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a. EFECTOS DEL CALCIO

La fuerza de  la conbrac

ti6m muscular depernde de la

concentracidn el 10710 calmrio libres en las aélulas

—
r

muUsSGUl ares; characion  de la cantraccidn depends de la

= 1o

rapidez con  que desapar 10nes Ccalcio, por acocidn del
retrculo sarcoplasmico. (26)
- Loa tetania hipocalcemia @4 N padecimiento  que se

caracteriza por contraccionos sotenidas ce los  masculos

asquelaticaon, cjLe E chan  especiataents: a los  de  las

debre al incremento ¢ la

extremidades v 1la lLarionge,

actividad de law Filnras notoras. El laringoespasmo s vuelve

tan ints=

e obhslrove la via respiratoria v ose produce

astixia mortal. (U0

t.a  concentracyon de calocio pla

i
ki)

a1 GUiE  SE

presenta la tetania mortal se encuentra Lodavia por arriba de

la concentracidn emn la cual @e presentarian los efectos d

coadulacion. (17

La deficiencia de calcio disminuye La coagulacidng la
coagulacidn pusde ser impedids, in vitro, 51 se elimina el

calcio der la  sangere pors adicidn ce sustancias  coma los

oxalatos, gue T n con el lc1o, o crirato u ooros

agentes qualantes, que calctio. (24)

El maleio estd unidn = 1

lipoprotreinas de 1a membrana

celular, v vesulta sumamente j la canservacidn

ynrtante par

der la estructua do 1a menbrana. Aumente le adherencia entre

la celula vy sus vegcinasg & necesar 1o para la clcatrizacidn

de ias heridas v @l desarrolio embrionario. La capacitacidn
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La paratormona

huesa. Los esfuarzos

reguie el grado

MECANITOS daterminan

e

14

remodelacion del

la localizacion v

direccidn dsl

=1

osteoc] astos,

= st
extacalular

dihidroxicols
harsaons =]
dihidroxicole
vitaminico s

paratirnidea

osteoclastos.

Rifon

Fdsforao

urinario

b.
En  expe
concentracian

sobre las

TATOrmOne

proceso de remodelacidn. (&)

MECANISMO DE ACCION DE LA FARATORMONA

dex

[

0

atnwrhta  la perasatiilidad

i

ostencitos v osteoblastos al Cal+ en el liguidao
b Gribarn bombean hao ia el liguido
HoEZY L Este pomben es  estimulado por &1 L,

caloiferal. Ecta gs la razon por ia cual 1a

2

At iraids

i

calociterol ain ningun efocts del derivado

obra el AMF ciclico. A largo plazo, la hormona

también facilita lao actividad de los
[
Glandulia paratirolides FTH
Osao
Ca Ela sériceld Ca
Vit D—intestino Ca y P
(19}
REGULACION DE LA SECRECION DE LA PARATORMDNA
rimentos  de perfusidn, se ha  probado gque 1a
da celcio idnico circulante actua directamente

glandulas paratiroides retvoalimentando, para



ntracion

regular la secrecion e paratarmona. Duando la cona

de calcio plasmatico es alta, la secracidn se inbibe v oaquel

(=1 deposita @n Tas huesoas: cuando 1= hala a5 TG

aumenta v el calcio se moaviliza desde los hoeseos, BT magnesio

parece tener un afecto direcho semeiante, con abatimionto oe

la concentracion  del npagnesio plasmatics  aoe st iala 1a

secrecion parativolideas o factor  gue regula el calcio

plasmabica, e el cie calocio  osen cilmeni 2
int@ercamibialbile, Hin  embargo, Este clend salo puede

mantener i calcio plasmdtico total en cerca ode Tmg/i00ml @n

entmuento del mivel norsal de

Avzencia de

1Omey s/ 1O, a la actividard Ia  glandala

TiH tambi

idn de la awine Nt

paratirolides. da por

impul bal a-adr v og [ TRl ST T N S W B

AN las  enteenedad renalos

En condicion

crimicas v el raguitismo, an las  ogue @)l caleio del plasma

est A Cronilocamant.e abalbido, ia imulacion por

QEHESIONA UN&

retroalimentacidn de  las glandulas paretiroids

hipertrofia par: conpensacdora @ hiperparatiroidismo

secundario. (L1}

La malerhonina soe praducs =0 las celulas parafolicularss

de la tiroides océlulas ©C eon respuessta a la hipercalcemia.

t.a hidrosilacion del d-dinidronicolecaloiterol ocuree

—dihidrovicolacalociferol ocurre baio la

an al higado v oa 1,

reguilacidn de 1a paratormana en el ridon.
F

s paratormonas promusve 1a retencidn v

varias sutamnci en el rifion (Cuadro 3).
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CALCITONINA (CT)
Accliones primarias

se Hueso
Dicminuye 1la resorcion dsea, estimula la
Formacion
Disminuye los niveles de calcio sérico por
aumanto en la deposicidn dsea

. Rifon

Incrementa la compensacidn renal de calecio

Antamoant ma A maratormEng
Estimula la fostaturiea
c. Efecto neto
Misminve =] calcio v al fdsforo en =] plasma

Significado fisionldgico

Menor

1,25~-DIHIDROXICOLECALCIFEROL
Sindnimas
Vitamina DI activa, l,20—-dihidroxivitamina D3,
Calcitriol
Acciongs primarias
a. Hueso
Incrementa la resorcidn dssa
Aumenta la respuesta a la paratormona
b. Fifion
No wun efects divechts, se necesita de un ridon

sang para el metabolismo de 4 vitamaina D

3



. Intestioo
Fealota la absarcidén intestinal de calcio v
fFosforo

d. Efecto neto

Aumento del calcio v storo en el plasma

Significaon Fisielogico

nare el desarrllao del huespo sang

Ruguery:
Actua con la paratormona en la homeostasis del

calacin

(2, &a 11,210

7. SISTEMA DE RETROALIMENTACION NEGATIVA CALCIO-

PARATORMONA
El calcio olasmatico e ] Factor  nprincip 2n La
regulacion de ia Ta pavatormona., En animales

aversa entrs el caloio

normales, Ay una rajacidn lineal

stevna Funciona cono

de paratormona. £1

séricn v los nivels

ma alrecdedor chen loas 1O

e [ATEYS BT I S R L SR Aato gue

calolo serico disamlnuven

mg /i, Cuando 1

T MON&A

cies [AERTRE O el

ER R W 1]

cuando 1as COnCEMLraciones de Ca4Ln

incremeant

arceden, ontonc lTa secracidn de paratormons e supr im. &0

e control

pacientes con hiperparatirordismo PEimAar o,

rotroatimentacion negativa S8 pLerde y o la

homeostdtico

G incraementa  avtondmicamente o

secrecidn  de paratoraor

ez wn cambio en esta Concentracion.

MMl Ao que

2sta  secraeclion  oubtdnoma  de paratormons no supresiblea
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Cuacdcro &

FORMAS DE CALCIO EXTRACELULAR

Calcio no difusible

thuade estar unldo a la albuimina (S0-Y07%) o

Unido o probes o
'

a globulimas (LO-15%)

Calcio difusible

Comn isin (Foecdo anoontrarr unido con o
rasfato)

Idnico (F

ivminlidgicamente importante)

{Hrawer, 19832)

7 matd ionirzado. Fl caleio ionizadoe

Aprostimadaments &1

considara

es la fraccidn fisioldgicamente importante, este

difusible al raual ouse ol raleis camnioior o)l Salola Jond cads

vg paratiroides

e ba dnicae Yorma gus Dohilbe Lo eurecion o

utilizado para @) mantenimionta (st la eucitabilidad

<<

Anroximadamente 21

nau e omsou daiid lacidn s nacts 0

to, citrato o

sta en Forna de oS

10-15% del caloio sdrico

bicarbonato, encuantra unidn 4 1a albdmina, @, &n

una mEnor w  las globulinas alfa v beta. 5t e

calcio A Db drnas HEr CONS I ara no

sal volas formas ligadas

difusible. (10,120 Cuacden 5. 0L

a proteinas son la reserva circulante, e ta cual 1 calcio

e um estado

ionizado puede ser liberado con  rapid
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lea fracocion unida & proteinas v el calcio sérico total
digminuyan en hipoalbuminemia, pero el calcio ionizado
permansce normal. (183

Aungue  la hipocalcemia se encuentra  en condicionss de
hipoalbuminenia, no  ocuwrren sSignos clinicos de bipocalcemiaa
(18)

U namera reducde de laboratorins clinicos de patologia

veterinaria ahora reportan los valores de calcio itonizado en

deben Py ¥uTal

el suero, Dere los  ciinico

guieran interpietar los valores. Los error oo la estimacion

del ca i0 lenizado viengn e dos principal

1 El calcio domnirade @3  subs

almente auelado por

todos Tos anticoagulantes astands, Fncluvendo ta heparina.

ion dsl

sible a2 la contentra

For 1o ogus 1o porusnba G L

anticoagulante wtilizado. I3 ED e TLErD, ta oue evita

pnrobiemas guelaciso, nooE [T pPe) roeapuasta tdenl, debido a

Tl omane tras e suaro anaerabicame

que es o 1Ar muyes L

rEtrAaso tnevitabple oo  tiompo @a itntrodacido mientras se

aspara oara ta  Formacion ez ] Lo LIO@ COrnCa iy Lan

alrina, deberd ser

estandarr  de anticoaguiante, wcsuvalmente hep

apteEncian de la

presertada an las muestoac aan LCEErS lear a1

medida o=l caloio 1and

29 L cambios en el ol de la muestira o an cambios

substanciales: en la concentracidn de calocio imnizado. For 1o

tanto. el bigxida de carbono perdido d2 la muestira cadsan un

incraemento en el pH v una caida en la concentracdn de calcio

ionizado. bLa glicoli con cansecuente  formacidn de doido

lactico tienen el afacto opu to. For estas razones, @8 mejor




trangportar mueastras para la medicidn anaerdbicae de calcio
ionizado en Pielo o realirzar &l armdlisis lo mds pronto
posible despuas de la coleccion. (20)

Estudios 20 numanos frarn mostrado e sangre completa

para la determinacion e valcio r1onicado son estables durante

das Noras k= tompoecatura anbilentea vy & haras =y 4 grados
centigradas. El susra puode sar almacenads &n wun tubo a 4

grados centigrados por 24 hovas. (2

a. DROGAS GQUE AFECTAN LA UNION A PROTEINAS
Higunas arogas pueden atectar la unidn del calcio a las
protainas. (Chadro 107,
Cuadro 10

DROGAS QUE AFECTAN LA UNION A FROTEINAS

COMPETENC LA FOR SITIO DE LNION REGPUESTA

d. Medicamantos antintlamatorios Aumenta €l calcio
no ssteroidaless immien
D DarDLILUrLCDs

FORMACTION DE COMPLESD

2., EDTA

b. Oxalatos

—. Citratos

d. Heparina. El etecto #s negligible a estas concentraciones:
(> 20 microlitos/ml de plasma d con
concentraciones > a J0 microlitros de
sangre complebtal

(Brawer, 19827



12. ABSORCION DE CALCIO

cherd

De

icio ingerido es  absorbido. (&EYRT

transporie  activeo e calcio  contenidn en la lus int inal

acure pramordialmente [0 W Favite  prosiimal [ tnttestlnon

delgado, v hay tambron alao de absorcidn por dif LEN PEGLVE.

=1 transparte activo e taczilitadn Do (=3}

cihidrovicolacalorferol. Los  metabolitos indusen la sint

Slulas muaos

da una  probtoins s una al calacio en !

o ldades del

[ apoorcidn clep caloio aivgra  a las ne

ta disminuida en presencia  de un

TLarpas 1a ADGGECIOn

incremento e caleio v arimentada an npresencia cles wna

otlecaloiferol

dizminucion [&1=] caliio. EL 1, 29~dihidros:x

mbrier an la abhsorcion de Fosdoro, (=) la

particips

arcien dsen dnl

compenaaridn e Almin v Fdaeforn oy

Groion de  calcio tambion  es Facilitada por la

hueso.l.a =)

los atos vy

lactosa v I

PEOESEINASS €15 innitida
oralatos, porque estos anitones forman sales insolubles con el

calcio. La ANSOrZLon de magnesio es  facilitada por las

proteinas.

tag vitaminas & y [ pueadern tamliién atactar
itndirectamsnte 1a absoroion rie cale mediante el

mucosas.  (2)

miento de 1a

mantend

Las proteinas astan invelucradas de manera directe en la
absorcidn del calcio, por 1o que la diferencia de contenido
de proteina  =n los henos hace variar la absorcidn de celcio.

