Articulo Original

Estudio sobre la Osteoartrosis de cadera del
novillo Hereford y su relacion con la
Osteocondrosis y la displasia de cadera

Dr. Fernando Dutra*

RESUMEN

Sedescriben los hallazgos clinicos, epidemioldgicos,
patolégicos e histopatologicos deunaartropatiacronica
de la articulacion coxofemoral vista frecuentemente en
novillos Hereford en Uruguay. Los tres factores de
riesgo mas importantes identificados son el sexo (toros
y novillos), la edad (animales mayores de 3 afios de
edad) y la raza (Hereford, mochos o astados). Una
encuestarealizadaen 17 establecimientos invernadores
del Departamento de Treinta y Tres permiti6 estimar
una prevalencia de 0.22% cuando estan presentes los
tres factores de riesgo. Los hallazgos clinicos
patolégicos mds importantes de 5 novillos Hereford
estudiados se localizan en la articulaciéon coxofemoral.
Las lesiones son bilaterales y consisten en
adelgazamiento y erosion del cartilago articular de la
cabeza de fémur y el acetabulo, eburneacion,
deformacién de ambos extremos 6Gseos articulares,
formacion de osteofitos y engrosamiento de la capsula
articular. La enfermedad evoluciona al dectibito y la
muerte del animal. Las articulaciones afectadas
muestran ademds una osteoporosis marcada. Esta
osteoporosis es secundaria al cuadro articular
degenerativo y no un problema esquelético primario,
pues la densidad de la primera falange de los bovinos
afectados (1.523 gr/cc, n=6) es mayor (P<0.12) que la
de los controles sanos (1.504, n=23). A los efectos de
estudiar la relacién de la enfermedad con la osteo-
condrosis serealizé un estudiocomparativo,en Uppsala
(Suecia), en base a la descripcion patologica e histopa-
tologica de la osteocondrosis en ftoros de raza Roja y
Blanca Sueca, de 10 meses de edad afectados de
osteocondrosis disecante. Se resaltan las diferencias
patoldgicas e histopatologicas entre ambas enferme-
dades y se concluye que la osteocondrosis y la
osteoartrosis no estan relacionadas. No existen
diferencias de significacion en la profundidad del
acetabulo de animales enfermos (4.37 cm; n=3) y los
controlessanos (4.32cm; n=5), porloque laenfermedad
no puede definirse como una displasia de cadera.

alabras clave: bovino, Hereford, osteoartrosis de
cadera, osteocondrosis, displasia de cadera, Hereford,
osteoporosis, artrosis.

SUMMARY

A syndrome which cause severe hip-lameness in
Hereford cattle in Uruguay is described. Clinical,
epidemiological, patological and histopatological
studies were carried out. The three main risk factor of
the disease are the male sex (bulls and steers), the age
(animals older than 3 years) and the breed (horned and
polled Hereford). A prevalence of 0.22% was estimated
inafield survey of 17 fattening farms in the department
of Treinta y Tres. The clinical, patological and
histopatological feature of 5 cases of progressive hip
lameness are described. Severe bilateral lesions of the
cartilage and bone of the hip joint were the main
findings. This osteoarthrosis were expressed as erosions
and eburnation associated with osteophytes and
thickening of the joint capsule. Osteoporosis of the
affectedjoints wasa common finding. The osteoporosis
is secondary to the degenerative process and not a
primary skeletal defect, because the specific gravidity
of the first phalange of the affected animals (1,523;n=6)
isnot less the specific gravity of normal animals (1.509;
n=23)(P<0.12). A comparative study between this
disease and the osteochodrosis was based in
pathological and histopathological studies of two
osteochondroticyoungbulls, in Uppsala, Sweden. The
resultssuggested norelationship betweenboth diseases.
Since there was nota difference in the acetabular depth
of affected (4.37 cm; n=3) and normal Hereford
steers(4.32; n=5) the disease is probably not an
acetabular or hip dyplasia.

Key words: Cattle, Hereford, osteoarthrosis,
ostechondrosis, arthrosis, hip-dysplasia, osteoporosis.
hip-lameness.

* DILAVE, Laboratorio Regional de Treinta y Tres.
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INTRODUCCION

Las afecciones articulares
degenerativas son una alteracién
comtn en los bovinos. Ellas son
causa de dolor, cojeras y baja
fertilidad al incapacitar al animal
para la monta. Ocasionan, asimis-
mo, importantes pérdidas econ6-
micas debida a la baja ganancia de
peso y a la necesidad de faenar
prematuramente los animales
afectados®H##1-40%,

La osteoartrosis y la osteo-
condrosis son algunas de las
artropatias degenerativas mas
importantes de los bovinos. Entre
los hallazgos mas caracteristicos de
este tipo de padecimiento se
encuentran, en primer lugar, su
tendenciaa presentarse enaquellos
animales que poseen en alto grado
las caracteristicas de rdpido creci-
mientoy unexcelente tipocarnicero.
Ensegundo lugar, algunas de estas
artropatias poseen una clara pre-
disposicion hereditaria, lo cual pue-
de llevar a restringir el uso de ani-
malesdealto valor genético oinclu-
so impedir el uso de una raza"'”',

La Osteoartrosis (o Enfer-
medad Degenerativa Articular) es
un proceso comtn tanto en el
hombre como en los animales. La
misma es considerada una afeccion
degenerativadel cartilago articular
que se produce como resultado de
la edad o de traumas repeti-
dos"%2% i bien los accidentes
vasculares”™ y la predisposicion
genética®™* han sido también
descritos. La osteoartrosis primaria
es aquella que se presenta en
articulaciones diartrodiales sin
antecedentes de trauma o enferme-
dad. El mejor ejemplo de éstos son
los cambios articulares degenera-
tivos de los animales viejos. En
efecto, la osteoartrosis primaria es
generalmente vista como un
resultado natural del envejeci-

miento™***. La gsteoartrosis secun-
daria, por otro lado, es el resultado
dealguna agresiona laarticulacion
involucrada. Usualmente es un
fenémeno local mas que una
enfermedad sistémica. La displasia
decaderadelas grandes razas cani-
nas y del bovino Hereford ejempli-
fican claramente este tipo de dege-
neracion articular a consecuencia
de una agresion fisica local®*.

