
,ll/.:"2J'jl 
.z.[J 

HIPERPARATIROIDISMO NUTRICIONAL SECUNDARIO 

\.\-,f~í\llfl1,,\1<0~c\\~0"ü ~"'"'..J.\-\"i'c 1 u.--..c,_\ 
S€Ld<"'(\o...c10 

Trabajo Final Escrito del IJI Seminario de Titulación 

en el área de : Equinos 

Presentado ante la División de Estudios Profesionales 

de la 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 

de la 

Universidad Nacional Autónoma de México 

Para la Obtención del Título de: 

MEDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA 

Por: 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

José Marciano Romero Rojo 
ASESOR: RAMIRO CALDERON VILLA 

México, D. F., a 15 de Mayo de 1992 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



CONTENIDO 
Pagtna 

RESUMEN 

IHTROOUCCIOH 3 

RHRTOMIR Y FISIOLOGIA DE LA GLAHOULA PARATIROIDES 5 

ETIDLOGIA 6 

EPIDEMIDLDGIA B 

SIGNOS CLIHICOS 10 

PATDLDGIA CLINICA 12 

OJAGHOSTJCO 14 

OJAGHOSTICO DIFERENCIAL 19 

NECROPSIA 20 

TERAPIA 21 

PRONOSTICO 22 

PREVEHCIOH Y CONTROL 24 

COHCLUSDNES 26 

BJBLIOGkAFIA 27 

111 



ROMERO 

Hutrtc,onal 

ROJO JOSE 

Secundar to• 

RESUMEN 

MARCIANO. Htperparat\rotd\smo 

111 Semtnart\o de T\tulactón 

Modal tdad• Equ\nos fBa.\o le super u \e Ión de MUZ RaM\ro 

Calderon Ut 1 la). 

El Htperparat\ro\d\smo nutrucional sucundar\o 9 tambl'n 

conoc\do como (Osteod\strofla fibrosa., cabeza grande. cara 

hinchada. enfermedad del '5a1uado etc.} es una de las 

entera.edades •ás ant\quas conocidas en los caballo5, se creé 

que fué descrita co•o •osteoMalacia animal• en la ant\guedad 

por Ueget\us alrrededor de los 400 A.C. E.s una enfermedad 

inducida por la alltnentac\ón que conth~nf!' exces\ua cantidad 

de fósforo en proporción al calcio el cual est\•ula la 

secreción de (PTH) y traé como resultado final una 

•osteodtstrtf\a Ftbro5a 

cualquter cabal lo que 

General tzada•, 

consur1e éste 

Se presenta en 

ttpo de dteta. 

prtctpa1.ente .enores a 7 affo~ de edad. Las prtnctpeles cause 

predtsponentes soni baja canttdad de Ca. e>eCe'5tuo P. con 

caleta ba.to o norma1. canttdades e>ecestuas o deftctentes de 

U\t. 03. dteta5 a1ta5 en 9rano5 y ba,as en forrajes. altas 

concentractones de owalatos. altas concentrac\ones de saluado 

ca•o sup le..ent:o. 

claudtcactor1es recurrentes. •u..:nto del tono muscu1•r. •e 

reusen al •out•tento. aboMba•tento de los huesos de le cer•, 

·-·--------><·~-------»-----



eptfisttts,. d\f\cultad para co19er,. arquea•tento de 145 

co5t\11as entre otrosl la concentrac\dn 5~rtca de Ca. P FAS 

generalmente se encuentran dentro de los li•ttes nor•.sles. La 

prtnctpal prueba usade perc el diagnóstico def\ntttuo es la 

(EFP) aunque 5e corrobora con una h\stor\a co1npleta de la 

dh~ta. los stgnos el.finteas y rayos XI el pronóstico 

dtftctl de predecir,. la claudtcactdn puede o no re5oluerse 

dependiendo de la severidad. y la defor•ldad facial 

general•ente es trreuerstble. El uso de heno de 113lfalfa y 

carbonato de cale to (CaC03) son útiles para el tratal9ento y 

preuenctdn del (HHS). Es importante ad•tntstrar las 

cant tdades adecuadas de Ca• P dependiendo la etapa de 

desarrollo,. estado ftstológtco y trabajo que realizan. 

La fuente de tnfor•actdn para el desarrollo de ~5te 

trabajo fue la consultada en la heMeroteca,. btbl toteca y 

el in tea para equinas de la FMVZ UHAM. 



