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demostrarse un proceso activo de
osificacion endocondral. Es
probable entonces que tales focos
sean en realidad nuevos centros de
osificacion que tratan de volver a la
normalidad el cartilago necrético
retenido, a través de la invasion
vascular, la remociéon del tejido
necrético y la formacién de hueso
nuevo.

Sin embargo, no en todos los
focos de reparacion son centros de
osificaciéon pues en muchos deellos
no se encontré un proceso de
osificaciéon endocondral activo.
Muchos otros eran, en cambio,
asiento de un proceso activo de
condrificacién. Tales centros
totalmente condrificados se
caracterizaban por su gran
celularidad, ladisposiciéonirregular
de los condrocitos y por la
produccién de gran cantidad de
proteoglicanos, que seevidencia por
una fuerte reaccion positiva al azul
de Toluidina.

La proliferacién de condrocitos
alrededordelaséreas decondrolisis
era muy limitada, por lo que los
clones de condrocitos descritos en
el cerdo en la periferia del cartilago
necrotico eran muy escasos.

Las lesiones encontradas en las
placas de crecimiento y en las
uniones costocondrales eran de
naturaleza distinta a las de el
cartilago articular. En tales sitios
las lesiones consistian en focos de
condrocitos hipertréficos persis-
tentes que lleva al aumento en
espesor de la placa. Cuando la
persistencia de los condrocitos
hipertréficos es exagerada éstos
pierden incluso su disposicion
columnar normal. La extremidad
de tales “lenguas de cartilago”
retenido generalmente muestran
condrocitosnecréticos y unamatriz
eosinofilica. Esta condrolisis se
encontré incluso en la unién
costocondral del torito menos

afectado. Restos necréticos de
cartilago eran usuales en la
metafisis, inmediatamente debajo
del cartilago retenido. En varios
puntos de las grandes lesiones de
las placas de crecimiento proximal
del himero y de la tibia se
encontraron activos centros de
reparacion en todo similares a los
descritosmasarriba parael cartilago
articular.

La zona de insercion del tend6n
de Aquiles sobre el calcaneo
requiere de una cuidadosa
descripcion. Un fibrocartilago fino
e irregular recubria el calcaneo del
animal que habfasufridolaruptura
del tendoén. En el otro animal, en
cambio, se encontraron pequenas
rupturas y desprendimientos
focales del fibrocartilago ubicado
en la superficie de insercién del
tendén sobre el calcaneo. Las
pequenas cavidades formadas
como resultado de tales roturas
focales contenian detritus celulares
y material eosinofilico. Es probable
que la debilidad del fibrocartilago
delcomplejo tendon-fibrocartilago-
hueso, que normalmente se
encuentra en el punto de insercion
sobreel calcaneo, hayasidolacausa
del desprendimiento del tendénde
Aquiles sufrido por un animal y las
microfracturas encontradas en el
otro.

El extremo tendinoso despren-
dido contenia pequenos restos de
hueso, lo que fue también
confirmado por los hallazgos
radiolégicos. El desprendimiento
tendinoso puede entonces
caracterizarse como una avulsion.

La mayoria de los “ratones
articulares” consistian de cartilago
degenerado y necrético.

Por ultimo, la membrana
sinovial de las.articulaciones mas
severamente afectadas se carac-
terizaban por vellosidades hiper-
plasicas y tejido conectivo denso.

VIE 7 IRIINAIRITA

RESULTADOS SOBRE PESO Y
DENSIDAD DE LA PRIMERA
FALANGE

En el Cuadro 2 se presentan los
datos sobre el peso vivo promedio
de las tropas estudiadas, asi como
los valores de peso de la primera
falange denovilloscony sincuadro
clinico de artropatia. Como puede
verse, elrango de peso delas tropas
en las que aparecen novillos enfer-
mos es bastante amplio, aparecien-
do animales enfermos en tropas de
410Kg. (tropa B) como en tropas de
576kgdepesovivo promedio (tropa
D).Sitomamosel pesodelaprimera
falange como unindicador del peso
individual del esqueleto de los
novillos, vemos que los novillos en-
fermos pueden estar indistinta-
mente porencima (casodelas tropas
Ay B) o por debajo del peso prome-
diodelos controles (tropaC,DyE).

Estos datos parecerian indicar
quelaenfermedad se presenta tanto
en animales livianos como en
animales pesados.