El evento primario en la
osteoartrosis es la pérdida de
proteoglicanos desde la capa mas
superficial del cartilagoarticular™”,
En el cartilago normal las fibras
colagenas de la superficie articular
son mas delgadas y se encuentran
mas densamente agrupadas que en
las capas mas profundas del
mismo?¥!. Esta red coldgena
superficial acttia como una barrera
impidiendo la filtracién y el escape
delos proteoglicanos. Unaagresion
fisica de cualquier tipo a esta capa
de coliageno o la fatiga como
consecuencia de la edad, provocan
la pérdida de proteoglicanos hacia
la cavidad articular’. Esta lesion
primaria es inmediatamente
seguida por la menor afinidad
tintorial del cartilago a los
colorantes metacromaticos (lo que
es indicativo de la depleccién de
proteoglicanos)™”, un aumento
difuso en el niimero de condrocitos
que tienden agruparse en los
llamados “clones” o “nidos” (un
hallazgo caracteristico de la
osteoartrosis y virtualmente
patognomonica de la misma), la
fibrilacién del cartilago y la
formacion de fisuras verticales””",

Al avanzar el proceso degene-
rativo la erosion del cartilago se
extiende hasta, en ocasiones,
desaparecer totalmente. A causade
las continuas presiones y movi-
mientos el hueso asi expuesto
aparece esclerosado, pulido y con
mayor densidad (eburneacion)®.
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El engrosamiento de la capsula
articular, la proliferacion de la
membrana sinovial, el desarrollo
de osteofitos marginales y, algunas
veces, la formacion de quistes
subcondrales completan el cuadro
patolégico®.

La osteocondrosis, por otro
lado, es una enfermedad genera-
lizada de los cartilagos de
crecimiento*. Hasido descritaen el
cerdo'"*454  perro®¥¥, equino™¥,
bovino®**, pavo®, pollo*, rata®y
en el hombre®, Esta alteracion se
presenta casi exclusivamente en
individuos jovenes en rapido
crecimiento, y :e caracteriza por
una detencién focal dela osificacion
endocondral'**4*7  E]l proceso
normal de proliferacion, diferencia-
cion, hipertrofia, degeneracion y
calcificacién no se lleva a cabo, la
osificacion endocondral cesa, y el
modelo cartilaginoso se retiene,
quedando lasdreas afectadas mani-
fiestamente engrosadas™!®12¥4142,

Una lesién leve de osteo-

condrosis en la placa de

crecimiento®® de los huesos largos
puede llevar a la angulacién del
hueso afectado, o si es mas severa
desembocar en la epifisiolisis™. A
su vez, la lesion en la zona de
crecimiento del cartilago articular’
puede ser clinicamente inaparente
y curar, ser suficientemente severa
para resultar en una claudicacion
leve o puede manifestarse especta-
cularmente en el sindrome clinico-
patolégico denominado osteocon-
drosis disecante™*. Las grietas y
fisuras que se desarrollan en las
partes mas profundas del cartilago
retenido se extienden, como
disecando, hacialasuperficiearticu-
lar; el colgajo o “flap” resultante
puede eventualmente despren-
derse y dar lugar a los llamados
“ratones articulares” %4,
Contrariamente a lo que sucede
en la oslevartrosis, en la cual las
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capas superficiales del cartilago
articular son la primeras en afec-
tarse, en la osteocondrosis la lesion
comienza en las capas basales o
profundas del cartilago de creci-
miento para extenderse solamente
después a las capas superficiales.
El objetivo principal de este
trabajo es caracterizar epidemio-
l6gica, patolégicaehistopatologica-
mente una artropatia crénica, de
causadesconocida, vista frecuente-
mente en novillos y toros de raza
Hereford en nuestro pais™. Con el
fin de hacer un exhaustivo
diagnostico diferencial se debieron
llevar a cabo diversos tipos de
estudios y trabajos, tanto de campo
comode laboratorio. Lamayoriade
ellos se realizaron en nuestro pais.
Sin embargo, para determinar la
relaciénexistente entre laartropatia
y la ostocondrosis se aprovecho el
usufructo de una beca en Uppsala,
Suecia (pais en el que la
osteocondrosis es bien conocida
desde hace varios anos) para
estudiar en profundidad la
vinculacién entre ambas enferme-
dades. Ademds de la osteo-
condrosis, se traté también de
aclararlavinculaciénexistenteentre
esta artropatia y la displasia
acetabular, una causa importante
de osteoartrosis de cadera en el
Hereford. Se estudié ademas la
relacion de la enfermedad con la
osteoporosis, lesion normalmente
vista en dicha afeccion. También se
presentan resultados sobre una
encuesta en la que se intenta
determinar la difusion e
importancia de la enfermedad.

MATERIALES Y METODOS

Para la descripcion clinica y
patolégica de la enfermedad se

conto con la historia, seguimiento y
el material de necropsia de 5
animales sacrificados en diferentes
estadiosde laenfermedad. Se conté
también con material de frigorifico
obtenido durante la investigacion
sobre la importancia de la
osteoporosis en la patogénesisde la
enfermedad (ver detalles abajo).
Para el estudio histopatolégico se
usaron ademads muestras de
cartilago articular y de placas de
crecimiento de 4 animales
sacrificados en la fase terminal de
la enfermedad'. Las muestras se
fijaron en formol al 10%, se
descalcificaron en solucién de
citrato desodioy acido férmicoy se
incluyeron en parafina. Cortes de
5-6p de espesor se colorearon con
hematoxilina-eosina. Para la visua-
lizacion de tejido fibroso y de fibro-
cartilago algunos de los espe-
cimenes se colorearon con latécnica
de Van Giebson, y para la visua-
lizacion de proteoglicanos se usé la
técnica de Azul de Toluidina. Las
coloracionesde Pearl, de Von Kossa
y de PTAH también fueron usadas.