!HTROOUCCIOH 

El htperparattro\dt5mo nutr\ctonal secundario (HHS) en 

los cabal los es una enfermP.dad tnductda por la al tmentacidn 

que conttene excestua cantidad de fó5foro en proporctón al 

caleta (Ca). El resultado es una deprestdn de los ntueles de 

caleta sérico. el cual actúa estimulando la secrectón de 

paratormona. y e 1 resultado es una ostet t \s f \brasa 

qeneral\zada (12). 

El (HHS) es una de las enfermedades mas vte.tas conoctdas 

lo5 caballos (12.27). los térmtnos apltcados a esta 

condtctdn \ocluyen •stg Head• (Ale•anta• •.Jau D\sease•J., y 

Cara Htnchada (Espa~o1• •swollen face•) (12.13.22.27.28.29) a 

causa del agrandamiento de los huesos faciales y mandibular 

en cabal los severamente afectados (29). La tnult,tud de 

t~r•tnos •orfolóq\cos usado5 es tmprestonante• 05teo,.elacta. 

Osteoporos\5. 05tett\s fibrosa. Caque1eta ósea. Oste\t\.;; 

Defortnan5. Q5te\t\5 ftbrocit\ca. 05teodtstrof'a ftbrosa. 

Q5teod\strofta Fragt 1 tdad dsea 

(8,9,12,14,1727,2R,29). 

Lo5 tér•tno5 et\ológtcos. o al rweno5 una de la5 causas 

que sugteren la enferMedad 5on• Bran 0\5ea5e (Enfermedad del 

s•1uado). Mt11er Oisease (Enfer•edad del Moltnero). 

Enfermedad del afrecho (10.12.13.22.28.29), 

Los prtnc\pale5 •\nerales en la al hMmtac\ón del equtno 

son• ca. P y Sal (HaCl). La carene ta o el l!'Mceso de algunos 
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111\nerales puede productr deftctencta y/o tntoxtcactdn en el 

animal (13). 

El Ca y P representan del 70% del contenido 

mtneral del organts•o antmalt cerca del 99X del Ca y M~s de 

OOX del Fósforo se encuentra en huesos y dientes (13). 

los caba 11os "Sufrir la 

carencia de Ca y P mas que de cualquier otro mineral. La 

dieta no sólo debe de contener cantidades adecuadas de éstos 

Minerales,. sino que el 

absorberlos (13). 

intestino debe ser capéz de 

El Ca juega un papel importante en •Uchos procesos 

btoldgtcos• coagulación de la sangre,. contracción muscualr y 

función neruto~ut,. per•eabtltdad de- MeMbranas, etc. (7.15.23). 

Es un componente esencial del aparato •usculoesqueléttco 

para Mantener un ualor constante de Ca a pesar de lo uartable 

de la lngesta y excreción se requ\ere de uno función 

enddcrino que reloclone a 3 factores• lo hormona porotlroideo 

(PTH). Colcltontno y Uitomina O (15). 

La enfer•edad en los cabal los es conocida desde Ja 

ant t guedad. Probablemente esta enfermedad fue descr \ta como 

•osteomolocta antmol• por uegetlus alrededor del ofio 400 A.C. 

( 12). 

Lo pr\Mer descrlpctdn forMal aparece en 1851 por 

Rychner. el 11nls•o no hlzo un dtagndstico. E1 estado de lo 

enfermedad exhtbtda. tuuo alguno sl•tlitud a Osteo•alaci.t1 y 

algo de Osteoporosls (12). En 1854 Haubner da une expltcactdn 

Más detallada de la condición en cabellos de e oKos de edad. 
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en el que enfattza su de5crtpc\ón a Ja necropsta de los 

cambios genera 1 l zados el esqueleto, asi como 

hlstopatológicamente (12). 

AHATOMIA Y FISIOLOG!A DE LA GLAHDULA PARATIRDIDES. 

Los caba 11 os t hmen pares de glándulas paratlroldesl 

el par craneal o eKterno está frecuentemente establecido en 

el borde dorso-medial de cada ldbulo tiroideo (14,15). 

Estas son de 1.0 - 1.3 cm de longitud.pesan de O.Z9 -

0.3lg en el adulto y son generalmente de un color ª"'ªr l 1 lo 

ro tizo ( 14). Esta glándula s l n e1111bargo. puede encontrarse 

craneal caudal a la glándula tiroides, tambiCn podr1a 

encontrarse en e 1 te_t ido conect luo a 1 rededor de la tráquea 

(14.15). 

