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Resumen. Se describe un caso clinico de hipocalcemia e hiperfosfatemia severas en una iguana verde (/gua-
na iguana) hembra, de 5 afios de edad, con un cuadro de tetania. En la exploracién clinica se observé inmovili-
dad, aumento de tamafio abdominal y episodios de flaccidez y temblores musculares. Los datos laboratoriales
mostraron hipocalcemia e hiperfosfatemia severas. Mediante radiologia solamente se observé un engrosamien-
to en el himero derecho, siendo la densidad dsea del resto del esqueleto normal. Es por ello que el mecanismo
fisiopatolégico del proceso en esta iguana puede ser diferente al descrito previamente en iguanas con enferme-
dad dsea metabdlica en las que la hipocalcemia y movilizacidn ésea son hallazgos habituales.
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Introduccion

En los reptiles la hipocalcemia se asocia frecuente-
mente con un proceso de enfermedad 6sea metabolica
(EOM), cuya causa fundamental es un manejo inade-
cuado, que incluye dietas desequilibradas en calcio,
fésforo, vitamina D y proteinas, asi como condiciones
de tluminacion deficientes en radiacién ultravioleta
(UV-B)®%. También se puede producir de manera
secundaria a afecciones orgdnicas del rifién, tiroides,
paratiroides, sindrome de malabsorcion, esteatorrea y
cirrosis biliar ©-2%, Todo ello conlleva a una pobre dis-
ponibilidad de calcio y posterior estimulacién de la
hormona paratiroidea (PTH), la cual es responsable de
la movilizacién del calcio dseo. Esta situacion es res-
ponsable de debilidad 6sea y muscular, fracturas de
huesos largos y otros signos clinicos tales como anore-
Xia y constipacion® 12192496 En los mamiferos, otras
etiologias como el hipoparatiroidismo pueden dar lugar
a la aparicion de hipocalcemia e hiperfosfatemia, sin la
aparicién de manifestaciones Gseas®,

Entre los reptiles, se ha observado la EOM tanto en
herbivoros, como en carnivoros e insectivoros(!% 26.40)
aunque las especies omnivoras y herbivoras manteni-
das en cautividad, entre las cuales estd la iguana verde
(Iguana iguana), son las mas predispuestas®® 43,

El objetivo de este trabajo es presentar un caso clini-
co correspondiente a una iguana verde adulta con hipo-
calcemia e hiperfosfatemia severas, sin movilizacion
del calcio Gseo.

N

Caso clinico

Una iguana verde (/guana iguana), hembra, de 5
afios de edad, con un peso de 2380 g y una longitud de
34 cm narinas-apertura cloacal (NAC), fue remitida al
Hospital Clinico Veterinario, por un problema de apa-
tia, anorexia, constipacion, debilidad e inmovilidad
desde hacia tres dias.

El animal vivia en un gran terrario con paredes y
suelo de cemento; disponia de troncos, una zona con
grava y arena y condiciones ambientales de manteni-
miento (iluminacién, temperatura y humedad) adecua-
das. La alimentacion habia consistido, la mayor parte
de su vida, en lechuga, brécoli y suplementos vitamini-
cos. Sin embargo, durante el dltimo afio estuvo alimen-
tada exclusivamente a base de pienso comercial formu-
lado para perros.

Durante el examen fisico la iguana estaba apdtica e
inmovil, con las extremidades en extensién dirigidas
caudalmente y aumento de tamafio abdominal, siendo
incapaz de mantenerse en estacion (Fig. 1). Ademas
presentaba flaccidez muscular, manifestando dolor a la
palpacidn.

Mediante radiologia se observé que el himero dere-
cho presentaba forma irregular, debido posiblemente a
una lesion antigua, no visualizdndose anomalias en la
forma y/o densidad del resto de las estructuras dseas
(Fig. 2). A nivel abdominal se visualizaron estructuras
radiopacas en la zona del estémago, compatible con
piedras ingeridas junto con la comida.
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Fig. 1: Iguana verde con hipocalcemia severa el dia del diagndsti-
co. Se aprecia la distension abdominal y las extremidades extendi-
das caudalmente.