Los resultados de densidad de
la primera falange de los novillos
con signos clinicos y lesiones de
artropatia se presentanen el Cuadro
3. Como puede apreciarse, los
novillos afectados tienen unamayor
densidad promedio que los novillos
controles normales (1.523 vs 1.504
gr/cc). La diferencia no fue
estadisticamente significativaal 5%
de probabilidad (P<0.12).

En el Cuadro 4 se muestra la
colocacion en el ranking de
densidad de los animales enfermos
dentro de su propia tropa (el
ranking se elaboré en orden
descendente, por lo que el animal
en la posicién N° 1 es el de mayor
densidad). Como puede verse, los
animales con artropatia muestran
una clara tendencia a tener mayor
densidad 6sea que sus companeros
de tropa. En ningin momento los
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Cuadro 2

Relacion entre el peso corporal, peso del esqueleto y
la artropatia del Hereford

Tropa A B C D E
Peso vivo 498 410 549 576 -
(kg)(x)
Peso 1* falange 70.68 55.08 77.72 74.04 72.80
controles (grs)(%)
Peso 1? falange 79.9 58.8 74.7 69.5 68.2
afectados (grs)(X)
Cuadro 3
Densidad de la primera falange en novillos
con y sin artropatia
Animal N° Promedio c* Rango
Observaciones grlcc) (gr/co)
Afectados 6 1.523 0.0279 1.477-1.546
Normales 23 1.504 0.0413 1.422-1.584

*o: desviacion standar

Cuadro 4

Ranking de densidad de los novillos afectados

Tropa A B (& D E

Ranking del

animal afectado

dentro de su

tropa 1° 28 o 2% 2°

Densidad 1ra.

falange

controles (gr/cc) 1509 1449 1501 1549 1511
n=5 n=5 n= n= n=4

Densidad 1ra.

falange

afectados (gr/cc) 1529 1477 1533 1554 1515
n=2 n=1 n=l h=1 n=1
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animales enfermos bajan del 2do.
lugar en el ranking de densidad. La
densidad de la primera falange de
los novillos con artropatia es
siempre mayor que el promedio de
la tropa (ver Cuadro 4).

RESULTADOS SOBRE LAS
MEDIDAS DEL ACETABULO

De las varias medidas que se
tomaron del acetabulo el Cuadro 5
s6losemuestran las de profundidad
o largo de la faceta articular del
ileon, el diametro vertical y el
didmetro horizontal. Como puede
observarse, no parece haber
ninguna diferencia de significacién
entre los acetabulos de animales
enfermos y los de sus controles
sanos. Sin embargo, se debe tener
en cuenta que los acetabulos de los
animales enfermos estdn en general
muy deformados, algo que las
diferentes medidas tomadas no
reflejan. Esto simplemente para
indicar la dificultad de plasmar en
numeros la compleja anatomia del
acetabulo. De todas formas parece
claro que los acetabulos de los
animales enfermos no son menos
profundos (displasia) que los
normales. La simple apreciacion
visual de los acetabulos
encontrados casualmente en
frigorifico con lesiones incipientes
en el cartilago articular y sin
deformacion dela articulacién (por
lo que bien podrian ser
considerados casos subclinicos)
permite concluir lo mismo que los
datos mostrados en el Cuadro 5.

DISCUSION

La osteoartrosis es una afeccion
degenerativa y progresiva de las
grandesarticulaciones sinoviales de
los miembros, conocida y descrita
en todas las razas bovinas lecheras
y de carne'**¢, Clinicamente se



Articulo Original

Cuadro 5

Medidas del acetibulo de animales Hereford
con y sin osteoartrosis

Profundidad Diametro Diametro
(cm) vertical horizontal
(cm) (cm)
Enfermos (n=3) 4.37 7,23 6.39
(4.05-4.91) (7.08-7.32) (5.87-7.31)
O =.468 =133 o =794
Controles (n=5) 4.32 7.37 6.26
(3.65-4.75 (6.15-8.04) (6.07-6.4)
o =407 C =758 o0 =.146

el desvio standar (o).