Las glándulas paratlroides internas o caudales están 

locaHzadas dentro del parenqulma de la gl<llllndula ttrotdes, 

generalmente en la superftcte medial (14,15). 

Mtcro5cóptcarnente la 9lándula parat\rotdes está formada 

por cordones de células prtnctpales en .. ayor proporctdn que 

1a5 ct!olu1as oxtftlas. La prtnctpal función de las c~lulas 

prtnctpales es la secrectdn de hormona parattrotdet la 

functdn de las c~lulas OMlftlas es desconocida (14). 

FUHCIOHES. 

La (PTH) parator•ona actúa dtrecta•ente sobre el hueso 

para •umentar la resorción y aovtl\zactdn de Ca • •d~s de 

elevar el Ca y dls•tnuir la concentración de fosf•to del 



pJamsa, la hormona parattrotdea tncrementa Ja excreción de 

fosfato en Ja ortna (7.13.24) y la proporctdn de Ca•P 2•1 

en plasma es mantenido (24), 

la fosfaturta se debe a Ja dtsmtnuctdn de Ja reabsorctón 

de fosfatos por los t~bulos proxtmales (24). La PTH tambl~n 

aumenta la reabsorctón tubular de Ca en Jos túbulos 

aumenta la formactón de 1.25 

dthtdroxtco1ecalctfero1. aumenta la absqrctón de Ca del 

Intestino, pero esta acción parece ser debida úntcamente a Ja 

esttmulactdn de Ja producctdn de 1,25 dthtdro>etcolecalctferol 

(24). 

ETIOLDGIA. 

El htperparattrotdtsmo nutrlctonal secundarto (HHS) es 

tnductdo por una def tctencta absoluta de Ca o relattue 

causadas por un exceso de fósforo en la dteta 

(10,13,14,17,20,25,20). 

Las principales prácticas altmentartas que puede causar 

desequtltbrios nutrtctonales para el caballo en crechntento 

son• 

1) Demasiado grano. 

2) Mezcla de grano con tnsuftctente cantidad de Ca, P y 

proteina (esto puede ocurrir cuando se admtntstra 

forraje grosero de gramineas). 

3) Cantidades Inadecuadas de grano, lo que por Jo 

general ocurre co•o respuesta a una ración forMada 

estrictamente por forraje grosero (13). 



La al tmentactón puede contener excestuos concentradas 

cut1ndo a 

1) Se admtntstra ractón para lactante que no tncluye 

forrajes qroseros. 

Los fttatos (as; como el exceso de fósforo en cualquter 

forma) v los OMalatos. untdos a otros mtnerales (cattones) 

tales como el calc\0 9 dtsm\nuye su absorclónl por eso. aun 

cuando lo conttdad de Ca conten\da en la rac\dn cubr\a los 

requertmtentos del antmal. no se absorberán canttdades 

adecuadas. lo que puede ocas\onar una dettctencta de Ca 

(13). El exceso de Ztnc. Man9aneso. H\erro y otros m\nerales 

dtsMtnuyen la absorctón de Ca y P (13). 

Aunque el contenido de fósforo de los granos de cereales 

es \nadecuado para el crectrntento del cabal Jo, éstos poseen 

una cant\dad de fósforo 3 a 20 veces mayor que su conten\do 

de Ca • por e_\emplo., el grano de cereal t\enl!' na relac\ón 

Ca•P de 0.5•1 a 0.3•11 además de su bajo conten\do de Ca 

los granos de cereales poseen cerca del IX de f\tatos.., estos 

en altas canttdade!I. y la baja relac\ón Ca•P d\smtnuye la 

absorción de Ca {13). 

Por e'5o el prtnc\pal efecto del consumo excestuo de 

granos e!!. la def\c\encta de caleta. y un relattuo aunque no 

absoluto eMceso de fósforo (13). 

Algunas plantas pueden contener eMcestuas canttdades de 

oxalatos que forMan sales lnsolubles con el Ca, por ejemplo• 

Ho•bre ctentiftco 

-~~~paJ_u_!":_~pp 



~poro~'t~ ~P...P 

~~nchur t s c t 1 t ar·'-~ 

Qtgttarta decumben5 

Pan J.EEl!'-.!!..11!..~ ~-~.!!.!:! 

