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RESUMO: O hiperparatireoidismo nutricional secundario ¢ um distdrbio metabélico que acomete principalmente
equideos, mas pode se manifestar em caprinos e suinos. A etiologia esta relacionada a altera¢fes nas concentracoes
séricas de célcio e fosforo devido a ingestdo desbalanceada na dieta, levando a hipersecre¢do do paratorménio e
consequente hiperparatireoidismo, que se manifesta por osteodistrofia fibrosa. A apresentacdo cléassica é o aumento
de volume, em geral bilateral e simétrico, dos ossos do cranio, sendo que o diagnostico baseia-se principalmente na
presenca desta alteragdo. Entretanto, outros ossos também podem ser acometidos. Testes bioquimicos podem
contribuir para o diagnostico ao revelarem concentragdes séricas de célcio ionizado abaixo dos valores de referéncia
e teor sérico de fosforo organico acima do normal, além de aumento na atividade da enzima fosfatase alcalina.
Exames radiograficos demonstram opacidade dssea diminuida. O tratamento consiste principalmente na corre¢do do
desequilibrio célcio:f6sforo na dieta e a profilaxia é de extrema importancia a fim de se evitar prejuizos econémicos.
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NUTRITIONAL SECONDARY HYPERPARATHYROIDISM IN HORSES AND
RUMINANTS: A REVIEW

SUMMARY : Nutritional secondary hyperparathyroidism is a metabolic disorder that commonly affects horses,
but can also manifest in goats and pigs. The etiology is related to changes in serum calcium and phosphorus due to
dietary imbalance, leading to hypersecretion of parathyroid hormone, and consequent hyperparathyroidism
manifested by fibrous osteodystrophy. The classic clinical presentation is swelling of the bones of the skull, usually
bilateral and symmetrical, and diagnosis could be determined on the presence of such change. However, other bones
may also be affected. Biochemical laboratory tests may contribute to the diagnosis, showing low levels of ionized
calcium, high levels of organic phosphorus, and increased activity of alkaline phosphatase. Radiographic
examination usually reveals decreased bone opacity. Treatment mainly consists in correcting the calcium:phosphorus
imbalance in the diet, and prophylaxis is important in order to avoid financial losses.
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INTRODUCAO

Desde a antiguidade o cavalo é utilizado pelo homem para diversas fun¢des, como meio
de transporte, instrumento de guerra e, principalmente nos dias de hoje, para o lazer e o esporte,
sendo responsavel por uma movimentacdo financeira expressiva (HINCHCLIFF; GEOR, 2004).

Neste contexto a preocupacdo com a salde e a nutricdo dos equideos vem aumentando
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consideravelmente na tentativa de se aumentar o desempenho e a vida Gtil desses animais, além
de diminuir os gastos com diagnostico e tratamento de enfermidades (CURCIO et al., 2010).

O hiperparatireoidismo nutricional secundario (HNS), também conhecido popularmente
como “doenca da cara inchada”, ¢ um distirbio metabdlico que acomete principalmente equideos,
mas também caprinos e suinos (ASLANI et al., 2001; RADOSTITS et al., 2002; CURCIO et al.,
2010). Em bovinos a doenga ja foi induzida experimentalmente por meio do fornecimento de
alimentacdo desbalanceada em relacéo aos niveis de célcio e fosforo (LEITE et al., 2004).

O HNS é responsavel por prejuizos econdmicos relacionados ndo s6 aos gastos com
diagnostico e tratamento, mas também a diminuicdo do desempenho, especialmente ao acometer
equinos atletas, e a diminuicdo da producdo de carne e leite, ao acometer caprinos. A dificuldade
de mastigagéo e degluticdo com consequente diminuicdo do consumo de alimentos e perda de
peso sdo as principais responsaveis pela diminuicdo na producdo. Cruz et al. (2002), ao relatarem
um caso de HNS em caprinos, sugeriram que a diminuicdo do consumo de alimentos pelas cabras
devido a dificuldade de ingestdo pudesse conduzi-las a uma situacdo de enorme desconforto,

sendo inclusive responsavel pelo aumento da incidéncia de abortos.