Los estudios de necropsia e
histopatolégicos de los novillos
Hereford mostraron consistente-
mente una osteoporosis marcada a
nivel de los huesos de la cadera y,
en casos avanzados, en otras partes
del esqueleto. A los efectos de
determinar la importancia de esta
osteoporosis en la patogenia de la
enfermedad, se identificaron en
frigorifico 5 tropas con animales
clinicamente enfermos. De c/u de
las mismas se obtuvo el miembro
anterior derecho (enucleadoanivel
de la articulacién del carpo) de los
novillos clinicamente afectados
(total n=6, 1 de c/tropa salvo la
Tropa A que tenia 2 animales
afectados) y de5de sus companeros

sanos (salvo Tropas C y E con 4
controles; total n=23), elegidos al
azar entre los animales Hereford
delatropa. Todos los animales eran
de la raza Hereford, mochos o
astados. Los animales enfermos se
identificaron para posteriormente
confirmar, durante el deshuesado,
la presencia de lesiones en la
articulacion coxofemoral. Cuando
fue posible también se obtuvo el
peso vivo de toda la tropa.

Una vez en el laboratorio, y
siguiendo las especificaciones y el
procedimiento recomendado por
E.M.Pullar, se enucleé de cada
miembro la primera falange
medial™. La misma se limpi6 de
tejido blando, incluyendo el
periostio, pero dejando el cartilago
articular. Este método asegura una
proporcién constante y natural
entre hueso denso y hueso
trabecular (o entre diafisis y epifisis)
y al mismo tiempo reduce el error
experimental y el tiempo de trabajo
requerido. Una vezlimpiose obtuvo
el pesoenairey sumergidoenagua
ysecalculéel volumenyladensidad
de cada espécimen. La densidad
proporciona unaestimacion valiosa
de la cantidad de tejido 6seo en el
hueso asi como su grado de
mineralizacion, siendo unamedida
adecuada del grado de osteo-
porosis””*“.Para el andlisis esta-
distico se usé el modulo GLM del
Statistical Analysis System (SAS)
segun un diseio de bloques al azar
para datos desbalanceados.

El estudio patolégico e
histopatolégico de la osteocondrosis

se realiz6 en 2 toritos, de la raza
Rojo y Blanca Sueca (SRB) de 10
meses de edad y 250 kg de peso,
provenientes de unestablecimiento
de engorde ubicado en Osthamar,
Suecia. En dicho establecimiento

"Parte de los materiales aqui trabajados fueron amablemente cedidos por el Dr. Rodolfo Rivero y por el Dr.
Franklin Riet, sin cuya colaboracién este trabajo no hubiera sido posible.
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habian varios animales afectados
de una artropatia crénica de causa
desconocida. Ambos animales se
necropsiaron y las hallazgos
macroscopicos fuercn registrados.
Todas las articulaciones fueron

aquellos cortes que se crey6
necesario. Siete animales del mismo
lote fueron posteriormente
sangrados y los niveles de calcio,
fosforo, 25-OH-D3 y 25-OH-D2
determinados.

¢

Fig. 1 Laatrofia de los miisculos del tren posterior es bien clara en este animal.
El trocanter mayor del fénur es prominente y seencuentra desplazado haciadorsal
debidoalasubluxacionarticular. Toro, Polled Hereford, 5 asios, Osteoartrosis.

abiertas por el lado medial y
examinadas cuidadosamente. La
columna vertebral se corté sagital-
mente y los discos intervertebrales
y las articulaciones sinoviales
fueron abiertos. Cortes sagitales de
5mmdeespesordediversoshuesos
fueron radiografiados (35Kv, 40
mAs. y 100cms). Los huesos largos
fueron aserrados longitudinal-
mente y cortes de 5mm de espesor
de las placas de crecimiento y del
cartilago articular se fijaron en
formol bufferado al 10% y se
descalcificaron en soluciéon de
citrato de sodio y acido férmico.
Luego de su inclusién en parafina,
cortesde 6p de espesor se colorearon
conhematoxilinade Harris y eosina.
Las técnicas de Van Giebson, Azul
de Toluidina, de Pearl y de Von
Kossa fueron también usadas en

Con la finalidad de aclarar la
relacion entre la osteoartrosis y la
displasia acetabular del Hereford
(enfermedades que se parecen
mucho) se tomaron con un calibre
diferentes medidas del acetabulo
derecho. Para ello se usaron
articulacionesdeanimalessanos de
frigorifico (n=5) y enfermos de casos
de campo (n=3), a los que se quito
todorestodetejidoblando luegode
varias horas de ebullicién en agua.
A cada una de las tres facetas
articulares del acetabulo (la
correspondiente al ileon, al isquion
y al pubis) se les midié su maxima
profundidad, apoyando el calibre
enellimiteexteriorde laarticulacién
y llevandoel vastago hastaelborde
de la fosa acetabular (fosa donde se
inserta el ligamento redondo del
fémur). Elmaximodiametro vertical
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de la articulacién se midio
apoyando el calibre en el borde
exterior de la faceta articular del
ileony llevandoel vastago hasta un
punto exactamente opuesto. El
diametro horizontal también fue
medido en un angulo de 90° con el
didmetro vertical.

Los datos se analizaron por la
técnica de analisis de varianzaenel
software estadistico SAS.

Para evaluar la importancia y
difusion de esta enfermedad asi
como tener una idea de su
prevalencia puntual fue que se
encuesto a 17 productores, cuyos
nombres se obtuvieron a través de
las firmas consignatarias de plaza.
La encuesta se realizo en los meses
de mayo/junio de 1994 y todas las
seccionales policiales del departa-
mento de Treinta y Tres estuvieron
representadas. El tnico requisito
solicitado para ello fue que el
establecimiento fuera productorde
novillosmayores de3anos deedad.
De los productores se obtuvieron
los siguientes datos:

*Numero y raza de novillos
mayores de 3 afnos al momento de
la encuesta.