~L~~yana 

Set~~hacela~ 

.§..f!!_tarta lnc~a_!_~ 

Bufel 

Pangola 

Gran pan\co 

Rhode5 

Setarta 

Pentsetum clande5ttnu~ Ktkuyo (3.4.B.13.18.19.20.21) 

En resumen la5 cau5a que producen (HHS) son• 

1) Baja canttdad de Ca 

2) Excesivo P con Ca bajo o normal 

3) Cantidades excestuas o deftctentes de Utt. 03 

4) Dtetas altas en granos y bajas en forrajes 

predtspone a esta condtctón 

5) A1ta5 concentractones de oxalato5 en pastos 

6) Altas concentraciones de salvado como suple•enta. 

( 15). 

EPIDEMIOLOGIA. 

El HHS puede acurrtr en cabras. cerdos y rara uez en el 

ganado asi como en perros. gatos y ctertos prtmates no 

humanos. ant•ales de laboratorio. pero es ~65 co•ún en 

caballos (11.ZZ.ZB). 

Los caballos jóvenes en crect~tento. los de trabajo 

pesado de cualquter sexo de crie son parttcularMente 

sensibles a esta condtctón (26). pero mOs común en 

caballos .enores a 7 años de edad (28). Sin embargo. esta 
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condtc\ón puede ocurr\r en cualquter caballo st el tmbalance 

de la dteta es suftctente y la duración de expostctdn es 

suf\ctentemente prolongado (26). 

la enfermedad es refer \da algunas veces como •cabeza 

grande• a causa de la severa deform\dad que puede ocurr\r en 

el cabail lo (28). 

La •ayor1a de los casos no son perm\ttdos para progresar 

a é'!Ste estado. después de la suplementactón de cateto es 

aprovechable (28). 

Comúnmente., los cabal los que desarrollan HHS tienen que 

ser al\Mentados crón\camente con granos con alto contetdo de 

fósforo y una pobre cantidad de heno con un conten\do bajo de 

Ca ( 15.26). 

Estas dietas \ocluyen t1ptcamente avena (Ca 0.07~. 

P 0.37X) v una cal\dad peor de una mezcla de heno de pastos 

(Ca 0.003X. P 0.03 %)126). 

Después la dteta t\ene tncremento de grano para 

co•pletar la raclón. como suplemento tambtén e5 común.ente 

asoc,ado con ésta condtctón 126). Arroz (Ca 0.04X. P 1.BX). 

Salvado de trtgo (Ca 0.12~. P 1.43X). 

Los caballos altmentados con pasturas que conttenen 

altas concentractones de oxalatos son predispuestos a sufrtr 

HMS aunque los niveles de Ca y P la d\eta <Sean normales 

(28). Los oxalatos quelan al calc\o en el tracto 

gastrotntestinal conductendo a •al absorción de éste 

(26). 
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SIGHOS CLIHICOS. 

Los siqnos c1intcos son el resu1tado de la resorctón 

Ó5ea para mantener Jos ntuele:s plasmáticos de Ca durante la 

deftctencla en la dieta (14.17.281. y 500 más prominentes en 

estos huesos con una cantidad signlftcatiua de trabCculas 

óseas que de hueso que larninor. Ejemplo• lo"S huesos de la 

cabeza. las costi 1 las y Jas metáftsts de los huesos largos 

(14). 

Aunque el esqueleto involucrado genera 1 t za do 

htperparattrotdtsmo nutrictonal secundar to (HHS), 

anor•al\dades no aparecen uniformemente o consecuentemente en 

alguna reqtón (26). Los s•gnos tempranos son muchas ueces 

asaetados con el esqueleto apendicular (26). Incluye, 

claudtcactdn intermitente en uno miembros. dolor 

articular. auMento del tono mu:scular. l"echtnamiento de 

arttculactone5 (11.12.26.27.28). eptft5tti:s. (arttculactone:s. 

auMentadas de uolumen) (12.14). Estos signos son atribuidos a 

la avul:s.ldn periosttal y 

desinsertados (22.28). 

los ligamentos y tendones 

La eroción de cart'ili?Sgo artlcular es causada por 1a 

resorcidn osteoclilsttca de las trabeculas subcondrales que 

contrtbuyen con el dolor articular (28)1 las Fracturas 

espontáneas de sesa•otdeos. 

co•prestón de la:s. fracturas de 

faJange:s.. huesos largos y 

las vertebras tambten pueden 

ocurrir en casos auanzados (26.29.29}. 