ETIOLOGIA

O HNS esta relacionado a um desbalanco nas concentracdes séricas de calcio e fésforo
que, segundo Swartzman et al. (1978), devem estar na propor¢do em torno de 2:1 em equinos,
variando discretamente entre as diferentes categorias animais. Em cavalos de manutencdo a
relacdo de célcio e fésforo deve ser de 1,4:1, enquanto em animais em crescimento deve estar em
torno 1,8:1 e em éguas lactantes 1,9:1. Relacfes abaixo de 1:1, nas quais a concentracdo de
fosforo excede a de célcio, podem prejudicar a absorcéo de calcio (NUTRIENT..., 1989). Dietas
contendo concentracBes de célcio adequadas, porém com excesso de fosforo, sdo responsaveis
pelo aumento generalizado da reabsor¢do de célcio dos ossos, a fim de se manter a relagéo
fisioldgica normal (2:1) no sangue, e consequente substituicdo por tecido fibroso. Alimentacao
composta basicamente por cereais, como 0 milho, e seus subprodutos, € importante na etiologia
uma vez que esses elementos séo pobres em calcio (SWARTZMAN et al., 1978).

Os equinos sdo herbivoros ndo ruminantes capazes de suprir quase integralmente sua
demanda nutricional por meio do consumo de gramineas, uma vez que apresentam o trato
digestorio adaptado a digestdo e utilizacdo de dietas com altos niveis de fibra (BRANDI;
FURTADO, 2009; CURCIO et al., 2010), tendo como principal fonte de alimentacdo as
forragens. Existem alguns compostos presentes nas pastagens que indisponibilizam a utilizac&o
de determinados nutrientes (PAGAN, 1998). Dentre eles o oxalato apresenta grande importancia
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uma vez que esta presente em uma grande variedade de pastagens tropicais, dentre elas Setaria
anceps, Cenchurus ciliaris, Panicum maximum, Pennisetum clandestinum e Brachiaria spp.
(MENDEZ; RIET-CORREA, 2007). O oxalato é uma substancia que ao ser absorvida pelo
organismo se une ao calcio formando um composto estavel chamado oxalato de célcio, e
indisponibilizando o aproveitamento deste mineral pelo organismo (PUOLI-FILHO et al., 1999;
MIYASAKI et al., 2003; MENDEZ; RIET-CORREA, 2007). Assim a alimentagdo com
gramineas ricas em oxalato é a principal causa de HNS, porém a utilizagdo de racOes
desbalanceadas, com teores de calcio aqguém do recomendado, também pode causar a doenca.
Ospina et al. (2014) relataram um caso de HNS em uma égua alimentada com Pennisetum
clandestinum. Deve-se considerar ainda que algumas situacdes sdo responsaveis pelo aumento da
necessidade de célcio, como exercicio vigoroso, gestacdo e lactagdo, devendo-se nestes casos
aumentar o fornecimento deste mineral (CARVALHO et al., 2011).

De acordo com Thomassian (2005) a deficiéncia de vitamina D em cavalos estabulados
também ¢ uma causa secundaria de “cara inchada”, uma vez que ela € necessaria para que ocorra
a absorc¢ao de calcio pelo organismo.

Além de secundério a alimentacdo, o hiperparatireoidismo também pode ser secundéario a
insuficiéncia renal crbnica, uma vez que ocorre diminuicdo da excrecdo de fosforo com
consequente hiperfosfatemia e aumento na producéo de paratorménio (WEISBRODE, 2001).

Hiperparatireoidismo primario, apesar de raro nos animais domésticos, tambeém pode ser
causa de osteodistrofia fibrosa, e esta associado a tumores da glandula paratiredide (adenoma e
carcinoma) ou hiperplasia idiopatica bilateral (WEISBRODE, 2001).

