






Fig. 13 Colgajo cartila(~i71os0 Sl1111anle11te engrosado adherido por Sll ba e al
tejido 6seo. C071dilo fentorallateral, coloracion de HE.

Fig 12 Le ion "' condrolitica tfpica"'. El cartflago articular e el1Cllel1tra
en rosado y 11ecrotico 11 Ia pro.flll1didad ifleclza).EI area de 11 cro i pr' enta
cavitacio71e con lin c071tenido parciall1lentejibrino-po divo. Articulaci6n vertebral.
Osteocondrosis.

ncontraron en div r a fa e d
cura ion. La fibro i ubcondral
dominaba lcuadrohi topatologic
n 1 c b za del humero y de Ia

e capula. ibrocartilago y hue
tr nzado eran tambi"n hallazgo
u ual en to lugar s. Alguna
dis rosione yule ra r n
reparada por cartilago hialino
form do por la diferenciacion d 1
fibrocartilago'de inva ion. Centro
d r paracion encontrarond ntr
del cartilago articular engro ado d
la capula, hllmero y hue d 1
tar o. Est foe corre pond n a 10
que macrosc6picamente e d cri­
bio como "h morragias intra­
carti! gino a ". En mucho d tal '­
c ntr d r paracion e b r "
va os sanguln que comtmi abcu1
con los va os epifi iario
ubyac ntes. La periferia de tal

foco e caracterizaba por la
presencia de capilares conge ti 0 ,

celulas pleom6rfica y numero 0

condroclasto que parecian e tar
removiendo el cartilago necrotico.
En algunos de tale centro pudo

primari . En lugar d etas habia
tejidofibro o,fibroc rtilag y hue 0

tr nzado. R to d cartilago
n crotico rodead d t jido fibro
fu ron hallazgo comun en la
pifisis rna afectada .

Mucha d la 1

eosinofilico y parcialmente positivo
a la fibrina por 1 col racion con
PTAH. s a i que e te material
arnorfo e compone tanto de re to
necroticos d cartilago como d
rnaterial fibrino- egativo y fibrino­
po itivo. A partir de e ta
cavidad , f rm da n el cartilago
necrotico r t nido, alguna fisuras
e extendian, c mo dis cand , por

todo 1e pe r del cartilag ha ta
alcanzar in Iu la cavidacl articular
(fig. 13). E to era 1 origcn d los
coIgajo pre nt en varias d la
articulacion afectad, Al
de prender e to forman 10
"raton s articular s" enc ntrados
en las misma arti ulacione .

La falta d pongio a primaria,
especialmente bajo la ar a de
condroli is, y Ia formacion de urco
e in aginacion en Ia sup rficie
articular podian er explh..ad por
la detencion d la sificacion
endocondral qu produc n la
o teocondro is (Fig. 12). tees
en el proce d 0 ifici ion era
e pecialmente r m rcable en la
cabeza del hllmero, dOftde no
encontro iqui ran.inguna trab"cula
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demostrar e un pr ce 0 activo d
t) ificacion nd c ndral. E
probabl entonc que tales foco
, an en re lidad nu vo centro de
o ificacion que tratan de volv r a la
normalidad el cartilago necrotico
ret nido, a tra / de la inva ion

cular, la remoci /n d 1 t jido
n crotico y la formacion de hu 0

nuevo.
Sin emb rgo, no en todo 10

foco de r paraci /11 on centro d
o ificacion pues n mucho de Hos
no se encontro Ull proceso de
o ificacion end condral activo.
Mucho otro ran, en cambio,
a iento de un pr c 0 a tivo de
condrificacion. Tales c ntro
totalmente c ndrificado e
caracterizaban por su gran
celularidad, la di p sicion irregular
d los condrocito y por la
pr duccion d gran cantidad d
pr teoglicanos, que e vid ncia por
una fuerte reaccion positiva al azul
d Toluidina.

La proliferacion d condrocitos
alrededor de la area de cOlldrolisi
era muy limitada, por 10 que 10
clones de condr citos d s rito en
el cerdo en la perif ria del cartilago
necrotico eran muy e ca os.