(4)



Cuando la ngesticdn de calcio @3 elevada el mecanismo de
transporte active se satura. (Doadeo L1y . Adends, los mnivelaes
del 1,285 ~dihychroxicolecalaifepral cdiaminuyan al aumeEntar el
caleio en el plasma.d consecusncia 1a ansorcian del galcio se
adapta. es decit, es slevada tuando el ingrese de calcio es
bajo v we disminuye la absorcioan cuando el ingreso de calcio
e alta. (&2

Un caballo do SO0 kg an descanso requiesre de 20 g
diarios de calocio, agqual gue realiza un trabajo leve reqguiere

de 28 o diarios de calcio. (4}

Cuadrn 11

ABSORCTON ITNTESTINAL DE CALCIO

FACIL. ITARS FOR THHIBIDA FOR

~Lactosa

~Froteinas —Oxalatos

-Acid ~Fitatos S

~Celulosa

steataortes

~Sindrane nedrditico

~Hlucocorticoides

~Alcalinizacion del T6I

(Chastain, 1973)



13. EXCRECION DE CALCIO
£} rifon equr s aparantemente juega un papsl ouy

importante on la honesostasis  del calcio. Los caballos han

rertan una maywor  cantidad del calgio

demostrado  gue

absorbido gue otras especies. (12)

mamtidad de calecio eas vFrltrads por Jows

na gran

del calcio filteado resorbido, Aprosimadamonte

pero 98
HOY e la reabsorcidn ocurre 8n los tubulos proximales v el

resto en In rama escendente el ase de Henle y en el tdbulao

sa ragulads o la

distal. La reabsorceion en <1 tdabulo o

3

paratormona. (2,110

Calolin wrinario s ve  aument poar la

La excrecidn

edcrecidn de sodio en 1los tdbulos v por ciertas disfunciaones

tian e

a alrasminusda o la  administ

tubulares.

Lar distal,

DN ) SUoodan bl

tiaridas, 1

v par las condicionss wuma Foducoilon del valumen de

Filtracian aglomeruliar

La mavor omrdida e caioio del Aroanisnn co da SO las

heces. Esta porodtcs provcieng del calcio no  absorbiodo de la

dieta. (I

I1I HIFOCALCEMIA EN_ CABALLDS

La hipocalcemia 23 un desorden relativamente raro en los

ien coms tatania

caballos Qquie fri ERistal raferido

lagtacional, tetania del transporte, hingocaloesmia idecpitica

y aclampsia. (26)



1. SIGNOS CiLINICOS

Las  manitogtoaciones clinicas de disminucion del calcio

ahrico iomirads G

lacionan &R aumanto de ia

excitabilidad newromuscular (Cuadro 12)., (172

Cuadro 12
SIGNOS CLINICOS
Tetanta (lactecional o da transports)
Sudoe profuso
Apariencia anNslosa
Taguicardia
Arritmias cacdiacas
Contraccidon diarragmitica sincronica

Fraolapso de o membrana oo

xnte (Mas coman en

tetanos)
Incremento cdel tono muscular

Ataria de los miembros posteriores

T

asciculaciones ausculare

inecielmente de los
maseteros, temporal v o triceps)
Trismos

Disfaogi

1

X

fu

Salivacion

Elevada tempsratura corpotral
Depresidn

Convulsiones

Coma

Muerte



Mambramnas mucosa clandti

Recumbencia
fFaso tisso
Tncraemanto de la exeitabilidad

Eapasmos

Incoordina
Estupor

Recuimbencia

[

a. CONTRACCION DIAFRAGMATICA SINCRONICA

La contrac

Lon diaftragmatica sincronica o “thuamps®, as

un signo clinios en el ouee uan Oocantraecrzian de uno o

1

ambos  Flancos  es obgervads  awe cornciden con el latido

cardiaco. poansable de este

AL =MN0 e

rlaviaa (Quies &) M

fanomeno  asta ralacionado con Ta arertabd Licad derl morwvio

Fréanico durante la despoiari @ 1. 210 Vo

1

CADRLIOL. S NREVLIO Fr@minO TENL e AHD Doar mat Hubr e §el s 1Ol L

deraecha. o [STRTCN a1 Con 1a

auricular en vewy de ja despolarizacion ventricolar. 5, 11)

wicidn de

Cote  sindroms est tractarizada par wna o

2oocloro), taguipnesa,

j N

alcalusis wmetabdlica Coddmml o tis

taguicardia asaciada con 1o regspiraciun prolongada vy rapida,

coma en el stemzia, (123

DELEhas de res

Otros

catado  son la

tores  gue conducsn &

19, diwreticos (cama la

hipocalemi la hipoclioremis, aica

Furosemida)d O Trauma o nervio  FreniLco. e administracidn

dea furosemida a  un pacisnts  con hipoparatiroidismo  adn no



o)

diagndsticado (=3 probable cue resi ) e Bn tetania
hipocalcémica, =] incluso las contracciones diafragmaticas

sincronicas. (219

b. TETANIA LACTACIONAL

L.a tetanta lactacitonal DU re =18
aproxinadaments 1O dias despues de paric o 1 o 2 dias oespues

del destete. Los ammales en alto riesgo son aguellos gue sa

1

alinenian  unicamenbs con pastura v red L i

At N gran trapalis

an die tiro son lag mds comunmente afectadas.

YELIL

FTrangportaes prolangados pueden pradisponer tamiidn @

hipnoalcomia (ttania gde  bransportes La hipreventilecion

cattsa hipocapnia v oalecalousis, la ague sopeora la hipoceloemia

pur aue se  Incremonta la ani1on de calcio oA proteins

plasmaticas, adEma s el imzremento an L& procducsidn de

CaUEa i clia &

Lagd

epin pmoe ansiedad reflsia,

hipertermia. (31D
I_,(

% osignos clinicos antar  en forma

2 puedan pre

Gimiliar &  como s prescntan en  totanows. Este orden puede

ser progresivo (parbicularmente en vegquas lactantes: en un

periodo de 20 a 483 hor continuar con la muaerts de algunos

animeal

clinioos  gue estdn

i.a ptressntacion e Lo ERNsalay
relacionados con la wconcentracidn de calcio sérico, L
incremento  en la excitabilidad s usuwalmente el unico signo

cuando loz valores estdn por debsjo de lo normal pero sobre 8

ma/dl . Los valores de 58 mgrs/dl. wsualmente producen espasmos

tetdnicos e incoordinacidn. Concentracionas  debajo der 5



Té

mg/dl . usualmente resultan en estupar  recumbencia y muerte.

28)

2.ETIDLOGIA
Algunas de las causas mas conunes de hipocalcemla j=1=]

enlistan en el cuadro 12,

Cuadiro 13

CAUSAD COMUNES DE HIPOQCALCEMIA

Pardida de calcio en lechs

YRQUAS &nos bantes

LT HE W

Trabaina savero

oeiado con transporbes prolongados

Cion

Totoxic FOCAanT AN L ng

Malnutricidn

EBaia concentracon de proteinas plasmdticas
Ingestion de plantas gue contengan oxalatos
Corticostoroides

Deaficiencia oo ina D

Decrement.o en la bhidrosc: lacidn del 1,25-vit D

FRegorcion dooo R AT FY

Incremanto en la deposic1in osea

s0Fcian intestinal

Disminucidn &n la

calcio-Fosfato

Formazidn o comp le

Tetania lactaoronal

Fancreatitis

Idiopatica
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Enfermedades asociadas

Hipertermia maligna
Toxicidad con oxalatos
Enfarmedad hapaticsa crdnicsa
Sindrone de mala absorcidn
Tonicosis de cadmio

1

doreenal

Erntaring
Fabdumiolisis por eifercicio

Miopatia postoperatorilia

(1.,5,6,8,12,21 .24

Desbe  hacersa notar aue las enfermedades oue causan

hipoalbuminemia (par ejemplo enfermedades hepaticas cronic

malabsorcidn,etc.? puedon estar asociados con una cadda en el

corsent e acion deel calocio

T, pero

nivel saricn Jde

1Tond fads meigiuaiee DU s edle e Walis bieefrle Yy L0 DA LeNTES

raramente presntan signos de

l.a hiperfosftatemia amrmal o baio se

[atalyl]

1

observa an algunos caballos Tla renal aguda, pero la

renal cronica desarrollan

mayoria de lon caballns con
hipercalcemia o hiporosfatemia. (E24)

Si la dieta se mziora sSin dnorementer @1 consumo dia-io

de caloio, un 1noremsnto on la Fracoidn de calcic unido a

proteinas  pusds reducir la corrmentracidn de ralcoio lonizado

e nhe @ ipducir hipocalcemia clinica. (21



—
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El trabajo Fasico do vy &) € asoclados con

transportes prolongados. E1 @jercicio pusde  resultar en una
pérdida signiticente de cloro  en el sudor vy  en algalasis
concomitante lo  gue incrsmenta la wnidn de  calcio a las
prateinas. (8,217

Lozt ingestion oe

carabaions venenosos (Enicauta spp.?

pueds relacronarse Con Nipocalocemia v Tolieos estos caballaos

omo hecos

muestran  signos adicional < sanguinolentas o un

incremanto  en la prodoccidn de orina:s o 1a T st 1om des

cantaradinas guoe o docaltozan 2n la al Fal

arhitcalada. (A

Mientras gus una deficiencia crdanice de lcio o erceso

de [=Yalw] pLiet e pradlsponst a cabal ins a crisis

hipocalocemics, wmes drFicil e lacionar caracterysticas

clinicas con daficrencias nutriciconales. 9

Los  cortl1costerold puedarn conteibhuir a la alcalosis,

cdismitiir 1a atys cLam e

oo mediante el ant

JoniLemo £on

]

vitamina ' @ incremenitar la excrecion remal de calcio, (273

la produscicsn onddgena corticosterolce inducida poar

@l estres, p rier dismirn

de calcio.

(12
l.a deficiliencia os  vitamina D es una  causa rara de
hipocalocamia, & mE s QUi mulltiples  eticlofias  ocurran

concomitantemanta. {6)

l.os animales puedan caompensar peguedas cantidades cuando

las pérdidas

de calcio son bajas., pero los sionos de tetania
hipocaleenica pusden oourrir con altos  niveles de calcio

serico total si 12 condician ss aguda. (132D



La enfermedad  pancreatica  raranents og vista an

Lderada an el diagndstico

caballos, pero debe  ger oo

diferencial de cabalios con nipocalcemia. (12}

3. DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Causa coman de hipocalcemia

HIFOCALCEMIA., Hipoafbhuaminemieae
gquea debrs diferenciarse oo cade caso Cuadro 14,

Las anfermedades hipocaloamicas s enlistan adelante:

Cuadro 14

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES DE HIPDCALCEMIA

1. Hipoparatiroidiemo es descritas  en pacientes v puede sar
causada por;

Remocidn gquirdrgica

Faratirmiditis linfocitica

ITdiopatica irresponsiva a la paratormona

a. La concentracidn de paratormona sérica es baja

en pacientes & Lacdos.

fora saécico estd normal o inocroamontado.
C. LA exorecion wrinaria de calcio se incrementa y

el mmy nutve.

do Bl magnes1o s&rico noraslnent2 pernanace normal .

2 El Rhiperparetirerdismg nutricional sacundario a una

deficiencia de calcio en ls dieta, nipovitaminosis D o exceso

s coindn de hipocaloemia.

de fosforo =n la diebe & LA Cé

z@rico esta normal o dismiouido en la

a. El fFosfor

falta de calcio &#n ta dietsa o hipovitaminosis D,



Fatra estd normal o incrementado en u
fosforo a@n la dieta.

b, La exereczdn wrinaria de calcio se d

la del Lrcremanta,
I. i.a tetanita puarnesal (oo lampsiad =X

hipocalcemia.

a. Esta gsa aconpata por una repentina d

calcio en 1 ltactaci1dn, particularme

de dietas altas on calicio s «1 aitg

1o gue doprime 1a o

PoralUlrnGraG Yy wi POl@enclal O sSecrec
rapida respuests al balance negativo

b. Las hembras normalmente se encuentra

may o oen oA

afieiilcas. E

hipofos
4. Fancreatitis ajuda causa ipocalcamia psero 0s
caballos.

oun cambio

a. La hipocalcemia pusdea

ante debio a que

pantraatitis necr

5 0 La

une o 1oon L O RSGS L LD

necrosada.

