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CORNER DIAGNOSTICO
Medicina interna

PRESENTAZIONE CLINICA

Un Border Collie maschio di 7 anni e 27 kg di peso vie-
ne portato in visita perché, da circa un anno, presenta
episodi sporadici di algia a carico degli arti posteriori, con
zoppie di quarto grado e a volte guaiti, che si accentuano
dopo attivita fisica intensa. Il cane, sospettando una pa-
tologia di origine ortopedica, era stato trattato due mesi
prima con meloxicam e tramadolo senza mostrare mi-
glioramento della sintomatologia. All'esame fisico diretto,
il paziente si presenta con uno stato del sensorio not-
male, mucose rosee, TRC pari a 2 secondi, FC 120 bpm,
FR 28 apm e temperatura di 38,6°C. Dopo intenso eset-
cizio fisico mostra un iniziale irrigidimento dei quattro
arti seguito da una vera e propria contrazione tetanica
generalizzata e associata a forte algia (Figura 1, video 1).
Vengono eseguiti: esame emogasanalitico (calcio ioni-
co [iCa]: 0,68 mmol/L, range 1,24 - 1,41), esame emo-
cromocitometrico (nella norma), esame biochimico
(calcio totale [tCal: 5,4 mg/dL, range 9,3 - 11; fosforo:
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Figura 1 - |l paziente durante un evento crampiforme.
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Video 1

Sintomatologia del paziente dopo
esercizio fisico intenso.
https://www.scivac.it/it/v/17825/1

9,69 mg/dL, range 2,65 - 5,40), ecogtrafia addominale (nel-

la norma).

1) Quali diagnosi differenziali sono associate a tale sin-
tomatologia?

2) Come procedere per confermare i sospetti clinici?

3) Quale terapia impostare?
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RISPOSTE E DISCUSSIONE
1) Considerati 'anamnesi e i rilievi effettuati durante la
visita, la causa principale per queste ‘ctisi’ potrebbe
essere di natura metabolica. Per questo motivo ¢ sta-
to eseguito subito un esame emogasanalitico per la
valutazione di calcemia ionica e glicemia, esame che
ha messo in evidenza un valore di calcio ionico ben
al di sotto dei range di riferimento. Lipocalcemia puo
certamente spiegare la sintomatologia del soggetto;
il calcio ¢ implicato nel rilascio di acetilcolina durante
la trasmissione neuromuscolare ed ¢ fondamentale
nella stabilizzazione delle membrane cellulari nervose,
diminuendo la loro permeabilita al sodio’. Quando
i livelli sierici diminuiscono, il sistema nervoso di-
venta progressivamente piu eccitabile e le fibre ner-
vose cominciano a depolarizzare spontaneamente,
provocando contrazioni tetaniche'. Risulta quindi fon-
damentale comprendere il motivo di tale ipocalcemia
e, dal momento che la concentrazione di calcio to-
tale puo essere influenzata da diversi fattori, ¢ me-
glio valutare la calcemia ionica. Le diagnosi diffe-
renziali principali di ipocalcemia ionica sono errori
di laboratorio, danno renale acuto, malattia renale cro-
nica (iperparatiroidismo renale secondario), sindro-
me da malassorbimento, pancreatite acuta, sepsi o ti-
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Figura 2 - Regolazione della concentrazione di calcio a opera di PTH e cal-
citonina?; 1,25-(0OH),D, = calcitriolo.

32

2)

3)

Anno 34, n° 1, Febbraio 2020

mozione chirurgica delle paratiroidi'*. Nel presen-
te soggetto tali diagnosi differenziali potevano essere
escluse attraverso anamnesi, esame fisico diretto, esa-
mi ematochimici ed ecografia addominale. A questo
punto, il principale sospetto diagnostico poteva es-
sere I'ipoparatirodismo primario idiopatico. 1l para-
tormone (PTH) ¢ il principale ormone responsabi-
le del mantenimento della calcemia a livelli fisiolo-
gici e attua la sua funzione mediante diversi mecca-
nismi: stimola il riassorbimento osseo, aumenta il rias-
sorbimento renale di calcio, promuove Iescrezione
renale di fosforo e stimola la sintesi di calcitriolo®?
(Figura 2). La sua carenza porta pertanto a un qua-
dro clinico e laboratoristico carattetistico con ipo-
calcemia ionica marcata, iperfosfatemia e normale fun-
zionalita renale.