Los valores de hematologia se encontraban dentro de
los rangos de referencia para la especie a excepcion del
recuento de eritrocitos y hematocrito, que aparecian en
el limite inferior (Tabla I). La bioquimica sanguinea
puso de manifiesto hipocalcemia e hiperfosfatemia
severas, con marcada disminucion de la relacién Ca:P y
elevacion de la enzima AST (Tabla II).

Previo a la hospitalizacion, el animal comenzo a pre-
sentar signos de tetania que se manifestaban en forma
de contracciones de la musculatura facial y de las extre-
midades, principalmente. En este momento se procedid
a monitorizar electrocardiograficamente a la iguana
(Fig. 3A), observdndose ondas T de elevado voltaje
(0,6 mV; rango de referencia 0,12 = 0,05 mV'"Y), pro-
longacion del intervalo QT (0,87 seg; rango de referen-
cia 0,62 + 0,23 seg') y disminucién del intervalo TP.

Durante la hospitalizacion, el animal fue alojado en un
terrario acondicionado a una temperatura de 27-28°C, equi-
pado con un tubo fluorescente especifico para reptiles (Sil-
vania Reptistar-, Silvania, Alemania) y un recipiente con
agua fresca. El terrario se pulverizé con agua 2 veces al dia.

El tratamiento inicial durante el primer dia de hospi-
talizacién consistio en la administracion via intramus-
cular (IM) de 100 mg/kg cada 6 h de glucobionato cdl-
cico (Calcium Sandoz 10%. Novartis Farmacéutica,
SA, Barcelona), posteriormente se continué via oral
cada 12 h durante una semana y luego cada 24 h duran-
te 1 mes. Se administré fluido hipoténico a 3 ml/kg/h
(mezcla a partes iguales de agua destilada estéril y
solucidn salina fisiol6gica (B. Braun Medical SA, Bar-
celona)) mediante un catéter intradseo, que se mantuvo
las primeras 12 h®?. También se administré solucién

Fig. 2: Proyeccion radiolégica dorsoventral donde se observa la
presencia de estructuras radioopacas en la regién del estémago y
un engrosamiento en el hiimero derecho.

Tabla I: Pardmetros hematoldgicos en una iguana verde con
hipocalcemia severa el dia del diagnéstico (dia 0).

Dia 0 Referencia

Eritrocitos (10%ul) 1,0 [,4-5,8%
1,0-1,944
3,5-5,8°)

Hematocrito (%) 33 3()(26)
38-52
25-38(1%
45-52

Proteinas totales (g/dl) 5.8 4,516
2,8-6,9%
5,0-7,84

2,8-5

Leucocitos (10°/pl) 14 1,7-15%
3-10¢ 14)
4,3-15
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Tabla IT: Pardametros bioquimicos durante la evolucién del caso
(dfas 0-12) en una iguana verde con hipocalcemia severa,

Dia0 | Dial |Dia4|Dia7|Dia 12| Referencia
Calcio 259 | 4.05 | 427 | 456 | 7.24 | 6,5-13,85%
(mg/dl) 9-139
9_25(4!]
8.8-144
Fosforo >16.10| >16.1 [15.93 |11.07| 4.79 3-9,4639
(mg/dl) 3.5-69
3,5-9,841
4,64-9,28014
Ca:P <0.15 | <025 026 [ 041 | 1.51 | 1.19-2.236%
Acido tirico | 2.20 | 2.19 | 2.08 | 2.04 | 2.1 0,8-2,5169
(mg/dl) 2.8-6
1,5-6140
1,18-2,;37¢4)
Magnesio 1,57 | 1.59 [ 1.47 | 1.49 | 1,56 0.9
(mg/dl)
Fosfatasa 25 24 2381704 22 30-95
alcalina 50-290¢4)
(ULL)
AST (UI/L) | 280 | 437 | 747 | 236 | 86 20-65
5-5204)
ALT (UI/L) 36 | 119 40 35-90
5-6804
Colesterol 139.1 |238.7 153,0 | 111-250®
(mg/dl) 110-34160
103-3301%
Glucosa 117 | 140 114 | 197-2809
(mg/dl) 150-280@0
170-290414

salina fisiol6gica via subcutanea (SC) a dosis de 20
ml/kg/dia durante 10 dias. Durante los 3 primeros dias
se administro Vitamina D, (Vetidina AD,E. J Uriach &
Cia SA, Barcelona) via IM a una dosis de 50 Ul/kg/dia.