@a el 1o

. Dtro me

25

Sacresion e

30

n eroeso de

tsminuye v

causada  por

gpmanda da

nte después

ecion de
rton para la
e calcio.
fal

bailos.

MmUYy ara @n
tardio aen
]l rmalocio se

grasa

nento en la

aue diroctamente

diaminueve =2l colcio iontzado o incrsmenta la

secrzcian de calarlanina.

LI =3 O

5. Reduccion de la albuminz

rcidn.

a. Estados de malab
b Enfermadad nepdatica ordnica o falla

c. Malnutricion.

hepatica.
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1 antaxicacion

O UL as CAUSAaT No Comunes i hipooaloemy s

por  cantaridinas, hipocaloent. diopdtica. tehania aguda

Mipocalcemica.

(Duncan, 1989)

a. ACERCAMIENTO AL DIAGNOSTICO

1o

La diForancia seaedades que causan

anormalidas

St Talolo HiErioo puee Facilitada por la

vecLon orinaria s calcio. (LR

inedicron de a

Un  método simplc @ uatarminar ta puorecidn fraccional
de malocio en muestrae de sLero vy ooring coleactadas al mismo
tiempao. (15)

alg} ama muestra

cidn Fravoional

Tomanda  ana [ZH s

Tmente 0o (18

suficiente pero asnoer o representatives

Euoreslion tracoional de icio =  LO& wrinaric (mg/dl)/

atimnina

Cat+

ico (masdidd o [0reataning sard img/dl) 7

urinaria (mogsodl)y .o i1n)

En la AV L5 cigs ios ~AS ol hinoalbuminamia A=)

1as nivisles de galoain., (18

i
e

El trabaio inicial =Xy ciiagrestico ]z}

hipoparatiraidiso debe 1noluic Jas sigurentes prushass

1. Detorming

iU mEr Llas 08 tastoro v calcio

wvtinina

Z. Nitrdgeno uesson sangudines (MUS) . or

I Albumina v globalinas séricas
L. Hematocrito v bhemoglobing

5. Diferencieies de laucocitos

b. Conteo plaguetario



- | TR B
‘- Tdadie l Al s

. Electralitos, incluvendo magnesio

¢ Fruoi de Funcidn tiroldea, i1 el psTiente no estd en un

trataminnto de reemnlaro.

Lios S1AN0G 2 L1NICos

altamente HEUIEELIVOos O

.

de la

hallos afectados.

hipocalocemia en 1

Fistorias clinica aowma lactas tdn, @yere

preaevio,

: pueden dirigir tembién hac w1l diagraosstico. (1)

o transport

El diaanostico definitivo depande de la demastracion de

Taboratoriv  Jdie pdpocaloemisa con VA LD @S MEnores 4 a &
mig s/ cll ques se han repartado an  algunos  Casos. Adunis
Ripomagrieson] A/ M iper maanogaml e e
Mipoios A e £mta A S e L] ancontradas  en

aEOCLacidn con hipocslocenia s=n caballos. (22

Ern algunos amimales ar ados  se ha visto gus

clia tiratamiento ant

[ tie e

alteracion

regrasar & CoFunoian normal.

La tetania lactaciaonal v la hipocalcemia ideopdtica

aguda  =mon probleinas oo comungs con o presentacidn ddemntica.
227

Los rangos de creatinina se han usado clinicamente 2n el

diagndstico de enfermedades metabdlicass el andlisis de orina

tatu wineral de los

pueds s uwtilimadn nara aprociar el

caballos, sin embargo se puaden experimentar problemas con el

calcio porgue este tiende a precipitarse en la orina. (&)

Lrabajo st uenha @n @l diagnistico de

me cebe dnclair 1 enlistan

nipoparat 1roly pruSbnas que s

mds adelante (Cuadros 1Oy 163,
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Cuwadro 15

PRUEBAS DE LABORATORIO ANTE LA SOSPECHA DE HIPOPARATIROIDISMO

~Calaio, Fosfuora « Magnusld S@rico
=Calcgio v +dsForoa an arina
~Andlisis de orina
~Deterninacion de proteinas plasmaticas
=hNUE (Mitrogenn Welco SAnguineo?’
(Feldman, 1287)
Cuadro 16
FRUEBAS DE LABORATORIO, DIFERENCIAS Y RESULTADOS DE LAS

DISTINTAS CAUSAS DE HIPOCALCEMIA

CAUSAS DE Ca F T Fag
HIFQCALCEMTAS Sarico Hérico Flasmdédtica
Hipaoparatiroidismo 2] A D N & D

Hiperparatirvaoidismo
secundario

Mala absorcion D dN D N d A A
intestinal
Deficiencias oW ] N 6 A A
nutricionales
Falla renal D o N N d A & A
cronica
Fancreatitis aguda b N Ao N N
Hipomagnesamia D A D a4 N N

(Chastain, 1990}

A = Aumentada D = Diaminuida N = Normal

1



44

81 las determinaciones de los niveles e paratormona

plasmdtica o la esplovacidn v biopsia de las paratiroides no
confirman que el hipoparatiroidismo es cavsado por

daficiencia de2 paratormona. o1 que las paratiroides estan

atrofiadas, la hpomagn

=) (= o el psewdohipoparaltiroldismo

deben considerados. S Tos nlv

eles de magnesio sé@ricd son

Ciroidoene debe conFirmade corn

normalies, 1 pssudohipopar

la evaluacign del paoiente v un control @ la neibllidad &

inysooinnes de cae st s mnes Lz

Los animales deben recibir una diete con la misea cantidad de

fosforo por varios diacs previ

a la prucsba. (&)

En 2l ani@mal ciormal o concentracian oo Fosforo en la
orina, debe aumentar dos s tres veces. 51 la concentracidn de

del doble de sus

Fas+varo e s e ] paciente es menos

Wl Blanco son F 2Nt a la

paratormond. pan e fosforo en la orine del

pacienta aviment e - ! : 3ozl os : nala

vez [0 v

endagena SEa Una i

gimilares 2l AME o

wrinario  en lugar del nivel

de fosfaturia pueden ser tambisep Gtil (&)

b. PRUEBAS DE LA FUNCION PARATIROIDEA

La mayoria de los desordenes paratiroideos pueden ser

diagnosticados corrsctamente corvelaciconandnlos con los datos

hesales. (Cuadro 172
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DATOS BRASALES PARA LA EVALUACION DE LA FUNCION PARATIROIDEA Y

EL METABOLISMO DEL CALCIO

Gignos clintcos v antecodentes cdieteticos
Hallargos fizmtoor sctuales

Nivels e proteinas ploacsmdtiocazs
Equilibr o acido-base

ANdElisls serico

Analises de orina

Fanioarafias ool osogelato

( Chagtain, 1990

DETERMINACIONES SERICAS MINIMAS NECESARIAS PARA EVALUAR LA

FUNCION PARATIRODIDEA Y EL METABOLISMO DEL. CALCIO (Cuadro 14)

Calcio

Fos+mro

Magrnesio

Nitrdgenn Uredion Sanguiren (NUS?

Fosfatasa alcalima Sérica (FALS)

(Chastain, 1990)

La hipercalcemia v la hipofosfatemia indican la
existencia de hiperparatiraidismo, «n cambio la hipocalcemia

\% la hiperfosfatomia muestran la presencia de
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nipoparatiroidismo. L& MAY DY 1 cies los desor deness
paratiroideos saoundarios son  completaments compensadas,  de

manera que &1 caloio sérico e

td dentro del rango normal bago

£ mantiene de esta  forma aumentando la secrecion de

paratormona. L chrsminuados del magne

pueden gt nalar Ta Lan paratiroidea, v tambiéen pusden

hacer descendsat acrones Jde o calglio sérica. (62

na Falaa hipoarcalcomia puede sar Tausada oaclusican
Una Falsa biporcalocamia puedo s@ [ ada por ol 3

vernsa  proalonoada v por Biooriimnidemiac La oclusion venosa

por mas de 2 oA T o minuihos aleva meclorones caleig
SEELGE CARLO Lo D5 gl dl . fe Draper Lin ldenn @ @ideoe o la v el

Fal mente =1 oo serico,

Fasforo  v. &0 Wna menor

extensidn, la fosat

i las mediciones s realizan

par medio de espectra cometiLa de cutlnae uhy

e medicion  del valor  del nitrdacvno wreico ngud rnao

(NUE)Y s ttil en la savaluacion e la insuficiancia renal, que

VYA 3oy olmas SR CUNG 3 IQ.J

pueds comduc ir &

tcompaensatoriosy o 4 dafo vepal, @1 oual pue o causada

POF SO0 DD 1 @Pulaua et ufome e et alul il S

maballos, la  concentracion ol caloin varada

ampliamente. El dncromanto Ade aloro  orinayio oo ee cuando

nay hiperparativroid

SMo ., hipervitami ntuwis D, hipertivroidismno,

die N oaleve

b contoenido de sodio, hipercalcitonismo. E1

fosfora WL NArio aumertado G Pt du 2n el

hiperparatiroldi s, hipsrcalcitonismo & hipervitaminosis D

La diaminuzion de calcio v d# FOosSFQro Urinar 1o pue QL L

en paciaentes con  ragurtisno (oefFiciencia dee vitamina D) e

hipoparativoldismo. A% concentraciones  de Fosfore Finario
t |3 fdism L reent M s fe +6 LW
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S00 bastante  variaples v dependen de la cantidad del $dsforo

ingerido. U6

La  Fosfatasa alcalina servica  (FAR) os  origiiada en el

higado, el la  mlacenta, Ta  carbtersa  renal, vy el

tose de la FAag son a

intestinn. Los  aument meacles soelados con

rarina e SO MAas

la activicdad osteoblasticar Ios  valor

altos en los animals TAVENRSG Yy ooan Cracimiento activo. BEn laos

desordenss paraturoldens, 1os niveles incremncentados de Ta FAS

=0 1hdicadores O renaearidn psoa mds gua gel grado de

reabsorcidn osteoclastica, (&7

Las radiografti ARl 51Stona Ssaueletico  DuEeEn usarse

para  2valudr Qraseraments & danon cad g por 1o Secrecien

compensataria de la paratormona. La desmineralicacion no &%

o menns la mitad de

avidente rad Féarl MEs frasta o m

s e zeerocidn

la minseral ioscidn A esmurd e, ol

armedad o

compensatoria de la Aratormnng, Cas [sRare

o mala absorcion intestinald. Gam

desbalan: 25 Xt

radiogradias e 1 505 puedsn s =] herrramienta

MR G T AN

e bt o

PDFINCIPAL T UIAGROSTIo0. MLTunas arean

cambios visibles ante citr otras,. La ostzopenia puede notarse
inicialments alradedor b e las  vaices e los diazntes
(disolucidn de 1l n i na dura dental ) otros canbios inecluven
03 amalacia del Cusrpo, v log de las vertedras

El adelgacamiento

y racsorclon subperidstice

cle 1a corteza iz los FiLt

largos v finalmente, las

e@an astados

Fracturas patolsgicas  puedsn ser @vident

tardi (&)
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c. EVALUACIONES ESPECIALES

L.as pruchas  euspeciales solver  las  dilemas

I &

diagnosticos  oue TRV AR & 1a  paratiroides y & losg

desordengs metaboliloos

ciwl caleio son a menudo costosos, v

dificiles de interpretar. (&

i. ANALISIS DE LA PARATORMONA PLASMATICA
Fotencialmente. @l andlisis de ta paratormong en plasma

=1 = HAS invormativo. aunous  det ao A casto. a la

SO cer ey & L AD DEAGLIONES CrUuralas

a@apecificidad e

O OTros

fragmentos  de horsona, a la  corfta vida aadic  en plasma, el

analisis dela paratormena e sido intentado  sobra una Ha

sdlo

Voun peaueso nuaero de animales. Deblido a gue

soen plas el s Tapnento tan

COFL A, SU sobitud  diagnosbtica opara los Sohenes de

hipersecrocidn @ hiposelrvecidn nabive. L mayoria de los
laboratorios wsan wn andAli = Liwnuino i Fusion (RTAY para

R R YT B A T I A U Y NS TU RSN U W PR LS B IR S Y= (I

Larg

v @ corrglaciona medor o con el andics mecdio sao io. (44D

Aun cuando o] i mament o Ll M ! inacktivo, =u

incremento wen @l plasma  pare corrglacionarse oon los

desordenes e Fripersecrecidn e Ta prarat Ormona.