Per confermare il sospetto di ipoparatiroidismo pri-
mario, tisulta necessario dosare il PTH su un campione
di plasma da EDTA congelato subito dopo il prelie-
vo e spedito al laboratorio in ghiaccio secco. Tipica-
mente si assiste al rilievo di un PTH indosabile (poi-
ché inferiore al limite minimo dell'intervallo di riferi-
mento) in un animale gravemente ipocalcemico’?. In
alcuni casi si puo rilevare una concentrazione di PTH
diminuita o addirittura nei range. Nel caso in questione
il PTH é risultato di 64 pg/mL (range 20 - 65); no-
nostante il risultato sia nei range di normalita, tale va-
lore risulta inappropriatamente basso, dal momento
che il cane era marcatamente ipocalcemico. In corso
di un’ipocalcemia non primaria grave il PTH dovrebbe
infatd risultare estremamente aumentato®. In questo
soggetto, ¢ possibile che il deficit a carico delle para-
tiroidi non fosse totale, ma che alcune cellule mante-
nessero ancora la capacita di secernere una quantita
comungque non sufficiente di PTH.

Lipoparatiroidismo primario richiede solitamente una
terapia a vita, con l'obiettivo finale di mantenere la
calcemia al di sopra della soglia sintomatica ma al di
sotto (o nel terzo inferiore) del range di riferimen-
to'. Risultano pertanto ottimali concentrazioni di iCa
tra 0,9 e 1,1 mmol/L o di tCa tra 9,0 e 10,5 mg/dL,
con un rapporto calcio-fosforo <70. Questo preverra
I'insorgenza di ipercalcemia e degli effetti avversi a
questa correlati, quali ad esempio nefrocalcinosi, for-
mazione di uroliti o mineralizzazioni miocardiche. La
terapia d’urgenza viene di solito effettuata median-
te calcio gluconato, somministrato lentamente per via
endovenosa'”. La terapia di mantenimento, invece,
si basa sull’utilizzo di vitamina D (solitamente cal-
citriolo), che aumenta i livelli di calcio sierico pro-
muovendone I'assorbimento intestinale'”. Nella fase
post-sintomatica, in attesa che la vitamina D cominci
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Tabella 1 - Variazione della concentrazione di iCa del paziente dopo I'inizio della terapia

iCa
(range 1,24-1,41 mmol/L) 0,68 0,80
Terapia Calcio gluconato Calcitriolo

2,5 mg/kg/h EV

a essere efficace, € possibile somministrare calcio cat-
bonato PO, che verra progressivamente scalato ed in-
terrotto. La compliance con il proprietario gioca un
ruolo fondamentale nella gestione di questi casi ed
¢ fondamentale impostare monitoraggi clinici e la-
boratoristici frequenti. Nel caso in questione ¢ sta-
to somministrato calcio gluconato 2,5 mg/kg/h per
via endovenosa subito dopo la crisi tetanica e la cal-
cemia ¢ aumentata gradualmente in circa 24 ore (ta-
bella 1). E stata in seguito impostata una terapia di
mantenimento con calcitriolo PO a un dosaggio di
9 ng/kg BID, dosaggio che ¢ stato possibile diminuire
nel giro di un mese fino a 5 ng/kg SID, grazie a mo-
nitoraggi seriali della calcemia (tabella 1). 1l pazien-
te ha risposto in maniera ottimale al farmaco e la sin-
tomatologia non si ¢ piu ripresentata (video 2).

9 ng/kg BID PO

BI
1.

1,14 1,34 1,07
Calcitriolo Calcitriolo
9 ng/kg SID PO 5 ng/kg SID PO Invariata

Video 2

Il paziente dopo la normalizzazione
della calcemia.
https://www.scivac.it/it/v/17825/2
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