*Se le pregunté si ha visto la
enfermedad en anos anteriores en
su establecimiento asi como si
recordaba la la raza y edad de los
afectados.

*Sedeterminé el niimero, laraza
y la edad de los animales afectados
al momento de la visita.

RESULTADOS

ARTROPATIA DEL
HEREFORD

*Signos clinicos y epidemiologia
El cuadro clinico de esta
artropatia es bastante caracteristico
y semanifiesta porlaatrofiabilateral
delamusculaturadel tren posterior,
especialmente marcada a nivel de
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Conocela N°de Razade
enferm. enfer. enfermos
Sl 3 Hereford
SI 1 Hereford
SI 0 Hereford
SI 0 Hereford
NO 0 No ha visto
SI 1 Hereford
NO 0 No ha visto
SI 0 Hereford
SI 0 Hereford
SI 0 Hereford
SI 0 Hereford
NO 0 No ha visto
SI 0 Hereford
SI 0 Hereford
SI 0 Hereford
SI 0 Hereford
SI 8 Hereford
5

Prevalencia: 0.15%
Conocen enfermedad:82%
Establecimientos con enfermedad: 18%

Elcélculode la prevalenciase hizo enbaseal total de establecimientos
que dijeron conocer la enfermedad (que son donde estan presentes
los 3 factores de riesgo: sexo, raza y edad, la prevalencia seria el
0.22%. La raza Hereford incluye animales mochos y astados
indistintamente. Es probable que el nimero de animales Aberdeen
Angus esté sobredimensionado con respecto al existente en el

Cuadro 1

Inver- Total de Raza

nador animales
A 500 Hereford
B 30 Hereford
C 320 Varias
D 310 Varias
E 200 Varias
F 70 Hereford
G 780 A. Angus
H 180 Hereford
I 180 Varias
] 56 Hereford
K 40 Hereford
L 100 A. Angus
M 40 Hereford
N 70 Hereford
(@] 130 Hereford
P 150 Hereford
Q 200 Hereford
Total 3356

departamento, y mas atin del pais.

los gliteos, y una dificultad
importante en la marcha (pasos
cortos y de poca elevacién). La
estacion se caracteriza por la
tendencia a mantener los miembros
posteriores bajo el cuerpo, los tarsos
juntos y la punta de las pezunas
hacia fuera. Lamayor parte del peso
se desplaza asi a los miembros
anteriores. Ambos trocdnteres
mayores del fémur se muestran
prominentes y aparecen despla-
zados dorsalmente en relacién a la

tuberosidad isquidtica (fig 1). En
casos avanzados es posible oir un
crépito 6seo al obligar el animal a
la marcha o al hacer presion sobre
la articulacion coxofemoral. La
enfermedad es siempre crénica y
progresiva, con una pérdida
acentuada de estado que lleva
finalmente al dectibito y lamuerte.

Los datos mas relevantes de la
encuesta se muestran enel cuadro
No.1. El 82% de los invernadores
manifestaron conocer la enferme-

dad. De los tres que dijeron nunca
haberla visto en su establecimiento
2 son establecimientos de ciclo
completo que producensus propios
novillos, y éstos son de raza
Aberdeen Angus. El restante es un
establecimiento que vende los
novillos terminados no mucho
después de los 3 afos de edad. La
mayoria de los encuestados vende
los animales terminados luego de
los 4 anos de edad.

En 11 del total de los esta-
blecimientos encuestados (un 65%)
la Hereford es la tinica raza existen-
te. En 4 de los establecimientos hay
mas de una raza (o sus diferentes
cruzas), y en los 2 restantes la
principal razaes la Aberdeen Angus
(24 y 12%, respectivamente).

A pesar de esto, casi todos los
productores que conocian la
enfermedad en su establecimiento
dijeron haberla visto tinicamente
en animales Hereford. Un
productor, encambio, dijo recordar
que uno de los varios animales que
se le enfermaron era cruza AA x
HER, y otros dos productores
dijeron haber visto vacas de cria
con cuadro clinico y evolucion
similares ala delosnovillos. Endos
establecimientos habian visto
disminuir el problema una vez que
se intensificé la produccion y los
novillos comenzaron a embarcarse
a los 3-3% anos. En uno de estos
tltimos, sin embargo, el problema
persistiaen toros mayores de 3 afnos
(cabana).Varios de los productores
encuestados habian intentadoalgtin
tipo de tratamiento, principalmente
con sales de calcio y/o fésforo
inyectable, o por via oral con sales
minerales. Debido al fracaso de los
mismos (laenfermedad terminacon
lamuerte del animal) la mayoria de
los productores venden los novillos
cuando detectan los primeros
sintomas.El 20% (3) del total de los
establecimientos tenian al momento
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Fig. 2 El cartilago articular falta totalmente inmediatamente debajo del

ligamento cotiloideo. Por debajo de la punta de la aguja el cartilago se ve opaco,
descolorido y aterciopelodo (fibrilado). Las primeras lesiones degenerativas
articulares parecen encontrarse siempre en esta localizacion. Toro, Hereford,

adulto con osteoartrosis.

de la encuesta algiin animal
enfermo. La prevalencia varié entre
0.6% en el establecimiento A y 3.3%
enel B. La prevalencia sobre el total
de los animales fue de 0.16%, pero
ésta sube al 0.22% si se toman
tnicamente los establecimientos
con la Hereford como principal o
unica raza (ver Cuadro 1).
Ninguno de los productores
recordé haber visto animales
enfermos menores de 3 afos, y 3de
los5animales enfermos al momento
de la encuesta tenian 4% anos de

edad.
*Hallazgos macroscopicos

Las lesiones macroscépicas mas
importantes se encuentran en la
articulacién coxofemoral y si bien
pueden variar en grado las lesiones
son siempre bilaterales. La
movilidad delaarticulacién es muy
pronunciada en la mayoria de los
casos y explica el desplazamiento
en dorsal del gran trocanter visto

clinicamente. Esta subluxacién es
basicamente debida a la ruptura y
desintegracion del ligamento

redondo. En la mayor parte de los
especimenes estudiados la falta del
ligamento permitia el facil despla-
zamiento de los extremos 6seos.