Las lesiones ncontradas en la
placas d crecimi nto y n la
union costocolldral eran d
naturaleza di tinta a la de 1
cartilago articular. En tal sitio
la lesiones con i Han en foco d
condrocitos hip rtroficos per i ­
tentes que lIe a al aumento n
e pe or de la placa. Cuando la
persistencia d los condrocitos
hipertroficos e exagerada esto
pierden inclu 0 u disposicion
columnar normal. La extremidad
de tales "1engua de cartilago"
retenido generalmente mue tran
condrocitosnecroticos y una matriz
eosinofilica. Esta condrolisis se
encontro incluso en la union
costocondral d 1 torito menD

afectado. R to n croticos de
cartilago ran usu 1 s n la
m tafisi , inm diatam nt d bajo
del cartilago retenido. En vario
punto de las grande lesione d
la placas de crecimi nto proximal
d 1 humero y de la tibia
ncontraron activ centros d

reparacion n todo similare a 10
d critosma arriba para lcartilago
articular.

La zona de in rcion d I tendon
de Aquil sobre I calcaneo
r qui r de una cuidadosa
de cripcion. Un fibrocartilago fino
e irr gular r cubrfa 1calcaneo del
animal qu habfa ufrido la ruptura
del t 11don. En el otro animal, en
cambio, s encontraron pequenas
rupturas y d sprendimi ntos
focale d I fibrocartilago ubicado
n la up rficie dillS rcion del

tendol1 obr 1 calcaneo. Las
pequ fias cavidades formadas
como r ultado de tales roturas
focal contenfan detritu celular s
y rna trial 0 inofilico. probabl
que la debilidad del fibrocartilago
d 1 ompl jo tendon-fibrocartilago­
hue 0, que normalment s
ncu ntra n 1punto d in rcion
obr lcalcan o,haya idolacau a

dId spr ndimi nto del t ndon de
Aquile ufrido por un animal y la
microfractura encontrada en el

tro.
El extr mo tendino 0 de pren­

dido contenia pequeno restos de
hueso, 10 que fu tambien
confirmado por 10 hallazgo
radiol /gicos. EI de prendimiento
t ndino 0 puede entonces
caracterizarse como una avulsion.

La mayorta d los "ratone
articulares" con istian de cartilago
degenerado y necrotico.

Por ultimo, la membrana
inovial d las. articulaciones mas
everam nte afectadas se carac­

terizaban por vellosidades hiper­
pIa icas y t jido conectivo denso.

Articulo Original

RESULTADOS SOBRE PESO Y
DENSIDAD DE LA PRIMERA

FALA GE

En el Cuadro 2 se presentan 10
datos obre el pe 0 vi 0 promedio
d las tropas estudiada , a f como
10 valore de pe de la primera
falang de novillo can y in cuadra
clfnico de artropatia. Como puede
v rse, el rallgo de peso de la tropa
en la que aparecen no ilIa enfer­
mos e bastant amplio, aparec'en­
do animal enf rmo en tropas de
410 Kg. (tropa B) como en tropa de
576kgdep ovivopromedio (tropa
D).Sitomamoselpe odelaprimera
falange como un indicador del pe 0

individual del e queleto de 10
novillo ,verno que los novillo en­
f rmo pueden e tar indistinta­
ment porencima(ca odela tropa
A y B) 0 por debajo del pe 0 prome­
dio de los controles (tropa C, 0 YE).

E to dato parecerian indicar
que la nfermedad e pre enta tanto
en animal liviano como en
animale pe ados.

Lo re ultado de den idad d
la prim ra falange de 10 no illos
con igno clfnico y 1 ione de
artropaHa pre ntan n ICuadr
3. Como pu de apreciar e, 10
novillo afectado tienen unamayor
d nsidad promedio que 10 novillo
controle normales (1.523 v 1.50
gr / cc). La diferencia no fue
e tadi ticam nt ignificativa alS%
de probabilidad (P<0.12).

En 1 Cuadro 4 e mue tra la
colocaci6n en el ranking de
densidad de 10 aninlale enfermo
dentro de u propia tropa (el
ranking e elaboro en orden
descend nte, por 10 que el animal
en la posicion N 1 es el de mayor
densidad). Como puede ver e, 10
animaIe con artropatia mue tran
una clara tendencia a tener mayor
densidad osea que sus companero
de tropa. En ningUn momenta 10
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Cuad 02

Relaci6n entre ell?eso corporal, peso del esqueleto y
la artropatia del Hereford

Tropa J. B C D E

Peso vivo 498 410 549 576 -
(kg)(x)