El (HHS) es una entera.edad stst~mtca pero tas huesas de 

la son •ós seueramente afectados por la lestdn 
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•osteodistrofta Fibrosa•. Et progreso de la enfermedad afecta 

a Jos animales en desarrollo presentando los stgnos cl~stcos 

de ésta condtctónt abombamiento de los hueso5 faciales. 

adqutrtendo una forma ciltndrica de la mandibula1 tos huesos 

maxtlaes. palaattno. lagrimal y cigomático también son 

afectados. en los casos severo~ los huesos nasc!ll y frontal 

también son atestados. El hueso agrandado es Inicialmente 

flexible y posteriormente se endurece(ll.26.28)1 a simple 

vista el aumento facial es bilateral pero 

simétrico f20). 

siempre 

La deformidad puede extenderse a la cavidad nasal y 

senos paranasa les pud ten do quedar obstruidos. y res u 1 ta nado 

un sonido de las vias respiratorias altas (9.26). asi cot110 

di5pnea taqutpnea 

1agratnial f9.28). 

y epifora por oclusión del conducto 

El mou\miento de la mandibula puede ser lento debido al 

do1or(9"H Ja resorción del alueolo dental y la p~rdtda de la 

lámina dura de lo5 diente5. ocurre en forma teMprana y puede 

resultar en prrdtda o aflojamiento de los dientes reduciendo 

el consumo de al tmento, dificultad para masticar que conduce 

a un Incremento en la p~rdtda de peso e tndlgesttdn(9.11.26). 

Algunos coba 1 los reusan " pre5entando 

tncordlnacidn v dificultad en leuantarse. además de presentar 

.:tfos.ts{9). 
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PATOLOGIA CLIHICA 

El calcio y fósforo 5ér\co son mantenidos generalmente 

dentro de los limite~ normale5 por el mecant5mo 

homeast6tico(29).Los cambios en 1os electrolitos sértcos que 

es pr-ouable observar es el Ca en el limite normal ba1o y el 

fdsforo en el limite normal alto., la FAS puede estar en el 

1 ;mt te norma 1 a 1 to o 1 igeramente t ncrl:'mentada,. ref tejando e 1 

incremento de la acattutdad asteoclástca osteoblásttca 

( 11.2~.27,28). 

La medida n11~5 útil para el dtagndsttco de la patologta 

clintca del (HHS) lt1 excrectdn fracctonal urinaria de 

fósfor-o (EFP)., la excreción fraccton&'!ll normal de Pes de 

(O - O, 5'!) 1 1 os ua 1 ores super t ores a 4~ sug leren exceso de 

fósforo admtntstrado(20). 

La excreción fracclonal de Ca está dlsmtnulda pero es 

diflctl para medtrla espectalmente en el caballo. debtdo a la 

formacidn de cristales de carbonato de Ca en ortna (14.28), 
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PATOF IS lOLOG IA 

la i ngest 1 ón eKce51 ua de fósforo res u 1 ta en un 

incremento de la absorctdn intestinal y eleuactdn del fósforo 

sangutneo (11). La htperfosfatemta no estimula directamente 

la glándula partirotdes, pero s1 indirectamente por la 

habil tdad de éste para dtsmtnutr el calcio sérico cuando el 

suero t lega a ser saturado con respecto a estos dos tones 

(11). 

Las acciones de la paratormona sobre el hue50 y rtffones 

implica la acttuactón de la adentl ctcla5.et par .-edto de un 

receptor de membrana con el consiguiente incremento de la 

formación de AMPc dentro de la5 célula5 afectadas. El efecto 

del AMPc sobre el Ca del hueso es 

resuelto(7}. 

un ploblema aún no 

La paratormona aumenta la 

osteoclastos y osteoblastos al Ca 

permeabilidad de 

en el 1 iqu ido dseo 1 

los 

lo" 

osteobla5tos entonce5 bombean Ca hacia el liquido ex trace-

lu lar, el cual "" estimulado por el 1.25 

dthtdroxicolecalctferol (7) 

La PTH tambten facilita la acttutdad de los osteoclasto5 

y estimula la formación de estos., en tanto que inhibe la 

formación de osteoblastos (7). Los osteoclastos poseén los 

mecanismos celulares necesarias para disolver el mineral ósea 

y digerir la matriz orgánica., Jiberan dcidos organtcos 

(cttrato., lactato) que dtsmtnuye el pH del rntcro5mbtente, 

Estos ácidas disuelven el mtneral óseo y mejoran la actiutdad 
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de las enzimas ltsosomales que ltberan htdrolnsas ácidas que 

hldrollsan en forma acttua la matriz orqánica (1), 

A niue1 renal aumenta la excreción de fósforo aumenta 

la reabsorción de Ca. mientras que a nivel Intestinal aumenta 

la absorción de Ca y P (7). 