El cartilago articular del
acetabulose presentaconerosiones
de 1 a 3 cms. de didmetro,
generalmentelocalizadasenlacara
articular correspondiente al ileon,
cerca del borde dorsal de la
articulacion (fig. 2). Esta parece ser
una de las fases primarias del
proceso degenerativo pues dreas
similares de cartilago con fibri-
lacion, deaspectoaterciopelado, sin
brillo y en la misma localizacion
son un hallazgo casual en animales
de frigorifico.

En esta regién dorsal del
acetabulo el hueso presenta
constantemente una depresion
alargada, densay lustrosa (eburnea-
ci6én), probablemente comoreaccion
a la presion ejercida por la
subluxacién del fémur (fig. 3).

Los cambios patolégicos de la

cabezadel fémurson generalmente

Fig. 3 Acetdbulo de animal con cuadro clinico de osteoartrosis de cadera.
Deformacion articular, exdstosis periacetabulares, y eburneacién alargada
horizontalmente sobre el borde dorsal de la articulacion debido a la subluxacion
(flecha). La falta del ligamento redondo determina el cierre parcial de la fosa
acetabular al fondo de la articulacion. Novillo, Hereford, 4% ajios.
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bastante severos. Lacabezaaparece
aplanada en vez de hemisférica, y
el cuello parece ser mas corto (fig.
4). El cartilago articular general-
mente faltaen el centrode lacabeza
femoral (en un area de hasta 5 cms.
de diametro) exponiendo una
superficie 6sea eburneada. El
reborde del cartilago afectado es
delgado, irregular y de color rojo
oscuro. El cartilago vecino al cuello
femoral, en cambio, es de espesor y
colornormal (Fig.5). Al cortesagital
areas de hemorragias se encuentran
en la cabeza del fémur y son
particularmente importantes en la
region metafisiaria de la placa de
crecimiento. Constantemente
afectada con hemorragias es la
region del cuello del fémur donde
se unen las placas de crecimiento
de la epifisis y del trocédnter mayor.
La placa de crecimiento de algunos
de los casos se encontraba cerrada,
por lo que habia continuidad entre
el hueso esponjoso metafisiarioy el
epifisiario. En otros casos la placa
no se habia cerrado atin y la epifisis
podia ser separada facilmente de la
metdfisis en el material macerado
(fig.6). Lo mismo puede decirse de
laplacadecrecimientodel trocanter
mayor.

La capsula articular se encontré
engrosada y fibrosa en todos los
casos estudiados. La membrana
sinovial se muestra congestiva y
con pequenas vellosidades que
pueden ser facilmente reconocidas
(fig. 5). Hasta 110 cc de liquido
sinovial espeso y de color pajizo
fueron recuperados de cada
articulacién coxofemoral enunode
los casos necropsiados. El analisis
quimico, bacteriélogicoy celulardel
liquido sinovial lo definieron como
un trasudado.

Enlos casos avanzados hay una
formacion extensa de exdstosis en
las estructuras 6seas periarticulares,
tantodelacetabulocomoenel cuello

Fig. 4 La incongruencia y la inestabilidad de las superficies articulares
desencadena una intensa remodelacion ésea, algunas de cuyas consecuencias se
muestran en este espécimen. La tensién ejercida en la linea de insercién de la
capsulaarticular provoca la formacion de osteofitos (flecha). Debidoala subluxacion
la cabeza del fémur aparece aplanada, y desplazada medial y ventralmente

formando un “pico” (punta de flecha). El trocdnter mayor, punto de insercion de

los miisculos ghiteos, se desplaza medialmente. EI trocanter menor se hipertrofia
como consecuencia de la tension anormal ejercida por los muisculos iliaco y psoas
mayor (estrella oscura). Novillo, Hereford, 44 asios, con cuadro clinico de
osteoartrosis.

Fig.5 Articulacion coxofemoral abierta mostrando lacongestion y la hiperplasia
de la sinovial (punta del cuchillo), y la cdpsula articular engrosada (punta de

flecha). La falta del ligamento redondo permite ver la punta de la canula al fondo

de la fosa acetabular. En el centro de la cabeza femoral falta el cartilago articular
y el hueso se encuentra eburneado. Novillo, Hereford, 5 afios.
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Fig 6 Laosteoartrosis coxofentoral se produce enanimales que han completado
total o casi totalmente su desarrollo 6seo. El femur de la izquierda corresponde a
novillo Hereford enfermo de 4 aiios de edad que no ha cerrado atin la placa de
crecimiento epifisiaria (flecha izquierda), mientras que en el hueso de la derecha
la epifisis y la metdfisis se han fusionado al cerrarse la placa de crecimiento y
finalizar el crecimiento (flecha derecha). Novillos Hereford, afectados de
osteoartrosis coxofemoral.