Peso 1a falange 70.68 55.08 77.72 74.04 72.80
controles (grs)(x)
Peso 1a 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 0 Promedio 0* Rango
pbservaciones gr/cc) (grIcc)

Afectados 6 1.523 0.0279 1.477-1.546
Normales 23 1.504 0.0413 1.422-1.584

*0: desviacion standar

Cuadro 4

Ranking de densidad de los novillos afectados

Tropa A B C D E

Ranking del
animal afectado
dentro de su
tropa 1° 2° 1 2° 2 0

Densidad Ira.
falange
controles (gr/cc) 1509 1449 1501 1549 1511

n=5 n=5 n=4 n=5 n=4
Densidad Ira.
falange
afectados (grIcc) 1529 1477 1533 1554 1515

n=2 n=l n=l n=1 n=l

animal s enfermos baj n del 2do.
lugar n el ranking de den idad. La
den idad de la primera fal nge d
10 novillo con artropatia e
iempre mayor que 1promedio de

la tropa (ver Cuadro 4).

RESULTADOS SOBRE LAS
MEDIDAS DEL ACETABULO

o las varias medidas qu
tomaron del acetabulo el Cuadro 5
010 emuestran1asdeprofundidad

o largo de la faceta articular d 1
il on, el diametro vertical y el
diametro horizontal. Com pu de
ob ervar e, no parece hab r
ninguna diferencia de ignificacion
entre 10 acetabulo de animal s
enfermos y 10 d u control
ano". Sin embargo, se debe tener
~n cuenta qu los acetabulo d 10
al1imale enfermo e tan n general
muy deformados, algo que la
dif rent medida tomada no
r fl jan. Esto simplemente para
indicar la dificultad de pI mar e11
num ro la compleja anatomia del
ac tabulo. De todas forma par ce
claro qu 10 ac tabulo de 10
animales enfermos no son menD
profund s (displasia) que 10
normales. La simple apreciacion
visual de los acetabula
encontrados casualmente en
frigorifico con lesion s incipientes
en el cartilago articular y sin
deformacion de la articulacion (par
10 que bien podrian s r
can iderados casas subclinico )
permite concluir 10 mismo que 10
datos mostrados en el Cuadra 5.

DISCUS/ON

La osteoartrosis es una afeccion
degenerativa y progresiva de las
grandes articulaciones sinoviales de
los miembros, conocida y descrita
en todas las razas bovinas lecheras
y de carne1,38,53,62. Clinicamente se
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Cuadro 5
Medidas del acetabulo de animales Hereford

con y sin osteoartrosis

Profundidad Diametro Diametro
(em) vertical horizontal

(em) (em)

Enfermos (n=3) 4.37 7,23 6.39
(4.05-4.91) (7.08-7.32) (5.87-7.31)

0=.468 0=.133 0=.794

Controles (n=5) 4.32 7.37 6.26
(3.65-4.75 (6.15-8.04) (6.07-6.4)

0=.407 0=.758 o =.146

En la tabla se muestra ademas el rango (entre parentesis), as! como
el desvio standar (0).

caracterizapor dolor, cojera, atrofia
muscular y perdida importante de
peso que generalmente hacen
inutilizable al animal para fines
productivos 0 reproductivos1,33. El
estado inicial del proceso
pato16gico asienta en el cartHago

articular, que pierde su brillo y
aparece rugoso y aterciopelado
debido a la fibrilaci6n. Con el
progreso de la degeneraci6n el
cartHago se adelgaza, erosiona y
desaparece totalmente. La
ulceraci6n resultante expone la placa

Articulo Original

6sea subcondral que reacciona
formando una superficie densa y
lustrosa por cuyo parecido con el
marfil se denomina "ebumeo". La
anomalia degenerativa de
severidad se acompana de
osteofitosperiarticulares, de fibrosis
de la capsula articular y de
formaci6n de vellosidades en la
membrana sinovial. El volumen de
liquido sinovial puede encontrarse
aumentado, algunas veces en
cantidades importantes3 ,53,63.