A las tres horas después de iniciar la terapia con cal-
cio comenzaron a desaparecer las contracciones mus-
culares fuertes, permaneciendo algunas hasta las doce
horas. A partir de aqui se normalizaron también los
pardmetros electrocardiograficos (Fig. 3B). A las 72
horas postratamiento comenzé a mejorar el tono mus-
cular de las extremidades, intentando la iguana realizar
ligeros desplazamientos.

A partir de las 24 horas de iniciar el tratamiento se le
administr6 diariamente, mediante sonda esofdgica, 10
ml/kg/dia de dieta a/d de Hill’s (a/d Prescription Diet,
Hill’s Pet Nutrition Espana SL, Madrid) hasta que el
animal en el dia 10 comenzé a comer voluntariamente
vegetales frescos.
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52

B

Fig. 3: A) Registro electrocardiogrifico en una iguana verde con
hipocalcemia severa tras el comienzo de las manifestaciones de
tetania. Se observa aumento de la duracién del intervalo QT, dis-
minucién del segmento TP y ondas T de elevado voltaje (50
mm/seg; 20mm = 1mV). B) Registro electrocardiogrifico a los 3
dias post-tratamiento tras la recuperacion de la calcemia (50
mm/seg; 20 mm = ImV).

Los valores de calcio y fésforo se normalizaron paulati-
namente, alcanzando el rango de referencia a los 12 dias de
iniciar el tratamiento. En relacion a la AST, se observé un
marcado ascenso hasta el dia 4 de comenzar el tratamien-
to, normalizdndose los valores progresivamente (Tabla IT).
Tanto el comportamiento como el estado general del ani-
mal se normalizaron a los 15 dias de tratamiento.

Discusion

Los signos clinicos de decaimiento, inmovilidad y
tetania de la iguana de este caso clinico fueron compa-
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Tabla ITI. Modificaciones mis frecuentes de los pardmetros bio-
quimicos asociados con problemas metabélicos Gseos en mamife-
ros (Modificado de Feldman 19957 y Chew et al 19971

Calcio Fosforo, PTH ;Fosfal alc.

Hiperparatiroidismo |

primario et N,— ++t e
Hipervitaminosis D e N+ [ — | -,
Hiperparatiroidismo N.- N.+ T (s
secundario nutricional [
Hiperparatiroidismo | -+ NoA++ | N +++ ot
secundario renal

Hipoparatiroidismo ~ | NG T e -
Normal (N)

Aumento ligero (+), moderado (++) y severo (+++)

Descenso higero (-), moderado (--) y severo (—-)

tibles con un cuadro de hipocalcemia severa” **, El
calcio ionizado es esencial para la contraccion muscu-
lar y estabilizacion de las membranas de las células
nerviosas mediante la reduccién de su permeabilidad al
sodio. Al reducirse la calcemia. el sistema nervioso se
vuelve mds excitable por el aumento de permeabilidad
de sus membranas de modo que pueden descargarse de
forma espontdnea, llegando impulsos a los misculos
periféricos y ocasionando la tetania®, como ocurrié
en el presente caso clinico. Estas alteraciones neuro-
musculares se han observado en el hipoparatiroidismo
en mamiferos®!* y en casos crénicos de enfermedad
6sea metabélica en reptiles®® 3.

Ademds, el calcio juega un papel importante en la
excitacidn y contraccion de las fibras musculares cardi-
acas, asi como en el mantenimiento de la reactividad
vascular normal. En mamiferos con valores de calcio
menores de 6,5 mg/dl se ha observado una prolonga-
cién de la duracion de la fase 2 del potencial de accion.
Los cambios electrocardiogrificos observados en los
casos de hipocalcemia estin asociados con los efectos
de los iones Ca*™ en los potenciales de accion trans-
membrana. Se ha descrito en mamiferos bradicardia,
ondas T anchas y profundas, e intervalo QT prolonga-
do'?20:23. 49 En la iguana de este caso se observé un
incremento en el voltaje de la onda T asi como un
aumento en la duracién del intervalo QT y acortamien-
to del intervalo TP, valores que se normalizaron tras la
recuperacion de la calcemia.

