
doses. Estas doses sdo recomendagbes aproximadas (JANUARIO, 2021;
ETTINGER, 2010).

Nem sempre é necessario manter a suplementacéo de calcio oral associada ao
tratamento com vitamina D (ou derivados) apés a estabilizagdo do quadro. Por
vezes, € possivel manter somente a terapia com vitamina D, 0 que ja aumenta a
absorcéo intestinal do calcio e a mobilizacdo 6ssea do calcio e do fdsforo.
Calcitriol e diidratotaquisterol sdo opcOes terapéuticas. O calcitriol (20 a
30ng/kg/dia, por 3 a 4 dias; apds esse periodo, seguir com 5 a 15 ng/kg/dia,
divididas em duas doses) atinge seu maximo efeito entre 1 e 4 dias, pode durar entre
2 e 7 dias, e ndo pode ser administrado junto das refei¢cdes, pois aumenta absorcao
intestinal de célcio e fosforo. Ja o diidrotaquisterol (0,02 a 0,03mg/kg/dia durante
dois a trés dias, e entdo seguir com 0,01 a 0,02mg/kg a cada 24 a 48 horas) atinge
seu maximo efeito entre 1 e 7 dias, e pode durar durante uma a trés semanas. E
importante prestar aten¢do no tempo de duracdo da agdo, visto que a intoxicacao
pode levar a hipercalcemia e hiperfosfateia (JANUARIO, 2021, RUBIN &
CARR, 2007).

No inicio da terapia, recomenda-se a mensuracao da acdo de célcio (total e/ou
ionizado) 1 a 2 vezes por dia. E ao atingir o limite inferior da normalidade, pode-se
espacar as avaliacOes para intervalos semanais até a estabilizacdo da concentracdo
do célcio. Entdo as reavaliacdes poderdo ser trimestrais, com o ajuste da dose da
vitamina D de acordo com a necessidade, objetivando manter o célcio dentro do
intervalo da normalidade ou proximo ao intervalo inferior da normalidade
(JANUARIO, 2021; RUBIN & CARR, 2007).

O calcitriol ndo deve ser administrado junto das refei¢des, pois aumenta a
absorcdo intestinal de célcio e fésforo. As concentracBes séricas de calcio e de
fosforo devem ser continuamente monitoradas, para evitar hipercalcemia e
mineralizacOes de tecidos moles. O risco de hipercalcemia pode ser modulado pela
administracdo concomitante de agentes quelantes de fosforo a base de calcio
(JANUARIO, 2021; FASCETTI, 2012).
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3 RELATO DE CASO

Um canino, macho, Pastor Belga, dois anos de idade, foi atendido na
Clinica Médica de Pequenos Animais do Hospital Veterinario (HV) da Faculdade
de MedicinaVeterinaria e Zootecnia da Universidade Estadual Paulista de
Botucatu (FMVZ- UNESP/Botucatu-SP). O animal se encontrava em decubito
lateral, realizando movimentos de pedaladas com os quatro membros, vocalizando
e com diarréia, em post ictus aparente. Segundo-o-proprietario, no ultimo més o
animal apresentava crises de espasmos musculares e decubito,-as quais ele se
referia como convuls6es, além de dispnéia. Refere ter procurado atendimento em
colega, que encaminhou o caso para a UNESP, sugerindo ressonancia magnética
de crénio, torax e abdomen.

Verificou-se na anamnese que o animal vivia em uma chécara e tinha
contato com grandes animais, e o tutor acreditava que poderia ter ocorrido um
trauma, mas néo viu de fato. Informou ainda que o animal n&o era vacinado.

Ao exame fisico, o animal se encontrava alheio ao ambiente, em midriase
bilateral, escore de condicéo corporal (ECC) 5/9, decubito lateral, normohidratado,
mucosas orais e oculares roseas e Umidas, bradicardia de 56 batimentos por minuto
(bpm), taquipnéico, temperatura retal 39,3°C, glicemia 93mg/dL, com hipertensao
(possivelmente compensatdria) de 180mmHg, além de sopro grau IV/VI em foco
mitral, campos pulmonares limpos, sem abdominalgia, linfonodos né&o reativos.
N&o havia sinais de trauma nem de Trauma Cranio-Encefalico (TCE).