SI los niveles de fósforo en la dieta permanecen altos. 

la estlmulación prolongada de la resorción ósea conduce a una 

osteoporos is y remplazo con te j t do canect iuo f \brasa 

•osteodhstrofta Fibrosa•. Esto especialmente seuero en los 

huesos de Ja cara. en donde l.:1-s trabecudlas y el tejido 

conectiuo son depositados subperiostealmente en 

radial ( 28 l. 

DIAGHDST !CD 

forma 

Et diagnóstico es basado can fr-ecuencta en los signos 

clinlcos en comblnocidn con una buena historta de Ja dteta 

de los antrnales, En casos sospechosos la dteta puede ser 

cor~egtda antes de la presentactdn y colecctdn de datos 

c1inlco patológicos (26.27). 

St la enferMedad no ho progresado a un gr~do donde los 

cambios eu 1dentes. una 

h•storta que ldenttftque la anormaltdad de la diete puede ser 

sólo diaqnóstico pobre (26). 

La concentración sCrlca de Ca. P. y la actiuatdad de la 

FAS mucha'5 ueces están dentro de los rdngos referidos co•o 

norNales uer (tabla Ho. 2) debido a mecants•os que co•pesa el 

hnbalance mineral (26). 



La FAS puede estar 1 tgeramente increlftentada en cabal los 

con enfermedad ósea substancial (25.26). 

La (EFP) parece ser el dtagndsttco más ütll de la 

enfermedad y es calculada sigue (26), 

Donde• 

FE • (f_!:_)p x (J'.CJ!!- ~ 100 
X (Cr)u (X)p 

(Cr)p • Concentración de creattnlna plasmáttca 

(mg/dl). 

(Cr)u • Concentractón urlnarta de creattn\na (mg/dl) 

(X)u • Concentracuón urtnarta del el~ctrotito a 

calcular (mEq/l) 

(X)p a Concentración pld~máttca del electroltto 

(mEq/L) (27). 

Ver ualores normales (tabla Ho.1). 

La enfermedad podría sa~pechosa cuando otras 

corroboractones estan presentes y la (EFP) es amyor de (0.5X) 

( 26). 

La denctdad ósea debe ser reducida por un míntMo de 'ºt 
para ser radtográflcamente evidente (26.29). 

La dtsN1lnuclón de la denctdad de la IAmtna dura de los 

dientes es con frecuencia la prtmer euidencia radtográftco de 

la enfermedad y puede ocurrtr antes de la aparición de otras 

anorma 1 ldades ( 26). Sólo en auanzados hay eu t denc i a 

radiográfica de la delgada corteza de los huesos largos \f 

des•tneral1zacidn (26). 
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Cuando hay eu\dencta de la enfermedad pero la dieta 

aparece adecuada. 105 forrajes rtco5 en oxalatos podrían ser 

sospechosos, La proporcón Ca•P fecal mayor que 2.35•1 podría 

ser lndlcattuo de ésta condición (26). 
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TABLA No. 1 VALORES NORMALES USADOS EN EL DIAGNOSTICO 

DE (HNS). 

PARAMETROS DE LABORATORIO 

Calcio s~rtco (mg/dJ) 

Fósforo s~rtco(mg/d1) 

EKcrectdn fraccional de P 

Excrectdn fracctana1 de Ca 

Fosfatasa alcalina s~rtca 

RANGO NORMAL 

10.9 - 12.B 

1.6 - 4.5 

o - o. 5i 

2.5~ 

92 - 307 UI/L 

Rabtnson H. EdMard 1992. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

SINUSITIS. La stnusttt:s es usualnu:mte un\latera1 y ttende a 

ocurrtr en caballos de 4 a 10 ai\Jos de edad. Estf!! tiene un 

ortgen dental en el 50~ de los casos. más comunmente 

involucro el tercer o cuarto premolar (26). 

la stnusttts e5 usualmente ocompaffoda por acumulación de 

exudado dentro del seno (empyema). a causa de lo obstrucción 

de la comuntcactdn nasomaxt lar no es capaz de drenar el 

exudado (26). Los signos clínicos es la desco!U"9a unilateral 

purulenta• en casos crónicos puede estar acompaffada por 

defornddad facial y ep'\fora. la tmpltcacatdn dental puede 

causar ha1'tosts. dolor e la masticación y aumento de uolu.-en 

localtzado (26), 

El dtaqnósttco se confirmo por la presencia de flutdo 

dentro del seno al hacer la sinocentest~ y rad,ográftcaMente 

(26). 