Histopato16gicamente la altera­
ci6n del cartHago se evidencia por
su menor afinidad a los colorantes
metacromaticos como el Azul de
Toluidina (indicativo de la
deplecci6n de proteoglicanos), un
aumento difuso en el numero de
celulas que adoptan una agrupaci6n
caracteristica ("clonas") y por la
formaci6n de grietas verticales32

•

Multiples lineas onduladas 0

"marcas de marea", de intensa
basofilia, son un hallazgo frecuente
en la degeneraci6n del cartHagoso•

Todos estos hallazgos clinicos,

~1I
Divisi6n de Merck Sharp & Oohme

i ~
. l2 de Dlclembre 767 W

leis.: 201278 - 291001 - 206231
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pato16gico e hi topatologicos
fuer6·n enc.ontrado en la
articulacion coxofemoral de los
novillos He;reford, por 10 que esta
artropati~bienpuede deIlominarse
osteoartrosis de cadera. Si bien e
encuentran Ie iones en otras
articulaciones la enferrnedad no
parece ser de naturaleza poliarti­
cular. Las Ie iones del carpo son
modestas y no parecen repercutir
en el cuadro clinico ni en 1a
evolucion de la enferm dad y las
mismas probablemer\te 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 Ia cadera.

La patogenesis de jla osteo­
artrosis es compleja y su etiologia
multifactorial. La condici,' n puede
ser secundaria a cualquier tipo de
evento que origine alteraciones
estructura1es del cartilago articular
o que altere la funcion articular
normal. Se han comunicado
osteoartrosis re1acion adas a
problemas de origen r\utricio­
naP4,35,55, minera17 ,61, trauJmatico y
del desarrollo64

• La osteocondro is
ha sido tambien mencionada como
una causa importallte de
osteoartrosis en bovinos.

La osteoporosis, la osteocon­
drosis y la displasia de ca(iera son
algunos de estos varios elementos
etiopatogenicos que pueden ser
discutidos ala luz de los resultados
obtenidos en el presente trabajo.

Evidencias macroscopicas e
histologicas de osteopol'osis se
encontraron en todos los casos
estudiados. La falta de teji,do oseo
es especiaImente clara en el cuello
del femur, en la mehifisis p roxirnal
del mismo, en el trocanter rnayor y
en el acetabulo. Trabecllias de
aspecto delicado y delgadas fueron
hallazgos cornunes en los cortes
histopatologicos. Las consec Llencias
de una osteoporosis depend.en del
equilibrio entre la masa muscular y

la masa 0 a7
• a rna a osea de la'

articulacion co ofem ral vi ta en
los diferentes specimenes
probablemente fuera insuficiente
para resistir la exigencia mecani­
ca y muscular del animal enfer­
mo. En efecto, adema de las rnicro­
fractura trab culare yde u resto
necroticos envuelto en tejido fibro-
o de reaccion, tambien la placa de

crecimiento d 1 f'mur proximal
presentaba zonas de fractura y
colapso.

Si esta osteoporosis afectara a
todos 0 a 1a may ria de los huesos,
entonces nuestra nfermedad eria
un problema e queletico generali­
zado y no una fecci ' n articular
local. Larelacion ntr 0 teoporosis,
nutricion yost 0 rtro i, i bien es
poco comtin, ha ido re altado por
algunos autore . Asi, lesiones
degenerati s en la articulacion
coxofemoral fueron ha11azgos
constantes en toro de razas de carne
en Australia, de 18 meses de dad 0

menos, eliminados a causa de la
cojera y de u incapacidad para la
monta 6

• Segun los autores la
nutricion podria jugar un papel
importante en la aparicion y la
severidad de la ~nfermedad.Otros
han sugerido qu una predispo­
sicion hereditaria del cartilago
articular a degenerar junto a una
deficiencia mineral podia ser la
explicacion para algunos tipos de
osteoartrosis de 10 bovinos34,5. En
una investigacion llevada a cabo en
Chile se concluyo que undesbalance
mineral era 1a cau a de una osteo­
artrosis de cadera vista en bovinos
jovenes de razas c rniceras79

, y en
unestudio llevadoa cabo n bovinos
sanos menores de dos anos de edad
se concluyo que un insuficiente
soporte oseo subcondral era un
factor predisponente a la degenera­
cion del cartilago articular y a la
osteoartrosis61 •

Si nuestros animales sufrieran
de una osteoporosis generalizada,
ya sea una osteoporosis por

deficiencia mineral 0 una por
deficiencia calorica-proteica9

,

entonces la artropatia de c dera
podria er solo un con ecuencia de
la misma, y la investigaci6n obre
su etiopatogenesis y sus metodos
de control deberia dirigirse hacia
modificar la masa del esqueleto.