Las causas que originan hipocalcemia en reptiles
incluyen un aporte insuficiente de calcio en la dieta,
deficiencia de vitamina D, desequilibrio de la relacion
Ca:P en la dieta, sindrome de maladigestion-malabsor-
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cion, fallo renal, afecciones hepiticas o pancredticas,
foliculogénesis o gravidez en hembras, deficiencias de
tiamina, deficiencia de vitamina E y selenio, septice-
mia, traumas, neoplasias, intoxicaciones por insectici-
das o metales pesados y alteraciones endocrinas (hiper-
paratiroidismo primario y secundario)® > *®), Asimis-
mo, debido a que una fraccién del calcio sérico se
encuentra unido a proteinas plasmaticas, las situacio-
nes de hipoproteinemia, pueden dar lugar a hipocalce-
mia®. Aunque estas situaciones pueden dar lugar a
EOM., este proceso suele estar asociado fundamental-
mente con deficiencias de calcio y vitamina D en la
dieta, y falta de exposicién a la radiacién UV-B®.

Con frecuencia, una concentracién baja de calcio en
sangre estd relacionada con un incremento en el conte-
nido de fésforo de la misma. La hiperfosfatemia en los
mamiferos es debida a un exceso de fésforo en la dieta
o desequilibrio de la relacion Ca:P en la dieta, fallo
renal crénico, lisis celular masiva (quimioterapia, rab-
domiolisis y hemdlisis), intoxicacion por vitamina D,
hipoparatiroidismo, hipersomatotropismo e hipertiroi-
dismo'®- 1% 13.47 Eg preciso considerar que los reptiles
jévenes en crecimiento pueden tener mayores niveles
de fésforo que los adultos'”, al igual que se ha observa-
do en perros®",

En este caso clinico, la iguana estaba siendo alimen-
tada, durante el dltimo afio, con un pienso comercial
para perros. Se ha descrito que la excesiva utilizacidn
de este tipo de alimento en iguanas puede originar
hipervitaminosis D con fallo renal y mineralizacion de
tejidos blandos®: *®. El mecanismo fisiopatolégico
exacto del fallo renal no estd claro y parece que la cali-
dad proteica de estas dietas para carnivoros pueda tener
mas relevancia que su concentracién''”- '8, Asimismo,
algunas dietas formuladas para perros o gatos llevan
niveles de grasa elevados''® lo que puede ocasionar, en
los reptiles, una reduccién de la absorcién de calcio a
nivel intestinal al combinarse con los 4cidos grasos de
cadena larga y formar jabones*®.

Todos los datos de la literatura indican la necesidad
de valorar la funcionalidad renal en los reptiles sospe-
chosos de padecer EOM ya que la hipocalcemia e
hiperfosfatemia son compatibles con procesos de insu-
ficiencia renal e hiperparatiroidismo secundario'®’
(Tabla III). Sin embargo, la valoracién de la funcién
renal en estas especies mediante los parametros biogui-
micos utilizados habitualmente en carnivoros (urea y
creatinina) tienen una eficacia limitada”- ). El dcido
trico ha sido itil en reptiles para valorar la funcién
renal. Sin embargo, se requiere una pérdida aproxima-
da de dos tercios de la masa funcional renal para que se
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vea alterado, por lo que no es el parametro idoneo para
el diagndstico de fases tempranas de dafio renal'”. Es
por ello que debe complementarse con otros métodos
como palpacién renal®, ecografia''>***7 y biopsia
renal**37. En el animal motivo de este caso. el valor de
dcido drico, asi como la palpacién renal fueron norma-
les.