Fig. 7 Areas de osteoporosis, como la mostrada en este fémur, son de un
hallazgoconstante en las articulaciones afectadas. La osteoporosis es especialmente
marcada bajo el cuello del fémur, en el trocanter mayor y en la metdfisis. El espacio
medular se agranda notablemente por la falta de hueso esponjoso. Area oscura en
la cabeza femoral, en la region de insercion del ligamento redondo, corresponde a
hemorragia presente en el material fresco. Novillo Hereford afectado de
osteoartrosis.
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del fémur (fig. 3y 4). Estos osteofitos
claramente se forman en la linea de
insercion de lacapsulaarticular. La
mayor tension que se ejerce en una
articulacién desestabilizada por la
incongruencia de las superficies
articularesy por falta del ligamento
redondo probablemente explique
la localizacion de estos osteofitos®.
Un hallazgo constante es la
extensa osteoporosis que se localiza
basicamente en el cuello del fémur,
en el trocanter mayor y en el tejido
oseo del acetdabulo (fig. 7). El hueso
esponjoso de la metafisis proximal
del fémur desaparece casi
totalmente en los casos mas severos
y el espacio medular se extiende
hasta alcanzar incluso la parte
central de la placa de crecimiento.
Areas de mayor densidad 6sea, en
cambio, pueden ser vistas junto a
areas de menor densidad en el
mismo especimen, especialmente
en la cabeza del fémur. En algunos
casos puede verse incluso, bajo la
inserciondel ligamentoredondode
la cabeza del fémur, una zona de
osteosclerosis de forma mas o
menos triangular con el vértice
dirigido hacia la placa de
crecimiento, probablemente debida
alatensionejercida porelligamento
redondo. La region donde se unen
las placas de crecimiento de la
epifisis y del trocanter mayor (que
en el especimen fresco se presenta
con hemorragias) se distingue por
una mayor osteoporosis (Fig. 7).
Escasas son las lesiones
comprobadas en otras partes del
esqueleto. Sin embargo en la
iculacién del carpo el cartilago
articular del metacarpo se presenta
delgado, conerosiones superficiales
y de color rojizo debido a las
hemorragias presentesenlamédula
osea y en el tejido esponjoso
epifisiario (fig. 8). En la placa de
crecimiento proximal del himero,

en su cara metafisiaria, pueden
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verse también dreas hemorrdgicas.
*Hallazgos histopatologicos

Comoeradeesperarenanimales
adultos, el cartilago articular no
presentaba en ninguno de los casos
estudiados osificacion endocondral
en sus capas mas profundas. Por el
contrario, el cartilago articular,
cuando estaba completo, tenia sus
4tipicosestratos. Desdelasuperficie
articular hacia el hueso subcondral
éstosson:la zonasuperficial, lazona
intermedia, la zona radiada y la
zona mineralizada’". Estas dos
ultimas se encuentra separadas por
una linea basofila y ondulada, la
llamada “marca de marea”. Una
serie de lineas, a veces 3 6 4, eran
muy marcadas en algunos
especimenes. Esto fue interpretado
como la presencia de cambios
degenerativos en el cartilago
afectado. '

Los cambios degenerativoseran
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Now ,”

especialmente marcados en la
cabeza del fémur. Los cambios mas
leves se caracterizaban por la
pérdida de la zona superficial del
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Fig 8 Corte sagital de metacarpe de novillo Hereford con osteoartrosis de
cadera. Congestion y puntos hemorrdgicos pueden ser vistos bajo el cartilago
articular. Osteoartrosis

cartilago, que perdia su aspecto
normal y asumia, por el contrario,
una apariencia eosinofilica en
muchas areas. La fibrilacién del
cartilago se ponia en evidencia

e histopatolégicamente como grietas
S Ee A verticales que se extendian portodo
: el espesor del cartilago, desde la
zona superficial hasta la zona
mineralizada. Agrupamiento o
“clones” de condrocitos se
observabanenlosdiferentes planos
del cartilago en degeneracion, y la
depleccion de los proteoglicanos se
manifiesta por la poca afinidad
tintorial frente al azul de Toluidina.
Esto era especialmente marcado
donde el cartilago se mostraba
fibrilado (fig. 9).

Enmuchosde loscortes el hueso
subcondral aparecia esclerético y
deaspecto eosinofilicohomogéneo.
En estas areas faltaba usualmente,
en mayor o en menor medida, el
cartilago articular.

Las placas de crecimiento eran
en general delgadas y la osificacion
endocondral, cuando existia, era
poco activa. En tales casos la
espongiosa primaria producida se

Fig. 9 Coloracion de azul de Toluidina del cartilago articular femoral de un
novillo Hereford clinicamente enfermo. El cartilago se muestra delgado e
intensamente azul a la izquierda, mientras que las dreas agrietadas y fibriladas
presentan una débil afinidad tintorial debido a la depleccion de proteoglicanos.
Nidos de proliferacion de condrocitos sonabundantesenel cartilagoen degeneracion
(punta de flecha). Osteoartrosis coxofemoral.

VI T IR TN A IR TA
Vol 30 N* 126 ABRIL - JUNIO 1995

11




Fig. 10 Corte sagital de la epifisis proximal del lnimero de un torito SRB
afectado de osteocondrosis disecante. El cartilago articular se encuentra casi
totalmente destruido y numerosos colgajos cartilaginosos pueden ser vistos en la
superficie articular. Areas de invaginacion y retencion, junto a focos aislados de
cartilago (punta de flecha principal y accesoria, respectivamente) pueden verse.
Todos estos son hallazgos caracteristicos de la osteocondrosis, Nétese tambien el
espesor cambiante de la placa de crecimiento. Toro SRB, 10 meses de edad.

Osteocondrosis.

componia de trabéculas muy
delicadas recubiertas de osteo-
blastos delgados, alargados y de
nucleos baséfilos, dando la
impresion de ser células poco
activas. En otros casos las placas se
encontraban interrumpidas en
varios lugares lo que permitia la
fusion de las trabéculas de la
metéfisis y de la epifisis.

Ninguna de las varias placas de
crecimiento estudiadas tenian
lesiones designificacion, salvositios
de colapso y fractura encontrados
en la placa proximal del fémur. La
pérdida de soporte 6seo causado
por la severa osteoporosis
metafisiaria y lasmayores tensiones
ejercidas sobre esta region por la
cojera y la inestabilidad articular
probablemente expliquen tales
fracturas en la placa™. Micro-
fracturas trabeculares eran también
un hallazgo comun tanto en la

12

epifisis comoen ladiéfisis del fémur
proximal, donde las trabéculas eran
escasas y delgadas (osteoporosis).
Restos de trabéculas fracturadas y
necréticas incluidas en tejido fibroso
de reacciéon se encontraron prin-
cipalmente enla metifisis proximal
del fémur.

OSTEOCONDROSIS DE LOS
TORITOS SRB

*Hallazgos macroscopicos

Los huesos largos del animal
mas severamente afectado eran
cortos y gruesos y la metafisis mas
ancha que en el otro animal. Los
cambios mas importantes se
localizaban en el hiimero proximal
y en el fémur distal.