Afortunadamante, la estructura de Fragmento es similar

onovalrian BHPECIES, iNClwsendn o 1o

S G NUMATNDS, PEIros Yy

suero han  de s

gatosz. Tos niwvolaes

interor sefon o ol g los niveles

&

e calaia vl por edenn o, ouanoo de calcio

serico: par  ejemplo. cuanda los nive de calocio sérico
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axceden los 12 mg/dl virtualmente todos los estinulos para la

sEcrecidn de la paratronona no existen. Los niveles s@ericos
de la paratormona v del caloio se elevan simulbtdpnsaments on
2l hiperparatiroidisna orinario v los niveles de paratormona

={=Ta} a maanu oo muchio mas altos en los casns  de

hiperparatirnidisno secundario gque ean el primario. Asi mismo,

los nivelaes si

icos de la paratormona aparecen alevados y los
det calaio smorico gon mornalas bajions en @] hperparatiroidismo
S@ECUNdari1o. (&

in individual an Ia

Yo ha sugerido que ediste una varia

havilidad de los caballos para wtilizar el calcio de la

dieta, ada domostrado aue L disponobiiidad del

calocin varia dependiends de la di

4. DEFENGA CONTRA LA HIFOCALCEMIA
La respuazeta Fisioldgilca al desafio de hipocalcemia
puede ser caracterizada por una gran  cantidad de ajustes en

@l metabolinme mingral. Algunos siemplos de sstos desaficos se

mucstran 3 adalant O menar Yy transitorio, un

dasafio moderado v oun ponEro Yy prolongado. (83

a. DESAFIO MENDR Y TRANSITORIO.

12 a

2o nornsl se regquiere de una tapidez d

En un mamai

1S horas para gue hormonaivs. La cantidad

total der caicio perdids en ta  orina en e periado es

nificante en la

PEGLEMRA, v ooocurre  una disminucidn ing

concentracidn  de calcin, 1o qgue cantleva a  un ligero

incremento an la segcrecidn de paratoromona. ba minucidgn de



la concentracidén de calcio sérice s corregida por un

increntnto en la reclamacion =n el tubulo renal distal v par

la rvapida respuesta  de resorcicon por la paratormona en el
hugso, en L3 horas, =0lo gourren anocrementos  mernores en la

sintesis de vitamina D. &)

b. DESAFIO MODERADO

En un  mandFaro normal wnag reducoion abrupta del consumo

de calcio en la dieta en ntidades relativamente peguedas,

in ia wrma ] €370 1o
qua  rasulta en o ndeve  estado constante en 48 horas. Un
incremento { e el FAango @ la secrecidrn  de

paratormona  resulta on oun incraemento do Ta  rraamsor
tubular renal distal de caloio, en un ancremento en la

movilizacidn o CRlalo vy

@ oen el MUBE0D Y @n un

incremento  de 1s sintesa e vitamina D, ta cual participa

Junto con ia paratoraona an la resorcidn osea & laoranenta la

[ERI e s o oal 5 Llmforen o ol
LW r Mzt la concenoragiloen der la

nal ol

patratormona circulanta Fealra erorecian

1

siendo compensado por el incremento en e cantidad de fFdsforo

stino. En omshe

v odel absorbido en el inn

movilicado del b

nuevo adao constante, ancent s a2 ledo serico,
regresa o 1o nocmal, i sntracion de  Fdsforo saérico se

mantiene «in cambino o ligeramente reducida, vy existe un

e hiiperp ot dismo cuncdario  medio Yooouna
absorcidn i e intpstinal. En ounto ins

e 1a movilizacion de  calcio del

requarimientos inid



2]
oy

esoueleto @ anpliamen remplarada po ur realece en la

abgorcidn intestina: de caloio. 30

c. DESAFIO FROLONGADO, SEVERO

La lactacion o Falla retial randca Gon 2 de muchos

Y Bomoostal mime=ral,. La

ajiemplos  de un Jdes

lactacidn cambia fa componsacidn oo o péedicda ade caloio poe

el pije calcio-paratormona-vitamina U, por lo gue

presenta

LNE anoria, WNA e aeion maxima  de

eouenCLa TOMDen

paratormona de aproximadamente 5

lo normals un rango

mAaximo de sintesie de vitamina D vouna ¥ Me 1 ma i 1oda v

2l inicio de un o Focorcion Osea en reapuos

los ef oy de paratorannag v la vitamina Do LLa

hipocaloemia continua enton

presenta o hiperplasia

de las glandald

parativoicdees o Aan Tnceonenoo en el rango

de socracidn oe naratiemona de L0 a0 B0 v e pormal e

tituwlos ak o Ao paratornona resultan en el

restabloecimivnto WA oacka v

mas orande cisterna de

s P incryrnoracidn e ana superLoie = ancial

adm constante

e calcio serrcon doberd soeromantenida

a expensas d aueleto, v ouna perdida sianificante de hueso

rasutltard. e @ demnlo aprecsenta una Circunstancia en la
cual la integridad de 1a  honenstasis mineral esquelética es
saor1Ficads oy wuri intento  para COMPENSar 1o deficits

minerales sistemicos. (8
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S. HIFOFARATIROIDISMO FRIMARIO

T B5un cdessardan  endocring caracterizado por

hipocalcemia v, frecusntomonrne por hiperfosfatemia. Fuedse ser

causado  por deficiencias  ge paratormona, registencia e la

c@lula blanco o crrcuiacion inefectiva 2 la paratarmons.

tate an un adesordoen endocring poco condn. Esta condgicion

absoluba 0 relatiy

ase desarrolla Spues o una dedroioano

&n la s recidn de paratormona (FTH) 1o gue rosulta en la

de asta. e derilcienciache

peérdida de los niveles ciroulantes

paraboraiong Causa Var cos  problemas fFisioldnicos. El camino
final omin roncluve aguellos diaahs Pl 701 0g1Cos

neuromutscul sres que ltan g ta pipoecalocemia. Los signos

de: hapoocaloamnis Noguintlares, congiderando e etiologia. For

@ehto le olainico aus  diagnostica hipocalaemia, debe ademas

datermlnar su patogoniz. (8

a-. HIPOPARATIROIDISHMO ASOCIADOD CON DEFICIENCIA DE

PARATORMONA.

La deticiencia parcial o oompleta de 1a paratormona
puede ser pasajera o paermanente v pueden ser  variadas las

cadsas (Cuadeo 18) . (63



Craciac: on 5 Lrigdal de La
CAQEnEE LS | i ! 1G98 paratiroldes.
—Faradtiroidit (
—Detvicliencia de Magnessto.
~Neoplasia paravivoldea afonci
—-Atrofia paratiroidea por terapia porlongada con vitamina D
Q Caleii.

(Chastain, 199

N paesar de ouer Tas funciones rie

bosdo =l

CUBrpn se alteran durants la  tiipocalcsmia, las fibras

=

narviosas zon  particularmente sensitivas al decremento de

los slignos  aseclados con el

eata  minaral, Dk i clo 2 CLe
sistoma  nervioso oentral BOM ALY agudos v dramdtlioos, las

ancrmal tdades gue anvaelven abtros orgsnos o sistemas nb oson

abvias a menudo. D hecho, hipocaltemia aguda usualmente

arrollen otros

reasulta an la muertse antes de e

sianos. (&

&. HIPERPARATIROIDRISMO NUTRICIONAL SECUNDARIO

a. Es lo mas comin

b. Secundario & ifwbalanc rutric

enido de caloio

o normal

Coin icia

vitamina DI

nons v hajas i farrajes. gue

pradisponan o @aba condicion

Vo alta cantidad e salvado como suapienento



Ca

d.

Vi alto contenido de oxkalatos en pasios

Fignos clinicos

i Restltan e Ia ¢

anoc1dn de calcio del bhueso gus

deja un material osteoide v tejicoo conective

Filbroso gque raampia

al huoed. "Cabera grande',
las mandibulas v ligamanios de articulaciones saon
las Aresas mis a¥eortadas.

(1) tilesa, o

2% ma bigp

) articulacionss grande
(3 los cambhios o0seos an la cabeca podrian
resuwltar on diznea durante 21 ojercicia
Diesgndstico diferasncial
i. sinusitis
iiw twmoyr (e §flvate al seno

iii. trauma en los huesog rfaciales

iva anormal o dadd

mecanicas ¢

tracto respiratorio

anterior que emitan ruidos (hanmiplegia laringea,

poliprs, desplacamiento dors paladar blandoa,
@t .
Ayudas de diagnoasbioon

monloomia

ii. notrmo O hiperfostatemia
iii. auvmento da la excrecidn fracoional de fdédsforo

iva radioarafias de huesos faciales., articulaciones.

(Romerc, 19923



e

A la necropsia se puede encontrar minsralizacidn de te)irdos
=)

=1 tiempo

blandos. La aorisn de La Ffusnte  de vitamina D oy

Eir FEV I 1

Lon de Ca

resultan on  la

AR 8

e los casos severos el diagnostico sgoccialmEnte

oorenal. (268)

ado mineraliracian

s raramonta dlagnosticado  gues el hinsrparaticrosdisemo

primarico desombogque en hipercalcemtia. Carcinoma parabtivoiden,

it ar a2n haoerparatiroldismo.

adenoma e hipearplasia maedan ¢

El  deagndstico se en la eunclusidn de otras causas de

hiparoe loenia, (Dl

Sode calclo normaeles. altos o bajos sueden Sar ana

Niwverle
caracteriotica de Falla rensl o aguda an los caballos.

dasar-rallan

Miantras qus 1 P oS v [os mumanos varaments

s cid Fanal,

hipgrcalooala  an

Ferndmano [t eed gy Mg Coumn £ lares cahallos. 1
Miperparatiraidisme prisario no aparenta  ser gna  causa de
~ry

hipercalcemia. {20

Absorben una mavor cantidad de

Los caba? 1o

calcio Ces GUSE dimtas v axoratan una proporcion mavor del
calcio  absaorbido en la orina  gue lo que  1lo hacen las demds

caloin  absorbido gue G

egpacies. FAde y la praporcion

ta por =21 eiden oel caballo aumenta ol incrementarse

[a4

la absorcidn de caloia, lo gus también contrashta con las

2nCia o ausencia g hipercalcemia an

demds Species. LLa

cenado también con

caballos con Falla renal nusde astar rela
el consumo  de calcio v/e perdida de alblmina ian ias

paeculiaridads 2 la  Funcion renal. Frmiog nafreccomnl tados

alimentados con heno de alfal+a  desarrollan hipsrealcsmia



Sé

mientras que aguellos alimentados con heno de otros pastos no
la desarrollan., §in embaras, los niveles de calcio ionizado

g incrementan. (22}

7. TETANIA LACTACIONAL

lL.a toetarg

lacilamianal v ta  Dhipocalcemia ldeopatica

mrt e 1 one

aguda, tienemn pprod iprticas escepto gue la tetania

lactacionmal Lovniacra o tnd yegla lactante, usualmente on los

primeras 710 dias do acidn. Lo anfermedad puede aparecse

tambidrn uno o oo PSS TR chn]l deastate, L3 "Ningoaleemis

ideopdtica ha sitdo report wrr Lna pobtrance de cgatro meses,

ura yegua gastante, sementales. machos castrados vy en yeguas

tantes o o, (120

Los fachares predisponenta

T

incluyen un  aumento an la

daenanda de calcio debido s la lactaclidn v 1la v

spusesta de los

corticosteroyraaz Lo vpe yredad

wola oretencidn remal de caloaio v

depring el fecto  dee dla vitamina D oen la absorcidn

intaestinalds calacio. (HL, 20

Esta es una  condicton e no

L re aomunmantes Fl Y S

diagnostico es dificil debido a la gran variedad de signos

sar, (25D

clinicns que

8. PANCREATITIS

La panreatitis necrdtica aguda puede cauvsar hipocalcemia
por la gsapenificacidn de las grasas peripancredticas,
hipomagnesemia £ hipercalcitoninismo inducido

secundariaments. (&)



L
~i

7. REDUCION DE ALBUMINA SERICA

nive]

Lo hipoalbuninemia oo Uns causa coman de dque los @5

torn anoramalneante bajos, pero no atects 1os

de calcio saérico

uUNpaEc Lante la

nivels ties calaia Lontzacin. BB

ta no

a  causa de  hipocalocemia, &

hipoalbumindmia es 1a ani

ada con tetania ninccaloenica. L.as CAausas Comunas

esbtd asoo

timal.

ciea hipoalbuninemia  son T mala apaorcion ant

INTAGISCTAS1CA, [ 3 ol T hepdtica.

mpapectalnoniis

glomerulonofritis. (&)