Determinadas afecciones hepiticas (éstasis biliar)*"
o pancredticas pueden dar lugar a una reduccion del
calcio sérico y secundariamente EOM. El higado, por
su parte, interviene en la sintesis de la vitamina D,,
ademads de su papel en el metabolismo de las proteinas.
Estas son necesarias debido a que una fraccién del cal-
cio sanguineo se encuentra ligada a las proteinas plas-
miticas. Al igual que en mamiferos y aves“?3" la acti-
vidad AST en reptiles no es especifica del higado, sino
que también se encuentra en otros tejidos corporales
como el musculo'”. Se considera que su elevacion
puede sugerir una alteracién hepética® o bien una mio-
patia por destruccion tisular secundaria a un proceso de
enfermedad dsea metabdlica (hiperparatiroidismo
secundario nutricional) @342, En este caso clinico el
aumento de la AST puede atribuirse a la miopatia
secundaria a la tetania ya que retornd a valores norma-
les tras el tratamiento de la hipocalcemia. La ALT en
reptiles tampoco es hepatoespecifica debido a que tam-
bién estd presente en otros tejidos'”’, manteniéndose en
este caso dentro del rango normal. La fosfatasa alcalina
se ha observado elevada en algunos reptiles con enfer-
medad hepatobiliar'” y también en casos de actividad
osteobldstica incrementada “*. En estudios previos
sobre EOM en iguanas al igual que en este caso, los
valores de esta enzima aparecen dentro del rango nor-
ma](S.Jﬁ)'

En fases tempranas de la EOM, el calcio y fésforo
séricos son generalmente normales, pero a medida que
progresa la enfermedad. el calcio baja por debajo de 8.5
mg/dl y el fosforo se incrementa® 7+ 2%, Para mantener
la calcemia se produce una movilizacion de los depdsi-
tos de calcio de los huesos, lo que conlleva disminucién
de la densidad 6sea, adelgazamiento cortical (visible en
radiografias) e incluso puede aparecer engrosamiento
(osteodistrofia fibrosa)®® *. Otros hallazgos radiologi-
cos descritos y que suceden de forma tardia en el desa-
rrollo de este proceso incluyen, fracturas dseas, fallo en
la formacién de callo 6seo, arqueamiento de huesos lar-
gos, cifosis, lordosis y escoliosis®?. En la iguana de
este caso clinico no se observaron manifestaciones radio-
l6gicas compatibles con un proceso de EOM. Esta situa-
cion también ha sido observada por otros autores®® ' en
iguanas adultas, en las que el cuadro clinico se inicia

AN

con temblores musculares, convulsiones y paresia que
puede evolucionar a un cuadro caracterizado por episo-
dios de tetania y flaccidez muscular alternos, secunda-
rios a la hipocalcemia.

La regulacion de la homeostasis del calcio se debe
fundamentalmente a la actuacién de 3 hormonas"®:
vitamina D, paratohormona y calcitonina. El calcio
contenido en la dieta se absorbe a nivel del intestino
delgado con ayuda del 1.25-dihidroxicolecalciferol
(1,25-DHCC), que es el metabolito activo de la vitami-
na D,. Esta puede ser ingerida con la dieta (alimentos
de origen animal) o sintetizada en el organismo
mediante la intervencién de la radiacién ultravioleta-B.
El 1,25-DHCC actia también en el hueso, tanto en la
mineralizacion como en la actividad osteocldstica. En
este tltimo caso. es necesaria su presencia para que las
células osteoliticas respondan a la PTH*®. Cuando dis-
minuye la calcemia se estimula la glindula paratiroides
que produce PTH. la cual actia a varios niveles: 1) en
el hueso promueve la movilizacion de los depdsitos de
calcio, contribuyendo a aumentar la calcemia™; 2) a
nivel renal favorece la excrecién de fosforo, la reabsor-
cion de calcio y acelera la formacidn del metabolito
activo de la vitamina D, el 1,25-DHCC®®. Al contrario,
ante aumentos del calcio sérico, en reptiles se estimula
la gldndula ultimobranquial que secreta calcitonina, la
cual inhibe la resorcion dsea. contribuyendo a la depo-
sicién de calcio en los huesos®®. En este caso clinico a
pesar de la hipocalcemia tan severa presente en el
momento del diagnéstico (Ca = 2.59 mg/dl), no se
observaron signos de movilizacion 6sea, lo que implica
que el mecanismo fisiopatologico puede ser diferente
al descrito previamente,