En la tabla se muestra ademas el rango (entre paréntesis), asi como

caracteriza por dolor, cojera, atrofia
muscular y pérdida importante de
peso que generalmente hacen
inutilizable al animal para fines
productivos o reproductivos’*. El
estado inicial del proceso
patolégico asienta en el cartilago

articular, que pierde su brillo y
aparece rugoso y aterciopelado
debido a la fibrilacién. Con el
progreso de la degeneracion el
cartilago se adelgaza, erosiona y
desaparece totalmente. La
ulceracién resultante exponelaplaca

6sea subcondral que reacciona
formando una superficie densa y
lustrosa por cuyo parecido con el
marfil se denomina “ebtirneo”. La
anomalia degenerativa de
severidad se acompafia de
osteofitos periarticulares, de fibrosis
de la cépsula articular y de
formacién de vellosidades en la
membrana sinovial. El volumen de
liquido sinovial puede encontrarse
aumentado, algunas veces en
cantidades importantes®343,
Histopatolégicamente la altera-
cion del cartilago se evidencia por
su menor afinidad a los colorantes
metacromaticos como el Azul de
Toluidina (indicativo de la
depleccién de proteoglicanos), un
aumento difuso en el nimero de
células queadoptan unaagrupacion
caracteristica (“clonas”) y por la
formacion de grietas verticales®.
Multiples lineas onduladas o
“marcas de marea”, de intensa
basofilia, son un hallazgo frecuente
en la degeneracién del cartilago™.
Todos estos hallazgos clinicos,
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patolégicos € histopatolégicos
fueron encontrados en Ila
articulaciéon toxofemoral de los
novillos Hereford, por lo que esta
artropatiabien puede denominarse
" osteoartrosis de cadera. Si bien se
encuentran lesiones en otras
articulaciones la enfermedad no
parece ser de naturaleza poliarti-
cular. Las lesiones del carpo son
modestas y no parecen repercutir
en el cuadro clinico ni en la
evolucién de la enfermedad y las
mismas probablemente sean
secundarias a la alteracion en la
marcha y la postura que el animal
adopta como respuesta a las graves
alteraciones existentes en la
articulacion de la cadera.

La patogénesis de la osteo-
artrosis es compleja y su etiologia
multifactorial. La condicién puede
ser secundaria a cualquier tipo de
evento que origine alteraciones
estructurales del cartilago articular
o que altere la funcién articular
normal. Se han comunicado
osteoartrosis relacionadas a
problemas de origen nutricio-
nal**%, mineral”*', traumatico y
del desarrollo®. La osteocondrosis
ha sido también mencionada como
una causa importante de
osteoartrosis en bovinos.

La osteoporosis, la osteocon-
drosis y la displasia de cadera son
algunos de estos varios elementos
etiopatogénicos que pueden ser
discutidos alaluz de los resultados
obtenidos en el presente trabajo.

Evidencias macroscépicas e
histolégicas de osteoporosis se
encontraron en todos los casos
estudiados. La falta de tejido 6seo
es especialmente clara en el cuello
del fémur, en la metafisis proximal
del mismo, en el trocanter mayor y
en el acetdbulo. Trabéculas de
aspecto delicado y delgadas fueron
hallazgos comunes en los cortes
histopatolégicos. Las consecuencias
de una osteoporosis dependen del
equilibrio entre lamasa muscular y
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la masa 6sea’. La masa dsea de la
articulacién coxofemoral vista en
los diferentes especimenes
probablemente fuera insuficiente
para resistir las exigencias mecani-
cas y musculares del animal enfer-
mo. En efecto,ademas de las micro-
fracturastrabeculares y de susrestos
necréticos envueltos en tejido fibro-
so de reaccién, también la placa de
crecimiento del fémur proximal
presentaba zonas de fractura y
colapso.

Si esta osteoporosis afectara a
todos o a la mayoria de los huesos,
entonces nuestra enfermedad seria
un problema esquelético generali-
zado y no una afeccion articular
local. Larelacién entre osteoporosis,
nutricion y osteoartrosis, si bien es
poco comun, ha sido resaltado por
algunos autores. Asi, lesiones
degenerativas en la articulacion
coxofemoral fueron hallazgos
constantesen torosderazasdecarne
en Australia, de 18 meses de edad o
menos, eliminados a causa de la
cojera y de su incapacidad para la
monta®. Segun los autores la
nutricién podria jugar un papel
importante en la aparicién y la
severidad de la enfermedad. Otros
han sugerido que una predispo-
sicion hereditaria del cartilago
articular a degenerar junto a una
deficiencia mineral podia ser la
explicacién para algunos tipos de
osteoartrosis de los bovinos*. En
una investigacion llevadaacaboen
Chilesse concluy6 que undesbalance
mineral era la causa de una osteo-
artrosis de cadera vista en bovinos
jovenes de razas carniceras”, y en
unestudiollevadoacaboenbovinos
sanos menores de dos aios de edad
se concluyé que un insuficiente
soporte 6seo subcondral era un
factor predisponente aladegenera-
cion del cartilago articular y a la
osteoartrosis®.