Los re ultados del estudio obre
la densidad de 1a primera falang
del presente trabajo parec r futar
esahipote is. Enefecto,lo novillo
enfermos no tienen m nor rna a
osea que e1 promedio de 10
anima1e sanDs y por 10 tanto no
sufr n de una osteoporosi
gen raliz da(verCuadr03).Sibien
los resultados no alcanzan un nivel
de significacionestadistica (P<O.12),
ellos muestran, a1 contrario d 10
que podria esperar, que 10
animal s que enferman son aquello
con mayor den idad 0 ea. Una
prim ra explicacion para este
resultado inesperado podria er la
suposicion de que los animale
enfermos on aquellos de mayor
peso y por 10 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 artropatia en
genera137,73 y la osteoartrosis en
particular21 ,22. Los datos del peso
vivo y del peso de la primera falange
mostrados en el Cuadro 2muestran
que ni el peso de la tropa ni el pe 0
individual del esqueleto tiel1en una
relacion causal con la aparici6n de
la enfermedad. Dicho de otra
manera, no necesariamel1te los
animales mas pesados tienen rnayor
predisposicion a desarrollar la
artropatia.

Una explicacion alternativa ala
mayor densidad osea encontrada
en los novillos afectados es la edad
de los animales. El hecho de que
ninguna de las tropas estuviera
compuesta por animales rnenore
de 4 anos y el hecho de que en la
encuesta los productores dijeranno
recordar animales enfermos
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Distribuidora Exclusiva:

permanecen tenuemente al
huesosubcondralo' enlib enla
cavidad articula form' ndo
numerosos "ratones rtisulare"
(osteocondrosis diseca ):

La osteocondrosis disecm.......~
pres nta 010 en 10 denominados
itio de predileccion46,49. Reiland y

co1.49 r portanlacabezadelhUrnero,
el radio distal, el femur di tal, la
tibia proximal y el cartilago articular
del calcaneo como los sitio rna
comUl1e de las lesione de
o teocondro is en el bovino.
Lesione de osteocondrosi no e
reportaron por dicho autor ni en la
articulaci6n coxofemoral ni en la
del coda, aunque ignos leve de
osteoartrosis incipiente e
encontrar011 en alguno animale 4 •

Al igual que en 10 animal de
R ilandycol.,cambiosmuy evero
de osteocondro is se encontraron
n la articulacion femorotibioro­

tuliana y en la escapulohum ral de
10 do toritos SRB estudiado en el
pre ente trabajo. Signo muy leve
de 0 teocondrosis e encontraron
enlaarticulaciondelcodoyninguno
de ignificacion en la articulaci6n
de la cadera. E to tambien e
coincid nte con 10 reportado por

I
Distribuidora:

PRODUCTOS VETERINARIOS

ARENAL GRANDE 2682 TEL.: 29 61 59
MONTE~DEO-URUGUAY

placas de crecimiento pifi iarias
on morfologicamente diferentesll ­

13, un hallazgo que no ha side
debidamente resaltado por los
studios descriptivos de osteo­

condra is en bovinos. Ambos tipos
de lesiones morfologicas eran muy
clara en 1 pr sent mat rial.
Tipicament , la lesione del
cartilago articular se caracterizan
por ~ r a r lativam nte grandes de
necr i (condrolisi) de la capa
ba al d 1 cartilago artic lar, zona
involucrada en la 0 ificacion
endocondral yen e crecimiento de
la epifi i. La osificacion
ndocondral se interrumpe en las

area d condrolisis pero continua
n la ar a vecinas 10 que re ulta
n la detencion del cartilago

necrotico n el hu so subcondral
(fenom n conocido radiologi­
cam I1te como "quistes subcon­
dral ")45,51. El cartilago necrotico
retenido s pre enta hi topatolo­
gicam nte como un masa amorfa,
o inofilica y parcialmente fibrino­

po itiva. La grieta que aparecen
en e ta area de condrolisi e
extienden hacia la up rficie
fi urando el cartHago articular, y
formal1do numero os colgajo que

menores de 3 ana de edad, son
consistentes con la idea de que la
edad es un factor de riesgo
importante en la aparici6n de la
enfermedad. Un tudio sobre el
desarrollo de ex6 tosis en las
falanges en toros de diferente raza
entre los 18 me e de edad y los 7
anos mo tr6 un aumento de la
densidad de la segunda falange en
funci6n lineal con la edad71

• A i, es
probable que la mayor edad
promedio de 10 animale enfermos
respecto de su companero de
tropa anos, ea la explicaci6n d la
mayor densidad ~ a d la primer
falange encontrada en los animales
con osteoartrosi d cadera.