En efecto, una hipofuncionalidad paratiroidea (hipo-
paratiroidismo) reducird la capacidad del organismo
para mantener la normocalcemia, produciéndose una
hipocalcemia sin afectacién Gsea. Asi mismo, en huma-
na se describe una insensibilidad a la PTH, por parte de
las células diana, provocando un proceso similar a un
hipoparatiroidismo*® **). En humana, también se ha
observado que la deficiencia de magnesio puede causar
hipocalcemia al provocar un estado de refractariedad a
la PTH o al inhibir su sintesis'*?. Los valores de mag-
nesio obtenidos en esta iguana se encontraron dentro de
la normalidad. Por ello, la valoracién de la calcemia
debe interpretarse junto con la valoracion de la PTH
circulante para el diagndstico diferencial de las hipo-
calcemias. Asi, en situaciones de hipocalcemia funcio-
nal se esperaran concentraciones altas de PTH, como
sucede en los casos de hiperparatiroidismo secundario
renal o nutricional (Tabla IIT), mientras que valores
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bajos pueden ser indicativos de hipoparatiroidismo''".

El problema es la determinacién de la PTH en repti-
les. Para la determinacion de los niveles de PTH, en
mamiferos, se emplean métodos radioinmunométricos
(138 Sin embargo, debido a la naturaleza proteica de
la PTH, hay diferencias interespecificas que dificultan
su valoracion fuera de estas especies, siendo necesaria
la investigacion en la estructura de la PTH de los repti-
les (especialmente de la porcién amino terminal, res-
ponsable de la actividad sobre el metabolismo del cal-
cio) y la puesta a punto de las técnicas adecuadas para
su determinacion.

La terapia médica en los procesos de hipocalcemia se
dirige inicialmente a mantener las funciones vitales,
tratando de estabilizar la funcionalidad de las membra-
nas neuronales, el equilibrio hidroelectrolitico y asegu-
rando un aporte energético adecuado. Para esto es
necesario un aporte de calcio, asi como favorecer su
absorcion en el tracto digestivo mediante el uso de vita-
mina D, la instauracién de una fluidoterapia adecuada y
la administracién de alimentos energéticos*?. Para la
administracion de calcio (glucobionato cilcico) se
recomienda la via oral, siempre que no aparezcan sig-
nos neuromusculares en cuyo caso se emplea la via
parenteral®®. Inicialmente se suele administrar vitami-
na D para favorecer la absorcion de calcio. Sin embar-
2o, el tratamiento de la EOM suele ser largo, entre 1y
3 meses, aunque en este caso al no existir afeccion
Osea, el tratamiento se mantuvo sélo 1 mes. No se
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administré calcitonina de salmén, descrita para acele-
rar la deposicién de calcio en los huesos?, al no apa-
recer manifestaciones Gseas.

Deberi considerarse la correccion de las condiciones
de manejo y alimentacién del reptil para su recupera-
cién y mantenimiento a largo plazo®. Debido a que la
sintesis end6gena de vitamina D es termodependien-
te'*" y la absorcion de calcio en el tracto digestivo tam-
bién lo es''”, es preciso mantener al reptil dentro de su
rango de temperatura corporal mds idénea (26-
29°C)""%). El mantenimiento del animal dentro de su
rango optimo de humedad asi como la proporcion de
una fuente de radiacién ultravioleta es necesario para el
correcto desarrollo del animal®”. Finalmente, la dieta
debe estar equilibrada en cuanto a los minerales calcio
y fésforo con una relacién entre ambos de 2:1.

Conclusion

La realizacién de una correcta anamnesis y explora-
cion fisica, junto con los datos laboratoriales y técnicas
de diagndstico por imagen son necesarios para el diag-
nostico preciso de las alteraciones del metabolismo del
calcio en reptiles. Sin embargo, es preciso considerar
que dentro del concepto de enfermedad 6sea metaboli-
ca en reptiles puede existir un cuadro clinico en el que

la hipocalcemia deberia ser interpretada junto con los
valores de la PTH.

Summary. A clinical case of severe hypocalcemia and hyperphosphatemia is described in a female, 5 years old green igua-
na (lgnuana iguana) with tetany. Clinical examination of the patient showed immobility, increased abdominal size, weakness
and muscular tremors episodes. Laboratory data showed severe hypocalcemia and hyperphosphatemia. By radiographic exa-
mination, only an increased with of the right humerus was observed, being normal the others bone structures. Therefore, the
physiopathologic way of the disease in this iguana could be different from that described previously in iguanas with meta-
bolic bone disease, where hypocalcemia and bone resorption are habitual findings.

Key words: Hypocalcemia; Iguana
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