Si nuestros animales sufrieran
de una osteoporosis generalizada,
ya sea una osteoporosis por
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deficiencia mineral o una por
deficiencia calérica-proteica’,
entonces la artropatia de cadera
podria ser s6lo un consecuencia de
la misma, y la investigacioén sobre
su etiopatogénesis y sus métodos
de control deberia dirigirse hacia
modificar la masa del esqueleto.

Losresultados del estudio sobre
la densidad de la primera falange
del presente trabajo parece refutar
esa hipétesis. En efecto, los novillos
enfermos no tienen menor masa
6sea que el promedio de los
animales sanos y por lo tanto no
sufren de una osteoporosis
generalizada (ver Cuadro 3). Sibien
los resultados no alcanzan un nivel
designificaciénestadistica (P<0.12),
ellos muestran, al contrario de lo
que se podria esperar, que los
animales que enferman sonaquellos
con mayor densidad 6sea. Una
primera explicacién para este
resultado inesperado podria ser la
suposiciéon de que los animales
enfermos son aquellos de mayor
peso y por lo tanto los de esqueleto
mas grande y denso. Es bien
conocida la importancia del peso
vivo como factor de riesgo en el
desarrollo de las artropatias en
general”” y la osteoartrosis en
particular??. Los datos del peso
vivoydel pesodelaprimerafalange
mostrados en el Cuadro 2 muestran
que ni el peso de la tropa ni el peso
individual del esqueleto tienen una
relacion causal con la aparicién de
la enfermedad. Dicho de otra
manera, no necesariamente los
animales mas pesados tienenmayor
predisposiciéon a desarrollar la
artropatia.

Una explicacién alternativa a la
mayor densidad 6sea encontrada
en los novillos afectados es la edad
de los animales. El hecho de que
ninguna de las tropas estuviera
compuesta por animales menores
de 4 anos y el hecho de que en la
encuesta los productores dijeranno
recordar animales enfermos



menores de 3 anos de edad, son
consistentes con la idea de que la
edad es un factor de riesgo
importante en la apariciéon de la
enfermedad. Un estudio sobre el
desarrollo de exoéstosis en las
falanges en toros de diferente raza
entre los 18 meses de edad y los 7
anos mostré un aumento de la
densidad de la segunda falange en
funcion lineal con la edad”. Asi, es
probable que la mayor edad
promediodelos animales enfermos
respecto de sus companeros de
tropa sanos, sea la explicaciéon de la
mayor densidad 6sea de la primer
falange encontrada en los animales
con osteoartrosis de cadera.

Las articulaciones con una
enfermedad degenerativaarticular
son asiento de una intensa
remodelacion, tanto a nivel 6seo
como del cartilago articular®. En
un estudio con ¥'Sr en perros con
displasia acetabular la formacion,
resorcion y el recambio 6seo en la
articulacién coxofemoral fueron
mayores en animales con
osteoartrosis de cadera que los
controles normales?. Por lo tanto,
es probable que la osteoporosis
observada principalmente en la
articulacion de la cadera sea una
osteoporosis local, del mismo tipo
que frecuentemente se ve en los
extremos 6seos de articulaciones
enfermas’.

La osteocondrosis es una
enfermedad generalizada de los
cartilagos de crecimiento que se
presenta casiexclusivamente enlos
animales jovenes en rapido
crecimiento. Esta afeccién es un
disturbio de la diferenciacién
celular quellevaaunadetenciénde
la osificacién endocondral, tantoen
la zona de crecimiento del cartilago
articular como en las placas de
crecimiento de las diferentes
articulaciones y huesos'**!#>, En el
cerdo, las lesiones encontradas en
la zona de crecimiento del cartilago
articular y las asociadas con las