10. INTOXICACION FPOR CANTARIDINAS
Estas se encueatran en el heno de alfalfa. el elemanto

arabaios). Los

@20 los 250

Loxwico es la cantarlding quo

S CArACTG LT

nopor doloe

sianos climocer son variable

500105

,osudoracidn. spiE

abdominal, depresidan, Fietro, C O

Voconbracscian

rcntamnont

B ST LrrAr

de cola 0, Convalsions

ignalmente

diafragmdtica SN G A [t kIS (=25

el LoD @n AQUA,

ol

repartados HON ifm

hemabologicos

Fuama hallazgo

ac i [

ul

itosis nevtrafilica e

QNN racidn, leucoo

incluyen
hipocaloemia. (JE)

itables v no

Lo ansrtem e

ian

= lew [o¥e]

existir en cagos hiperagucos. S ha reportado desprendimiento

del epitelio de la porocldn sragica del estdmago, cistitis

v necroasis del

hemorrdgica v ulcerativa, enterocolitis

miocardio., (12}

Como no evisten onos clinicos o lesiones postmortem

patogndmonicas para este desorden. el diagndetico se realiza



i

mediante el hallazgo de los escarabados en la alfalfa. Los

Cilinicos dehen et Cambi dn en cuenta gue ae encuaentren uana

gran cantidad o= saltamontos en la alfeslfa, debido a gue las

larvas de los arabajos oonsuman los  huaevos de los

cantaridir en orina on 24 hrg (12

saltamontes, « por

Nz axiste wun  antidolo para Ia towicidad  de 1as
cantaridinas, por Tt e el tratamiento debe ser dependiente

de nortalidad san de

de las signos gue preocentis. Los rang

~1G0 0 G Tos Caallios ATeCTANDE. Algunos caball &
prasoantarse tipocalodamicos bajin esta condicion sin Conoc la

o caballos calocemicos  Ligoen un

causa  real de oeato v

prondstice de zobrevivencia pobre. (1

IXI. HIFERCALCEMIA EN_CABALLOS

Hipercalocasmia s wn hallazge normal en cabelles

afectados con anfermedad renal. En 1a mavoria de las especies

la enfermedad nal comunmente resulta en hipocalcemia e

hiperfosfatemia. 21 catallo orve una cantidad
relativaments grande de ecalcio de la diska vy @2 mas

g exceso de

dependiente de lav excreocion renal en lus e



caloio. 5i

de albumina. puede ocurrir
(26)

2l consumo de calcio es bajo o s

nipocalcemia con anfermedad

&
G

hay wna pérdida

renal.

1. ETIOLOGIA
Las siquientes soh causas comunes de hipercalcemia
(Criacrao 19 .
Cuadra 19
CAUSAS COMUNES DE HIFERCALCENMIA
~Hiperparaviroldisns
Neoplasia
~Enfermedad ranal primar e
~Seudohiperparatirol dismo
Neoplasias gue producen un pephido parecido a la

paratarmana
Lintoma y Catrolnoms o

calul

Linfosarctna sin evidencia

(pertme)

Atrofia de paratiron des

nipercalcemnta s ddariae &

—Intoricacion con vitamina D

—Ingestion dg plantas caloinog

~Neop | asi prodtcen factoras

oL

teorlagtos

~Metdatasiw

[T afii)

dez metdstasis

=nic

3 ssramosas gdshricas

AE=Y-E

(Resultado de supresidn por

nanplasial

A5

atztivadors de




P
“Hipeortiroidisno
~Aumento de la liberacion de calcio nor el husso
“Hipartiroidisma
~Hipaervitaninosis A

=0rcidn tubular renal de calcio

~Aumanto oo la v

Diurel tiazicas

Hipoadrengoorbicismo

~Resultados oo Labory "rtorlo fFalsos (hiperlipidamia)

-Disminucidn de la zidn glomerular vy aumento del
calc1o unido circualante
Enfermedades renales crinicas an cabhallos

(B, , 24, 12

El dnico reports de hipercalcemia vy sospechoso de
seudohiperparatiroidismne en el caballo ocwrre &n asociacidn

1a celulas pSCANOSAS

con linfosarcoma v o carcinoma

peesde imducie  tambiign anormalidades

histaldogl e los glomarulos gue compromatan

la funcion aglomerular. S sty e nrtmer s s mAT COmBRn

Aaloio, adngus No nvariabhle.

caractaristioa

@ la intabilidad pars concentrar la orins.

Ostealisis neaplasica o aydohiporparatiroidismna son

wizxa las  causas  mas probasbias de el inoresmanto de la
a]

oL (8

conceatracian sérica d2 o
t

LA fiipnerca loemia ssaevw Lada 0N limfosarcoma &%

waualmente una indiceacidn de una enfermedad diseminada. (3}



&l

a.HIFERCALCEMIA IATROGENICA

dimmr ey La calvinresls vy aumentan =l

Las tiamide

AN man A menudo como divwreticos, debido a

calcio

que inhiben  la reansoeoion de sodio @&n los tabolos renales.

Si ez administra wrna  tiacida v =1 sodio de la dieta es
gisminuido, aamenta la retancaon e so0dio v de caloio en el

ganioca en los

SUERMD . Esta  puede coaanat Fiperocaloenia 142

vl

pacientss  foraales o paci=ntes hipocarativoldeos oue

astdn siendo Lratados con dosis farmacoldoicas de vitamina D,

(&)
La adminstracidn @xagerade de viftamina D o sus 1sdmer
pueds conducir a la calcificacion metastdsicaes de los tejidos

bBlandos, AR W] e Ly panoreatitis aguda vy aAadn disritmia

cardiaca +fatal. (&)

b. HIFERCALCEMIA MALIGNA
LLaos pacientes con hipercalcemia maligna se  pueden

dividir en dog grupos: 1) Hiparcalaoemia bumorad maligna o 2

20litica Tocal. (200

Hipercalcamnia st

c. HIPOADRENOCORTICISMO
La hipercalcemia ocurre a menudo 8 casos de crisis
hipoadrenal. La patogenasis de hipercalcemia  se mantiene
incierta, perc bDusds  onvolver uno a mas de los siguierntes

+actorenst

~Jn dincremento de la absorcion intestinal de calcio



&7

AUnder 1o a un decrepento de las concentraciones

o

plasmdtices e gluconorticoidas

~Hemnoc o ntracisn seve

TA

~Hecrenentn de la compensacion renal de caleio (20)

d. HIFERFARATIROIDISMO

El hipewerparastiroidiamd  puede ser primarin, secundario o

terciario. El primario & 0na Mipersecracidn avtonoma de 1a

par &b inona . cAtsaca oy meanlasta paralivroidesa O una

hierplasis espontdansa alandulas  pavatiroddeas. 11

SRTLUART 1O .

it NIPBrGecraaio smpensaloria de paeatormona

v ouna hiperplasia-mipertrofita de las  poacativou inducida

noveelas e

el elimad e b

)

oo una cvariedad oo desd

atiroidisma

1onalmente =1 hiperpa

secundat 1o i Corvierta on VE ST A e oer nina

i s en @l oalolo tonlzado,

estimuiacion prolon

idiama tear

(SIS I T g YN

un  pro

e. OTRAS (CAUSAS DE HIPERCALCEMIA
Llos altos A0S e (I 1 6 OSEA, asnciados con

did vitamina A han sido

hip@irtiroidis

e Mipercalesmia, (20)

repartadas comnm Calss

Ofras causas  de un increments 8n la remocidn dsea

incluyean;

~Osteomielitis bacteriana y

~{Jma inmoviliracidn &8s

de larga duracidn. (2

Lina  causa iatrogenica coman e hipercalcemia =25 un

tratamiento agresivo de caloin endovenoso  para los casos de



NS

Wi Fendmnena transitorio.

2. SIGNOS CLINICOS

Fraocusntamar: o i Al

ante  gque no present ignologia
alguna &1 tomenr una auestra y o corcer wna guimica sanguinea,

ECEMN L

S ENCuEnt ra gues s (Cuacdro N Fero podrian

AOTvhpRear

oourrir los sigurentes

Slgiee
Cuacho 20

SIGNOS CLINICOS

1. Ninguno

s Folidipgsia.poliveia-amnbos signos tempranos
T Fatiga rdpida

B Con

ioacton

. ralitos o Lracto wrinarlo-pueds

antecedsr otros modos de presentecidn por varios afos

& Fresidn sangeinea alta-puede anteceder otros signos por
alaunos armos

e Dabilidad musculanr

8. Anorexia

P Perdida de peso

10. Dolor articular

11. Dolor muscular orofundo

12. Inestabilidad al caminar

(&, 10)



Fl eswamap &1 SEC in3UNedly  part ol arme 1 la

hipaercalocemia ag  de onrta duracidn. En pacientes  con

hipercalcemia maligns, oourra toa  consideraible pardida de

DESO Los hallavdos faisicos  puaeden ancluiec 1o grente

(Cuagarn 215,

Cuadro

HALLAZGOS FISICOS

1. Fraesion sistdlica elevada con o sin elevacion de la

nrasidn ditotalica. | @5 Wl Nallargo comun

-

2. Raramente un Lumor parativroidec 2o palpahble (Masas mas

paipanlias en la porcidn anterior del cusllo son de origen

tiroiden)

i

« Sensithilidad o la presidn en hueseos o masculos

4. DRebilidad wimal

Llar ge

. [)ﬁ:_\-j,;i?)l’:l‘l_l Pliheio

6. Fardida

2 ios pusden ser normales o reducidos (hipotonia)
B. Agrandamiopto de higado o bago puede ser palpado; se puede

prasentar linrvadenopatia

Q. Urticaria intermitente, recurrente

10, Anoran ratnnLa et baan

11.Constipanion (atania intoataimal)

12 Bradicardia v arritmiasg
13.Depresidn, coma o convulziones

4. Poliuria. polidpsia conpensatoria v deshidratacidn



LY

15, Urema (nerr

alcinoeis y nefrolitiants)

i6.Ulcera gastrica (hipergastrinemia) (&, 1)

(&y 103

Los signos clinicos del hipsrparatiroidismo primario san
producidos  por la hipercalcemia, la resorcidn  osea vy 1a
netropatia hipercalcémica resulfonte ar la excesiva secrecion

de la paratormona.

Los gnos del incremento de calcio sérico ionizado se
asocian con una disminuecian de la excitabilidad

neuromuscu b o,

Ademdis de 1o »fectos  anteriores, la hipersecrecion de

[}

i

paratormona  tambien podria  causar siguientes signaos

(CUADRD 220 .
Cuadro 22

SIGNOS DE HIPERSECRECION DE PARATORMONA

~Huesns blandos v frachturas aspontaneas

-Hiperostosis facial

—Aflojamiento o pardida de los dient

—~Masticacion dolorosa v halit
~Farrdida de peso

~Dolar ose raciones o dolor de cuello

o lawdi

~Fancreatitis aguda

(Chastain, 1990



(hiperostosi

perdida de
Flexibilidad (U“mandibul a

deramineralilzac:

=3

de  los huesos
dientes v la

oy d o el

hemorrag i as Y reempiazo

TEJIN0 Conactivo

osteoide. (&)

3. DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

asnciado oueden RIURNASC AT AY

hipercalcem:ia siguientrs enfermedades

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

la severidad de

(Cuadro 7

enfermedad SON CAUSAS

mas comunes de

Rinercaleemt s

de enfermedad

posiblemente
renal ¢ neoplédsica.
Hiperparatiroidismo

funcionales paratiroideos o

por neoplasias

idiopdtica.

La cormcentracidn paratormona

grorecion urinarias

s alta.

incrementa vy la

cdisminuve.

El magnesio sdrico varia.



d.

A .

ABOELa Tl i

Be o Deudobiperpar

&7

La hipofosFatemia n severda, oero 21 Ffasforo serico

puede 1ncremantar despues del desarrollo de

s o Insuwriciencia renal.

calcing

Lesiongs 0s

comineralizacidn de tejidos blandos vy

un dirncremsato de la actividad de la FAS pueds
G L.
MLty rard |

hipercalcemia, hipofosfatemia v elevacion de la

rracelon excratada de Fisfaro (FerOd4 = O0-0.5%) (18)

abiroldismno

Una varisdad de neoplasias pueden producir wun peptido

parecido 3 la paratermona, un asterolde parecido & la

wstor soctivador de log

vitamina D, prostas

stos puede producis

osteocla

MA@ Nilnatos e

hipercale

Nooplasias gue an siodo asoc

suedoRiperparat Lroldismo inclay POOMEAs Yy

CArC1noma

La hipodocdfasents 0 savera, pera ol Ffosforo sérica

ce un cusdro de

pueds incramentaran despue

calcinosis @ lencia renal,

La oucrecidn winarla ag calalo incrementa y la de

par eazonss sSimlares A las del

FosForo diomiou

hiperparat (o g sma primario.

teeas, mirmraloosacion de tejiidos blandos la

Lesione

el incramenton | la actividad do la FAS son ligeras.