FISIOPATOGENIA

O fésforo e o calcio sdo os elementos minerais mais abundantes no organismo animal. O
fosforo é classificado como um macroelemento mineral e encontra-se presente na maioria das
moléculas orgénicas sob a forma de fosfato, um composto que contém fosforo e oxigénio
(BONDI, 1989; TORIBIO, 2011). De acordo com Meyer (1995) um equino adulto possui em seu
organismo cerca de 4 kg de fosforo, dos quais aproximadamente 80% encontram-se nos 0ssos e
dentes, na forma de hidroxiapatita e fosfato de célcio. Assim uma das principais func¢fes do
fosforo no organismo € proporcionar estabilidade mecanica, dureza e rigidez ao esqueleto
(UNDERWOOD, 1981; TORIBIO, 2011). O restante do fésforo organico atua no metabolismo
de gorduras e proteinas e compde os acidos nucléicos (DNA e RNA) (MACDOWELL, 1992). Do
total de calcio organico, 99% encontram-se no esqueleto e uma pequena fragdo encontra-se como

ions livres essenciais a condugdo nervosa, contracao e relaxamento muscular, liberagdo hormonal
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e coagulacdo sanguinea, ligado a proteinas plasmaticas ou complexado a acidos organicos ou
inorganicos (ANDRIGUETTO et al., 1993).

Nos ruminantes a excrecdo urinaria de fosforo é baixa, ao contrério do que ocorre nos ndo
ruminantes, sendo a eliminagéo pelas fezes o principal mecanismo de homeostase deste elemento
(CHALLA; BRAITHWAITE, 1988).

A regulacdo hormonal da homeostase do calcio e do fésforo € modulada principalmente
pelos hormdnios paratorménio (PTH), calcitonina e 1,25-dehidroxicolecalciferol, os quais atuam
simultaneamente nos 0ssos, intestinos e rins. O PTH € responsavel pela mobilizacdo de calcio dos
0ss0s e diminuicdo da excrecao, aem de aUmento na excre¢do urinaria de fésforo. O aumento do
fosforo plasmatico estimula a secrecdo deste hormdénio para que ocorra reabsorcao de calcio dos
ossos a fim de manter a relacdo fisiolégica normal de célcio e fésforo (2:1) no sangue
(SWARTZMAN et al., 1978).

Alteracbes na relacdo normal de célcio e fésforo na corrente sanguinea sdo responsaveis
pela hipersecrecdo de PTH e consequente hiperparatireoidismo, o qual se manifesta por
osteodistrofia fibrosa, caracterizada pela substituicdo do tecido dsseo por tecido fibroso
(CURCIO et al., 2010).

SINAIS CLINICOS E DIAGNOSTICO

O principal sinal clinico do HNS, responsavel inclusive pela denominagao “doenga da
cara inchada”, € 0 aumento, em geral bilateral e simétrico, dos ossos da face, decorrente a
tumefacdo e amolecimento 6sseo. Dispneia e dificuldade de degluticdo podem estar presentes nos
casos mais severos, devido a deformidade dssea (PUOLI-FILHO et al., 1999; MENDEZ; RIET-
CORREA, 2007 ). Segundo Smith (1993) trata-se de uma doenca sistémica na qual 0s 0ssos da
cabeca sdo0 os mais gravemente acometidos, havendo espessamento dos ossos mandibular,
palatino, zigomatico e lacrimal. Segundo Jubb et al. (1993), em uma situacdo de excessiva
mobilizacdo éssea ocorre uma hierarquia de mobilizagcdo, sendo os ossos da mandibula os
primeiros a serem afetados, seguidos pelos 0ssos do crénio, costelas, vértebras e ossos longos.
Alteracdes 0sseas dos membros podem causar claudicacdo e incoordenacdo. Em alguns casos
observa-se assimetria dos musculos dos membros, levando o animal a caminhar com passos
curtos e apoiar-se nas pingas (PUOLI-FILHO et al., 1999; MENDEZ; RIET-CORREA, 2007).
Segundo Radostits et al. (2002) os equinos podem apresentar queda do desempenho devido a dor,
apresentando claudicacdo, exostose, deformacdo da coluna, fraturas e encurvamento dos