POLIPDS NASALES 

Los polipos son masas fibrosas de tejido tnfla•atorto 

que puede prouenir del tejido conecttuo de la subntucosa del 

pasaje nasal o de los alueolos del 2ndo. d 'er. pretnolor 

:superior. pueden ser sólos o multiples pero son usualmente 

unt laterales (26). 

El del poi tpo n11sa1 produce una 

obstrucc t dn de las u t 45 re~p tratar tas detectando una 

dtsmtnuctón del fluto del aire en ta nariz del lado efectedo 
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El d\agnósttco es conftable st e1 poltpo utstble y 

puede ser hecho fáctlmente con un endoscop\o st et poltpo es 

local tzado en la porción caudal de la cautdad nasal. Las 

radtografías de la cabeza demuestran la •asa de tej\do blando 

en la cautdad nasal y revela cualquter dtente tnuo)ucrado 

( 26). 

DESORDENES TRAUMATICDS 

Lo5 traumas agudos son usualmente acompefiadas de 

hemorragias dentro de los senos. eptstaxts y dependiendo de 

la seuer \dad. fractura de 1 os huesos sobre los senos, Las 

fracturas pueden ser expuestas o na y pueden involucrar 

penetractdn o deprectdn de los huesos factales11a dtspnea 

puede estar presente st los pasajes nasales son daffados(26). 

Lo5 signos clintcos de los traumas crdntcos tncluye 

deformidad factal. defecto la pared de los seno5, epifora 

y una descarga nasa 1 rnucopuru lenta de los rec t duos de la 

tnfecctón del seno, osteomtelttts (26). 

NEOPLASIAS 

Las neop las \as de 1 os senos paranasa les ocurren 

tiptcamente en caballos utejost estos son caracterizados por 

un ataque tnctdtoso. cl;ntca•ente ocurre un agrandamtento y 

un peor prondsttco (26). 

Los pr tmeros stgnos son usualmente una descarg119 nasal 

Mucopurulenta untloteral que contiene canttdades uartab1es de 

sangre. El agranda~tento de la neoplasia puede ser aco~paffada 
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por abultamiento de 105 huesos factale5, tnuac,dn de los 

pasajes faclale!5 con una subsecuente di5pnea, y obstrucctdn 

del dueto nasolagrlmal (26), 

St la tnuactdn ocurre dentro de las estructuras 

adyacentes tale:s como o.tos, dientes, y provocar dtsturbtos 

neuroldgtcos (26), 

Algunas otras condtctones anormales d"I tracto 

resptratorto superto,.. por la~ que pudh~ra confundirse con el 

(HNS) por el sonido que producen y la intolerancia al 

eier::tcto entre otras• Hemlp Ji j la 

entrampamlento ep tg lót tea, desp lazamlento dorsal del paladar 

blando, hlperpla:i.ta linfoide t!!'tc. que pueden ser 

diagnosticados y dtterenctados de ésta condición al realtzar 

el eMámen endoscdptco (26). 

NECROPSIA 

Las lesiones caracter15ttco5 del HHS es un remplazo de 

Jos huesos de 1 a cara con te.1 tdo conect tuo f tb,.050, Menos 

5euero o:steoporo5t:s y reinplaso ftbroso del hue5o que puede 

estar e5tablectdo por todo e1 esqueleto. En cosos prolongados 

la glándula parattrotde5 puede estar htpertroftada e 

hlp.,rpl6slc• (2.28). 
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TERAPIA 

El objet\uo primario del trata111\ento es la dis•\nuc\dn 

de la secrec\dn de hor111ona parottrotde por corr-ecctdn del 

h11balance mineral en la dteta (26). El caleta su1ntntstrado 

deberá ser suplementado 2 ' ueces los requer\m\entos 

d\artosl es Importante notar que los cabal los en los 

diferentes estados de desarrollo y tipos de trabajo realizado 

ttenen diferentes requer\m\entos de Ca•P. uer (t.aibla núMero 

2) (26). 

La piedra caliza (CoC03) es una buena fuente de Ca (35~ 

de Ca) porque éste no contiene fósforo. Un caballo añal 

requiere eprox\Madamente 100 gr de piedra callza por die y un 

oni•al afectedo requiere 300 gr para propósitos terap~uttcos1 

la dieta puede contener uno proporción de Ca•P 3 d 4•1 (26). 