Lamayoriadelaslesionesen las
articulaciones y en las placas de
crecimientode losdiferenteshuesos
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presentaban los hallazgos carac-
teristicos de la osteocondrosis, tal y
como ha sido descrita en el cerdo,
perro, caballo y bovino. Las
articulaciones particularmente
afectadaseran laescapulo-humeral
y la femoro-tibio-rotuliana. Se
encontraron lesiones en diferentes
fases de evolucién, incluida la
curacion. Areas rojas, de 1 a 2 mm
de diametro, se visualizaban en la
superficie articular del himero,
escapula y en los huesos del tarso
deambos animales. Al corte sagital
tales focos parecian ser
“hemorragias intracartilaginosas”,
ubicadas dentro de un cartilago
articular especialmente ensan-
chado.

La cabeza del humero
presentaba tlceras profundas y
numerosas fisuras que daban lugar
a colgajos y desprendimientos
cartilaginosos (fig 10). Varios
“ratones articulares” de diferente
tamano se encontraron en la
cavidad articular, siendo las
dimensiones del mayor de ellos de
0.5 x 3 cm. La superficie articular
era muy irregular con depresiones
de diferente longitud vy
profundidad. Al corte sagital tales
depresiones tenian la aparienciade
invaginaciones y correspondian a
areas de retencion de cartilago. La
superficie 6sea de los grandes
defectos ulcerosos se encontraba
condensada (eburneacién) tal y
como pudo apreciarse en las
respectivas radiografias.

Lacdpsula articular estaba muy
engrosada y la membrana sinovial
edematosa e hiperémica. El liquido
sinovial tenia aspecto hemorragico.

En la superficie articular
opuesta, la cavidad glenoidea se
encontraba severamente erosio-
nada y con numerosos colgajos
cartilaginosos. Una tlcera bastante
profundaseencontrabaenelcentro
de la cavidad. Las radiografias




también mostraron otros defectos
no tan profundos.

Ambos animales tenian lesiones
de osteocondrosisen laarticulacion

otibiorotuliana. Las lesiones
eran especialmente marcadas en el
condilo lateral del fémur. Nume-
rosos colgajos y cuerpos libres
articulares, indicativos de la
llamada “osteocondrosis disecan-
te”, se presentaban en la articula-
cion. Lassuperficies articulares eran
también irregulares y con numero-
sas depresiones lineales. Los
colgajos cubrian a veces grandes
erosiones o tulceras (Fig. 11). La
superficie tibial correspondiente
tenia también erosiones bastante
grandes, algunas parcialmente
cubiertas por un fibrocartilago
espeso e irregular. Las radiografias
mostraron tales defectos comodreas
de rarefaccion o “quistes 6seos”.

Las uniones costocondrales se
encontraban engrosadas en ambos
animales y las metafisis estaban
sumamente ensanchadas en el
animal con el cuadro mas severo.

Lesiones similares a las
previamente descritas pero menos
severas (superficie articular
irregular, cuerpos libres articulares,
erosiones y colgajos cartilaginosos
mas pequenos, depresiones)
estaban presentes en la articulacién
del codo, el carpo vy el tarso. La
mayoria de las gr_t_u__u_l_ag_o_m&
intervertebrales se encontraban
también afectadas.

Pequenas depresiones muy
superficiales delacabeza del fémur
fueron las 1nicas lesiones
encontradas en la articulacién
coxofemoral. El animal que pre-
sentaba las lesiones mas severas de
osteocondrosis tenia también
ruptura de ambos tendones de
Aquiles. La ruptura se localizaba
en la inserciéon con el calcaneo,
siendo por tanto un despren-
dimiento. El extremo tendinoso

desprendido era de color oscuro,
hemorragico y con pequenos frag-
mentos Oseos que pudieron verse
en las respectivas radiografias.
Defectos 6seos debidoa laavulsion
se presentaban en la superficie de
insercion del calcaneo. Porotrolado,
pequenos fragmentos Oseos des-
prendidos delasuperficie del calca-
neose vieronen lasradiografias del
animal sacrificado sin ruptura del
tendon de Aquiles.

Al corte sagital y en las

radiografias las placas de creci-
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asiento de una intensa osificacion
endocondral, tal y como era de
esperar en animales jovenes en
rapido crecimiento’.

El engrosamiento, la retencién
focal y la necrosis (condrolisis) de
estas capas basales del cartilago
articular, junto a la formacién de
microcavidades y fisuras a lo largo
del cartilago necrético (osteocon-
drosis disecante) dominaban
ampliamente el cuadro histo-
patologico.

Fig. 11 El condilo femoral lateral (ubicado a la derecha de la figura) presenta
grandes colgajos cartilaginosos tipicos de osteocondrosis disecante. El condilo
medial muestra una depresion lineal. Nunierosos ratones articulares se ven en el
espacio intercodileo. La articulacion femorotibiorotuliana es otra de las
articulaciones constantemente afectada en la osteocondrosis. Toro, SRB, 10

meses de edad.

miento del hiimero y del calcaneo
se presentaban engrosadas y espe-
sas. Muchas otras de las placas,
incluyendoaquellas de las vértebras
y de las uniones costocondrales, se
encontraban también engrosadas.