La articulaciones con una
enfermedad degenerativa articular
son asiento de una intensa
remodelaci6n, tal1to a nivel 6 eo
como del cartilag articular 0. En
un e tudio con 5 r en perro c n
displasia acetabul r la formaci6n,
re orci6n y el recambio 0 eo en la
articulacion coxofemoral fueron
mayores en animales con
o teoartrosi d cadera que los
controles normal 27. Por 10 tanto,
es probable qu la 0 teoporo is
observada principalmente en la
articulacion de la cadera sea una
o teoporosi local, del mismo tipo
que frecuentemente se ve en 10
extremos 0 eos d articulacion
enfermas78

•

La osteocondrosis es una
enfermedad generalizada de los
cartilago de cr cimiento que e
pre entacasiexclu ivamenteenlos
animales jovenes en rapido
crecimiento. Esta afeccion es un
di turbio de la diferenciacion
celular que lleva a una detencion de
la 0 ificacion endocondral, tanto n
la zona de crecimi nto del cartilago
articular como en las placa de
crecimiento de la diferentes
articulacione y hue 051 ,41,45. En el
cerdo, las Ie ione encontradas n
la zona de crecimi nto del cartilago
articular y las asociadas con las
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Reiland y col.-!9.
Los mayoria de los tlallazgos

histopatol6gicos de los toritos SRB
son tambien totalmente coinci-:
dentes con los reportados en la
literatura por los diferentec; autores,
por 10 que no seran discutidoslO-13,16­

19,9-49. Sin embargo, es importante
resaltar que la ruptura del tend6n
de Aquiles e un evento poco
frecuente en las descripciones de
osteocondrosis, aunque ha sido
descrita en bovinos en estable­
cimientos de engorde en
estabulaci6n22,23,59. La rup1tura del
tend6n ha sido atribuida a la
debilidad tanto del hueso como del
tendon a causa de los bajos niveles
de 25-0H-D3

5 encontrados en los
establecimientos afectados.

En nuestro caso, el cuadro
histopatologico senala la posibili­
dad de U11a debilidad del
fibrocartilago integrante del
complejo de union tendon­
fibrocartilago-11ueso y fuertemente
sugieren que 10 condrocitos del
fibrocartHago participan tambien
del fenotipo inherente a la
osteocondrosis. Sin embargo, los
niveles en suero de 25-01-1-03 eran
definitivamente muy bajos en 3 de
los 10 toritos sangrados (datos no
mostrados), y en ellimite inferior
en el resto de los animales. Por 10
tanto,la posibilidad de que los bajos
niveles de 25-0H-03 sean la causa
de la ruptura no puede descartarse
totalmente aunque los valores de
25-0H-D3 reportados en la
literatura para rodeos en los cuales
se habia producido rup'tura del
tendon de Aquiles son muchos
menores que los nuestros (1.8 y 20
respectivamente)59. Por 10 tanto, es
probable que mas de un factor este
implicado en la ruptura del tendon
de Aquiles y la posibilidad de que
wi. fibrocartilago osteocondr6tico
junto a bajos niveles de vitamina D
y / 0 otros elementos nutricionales23

deberia considerarse en futuros
estudios.

La osteocondrosis es una de las
causas mas importantes de
osteoartrosis secundaria en los
animales. La osteoartrosi se
desarrolla en un e tadio tardio de la
enfermedad y s debida a la
alteracion en el normal funcio­
namiento articular qu la osteo­
condrosiscausa16,45. Laenfermedad
se atribuye a la osteocondrosis
unicamente en virtud de la
localizacion de la lesiones, por la
presencia de lesiones microscopicas
residuales, por el hallazgo de
"ratones articulares" y por la
ausencia de toda otra causa
aparente7.Varios onloselementos
que, tornados del presente trabajo,
hacen pensar que la osteocondrosis
no es la causa de la osteoartro is. En
primer lugar, la steocondrosis es
una enfermedad de 10 animales
jovenes en rapido crecimiento, algo
comun en los sistema intensivos
de cria animal16,3 ,45. En 10 sistemas
productivos ext nsivos 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
4-4lh anos de edad. As!, es
sumamente improbable que la
osteocondrosis sea un antecedente
de la osteoartrosis en estos animales
con relativament baja ganancia de
peso. En segundo lugar, la edad
parece ser un elemento de riesgo
importante en el desarrollo de la
osteoartrosis, pu s esta no ha sido
vista en animales menores de 3
aftos. En algunos de los especimenes
estudiados las p1acas de crecinliento
de los animales con osteoartrosis se
encontraban incluso cerradas, 10
que indica el cese de crecimiento
del animal70. En tercer lugar, la
articulacion coxofemoral es
practicamente la tinica afectada en
los novillos Hereford, mientras que
en los animales estudiados por
Reiland y co1.49 y en los toritos SRB
del presente trabajo esta articu­
laci6n es poco 0 nada afectada. Por