No Labdratorio Clinico Veterinario (LCV) do HV da FMVZ foram realizados
exames de hemograma, perfil renal, hepatico e urindlise, todos dentro dos
parametros normais, acusando apenas hiperfosfatemia. Foi descartada possibilidade
de toxoplasmose pelo Servico de Diagndstico de Zoonoses (SDZ) do Hospital
Veterinario da FMVZ - Departamento de Higiene Veterinaria e Satde Publica, além
de exame de Polymerase Chain Reaction (PCR) para o virus de cinomose, pelo
laboratorio de diagnostivo molecular veterinario (LDMVet), sendo negativo. Foi
ainda realizado exame de ultrassonografia abdominal (acusando hepatopatia aguda
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e lama biliar) pelo setor de Diagnoéstico por Imagem da do Hospital Veterinario da
FMVZ — Botucatu e hemogasometria venosa (analisador ABL 80 Flex), esta Gltima
acusando hipocalcemia grave (0,64mmol/L) e hipocalemia (2,94mmol/L).

No mesmo dia, foi realizada repos¢édo de gluconato de calcio 1,5ml/kg IV
em 15 minutos, além de reposicao de 10 mEq de cloreto de potassio na solucéo de
Ringer Lactato, taxa 7mL/Kg/hora, por via intravenosa (IV). Foi observado que a
hipocalcemia era refrataria a reposicdo de calcio. Foi administrado 0,5mg/kg de
Diazepam IV por duas vezes no primeiro e segundo dia. Contudo, o paciente se
mantinha em post ictus aparente, ndo sendo vizualizado em momento algum status
epilepticus de fato, além de nédo ser responsivo a admnistracdo de diazepam. Diante
desse quadro, o principal diagndstico diferencial foi de Hipoparatireoidismo
primario.

Nas horas e dias que se seguiram, o animal carecia de reposicao de
gluconato de calcio a cada 2-3 horas, sendo realizado bolus de gluconato de célcio
1mg/Kg IV em 15 minutos, mais infusdo de 1mL/Kg de gluconato de calcio em
250mL de NaCl 0,9% em duas horas durante toda a estadia do animal, além de
reposicOes de cloreto de potassio, de acordo com hemogasometria. Nos 24 dias que
se seguiram, o paciente foi atendido diariamente, sendo realizada ao menos uma
hemogasometria por dia. Foram observadas as seguintes concentracdo de calcio

ionizado antes da reposi¢do com gluconato de célcio (Figura 1):
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Concentracédo de calcio ionizado [Ca?*] em mmol/L durante os

atendimentos. Dosagem realizada por hemogasometria venosa, realizada para

guiar a reposicdo de gluconato de calcio por via intravenosa.

Foi

realizada, ainda, a dosagem sérica de PTH (Figura 2), pelo laboratério

de Michigan Aminal Health Diagnostic, nos Estados Unidos, o qual confirmou o

diagnostico de Hipoparatireoidismo.

Paratormdnio (PTH)

Material:
Metodologia:

Célcio ionizado.:
Interpretacdo...:

Nota.

SORO SANGUINEO
QUIMIOLUMINESCENCIA "IN HOUSE" (CLIA)
Referéncia

: <0,50 1,10 2 10,60 pmol/L
1,03 1,25 a 1,45 mmol/L

0S RESULTADOS DEMONSTRAM CONCENTRACOES SERICAS SIGNIFICATIVAMENTE REDUZIDAS DE
PARATORMONIO (PTH) ECALCIO IONIZADO. O PADRAO DOS RESULTADOS E COMPATIVEL COM DIAGNOSTICO
PARA QUADRO DE HIPOPARATIREOIDISMO PRIMARIO, UMA VEZ QUE NAO SE OBSERVA RESPOSTA NA
PRODUGAO DE PARATORMONIO FRENTE A HIPOCALCEMIA. ESTE DIAGNOSTICO PODE SER MAIS GRAVE SE O
PACIENTE APRESENTAR SINTOMAS CLINICOS DE TETANIA MUSCULAR HIPOCALCEMICA. ENTRETANTO, ALGUNS
PACIENTES PODEM PERMANECER DEMONSTRAR SINAIS CLINICOS CRITICOS COM DIMINUIGOES LEVES OU
MODERADAS DO CALCIO SERICO. EM CASOS MAIS GRAVES, INJECOES DE CALCIO PODEMSER NECESSARIAS
PARA CORRIGIR O QUADRO CLINICO, MAS A REPOSICAO DE VITAMINA D A LONGO PRAZO PODE SER UMA
ALTERNATIVA DE MANUTENGCAO DO TRATAMENTO. AVALIAR O RESULTADO DE ACORDO COM OS SINTOMAS
APRESENTADOS PELO PACIENTE.