Dos mecanismos pars ouwplicar 1 niparcaloemia que se

plassila




&HE

i invasion directs de hueso ¢ medula deea por el
tumar primario o por netastasis, Ccausando

ostenllsis

ii. @laboracion de fFactors numarales por 1 tumor gue
causan resorcldn osteaoclidstice. Hipotesis del

Factor humaral irolo

(1) FTH amunoreactiva

1

tos nsteoclastos

ctor activante de

(3 los reportes i Fior 1a FTH no se

encuentra ol A,

peptido no

identiticans paroce ser la causa. (&)

4. La nipervitaminog i IS A sa 1€ COMman ce
hipercalcemia.
a. Iatrogénica por sobreaasificacidn.

b. Hiperfosfatemia puede ocurvir antes del desarrollo de
una enfermecdad reanal.

foro se

c. lla excrecidn winaria de calcio vy F

digminu

d. La mineralis SENSETA ., PEro

cidm de tedidos bhlandos

las 1

oas son Lige

an el huese (coma

S Tumores Nl

L k=)

linfosarcoma, mrieloma,

OSarcong, 0 algunos carcinomas)

Sundanr g A Lifna marcacda

puaden Do TR R hiparocalosmea
FESOrCLOn 0Sea, Bl foagforo sarico puede estar normal o
inecrementado.

b Dtras oo

de hiperocaloemis.

a. La inaesti1dn de plantas Cestrum sop. v Solanum spp. )

Cattma Mip leamia, atrofia paraticvoidea v



o
~3

mineralizacion de teljidos blandos. D1 calcio sérico

digsminuve conforme 1a enfermadad prograsa.

b. Enfermedad PR 1 apareantemaente por una

disminucion =n la ssdrecion de orilfa como
obstructivas
c. Otros desacdenss misoplanans @n los gue se ha visto
] la hipercalcemia son hipotermia severa,
hiparvitaminosis &, hipoadranocorticismo (20)
osteomialitis soptice © MIpo @
hipertiroidigno. pero los decanismos son

desconoe L uos.

{(Duncarn, 1990

a.ACERCAMIENTO AL DIAGNOSTICO

el tiratajo inicial

Debido a l1a gran varicded de  signos

ramar o de posibles diagndsticos.

consiste en  dismirmgur

Facientes con hipercalcamia  mercadas caben  sar  tratacdos

inmegratamente para  disginore o1 novesd giprico dn calocio. Une

daben realicar seiwdic de diagnosticon

ver hecho =sio,

1. Dea

“minasionas seriadas de o osloin y Foafoar

2 Una ravision cuidadosa de  Ltodos los inedicamentos v la

dieta.

e Detarminas

aners de hematocrlto vy hemoglibina

Y

Leucocitos v conteos diferenciales
5. Conteo de plagustas

& Elactrolitos zsericos



7 NUS v creatinina serica
S Fosfatasa aloalina sérica

2. Electroforesis de prov

19, Inmunoglobelicras servicas en cascs especliales

t1. Electrofores: dae protedinas en orina en casns espreRciales

12 JRango de sedimentacidn (Wes

SN IR Y

13, Excroecion fracoionzl

14, Radiolagia 1)

Estos daben - obtenidos mentras »1 paciente na ingiera

grandes cantidades de Fostetlo debido a gue este ion diminuye

Ee TS |

el nivel

S 1RE 0 guUe S CoNUTCR

an nece

gue ne

tienen efectos sobhre al metabol t=mo de  calcio cwhen
Pehlrar (oo ralcio, vitaming 0L, tiazidas v

aspironolactana) cdaben  cer retirados vy o reevaluar al pacienie
[=} ) f

a las 4 d &

} S la continua vy se registrs asociads can
hipofostatemia @l diganistico S COmUn 25

hiperparatitiodiamo prima

1o o echdpicon, mialoma., Simn anbarso

51 Fe encuEntran naveles normal sfato =l ol

agnistilco

pRrmandcera inociarto, (L0)

sFat amia

La  pressncia e hipsrfosfaturia con hipat

concurrantes e tiva de hiperparatiroidismo.

nerte aug
(24
den demostr

l.os p ientes con hipercal

smia [

ligera

anemia. Anemia profunds es usualmente vista en pacientes con



Fi
mieloma ) hipercalcemia maligna Yy enfermedad renail
secundar 1a. (10)

E1l P ango e sadimentacldn de aeritrocitos 2

Frecuentemnantse  normal on hiporparatiroidisno primario pero

puede satr elevado @

v ohipercaloemia maligna, intotdicacion con

vitamina D v opresumiblemente en pacientes con tumores

secratores s paratoranna No endocr inos. (L))

Los niveles saodio v peotasio 160 puedsn set

normales o reducildos -0 Niperparatiroildismo primario. {(10)

] ~1o Framuontoament e, narn N sieanra,
elavado =18 ararmedad. i pacientes  Ccon

adrenales, =l

widio v o clorao ricos  pueden estar normales o

acidos  en Qoiagidn con nivelas

levados de calcio vy

I NUE v creatinina

pusdern esperar:

51 la hipercalcemia se ha pre

2hbado por oun P

viodao largoe. Ls

abtencidn del MNUS v 1a creatioins de avuda para determinar

1a duracian e 1o anfFermedad. ie sele de  prusbas

adicional vl tratamiento asprapiado 0 ol rondetioo do

enfermedad rens

e poedin ester presente. (10)

la  Ffosfata normal  en

alcalina TSN Nukt! DL e

presancia de hipercaloemlas. alevacidgn  de esta enzima

suwgiera 1o enternsded deeas  de  hiperparatiroidismo. Sin

ambargo, pacientes con hipercalcemia maligrna o da cualquier

tipn pueden Mer nave les de Fosfalas alralina 2levados.

(10

laa medicion de la gamma glutamil cranspeptidasa TG o

niveles +raceionales de Ffosfataszsa iNna. o ambos, ueden
L - R



a alcalina mlevada es de

usualmante determinar i una

arigen dese0 o hepdtico pues la  T66 en  suero

hspatica. (10

La electroratr w protaoica de rutinag es de wtilidad para

aomiltinle. La clectroforesis de protersnas de

sucluir i

Ml

TamlIien oA okt Fiear A Lins

Ta orina cerber realica

trenen proteinas ancrmalos 2n la

pacientes no comurnes guiene

arlms medlan ta electroforesis de

arina v oo qua ne son det

irmunogiobul ina san determinadas para

oL e nan B 1

la misma traszdn. (10)
l.a colecoion da orina a las 24 horas (on pactientes con

de calcio,

N consens nornal e Fiseoro) para determimnacion

fFosforo v creatinina puads ser dbil. (10)

Hipercalginria e hiperfosdtaturia son conunmente vistos

e hilperparab orordisms pramario o ectdpico. B5in embargo esho

pueds  oocureir tambi&n en intoxicacidn por  vitamina D,
mieloma. (10}
l.l.os rayos X puscden pravesrs la siquiente informacidn:

cutbrir 1a

LorActo

pusden o

pulmnnes. Se pueden

oralones subhperidsticas en la @scdpula.

teoporosis o

. En las TLVAS Liiasr s pueas revelar o

o ambas.

lesiones libioes ds i cmas maitipl

Ademss, netfrolitiastis v owrolitos pued
ohszrvados.

l.as rr o mienbros ouaden ser normales,

[
v

puedean demostrar resorcion subperidstica o pueden

raevelar OSTeopROr GRS,



~Resorcion subperidstice del hueso es
patogrnomdnica 42 hiperparatircidismo. 34

ausencla sin embharaos. tda para ldentificar el

diagndstico.
—Dateoporosis, @n gulzd el nds coman de los
=i owr Nilperparatiroldiems.

hallazgos radioldoians

—t.a desminoralivacion del squezleto v la osteopenia

o nota

(psteomalacia) puades ee radiograticaments an
paciantes con hipsrparatirolidismo grinarid, aunoue

la desmineralisracidn doebe

SIUAFREMET TR S A

antes de nue esta se conviarta en evodents en las

radiogratias de rutina. Ganeralmente menos del 20%

tignan desnineralizacion del easgueleto evidonte

radiags an el nomsnto del diagnostico.

Los cambios DI e CoEmant aon par 1o

general I1a radioluminosidad de los alwvéolos de los

dientes (lamina dura dg los cuerpos

vertebr vy o@L oproceso dorsar de Tas whed

Lnalmente hay una oeérdida la devwsidad del

hueso, pero el bamedn total puode aumentar por el

teiido canectiva Fibroso v osteoide (05

omalacia

hipaerostoticar . ion corticsl

subperidsti 26 en Lomn Do

a v

(nateitis Ffibic muEdnn oo

vigualiza

largos, v @spesial HHIRS . leas

Fraciuras patldgie

miltaiple BN

PuEsci@n Quuerie wn vantados. 1 damo




i

neuroldgico puede producirse siowhd fractura

zroaona la medula espinal.

m

LMD AmeE 0

~En el hiperparatiroidisms primario, la 1nocidencia
de la mimeralivacidn sertastdsica del tejide

apta el rifon, e poco Coman., en

blando,

e secunodario

cOomparaciadn con &1 hiperparaticroidl
o antoxicanian con vilaming D,

I e mingralizaclon

~(Otras posiblas

metastdsica de los tejrdos blando

Podr ablraralsme

acién de vitamina D,

undarilio de arigen renal
Hiporadrsnoooritloisno. (&)

@ncuentran Con

Lo nefrolitos v los  wrolitos

tan compusstos de

diogratias, o

facilidad en las v

Alcinmsis MmanNns

alocio. ta

fosfato o oxalats de

ARADBIIEoSE CQmd

distinguible an I radiogratias, pLro pueds

una i fuesa ooty Lt Lusye cle LRSS .

condrocaloinogsis v La calooficacsidn periravidicular puaden
notat se en los  animales oon hdperparaticoildismo peioario o

gorundarin.  (ar

et hipercalaemia nersistents o gl e o detaerminante

FAatircidianc. 1a hipercalcemia el

de nip@atrp
hiperparatiroidisno  orinario s wsualments de sagnitud leve

moderada (1214 B Ee raro  gue los niveles de calcio

)

an narmales o intaermitapntemente elewvad

sarico



PR
En los casos de sospecha de hiperparatiroidismo primario
1] deben tomar @n cuenta los siguientes oriterios

praliminares (Cuadro 2463

Cuadro 24

CRITERIOS FARA HIPERFARATIROIDISMO FRIMARIO

Hinevrcaleoemia (oo s 1Tnbwrminente)

Hipofosfatemia

@ Forma irregular?

Hipercatciuria

an forma irregular?