\lltimo, la ausencia de lesiones
residuales de osteocondrosi , la
falta de "ratones articulares" y la
preferencia racial, hacen tambien
improbable alguna relaci6n entre
amba enfermedades.

Una osteoartrosis coxofemoral,
denominada displasia de cadera 0

acetabular, se ha descrito en USA,
Reino Unido y Australia en toro
j6ve11es (menores de 18 meses de
edad) de raza Hereford, Aberdeen
Angus; Galloway y Charo­
lais ,1~,2 ,64,72. La e11fermedad parece
enteramente limitada al macho y
clinicamente se caracteriza par
perdida de peso progresiva y una
atrofia muscular pronunciada de
los gluteos 65 . Los hallazgo
postmortem mas relevantes on la
osteoartrosis coxofemoral y un
acetabulo poco profund0 6-!.
Estudios geneticos de la
ellferlnedad en Australia y en USA
sugieren que el mecanismo de
herencia es un factor recesivo ligado
al sexo 0 bien un gen dominante de
penetrancia incompleta4,15/2 . En el
Reino Unido, la Sociedad de
Criadores de Hereford ha
introducido incluso un esquema de
control por el cual los a11ilnale
sospechosos se someten a revisacion
clinica y patologica por miembros
de la Sociedad de Medicina
Veterinaria a los efectos de lograr
un correcto diagn6stic06

•

La raza, el sexo, los signos
clinicos y los hallazgos patologicos
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 unica afectada por
el problema (ver Cuadro 1). Un
260/0 de los establecimientos tienen
mas de una raza y sin embargo
todos ellos dijeron haber padecido
la enfermedad s610 en a11imales
Hereford, y en los dos estable­
cimientos criadores de Aberdeen
Angus la enfermedad es descono-
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cida.Alguno pr ductor ycolegas
dicen haber vi t . aca Hereford
con similar cuadr c11nico y
e olucion.Ante d acarconclusio­
nes definiti as obre esto se deberia
arribar a un diagn I' tico definitivo
de tale cuadro, pues otra
entidades patologica con igual
intomatologia pueden afectar a la .
acabS.

La evidencia di ponible no
perrnite ugerir ntonces que la
o toartrosis de cad ra e tambien
una enfermedad ligada al sexo d
la raza Her ford. Sin embargo, la
edad en la que aparece (mas d 3
mos) es diferent d la edad en la
que ocurre la di pIa ia de crita por
otro (menos d 18 me es) 4. Las
medidas del ac tabulo de los
animale enfermo e imilar en
profundidad ala d anima1e sano
( er Cuadro 5). Por 10 tanto, ta
o teoartro i d cadera no pu de
er definida como una displa ia

acetabular, com ha ido ugerido .
Poco e pu de decir obr la

etiologia y pat gen si d la
enfermedad. 5 puede e pecular
obre la exi ten ia d una anorma­

lidad hereditaria del cartilago
articular 0 del1igam nto redondo
que 10 haga prop 11 0 a degenerar 0

a alteracione u tiles d la
conformacion d la articulacion
coxofemoral del miembro
posterior. Amba hipotesis on
dificile dete tar.En lprim rca 0,

seria de esperar que no solo una
articulaci6n fuera la afectada en los
animale predi pue to . Caso
clinico imilare a los aqui
descrito ,pero in lesiones de la
articulacion coxofemoral han ido
encontrados oca i nalment (Dr.
Franklin Riet, com.pers.), y
o teoartro i bilat r 1 ev ra de la
articulacion fern rotibiorotuliana
fue vi ta en el de ur 0 de ta
in estigacion n un nov'llo
Hereford de 5112 ano de edad. El
u 0 de tecnica inmunohi toqui­
micasprobablem nt prestemuy

bien para un estudio comparativo
sobre la compo icion mol cular de
cartilago de animales enf rmo y
de anirna1e anos7S•