Exame i pelo orio Michigan Animal Health Diagnostic nos EUA.

Nova metodologia e novo valor de referéncia validado no laboratério de referéncia e apoio desde 16/09/2021.

Figura 2: Laudo da dosagem sérica de PTH em pmol/L.

A terapéutica do paciente durante a internacdo consistiu em: Gluconato de

Célcio ImL/Kg IV em 15 minutos + 1mL/Kg diluido em 250mL de NaCl 0,9%,
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administrado em duas horas, durante 9 dias, Fenobarbital 0,3mg/Kg VO BID - uso
continuo, Cloridrato de Ondansetrona 1mg/kg IV a cada 12 horas (BID)/5 dias,
Buscofim 25mg/Kg IV BID/3 dias. Para internagéo noturna e, posteriormente em
casa, foi prescrito: Carbonato de Calcio 50mg/Kg por via oral (VO) BID junto com
as refeicbes — uso continuo; Calcitriol 0,005mg/Kg VO BID apés cada refeicéo -
uso continuo; Hidréxido de Aluminio 20mg/Kg VO BID apds cada refeicdo — uso
continuo; Probidtico para Caes 1g VO BID/7 dias.

Nos cinco primeiros dias de tratamento, o animal ficou majoritariamente
em decubito lateral, alternando em alguns momentos para decubito esternal. O
estado mental se alternava entre alheio ao ambiente e excitacdo, mostrando-se
agressivo em muitos momentos. Nos primeiros dias era observado apetite voraz e
diarréia sem hematoquezia, melena ou émese. Apos sete dias de tratamento, o
paciente ja chegava ao hospital em estacdo e deambulando, ndo carecendo mais de
internacdo noturna. Foi observado que o organismo ficou aparentemente adaptado a
hipocalcemia, visto que as alteragdes neuromusculares cessaram mesmo mediante
hipocalcemia. N&o foi mais auscultado sopro cardiaco, ndo sendo mais
observada bradicardia (FC 96-140 bpm), normalizando também a hipertenséo
compensatéria (140mmHg no hospital). Em oito dias, o paciente ndo carecia mais
de infusdo de NaCl 0,9% acrescida de gluconato de calcio, sendo suficiente
apenas uma aplicacdo de 1mL/kg de gluconato de calcio IV em 15 minutos, uma
vez ao dia.

Apos 24 dias, o animal recebeu alta, sendo solicitado retorno a cada 14 dias
para mensuracao de calcio ionizado, sendo posteriormente espacado para consultas
mensais. Devido a auséncia de sinais neuroldgicos, foi realizado desmame de
fenobarbital em 30 dias, ndo havendo recidiva dos sinais. Em todos os retornos, o
tutor alegou normorexia, normofagia, normodipsia, normoquezia, fezes firmes, sem
muco, hematoquezia ou melena, sem émese, urina normal em coloracdo, odor,
frequéncia e volume. Néao foi mais observado sorpo cardiaco. Manteve- se a
suplementacdo com célcio e calcitriol, além de hidréxido de aluminio. As demais

medicacdes ndo foram mais necessarias.
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4 CONSIDERACOES FINAIS

Apesar de pouco relatado em pequenos animais, o hipoparatireoidismo é uma
enfermidade que deve fazer parte dos diagndsticos diferenciais do medico
veterinario. Vista a dificuldade logistica e financeira em dosar o PTH para fechar
o0 diagnostico (uma vez que esse exame ndo € realizado no Brasil), as demais
enfermidades que também culminam em hipocalcemia devem ser consideradas e
descartadas, tais como: Pancretite, doenca renal crbnica, intoxicacdo por
etilenoglicol, desnutricdo, deficiencia em calcio ou vitamina D, hipoalbuminemia,
transfusdo sanguinea contendo anticoagulantes a base de citrato, rabdomidlise,
alcalose respiratdria, sindrome da lise tumoral e deficiéncia de magnesio. Isso para
que a doenca ndo passe despercebida e com a finalidade de que o tratamento
correto seja instituido. Vale ressaltar também que a literatura carece de relatos
dessa enfermidade de cdes em gatos, e que fazé-lo ndo apenas enriquece a ciéncia,
como torna publico as diferentes terapéuticas adotadas que podem ser eficientes.
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