placas de crecimiento epifisiarias
son morfolégicamente diferentes'"
B, un hallazgo que no ha sido
debidamente resaltado por los
estudios descriptivos de osteo-
condrosis en bovinos. Ambos tipos
de lesiones morfolégicas eran muy
claras en el presente material.
Tipicamente, las lesiones del
cartilago articular se caracterizan
por areas relativamente grandes de
necrosis (condrolisis) de la capa
basal del cartilago articular, zona
involucrada en la osificacion
endocondral y en el crecimiento de
la epifisis. La osificacién
endocondral se interrumpe en las
areas de condrolisis pero contintia
en las areas vecinas lo que resulta
en la detencién del cartilago
necrético en el hueso subcondral
(fenémeno conocido radiolégi-
camente como “quistes subcon-
drales”)*?!, El cartilago necrético
retenido se presenta histopatolé-
gicamente como una masa amorfa,
eosinofilica y parcialmente fibrino-
positiva. Las grietas que aparecen
en esta area de condrolisis se
extienden hacia la superficie
fisurando el cartilago articular, y
formando numerosos colgajos que

Articulo Original

permanecen tenuemente uiiicjos al
hueso subcondral o daenlibragenla
cavidad articulad formé@ndo
numerosos “ratones “
(osteocondrosis diseca

La osteocondrosis diset
presenta sélo en los denominados
sitios de predileccién***. Reiland y
col.* reportanlacabeza delhimero,
el radio distal, el fémur distal, la
tibia proximal y el cartilagoarticular
del calcdneo como los sitios mas
comunes de las lesiones de
osteocondrosis en el bovino.
Lesiones de osteocondrosis no se
reportaron por dicho autor ni en la
articulaciéon coxofemoral ni en la
del codo, aunque signos leves de
osteoartrosis incipiente se
encontraron en algunos animales®.

Al igual que en los animales de
Reiland y col.,cambios muy severos
de osteocondrosis se encontraron
en la articulacién femorotibioro-
tuliana y en la escapulohumeral de
los dos toritos SRB estudiados en el
presente trabajo. Signos muy leves
de osteocondrosis se encontraron
enlaarticulacion del codoy ninguno
de significacion en la articulacion
de la cadera. Esto también es
coincidente con lo reportado por

i ™
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Reiland y col.*.

Los mayoria de los hallazgos
histopatolégicos de los toritos SRB
son también totalmente coinci-
dentes con los reportados en la
literatura por los diferentes autores,
por lo que no seran discutidos'**31¢-
19949 Sin embargo, es importante
resaltar que la ruptura del tendén
de Aquiles es un evento poco

frecuente en las descripciones de
osteocondrosis, aunque ha sido
descrita en bovinos en estable-
cimientos de engorde en
estabulaciéon®®%, La ruptura del
tendén ha sido atribuida a la
debilidad tanto del hueso como del
tendén a causa de los bajos niveles
de 25-OH-D,” encontrados en los
establecimientos afectados.

En nuestro caso, el cuadro
histopatolégico sefala la posibili-
dad de una debilidad del
fibrocartilago integrante del
complejo de unién tendén-
fibrocartilago-hueso y fuertemente
sugieren que los condrocitos del
fibrocartilago participan también
del fenotipo inherente a la
osteocondrosis. Sin embargo, los
niveles en suero de 25-OH-D? eran
definitivamente muy bajos en 3 de
los 10 toritos sangrados (datos no
mostrados), y en el limite inferior
en el resto de los animales. Por lo
tanto, la posibilidad de que losbajos
niveles de 25-OH-D? sean la causa
de la ruptura no puede descartarse
totalmente aunque los valores de
25-OH-D? reportados en la
literatura para rodeos en los cuales
se habia producido ruptura del
tendén de Aquiles son muchos
menores que los nuestros (1.8 y 20
respectivamente)®. Por lo tanto, es
probable que mas de un factor esté
implicado en la ruptura del tend6n
de Aquiles y la posibilidad de que
un fibrocartilago osteocondrético
junto a bajos niveles de vitamina D
y/ootros elementos nutricionales®
deberia considerarse en futuros
estudios.
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La osteocondrosis es una de las
causas mas importantes de
osteoartrosis secundaria en los
animales. La osteoartrosis se
desarrollaenunestadiotardiodela
enfermedad y es debida a la
alteraciéon en el normal funcio-
namiento articular que la osteo-
condrosis causa'®*’. Laenfermedad
se atribuye a la osteocondrosis
unicamente en virtud de la
localizacién de las lesiones, por la
presenciadelesiones microscépicas
residuales, por el hallazgo de
“ratones articulares” y por la
ausencia de toda otra causa
aparente’®. Varios sonlos elementos
que, tomados del presente trabajo,
hacen pensar que la osteocondrosis
noeslacausadelaosteoartrosis. En
primer lugar, la osteocondrosis es
una enfermedad de los animales
jovenes enrapido crecimiento, algo
comun en los sistemas intensivos
de cria animal'®**, En los sistemas
productivos extensivos de Uru-
guay, en el que los animales son
criados sobre pasturas naturales
durante todo el ano, los animales
alcanzan el peso de faena hacia los
4-4% anos de edad. Asi, es
sumamente improbable que la
osteocondrosis sea un antecedente
delaosteoartrosisenestos animales
con relativamente baja ganancia de
peso. En segundo lugar, la edad
parece ser un elemento de riesgo
importante en el desarrollo de la
osteoartrosis, pues ésta no ha sido
vista en animales menores de 3
anos. Enalgunosdelos especimenes
estudiadoslas placas de crecimiento
de los animales con osteoartrosis se
encontraban incluso cerradas, lo
que indica el cese de crecimiento
del animal”. En tercer lugar, la
articulacion coxofemoral es
practicamente la tinica afectada en
losnovillos Hereford, mientras que
en los animales estudiados por
Reiland y col.* y en los toritos SRB
del presente trabajo esta articu-
lacién es poco o nada afectada. Por
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ultimo, la ausencia de lesiones
residuales de osteocondrosis, la
falta de “ratones articulares” y la
preferencia racial, hacen también
improbable alguna relaciéon entre
ambas enfermedades.