El exceso de 1a sup1etaentac\ón de Ca (Mayor que c'nco 

ueces los requertmtentos dtartos de Manten\m,ento) en 1a fase 

de recuperación de ésta cond\c\dn puede resultar en una mayor 

denc\dad ósea y d'smtnulr 1a remodelactdn del hues. esto 

podrio resultar !!!h una d's•tnuctdn de la reslstencla dseat 

por eso el trata1:1tento tn,ctal puede ser agrestuo. pero el 

trata•tento cróntco de ésta condtclón no to es (26). 

Los an\9ales afectados deben ser conftnados en el tntcto 

de le enfer-.edsd. hasta que la denctdad radlogr4flca de las 

áreas afectadas retornen a la nor•alida. Deberá ser recordado 

que el retorno de la denc,dad radtogrAftca no Indica 

recuperectón total (26). 
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Un ttempo aproxtmado podria ser un affo de admtntstractdn 

de la d\eta 5Uplementar\a antes de retornar el cabal lo al 

ejerctc\o estenuante (26). 

La terapia con ant\-\nflamatortos puede ser reco.endada 

st el dolor es excestuo pero deberá ser usado con cautela. ya 

que al d\smtnutr el dolor puede tncrementer le acttutdad,. 

primero fracturas patológicas o coMpl\cactones más ligeras 

( 26). 

PRDHOSTI CD 

El resultado de esta condición es dtfic\1 de predecir• 

la claudtcac\ón puede o resoluenu! dependiendo de la 

severidad y duración de la cond\c\dn. El aumento facial el 

cual mucha5 veces no se resuelve. requiere meses para 

recuperarse (26), 



TABLA Ha. 2 REQUERIMIENTOS APROXIMADOS DE Ca y P PRRR 

CABALLOS. 

X En la Contenido di.arlo 

dieta en la dieta (gr) 

Ca p Ca p 

Potros menare a 6 .aes es o.eo 0.55 ,, 20 

Destetados 0.60 0.45 ,4 25 

Potros de un año 0.50 º·'5 31 22 

Oo5 afias de edad 0.40 0.30 25 17 

Yeguas últl•o 1/3 gest. 0.45 º·'º ,4 2' 

Yegua5 1actantes 0.45 º·'º 50 ,4 

Caba 11 os •aduras mant. º·'º 0.20 23 14 

Schryuer. H.F .• aod Hlntz. H.F .• 1997. 
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PREUEHCIOH/COHTROL 

Una dteta que reuna la demanda para caleta y fósforo en 

un<1 proporctdn previene .. 1 htperparattrotdtsmo 

nutrtctonal secundario en caballos. El heno de TegU1ntnosas 

tales COMO la alfalfa e5 una eHcelente fuente natural de Ca. 

asi como la melaza entre otros¡ si es necesarto el carbonato 

de Ca (CaC03) puede ser usado como un suplen.ento ver 

Ho.3)(28). 

(tabla 

El proporctonar las necesidades de Ca y P deacuerdo a 

las diferentes etapas de desarrollo y estado ftstológtco es 

lo Más adecuado uer (tabla Ho.2). 
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TABLA Ho, 3 ALGUHAS FUEH1ºES DE Ca y P 

Ca X 

Alfalfa 

Heh.o floractdn -.edta 1,0 

Heno florac\dn completa(0.6-2.0) 

l"lelaza 

Caffa de azúcar de9h. 

Caff a de azúcar húnieda 

Har\na di!' hue90 

Fosf6to dlc6lclco(Dlcal) 

P\edra caltza (CaCD3) 

o.7 

0.9 

24-32 

20-27 

'3-36 

Roca de fosfato desfluor\nado29-'6 

Calc\ta 

Roca de fosfato suave 

Cascara de ostra 

34 

18 

35-38 

p " 

0.22 

(0.10-0.30) 

0.20 

0.15 

12-14 

18-21 

o 
12-18 

o 

9 

o 

London D. Ley\s oun, 1991. 
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CDHCLUSIDHES 

El htperparatlrotdls~o nutrtctonal secundar to en 

caballos se presenta por uana mata técntca de altmentactón, 

en el que extste un desequl1tbrlo sérico de Ca•P. 

Es tmportante detectar a ttempo ésta condtctdn y 

tratarla de lo contrarlo uez presentado los stgnos 

c11ntcos. las lestone~ son general.-ente lrreuerslbles. 

La excreción fracctonal de fósforo (EFP) es la prueba 

M~s ~ttl en el dlagnósttco de (HNSJ, 
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