Eliminacian de otras causas de hipercal

21 2

(Chastain, 19920}

El diagndéstico de nspudohiperparatiroidisme se basa &n

la identificacidn che las e

2 lasd as an animales

hipercalcémnicos. (247

b. PROGRESO DEL PACIENTE Y OTRAS PRUEBAS
Las gemdis evaluaciones doel pacrente con hipercalcemia

dependen de  los resultacios sbtenidos inicialmente v sU

correlacidn con 519 51 el

te e perdido mucho

pesn, tiens anemia, o0 rango de sedinentacidn e levadao, nivel

normal de TOEAorm. de b mospechar  fuertemente de

hipercalcemia maligna. (19

5 Fad ot

X5 der tatrax son normaloes, s¢ deberd

realivar otra investigacisdn vradialdgica (107



Biopsia de medula doee estd indicade e

sperialments en
presencia de anenla o diferenciales de leuwcocitos anormales o
conteo plagquotarioy o 81 se sospecha de mieloma maltiple o
LinFoma. (1O

Madicidn e Paratormond. S dizmpone  de  varias pruebas

comerciales,

shd mienado

u

Aber oqus Fragnento

pretar los cesultad

mrueba radiodnoans paratormona. ELsta

prueba (=323 axtremadamente util paEa i ¥erenctar la
nipercalcemla his Nipsrparatorol di smo primario de

hiperoalioamia malignasl ogs  niveles son elevaons i la primera

@noia Gltims. (107

v suprimidos

LA e informnacidn en relacidn a la

ciam de LFTH on

=T O Liné

normales

prueba radicinmuanoldgica e

caballos con  Falla remal. v caballos noraal: infundidos can

sales i calotio a0 Me

wdios siguieren que 1a

paratormons equina fus o antioenioamonto a la nwmana,

para la que Fud dizefda ta prueba radioinmuroldgica. E1 EIT

Lerminial “ue recientemente

LEC Y

para la prus PR R INE TS Wl WPt S

validada para  suw wusc an caballas, FErn eze estudio ninguns oo

Tos niveles de loo animales noraales Ffusron mas altos gque los

niveles de los pactent 1oy

Mras pruetic

hti=Ya k1

a. Caloio iont idn de los nive sericos de

. Hon Gtile

a1

calocio iont

. Aungue, sste

valor es alto an hipasrparativoaidisaso v pusde enconberar

elevado on condicionss asociadas con hipercaiczemia



B, Madician de AMFT arinario Loe mveles de oste se elevan

en el hipo@rpscatirodiens primario =i la  funcidn trernal e

rasma . Hiveles i i viptualments e luven @]

sancia de Fungidn renal

Mipers ablroicismg P amarion, @n pre

normal . Dasiafortunademaente. 1a medicion de AbMFce  pueden
encontrarse elevados  en hipercalocemia maligna v otreas

L back

condiciones asdc con hpercalcemia

narmal o disminuwido en

A lon 8 usaalment

c. El magnaesia w
Piperparatiroidisng primario

Fealmenbtse  no axiste an mstodo prdctico o ampliamenta

disponible pars diterencilar hiperparatiroidisme debido a

un  adenome de  wonel causadn por hiperplastia CZAareinoma

ins condicion. 510 snbarQo, 2e rara. (249

paratiroicno.,

Endarmedac FENnAL primaria, puods escloir par valores

der WIS (T

diy v ki

rioimaless padla renal normal. ()

Lo rraccion

adta

cuanao

L&

dex efecbns

ionizada ey calcio, pusde VT LE

patofisioldglicos. L& prdne i an las
funciones renal, Cular, neurolegicas Y

efectos renales

astos ustalmnante

gastrointestinalos.

Lricocidn renal.,

saN Toe de may o IMportancla. s vasooon

la hormona antidivratica,

antagonica las acclones renaled

slitle)

eilos

% minatalizacidn rema L

A

CONSECUENT LA 2 hiperocalcemia. La hipercal ia prolongada,

1a renal. Loo culares de

ustialmente Tau

NG TN LLYEN U D ACEReNenTO s La

la  hipercals

del miccardiao oon el potencial oo desarrollor uma disrritmia

cardiaca. manifestacioneg AEUF OIS CU L aras, incliuyen



dabilidad Iocomotora. temblores musculares, depresidn. Y

cambins en &l comportamienito. Lus signos gastrointastinales

SOMN UNa consecuencia o disminucion en la contractibilidead

del masculo liso. (207

i. ADENGSIN MONOFOSFATO CICLICO (AMPe) URINARIO

Ciertas celulas clel Eabulo renal, poseen

Pt

especificos para pars TONTERNGD La haermona con

Y

LOPINONa .,

W LN Emeti i e LE prop@uc o an Qe AMPFe. B Ao e libera

cdonbro del Fluas o lumir

cdirectamnant L. o lo tanto el rango

de encrecion del ARMFC nola OFrima ravieja concentracidn

circulante de  paratormona braldgraamente RSN sl f e
total de  AMFe ercre raeprasenta al ArF Titoracdo del

Lomeral adem

Gquea el AMF

erminacion

CONLE LDhuaye e [l ML SO, ia

similtanea de AMPo urinacio v del plasme permibon el caloale

de  AMFoc pefrigeno. En BUMSNDS con funcion renal novmal. la

detrminacian AP nefrdgenn syvuda s difaranciar entern la

hipercalcemie iv sida por la parstivoides v o la no inducida

por  la paratiroides. EI aMPc Focena se lnorementa taoho

como en @ SRRV oes pacient Mnano s con
fiperparaticrod HnC Pt i ) ] Cambiddm se Pcveinenla o
una gran proporcion de  humanos con Riperpacvatiroidismo

echdpico. or esto, sw detzrminacidn no ayuwda para distinguir

entre estos dos desorodorneg, Talwitonina v Ta ALH pueden

e clel AMP

influenciar en  la sint en las preparacliones de

riRones din vitro. in embargo, no hay efecto en la produccidn

ce MM nedeoge

Lok dodad

Lo e vivo




P

o

Fisioloogica o Ffarmacolegicamente, For esto, Los efect
paratormona en Ins trhibulos renales provimnales se han eshticacio

e

para  contar Tl cOmbribucion raFroge

AMFC en HUWHIANDS, v Jizar en los aaballos peers su

e e

valor no es siani-froarivoa. (60

4. VARIACIONES NORMALES DE CALCIO

Los animales v on craecimiento, usLa Lments

mia i

nEessntan LR lidgica madia que @sta mas a

tasia alocalina

mEnuo con Fdasforo e levadn, pial=

normales de oreatinina

mealanamanty elevada v concentracion

y NUS. (20

S. MECANISMOS DE ADAPTACION PARA HIFERCALCEMIA

-

idost Var los ms

AlmiFie o e tajidios

ZAMNLSGMOS

adaptativos  ww  dnician en un dintentao para  controlar oy

Tommaa (S tfmsaernl lo de

Py dor 1 a hist

poasiblemonte

Fratati]l e raral de

LMy vers e TAMSP G

it

Aaturado va e ha ol

ctor tnvolusra

prot depamicidn de cal

poguex La solubile

blandos., Ezto  acurre wna ve

calcio por fosfato Groede en el Tl

Contpdnmnte

[l [wEatel [« PRYES e de Qo dl

blandos.

idgn

0N La Mine

Desarortunadamente, ol roesultado e itacidn para

disminuir 1a& concentracidnde catl seroan @s 2l desace 1o

de una  difuncidn dinorodnac pecialmente aen 2l rifon.

fFortunadamente wun oroductao de calvio @ Fosforn zoabie 7O as

23 B I 3

SMM BE LA BIBLIGTECA



MLty inusual  en el hiperparatiroidisoas primario llegando a

concentracionas de bajas a normales en al fdsforo. o

Dtro mecanismo adovtativo para la hipercalcenia es el

degarrnllo de o

Froiencia de wvaitamina D, la cual en e

Rumnanoas pueds volver las raps damente vwoialis Esie

2MiLi0os

SLdn vitamina 0 debirls

FROGMENT pueds reeult

de La deple

a ur lnotemanto de larao b Lo de

aper E=noel rango de conver

Eh-dihidroxicol Aaleiferol i) Lydfi~dibhidroricolecalci ferol

caunsdadamar un Inoremsento en la paraetormeona circulante, (8

in M A0 Sme adaptativo  Final 2 Cle i lucir ta
estimulacion, via hipercalcemia de la radac i on oy [ul=y
tejido e las fFormas bioldgicaments  acbivas de goar atormona

por las parat Lo dos

voono paratiroideas. Bz posible

el mata e

2caon e

gite

paratormona v i ofebermi cantidad relativas de

pparatormena biologs camante iva rirculante v oele Fragmenios

inactivos dia la horaona. (8)

ol o de la caloitonina en

Calcitonminas

Ja  hipar paretormona no os conocida. Lim

incremento an

aooraclon de caloitonina  en raspuegsta a la

M Daralmerd una +igsioldgica razonable vy

adaptativa. En perros  con hiperparaticrordismo imario las

paray

TR

lamente hiporpl

EParanEn Coac un G pEcueds s Ta o glidnch

l.as celulas

niperpls pue de

coantenido oo somlicula

dos por

fallanqos histologicos

Folicular:

implicarian una re

eSSt a adapt

viE  por



81

parafoliculares en respupsta & la hipercalcemia, Sin embargo
hay @videncia en pac ientes humsanos que 25te MECADL SM0S

adaptativo pueds o s1emore oDoareir. (8)

6. ENFERMEDAD RENAL

Falla renal  arimarta s probableasntes e causa mas ondan
de hipercacemia en ol caballo. En o estos casos la arotemia es

SEevera  pera, ] rastoro S0rico caracteristicamente  esta

[ Tu T P} o (T1EMIIMeL Ao, = 1 MEBCANLSINO 2ara NLIPerCalCemida @n

caballos con Falla renal P Lmat ia ne totalmente

entendido pero. en Casos  CrOnicas, Mo 88 Causado poroun

incremento en la a

ividad de Ta paratormons saericas, v parece

al rol del equing en la homeostesis

Bl hiperparatiroddi venal s BE W& Causa

infrecusnte e hipercaloemila. L.a enfermedad remnal uEde

ALLG A hipercalecenia  por une variedad Gz MecAnismos,

imcluvendo:

~{i3n ipcyemento [ S T ) homoeostasis cor laz glandulas
paratiroides., lo gus lleva & reguerir una alta concentracidn

de calcio LONLEacla Dar

dez la

SUprimuy la secrecidn
Paralornne

—Compensacidn renal de galcio reducida

~Metabolismo s VoS OInDEn

T1on renal de paratormona

~Enctmento de Ta concenteactan

“lea de Formas compla jas de

o oralatos. (200

caloio, como cltr

Lebe hecerse nobar  gue Mipercaloemia oronica de

cualijuietr Caltsa el evanbualnsnte e on falla renal.
1 §



fiipercalcemicos.  pueds dificul

En  algunns pacisnte

W=l SLENSEy 11a renal Fue orimaria o undaria. (20)
Virtualmemte whn 1= Lo P L Entes UM ANT e
hipeparatiroidi=mo primario Loierwnn avidencia

histomarfomelrica de un evceso de  efectos

D RaAaretormona @n

las bhiopsias e orestas liacas. hatlazgos pueden

raciuir LATH Lhremert o £ T FRS0rT T on DSEa £ Tas

Superdicies, aumento enrn al nuaners de osteoclastos, osteglisis

osteocitica la mantulia.
7. CONSECUENCIAS DEL HIFPERPARATIRAOIDISMO PRIMARIO Y
MECANISMOS DE ADAFTACION

Rifon: E1 incremsnto en las comy traciones de los iones

& habilaydad de los  tubulos

-

de calcio tntErFiers  con

cares r arn @nantia oroaands

S0F DT agues

=
i
i)
po

el

£ nedrogénica. £l incremento @n

Ser oo el ta concentraciaon des

concaentracion

in) & Tula thuylares

AP (meonofio adeng

renales que  aormsinente eesspancen A normona antidiuretica

a traves del daro a los recapbores de la ADH o &

e Ia i St i 1

BT Lmas

ATy [N | intracelular. La

ara Ta  asner

hipercaleiuria tambien  Ta L el TSm A riem L on I1a Soroian
de cloruro e resultando =0 ila perdida del
intersticio hipertdnico asdalar ronal, (79

La hipercalcemia pusede alterar  fTeambién el rango deo

Filtracidn glomerulacr. L infusiones de calcio suficientes

Tns mivel e

para increment alrio  en el sueroc a tSmg/dl




epatdn indicialmente asociadas

wn dinccenenta en el o rango de
Filtracidn glomerular v wn incremento o la rpoduecidn e
orina. i rangao de Filbracisn glonmoruiar subsoouentomante

disminuye a menar o narmal. Una rerducoidn con stente en el

rango de  Filtracidn glomerular v oen el Flujo sangusnes renal

=3 DF\PT’ 1 e Ta vasaaansaiie

s artaccolayr aferants e

observa CHEANTIO concentradion:s cliz ecio B el suero

wucaden 2Omg k. Una oian: musidn rango dis Frltracidn
3/ wA ]

ltar tambien de una contraccion del

glometruiar  pusce

v lamercsl Flivieln odml i a0

=t dar SEMTUIOEIR Y 1O &

perdida de Fluidos, lo aque tras consecusngi directas de la

paratormona on La FLNCL OGN t

e vy oalt eiziones e la

permeabilidad los capilares glomeralz

induecida por

mia. (77

hipevcalc

LUna 2= crice

uLudl soatenida pusde recsultar an damo

ard  directamente los ofectos

isguemico  al vaidon gque potenc

tdvicos de hipercaloemia en las células tubular renalms. La

Mmineralisacridn imicin omn e @ ma byamal sl e n s eop e et e
e Henle, en 1 bububa  contortneada enal diztal v = los

tubutlos colecd mineratlracidan do |

nderias que

patdn localivad calisadas an lulas del

gpitelico  fubulay renas pr =] = mn A nsampe et Isgando &
!

alterar la funcidn

Twlar, muese e vomavencio el denvidado

celular mineralicado =0 el lumer Tobular renal. La deposicion

compuasta e bl EvA L a la

obstruccion  del Fludo  wunario a lo larn

afactad

vy o disrupeidn o meankrana

basal tubular

la regeneracian  del eplitelio



G4

tubular renal, un procesc gque @s dependiente de una membana
hasal intacta. ()
l.a nefrocalcinosis puede ser mediana /s raversible o

severa VY pragresiva, lievando a dado cenal conbhipuo vy o uremia.