Una osteoartrosis coxofemoral,
denominada displasia de caderao
acetabular, se ha descrito en USA,
Reino Unido y Australia en toros
jovenes (menores de 18 meses de
edad) de raza Hereford, Aberdeen
Angus, Galloway y Charo-
lais®!5%%#72, La enfermedad parece
enteramente limitada al macho y
clinicamente se caracteriza por
pérdida de peso progresiva y una
atrofia muscular pronunciada de
los gluteos®. Los hallazgos
postmortem mas relevantes son la
osteoartrosis coxofemoral y un
acetdbulo poco profundo®.
Estudios genéticos de la
enfermedad en Australia y en USA
sugieren que el mecanismo de
herenciaesun factorrecesivoligado
al sexo o bien un gen dominante de
penetrancia incompleta*'*®. En el
Reino Unido, la Sociedad de
Criadores de Hereford ha
introducido incluso unesquemade
control por el cual los animales
sospechosos se someten arevisacion
clinica y patolégica por miembros |
de la Sociedad de Medicina
Veterinaria a los efectos de lograr
un correcto diagnostico®.

La raza, el sexo, los signos
clinicos y los hallazgos patolégicos
de nuestros novillos Hereford son
extremadamente similares a esta
displasia de cadera. En efecto, los
resultados de la encuesta muestran
claramente que la raza Hereford es
practicamente la tinica afectada por
el problema (ver Cuadro 1). Un
26% de los establecimientos tienen
mas de una raza y sin embargo
todos ellos dijeron haber padecido
la enfermedad sélo en animales
Hereford, y en los dos estable-
cimientos criadores de Aberdeen
Angus la enfermedad es descono-



cida. Algunos productoresy colegas
dicen haber visto vacas Hereford
con similar cuadro clinico y
evolucion. Antes de sacar conclusio-
nesdefinitivas sobre esto se deberia
arribar a un diagnostico definitivo
de tales cuadros, pues otras
entidades patolégicas con igual

sintomatologia pueden afectarala

vaca®.

La evidencia disponible nos
permite sugerir entonces que la
ostoartrosis de cadera es también
una enfermedad ligada al sexo de
la raza Hereford. Sin embargo, la
edad en la que aparece (mas de 3
anos) es diferente de la edad en la
que ocurre la displasia descrita por
otros (menos de 18 meses)*. Las
medidas del acetabulo de los
animales enfermos es similar en
profundidad ala de animales sanos
(ver Cuadro 5). Por lo tanto, esta
osteoartrosis de cadera no puede
ser definida como una displasia
acetabular,comohasidosugerido®.