Por ultimo, la enfermedad
parece estar muy difundida dentro
del rodeo Hereford. 5i bien el
numero d encue tado no p rmite
l1acer dema iadas generalizacione ,
e evidente que practicamente el
100% de los invernador conoc la
enfermedad y un 20% de 10
stablecimiento pos edore de

animales con los tres factore de
rie go rna important (macho,
raza Her ford, mayore de 3 anos)
tiene enfermo n un mom nto
dado. Pod mo ten r una id ad la
importancia economica de la
enfermedad si hacemo una
stimacion de su incidencia. Con

una prevalencia d 1 0.22% (ver
cuadro 1) y una voluci6n e timada
d 1a enfermedad d do lne.. e
(p rfodo ca1culado entr 1a
aparici6n de 10 mtomas y la v nta
del animal como manufactura) la
incidencia al1ual de 1a nf rmedad
seria de 1.29% (0.22°1< /0.17 anos).
5i calculamo n 25000 la existencia
de novillo Hereford mayor d 3
ano n Treinta y Tre , (dato
con ervad rteni ndoencu ntaqu
1num ro d novillos d clarado en

DICOSE para 1 ano 1989 fu de
28824) ntonces e faenan como
manufactura 322novillo afectados
a1 ano, en vez de faenarse como
gordos. Siendo la dif rencia entre
un novil10 gordo y uno de
manufactura de U$S235 1a
perdidas anuales directas por la
nfermedad son del orden de los

U$576.000 para el d partamento.
Si 10 mi mos calculos se hacen
extensivo a todo el pai 1 s p I'rdidas
son d 1orden de los U$Sl.700.000.
Otros costos no contabilizados son
la muerte de los novillo afectado ,
la Inuertes 0 incapacidad
reproductiva de los toro nfermos
(cuyo monto global e c rcano 0

mayor al d 10 novillo, dado 1

Articulo Original

mayor valor de los reproductore ),
la p I'rdidas de anima1es de alto
valor genetico, co to de 10
r emp1azo, ga tos veterinario ...etc.
Sea cua1 ea la valoraci6n que e
haga acerca de la importancia de
tales datos, ellos muestran una
relacion costo /beneficio claramente
favorable al desarrollo de estudio
de investigacion acerca de la
nfermedad.

CONCLUSIONES

*La artropatia vista frecuen­
~ment nnovillosytoro Hereford
n nuestro pais es una osteoartro is

bila teral de la articulacion
coxofelnoral. Noes una enfermed d
poliarticular.

*La dad, e1 sexo y la raza
parecen er los factore de ri go
mas importantes e11la aparici6n de
la nf rmedad.

* 1P so, en cambio, no parece
r ve tir mayor importancia. La
enfermedad se presenta en animales
adulto pesados y livianos,
indistintamente.

*La enfermedad no cur a con
una 0 t oporosis generalizada. Lo
a11ima1 enfermo tienen Ul1a
mayor d n idad promedio que 10
c ntrole sano (P<0.12). La
Ie ion s de osteoporosi encontra­
da son consecuencia de la mayor
r modelacion 6sea de la
articulaciones afectadas.

*La edad, el sexo, 1a baja ganan­
cia d pe 0 durante el periodo de
mas rapido crecimiento, 1a predi­
1 ccion de raza, 1diferente ranku1g
d frecuencia de las articulacione
af ctadas y el no hallazgo de 1 io­
n r iduale .ni de "ratones arti­
culares" hacen sumamente impro­
babl que la osteocondrosis sea un
antecedente de la enfermedad.

*Los acetabulos de los animales
enf rmo no tienen diferencias de
ignificaci6n con los de animales

sano .Junto a la edad de aparici6n,
este dato descarta la d'spla ia
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acetabular como la cau a del
problema articular.

*La enferm d d e t' difundida
y e bien conocida entr aqu 110s
productore d novillo >31h anos
de edad, d raza H r ford. La pre-

alencia estimad p ra st tipo d
rodeos e d 0.25°;{ (1 animal en­
fermo y un 20% d e tabl cimien­
tos noviller tienen animales
afectados.
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