Minpaeraliracidn severa de los ¢ caracteristicamente

cowrticomacdular v o tiane la

Iocalizada subvacentoa  la union

ARAriencLa una Banda arenosa hlanguasina. Histeldgicamante

hay wna infiltracion intersticial de c@lulas mononuslesres,

fandos  la gredos aLrotia btupular renal, calelticacidn,

necrosis y cadda del epitelio. Inicuwalmente la Falla renal

pueade resultar e factores prarvranales,  pero la

hipercalcemia persiste, la falla puede - odebida a 1 iones

intrinsecas adguicidas.

Dtros  tejidos plancdos: La mireralizacidon de e jidos

Blandos. puE e [l R TEg S tambien e una  variedad de otros
teiidos. ine buyvends el satdmago. pulmomes v corazon. La

8 ey

mimeralicoe

“idn microscopplioa de tedtdos hlandos en FER

més pronunct adacuanda la solubilidad del prooucta

ocuontamente

e

PO il

R Lim

mia & hipercalcamia concuerrante. la

asociada con hiperfost

minaralizacidin de jidos hlandos ez ususlmente clintcamante

silencinsa. exocepts cuandn

cardiacas. (7))

Huetsos  Lin  dincremaentos prolon secracidn de

paratormona resulta B Una B0 osteocitica v

ostencldstica acelsrada. EL mineral se remueve de los huaesos

Vo owE el a por tesido conectivo Fibroso inmacro. La lesidgn

Fibro cla =6

O5EA teodlstr o goenoralis



esgqueleto  pero se acentua  en dreas locales  como el cranea.
(193

e los

Las mediciones repetidas (por 1o menos  Lres
riveles de calcio serico  son recomaendadas = los pacientes

sugerentas cies

con Ssignos clamicos Y antecedent

hiperparativroidi=mmo primario, (2] e e los cambio

compansatorios en La regalacidn iz caloio

24a| concomitante

(hipercaloviltaninisma) o anferne e Casan

normoacaloen en Casts de

1z

hipoalbuninamia puadan

10. @\sta instancia es rara. .0

rarativoidismo ey Lins

hip

niveles do lewn donicacdd pamas veoas zon aedidos. Tomprano

MG Primario. Ia

@n @l desarrallo el Piperparativroidl

hiparcaloemia a STCD s acompaiada por niviel
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hiperparatiroidismo primario s el audaohiperpar
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0 de caloio an el canducs a unag
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naliwria rasultante no responde a la

cobicomedalar.,

pravacidr de agus n1oa la adninistracidn de ADH. (&)
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8. HIPERVITAMINOSIS D

Vitamina D

Luz UV Dieta

7“dehidrmcdlesterol Colecalcifernl

Vitamina DI

Fiel Ergocalciferol

Vitamina D2

25 hidrolasa

higado

1.25. dibidrosi vitamina D - 24 hidreolasa

{activa) i fon

24,20 dihidroxi
vitaminas D
(imactival

(185
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& vitamina D eierce su efectu principalmente mediante

@l incrementa o 1a caloio en el od ting v

vaalzandola resorcion Y. Hipervitaminosi trogenicapueds

rasultar de sobredosidicanion der aup lemant o ingesticn de

(SR Cor oAt amirs De (14,240

plantas

Ju L mayor e de hipervitaminosis es

taple. La vitamina D es mds

iatrogenica, via oral 9 inyv

tovica en @l
b. Signos clanicos
i. anoraxis

id. letarao

Lil. ticsos miambros

ive poerdida de

C. Ayudas de laborabtorio

S HENAs )

i. hipercalcamia
1i. hiperfostatemia
d. Fatologias

de hejidos, cardicvascular

i
2]
a
[
o.
5

. M) Oera

(L7 ar vowena aulnonar

(2 mineralizacion del endocardio
halanceadas

1i. cenitzas de huo

2. Diagndstico diforanoial
i. Enfarmedad remal oronice
(1) hMipercaleemta-ingastidn de Ca-quizd falla en la

BHCIreClon

=

R

hipafosfatemia-pérdida de F-guizd no hay

absorcidn. {18)
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l.a hipervitaminosia v causatia par o una

sobresuplementacidn lleva a hipercalcemia e hiper

afoamia.
(14,15}

La  ing e

tian  de plantas como Casteuam divenum

salvalie en Flori em (e Hawali) contienen

y Solanum sodos

HUBTANCL &S

a  la vitamina D por 1o gueresulta on

hipercalcemia. E1 inoremento en la rointestinal

vy la resorocidan osea sontribuyen a la hipercaloemia. (9043

e  ha ceportas

5]

o ogue la antorvicasidn con estas plantas

puede  causar hipercaloenia con oalmifFicacion metastasica o
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awparimentales  con waitamina D2 v DT ono han producido
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nhracion de calcla

irico Fluctuan durante el
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AOFMmalas e caballos. o Lo AN, las
concentrac i ET=TR R a1 de  CRlTia s0n un indicador o

contiable «

tovicmsia por vitamina Do (14, 15004)

iad rensl e hdpsrparativoidi sno,

G diferancia (Rl

ITa hipervitaminosie U resulta en hiparfosfatomia. (24
La hipervi o wrieg condicidn relativamente
rara &n Loas cabal 1os w o oot ouesde en hiporcalocemia.

la etiologia del peonlens L up lemantacidn con
preparacions parenteral o vitamina D, tinNa merEcla

inmadvertida da

ivas die  vitamina D en el

aliments caballo o  inagestidn de plantas gue contiene

sustancias parecides a la vitamina D (2
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2 plantas., [SERET cIRY: 1}
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(jazmin 1lvaje) aen @l B e Floer de ¥
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hipercaleaemia, con niwvel
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altos 2 meema o durantn el Ccursg inio

l.a hiperfosfatemia  oourre con sup lemantacidn vitaminica
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Rare puace st
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arina es bada v el mitrdgeno

cravedac e

] ta mimeralizacidn masiva

wtreion Sé\tht LANEND DG MG

del rifion a oour: ido. |

9. HIFERCALCEMIA HUMORAL MALIGNA

rouna proteina similar a la

riese s

Algunos Cumore
paratormona. (FTH-r#P) . Esta proteina circula @ interactua con

los receptores e la paratormona en el rifion v oen el hueso y

proauce 11 1 anento [ la concentraicyan SANCILL NEa

calcio. (19,20)
10. HIPERCALCEMIA OSTECLITICA LOCAL

Sllatt e el hueso v produacis

dian

Los  tuamor

[RA%

activantes de los

hipercalcemia por la produc

COFAs) . as pros

ostenclaste ag landi nas tores alfs v

beta cleal Factor Teamoy u & inter legcina LE, han sido

ctor aztivadores de los

dascritos COMme posibles

emnpnlo cles un

asteoclastos. Lon mialomas ailtiples



tumos que

ostanlisis

local.
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(20

hipercalcenia principalmente por



IV. DISCUSION

fcemia 28 un desorden no comnan en caballos

que pusde  pr pntacse an problamas comp: hipoparatiroidiaemno,

hipatrparat ivioydisnan ot L@ | secundar 1, tetania

puerperal ., parmreatitia aguda, reduccidn de la albdmins

S LA, Lo ion s1a] cantaridinas, tetania  aguda
hipocalcém:ca [l incluso Mrpocaloenia rdiopdtie =3
flipercalceml a GUE DR D EeSEnTar 21 pPropiemas  como:s

NSO iz GrE T me 1. Miperparae

iroldismo prinario,

seudohiperparatireidismo, tuwmetres metastasicos

en el plants [T AT -T v Y

EaTn IO £ servitaminosis D, a su Ve
pueds o rtatrogenica  por sobresuplemantacidn: oral o
paeranter al @roenliva 0 oIn e plantas gue cantengan

metahol itos de la vitamina D



=

4.

&

7.

8.

P

hypas

10,

1iw

12.

BIBLIOGRAFIA

S0 1 SRS SO O S S

cation tetany (eclampsiar in a

pony mars. Anst. Vet, J..47: 4025304 (18710,

BREWFR, B.D.: Disorder of ecuine calciuwn
matabolium. Continuinn Fdacation, ., 4: 244-R255 (1982}

BROBST, LR s eivper

JRp—

with renal insufiencv., 70y 137013720 (1%78) .,

e Fohaential

CURDEFORD, D) WOODHESD, &, vy MUTE

alfalfa as & source of caleium Ffor celecium deficient

NS5, VYET, KEeCOrde. 12408 40H-4E% (1990

COFFMAaN, J.F.r Acats hyvpooalcenia it horses. Moodern

Fractice. .,

CHASTATM, O.BE. 2

Compaiia, intecwvat, Mdadvico, 1990

DUNCAN. FoJd.: Veterinary Laboratory Medicine. 28 ed.

State Universitv Press., [owa L986.

etland

camia and Mipophosphatemia 1n a mara

af

in

Vet.

crinniogra Zlinica de los Animales de

Tawa

FELDMAN, J. F.: tiypocalcenoa assoriated with colic in a

norse, Javite Yo Z- bl (1SR

FIX. [P Equime adrenscortical carcinoma

fcemia.,
FRIEDMAN, H.do: Froblem Oriented Modical Diagnosis.
ad, Little Reown ancd Company. London 19910,

GANONG, W. F.: Fisicomies Medica. £1 Manual Moderno.
Meavico, 1986,

GEISER

 DuFEL Inized calcilum 1n the horse. Edg. Fraoc.,

QE-E/B (1989

with

oa

11



94

13, HARRKINGTON, D.D.: Acute vitaminp U (Brgocaicl+erol)

towicosis 1in hors

Case report anc a2uperimontal
studies. JAVMA., 190: 8&7-877 (19870,

14. HARRINGTOM, D.D.: Acute vitamin D2 toxicosis in
horsoss

Case report and experimental sturlies of the comparative

toxicity of vitamins DI oand DIL . JaVhA. ., 182 1398-134675
1983 .

18,

et Hyperocalcoomia arnd colainmsis dn Filorida

harses: Implication of the shrub. Cestrum diurnum, as the

causat ive agent.Cornell Vet., &o: S96G VL9T7EY .

16, MelDY, DOJor Hypercalocamia associated with maligrancy
in & horse, JAVWRA., 189 3785 (L704)

17. MASKIL, D.M., et al.:sthiperparatiroidisoo mnoatricional

s

bacwsln racibide nara

secundaris en uwrna yeges lactsnte, s

s pubhlicacian on ia ravista veterinaria Méxaioo, N2 24,

18. MASKI, D.hM. MVZ AIM s Memor fas Modulo T2

Sonilhourinarso. v obEndoorinoingaa D1plarado

dee clinica de @guinds. D.F. 1991,

19, MILLER. S.0 Sgua amach oF

WL D

a pony with hyvpercealcemia,

1RFL-1593 (196835 . ip4d

20. MOREALL, K.i kv caleoemia. Contimeing Education. . 142

1077-1087 (19%2)

21, RICHARDSON, J. D.2 Two hors

with hypacalcaemia. Vet.
Rec.12%9: 98 (12%1)

22. REORINMNGON, NOE.r Curventa Terapy in Equine Medicine. NQ



rJ
.

a

2o W.B. Saunders Company. Fensylvania, 1987
ROMERDO, J.M.: Hiperparativordiseo nutricional
secundario.
Tesis de licenclratura. Fac., de Med. Vat, v Zoot.
Universidad nacional Autonoma de Méwico. Mewxico, D.JF.
1592,
ROUSSEL, A.J.s Frimary hiperparativroidism in a pony
Mat €.
Compandium Equinge., ?: 781783 (1%87).

Education.,. 12 S05-5351 (19%0).,

SCANATLL, T.: Lactation tetany in the mare. Irish Vet.
J. 4% A& (1900

SMITH, BufFe: Large AQnimsl Internal Medicine, The C.V.

Mosby Company. Toronto, 19920,



	Portada
	Índice
	Resumen 
	Introducción
	I. Metabolismo del Calcio
	II. Hipocalcemia en Caballos
	III. Hipercalcemia en Caballos
	IV. Discusión
	Bibliografia