Poco se puede decir sobre la
etiologia y patogénesis de la
enfermedad. Se puede especular
sobre la existencia de una anorma-
lidad hereditaria del cartilago
articular o del ligamento redondo
quelohaga propensoadegeneraro
a alteraciones sutiles de la
conformacién de la articulacion
coxofemoral o del miembro
posterior. Ambas hipétesis son
dificiles de testar. Enel primer caso,
seria de esperar que no s6lo una
articulacion fuera la afectada en los
animales predispuestos. Casos
clinicos similares a los aqui
descritos, pero sin lesiones de la
articulaciéon coxofemoral han sido
encontrados ocasionalmente (Dr.
Franklin Riet, com.pers.), y
osteoartrosis bilateral severa de la
articulacién femorotibiorotuliana
fue vista en el decurso de esta
investigacién en un novillo
Hereford de 5% anos de edad. El
uso de técnicas inmunohistoqui-
micas probablemente se preste muy

bien para un estudio comparativo
sobre la composicién molecular de
cartilagos de animales enfermos y
de animales sanos”™.

Por ultimo, la enfermedad
parece estar muy difundida dentro
del rodeo Hereford. Si bien el
numero de encuestados no permite
hacer demasiadas generalizaciones,
es evidente que practicamente el
100% de los invernadores conoce la
enfermedad y un 20% de los
establecimientos poseedores de
animales con los tres factores de
riesgo mas importantes (macho,
raza Hereford, mayores de 3 aios)
tiene enfermos en un momento
dado.Podemos tener unaideadela
importancia econémica de la
enfermedad si hacemos una
estimacion de su incidencia. Con
una prevalencia del 0.22% (ver
cuadro 1)y unaevoluciénestimada
de la enfermedad de dos meses
(periodo calculado entre la
aparicion de los sintomas y la venta
del animal como manufactura) la
incidencia anual de la enfermedad
seria de 1.29% (0.22%/0.17 anos).
Sicalculamos en 25000 la existencia
de novillos Hereford mayores de 3
anos en Treinta y Tres, (dato
conservador teniendoencuentaque
elnimero de novillos declarado en
DICOSE para el afo 1989 fue de
28824) entonces se faenan como
manufactura322novillos afectados
al ano, en vez de faenarse como
gordos. Siendo la diferencia entre
un novillo gordo y uno de
manufactura de U$S235 las
pérdidas anuales directas por la
enfermedad son del orden de los
U$S76.000 para el departamento.
Si los mismos calculos se hacen
extensivoatodoel paislas pérdidas
son del orden de los U$51.700.000.
Otros costos no contabilizados son
la muerte de los novillos afectados,
las muertes o incapacidad
reproductiva de los toros enfermos
(cuyo monto global es cercano o
mayor al de los novillos, dado el
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mayor valor de los reproductores),
las pérdidas de animales de alto
valor genético, costo de los
reemplazo, gastos veterinarios...etc.
Sea cual sea la valoracion que se
haga acerca de la importancia de
tales datos, ellos muestran una
relacion costo /beneficio claramente
favorable al desarrollo de estudios
de investigacion acerca de la
enfermedad.

CONCLUSIONES

*La artropatia vista frecuen-
temente ennovillosy toros Hereford
ennuestro pais es una osteoartrosis
bilateral de la articulacién
coxofemoral. Noes unaenfermedad
poliarticular.

*La edad, el sexo y la raza
parecen ser los factores de riesgo
mas importantes en la aparicion de
la enfermedad.

*El peso, en cambio, no parece
revestir mayor importancia. La
enfermedad se presentaen animales
adultos pesados y livianos,
indistintamente.

*La enfermedad no cursa con
una osteoporosis generalizada. Los
animales enfermos tienen una
mayor densidad promedio que los
controles sanos (P<0.12). Las
lesiones de osteoporosis encontra-
das son consecuencia de la mayor
remodelacién 6sea de las
articulaciones afectadas.

*Laedad, el sexo, la baja ganan-
cia de peso durante el periodo de
mas rapido crecimiento, la predi-
leccion deraza, el diferenteranking
de frecuencia de las articulaciones
afectadas y el no hallazgo de lesio-
nes residuales ni de “ratones arti-
culares” hacen sumamente impro-
bable que la osteocondrosis sea un
antecedente de la enfermedad.

*Los acetabulos de los animales
enfermos no tienen diferencias de
significacién con los de animales
sanos. Junto ala edad de aparicion,
este dato descarta la displasia
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acetabular como la causa del
problema articular.

*La enfermedad esta difundida

y es bien conocida entre aquellos
productores de novillos >3 afios
de edad, de raza Hereford. La pre-
valencia estimada para este tipo de
rodeos es de 0.25% cle animales en-
fermos y un 20% de establecimien-
tos novilleros tienen animales
afectados.
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