membros. Nos estagios finais da doenca observa-se emaciagdo e anemia intensas.
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Curcio et al. (2010) observou aumento de volume dos ossos da face e fisite distal do radio
em equinos da raca Mangalarga Marchador criados em pastagens de Panicum maximum cultivar
Aruana. Ao exame radiografico observaram-se areas de reducdo da densidade dssea nas regides
afetadas. Ospina et al. (2014) também observaram abaulamento dos ossos da face de uma égua
alimentada com Pennisetum clandestinum. Observaram ainda lacera¢fes na boca associadas a
espiculas na superficie dos dentes molares e pré-molares, que encontravam-se enfraquecidos e
podiam ser arrancados com facilidade.

Cruz et al. (2002), ao descreverem um caso de HNS em cabras de leite, observaram a
presenca de hipertrofia da mandibula que encontrava-se dolorida a palpacdo. Alguns animais
encontravam-se caquéticos e exames laboratoriais de duas cabras revelaram a diminuicdo dos
niveis séricos de célcio ionizado (0,80 e 0,91mmol/L). Bandarra et al. (2011) relataram um caso
de HNS em sete cabritos com menos de um ano de idade. Os animais recebiam uma alimentagéo
com relacdo de calcio e fosforo de 1:6 e apresentavam espessamento da mandibula e maxila,
protusdo da lingua, dispnéia e dificuldade de preensdo e mastigacao.

O diagnostico do HNS baseia-se principalmente na presenca de sinais clinicos, em
especial aumento de volume dos ossos da face. Exames bioquimicos podem revelar
concentragdes séricas de calcio abaixo dos valores de referéncia e teor sérico de fésforo organico
acima do normal. A atividade da enzima fosfatase alcalina pode estar aumentada. Exames
radiograficos revelam opacidade dssea diminuida e a necropsia comumente observa-se 0ss0S
porosos (RADOSTITS et al., 2002).

TRATAMENTO E PROFILAXIA

De acordo com Thomassian (2005) o tratamento consiste basicamente na correcdo do
desequilibrio das concentragdes de célcio e fosforo e, segundo Radostits et al. (2002), mesmo as
lesGes mais graves podem desaparecer depois de algum tempo, apds terapia adequada. Smith
(1993) afirma que mesmo que ocorra alguma remodelamento a distor¢do facial costuma ser
permanente.

A profilaxia do HNS € de extrema importancia a fim de se evitar prejuizos econémicos
com a doenga. Para equinos racdes com propor¢do de calcio e fosforo de 1:1 sdo preventivas
(RADOSTITS et al., 2002). Animais alimentados com dietas a base de cereais como milho,
farelo de arroz ou trigo, que sdo ricos em fosforo e pobres em calcio, e animais criados em
pastagens ricas em oxalato devem ser suplementados com niveis adequados de calcio (MENDEZ;
RIET-CORREA, 2007).
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CONSIDERACOES FINAIS

O HNS é uma doenca que pode ser facilmente evitada e sua profilaxia é de extrema
importancia para se evitar prejuizos econdémicos relacionados principalmente a diminui¢do do
desempenho e do valor dos animais, quando se trata de equinos atletas e de animais de exposicao.
Em ruminantes a ocorréncia natural da doenca so foi descrita até 0 momento em cabras e 0s
prejuizos econdmicos nesta espécie estéo relacionados a diminuicdo da produgdo principalmente
devido a menor ingestdo de alimentos (CRUZ et al., 2002; BANDARRA et al., 2011). Assim 0
fornecimento de alimentacdo de boa qualidade e com concentracdes adequadas de calcio e

fosforo € uma pratica indispensavel no que tange o sucesso na criacdo de animais.
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