*Hallazgos histopatoldgicos

A diferencia de lo visto en la
artropatiadel Hereford, lazonamas

El cartilago patolégico en las
areasdecondrolisis se caracterizaba
porlamenorafinidad tintorial de la
matriz y la picnosis de los
condrocitos (fig. 12). A diferencia
de lo que ha sido descrito en la
osteocondrosis de los cerdos, era
escaso el nimero de clones de
condrocitos reactivos bordeando el
cartilagonecrético. Las cavitaciones
del cartilago necrético retenido

profundadel cartilago articularera contenia un material amorfo,
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eosinofilicoy parcialmente positivo
a la fibrina por la coloracién con
PTAH. Es asi que este material
amorfo se compone tanto de restos
necréticos de cartilago como de
material fibrino-negativo y fibrino-
positivo. A partir de estas
cavidades, formadas en el cartilago
necrotico retenido, algunas fisuras
se extendian, como disecando, por
todo el espesor del cartilago hasta
alcanzarinclusolacavidadarticular
(fig. 13). Esto era el origen de los
colgajos presentes en varias de las
articulaciones afectadas. Al
desprenderse estos forman los
“ratones articulares” encontrados
en las mismas articulaciones.
Lafaltadeespongiosa primaria,
especialmente bajo las dreas de
condrolisis, y la formacién de surcos
e invaginaciones en la superficie
articular podian ser explicados por
la detencion de la osificacién
endocondral que se produce en la
osteocondrosis (Fig. 12). Este cese
en el proceso de osificacion era
especialmente remarcable en la
cabeza del humero, donde no se
encontrdsiquieraninguna trabécula

Fig. 13 Colgajo cartilaginoso sumamente engrosado adherido por su base al

Fig 12 Lesiones condroliticas tipicas. El cartilago articular se encuentra
engrosado y necrético en la profundidad (flecha).El drea de necrosis presenta
cavitaciones con un contenido parcialmente fibrino-positive. Articulacion vertebral.

Osteocondrosis.

primaria. En lugar de éstas habia
tejido fibroso, fibrocartilago y hueso
trenzado. Restos de cartilago
necroéticorodeadosde tejido fibroso
fueron hallazgos comunes en las
epifisis mas afectadas.

Muchas de las lesiones se

tejido dseo. Condilo femoral lateral, coloracion de HE.
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encontraron en diversas fases de
curacion. La fibrosis subcondral
dominaba el cuadro histopatoldgico
en la cabeza del himero y de la
escapula. Fibrocartilago y hueso
trenzado eran también hallazgos
usuales en estos lugares. Algunas
de las erosiones y tlceras eran
reparadas por cartilago hialino
formado por la diferenciacion del
fibrocartilago de invasion. Centros
dereparacionse encontrarondentro
delcartilagoarticularengrosadode
la escapula, hiumero y huesos del
tarso. Estos focos correspondenalo
que macroscopicamente se descri-
bié6 como “hemorragias intra-
cartilaginosas”. Enmuchos de tales
centros de reparacion se observo
vasos sanguineos que comunicaban
con los wvasos epifisiarios
subyacentes. La periferia de tales
focos se caracterizaba por la
presencia de capilares congestivos,
células pleomorficas y numerosos
condroclastos que parecian estar
removiendo el cartilago necrético.
En algunos de tales centros pudo
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demostrarse un proceso activo de
osificacién endocondral. Es
probable entonces que tales focos
sean en realidad nuevos centros de
osificacion que tratan de volverala
normalidad el cartilago necrético
retenido, a través de la invasion
vascular, la remocién del tejido
necrético y la formacion de hueso
nuevo.

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

La proliferacion de condrocitos
alrededordelasareas 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 disposicién
columnar normal. La extremidad
de tales “lenguas de cartilago”
retenido generalmente muestran
condrocitos necroticos y una matriz
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 humero y de la tibia se
encontraron activos centros de
reparacién en todo similares a los
descritosmasarriba paraelcartilago
articular.

La zona de insercién del tendén
de Aquiles sobre el calcdaneo
requiere de una cuidadosa
descripcién. Un fibrocartilago fino
e irregular recubria el calcaneo del
animal que habia sufrido la ruptura
del tenddn. En el otro animal, en
cambio, se encontraron pequenas
rupturas y desprendimientos
focales del fibrocartilago ubicado
en la superficie de insercion del
tendon 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
del complejo tendon-fibrocartilago-
hueso, que normalmente se
encuentra en el punto de insercién
sobreel calcaneo, hayasidolacausa
del desprendimiento del tend6n de
Aquiles sufrido por un animal y las
microfracturas encontradas en el
ofro.

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 dltimo, la membrana
sinovial de las articulaciones mas
severamente afectadas se carac-
terizaban por vellosidades hiper-
plasicas y tejido conectivo denso.
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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 sin cuadro
clinico de artropatia. Como puede
verse, el rango 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
576 kg de pesovivo 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 (casode las tropas
Ay B) o por debajo del peso prome-
diodelos controles (tropaC,DyE).

Estos datos parecerian indicar
que laenfermedad 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 presentanenel Cuadro
3. Como puede apreciarse, los
novillos afectados tienen una mayor
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 posicion 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 ningtiin momento los
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animales enfermos bajan del 2do.

Cuadro 2 lugar en el ranking de densidad. La
densidad de la primera falange de
Relacion entre el peso corporal, peso del esqueleto y los novillos con artropatia es

siempre mayor que el promedio de

la artropatia del Hereford
la tropa (ver Cuadro 4).

Teopa A L £ 24 L RESULTADOS SOBRE LAS
g e e &id &5 S 3 MEDIDAS DEL ACETABULO
(kg)(x) De las varias medidas que s
Peso1® falange | 7068 | 55.08 | 77.72 | 7404 | 72.80 e S e

tomaron del acetabulo el Cuadro 5

c;:st:;oll?sf;lg:sn]{:} 79.9 58.8 747 69.5 68.2 s6lo semuestran las de profundidad
sfictadcs {grs?(i] : ' ' - ' o largo de la faceta articular del

ileon, el diametro vertical y el
diametro horizontal. Como puede
Giiadio 3 observarse, no parece haber
ninguna diferencia de significacion
entre los acetdbulos de animales
enfermos y los de sus controles
sanos. Sin embargo, se debe tener

Densidad de la primera falange en novillos
con y sin artropatia

en cuenta que los acetabulos de los

Animal N°® Promedio c* Rango animalesenfermosestédnen general
Observaciones grlcc) (gr/cc) muy deformados, algo que las

diferentes medidas tomadas no

Afectados 6 1.523 0.0279 1.477-1.546 reflejan. Esto simplemente para
Normales 23 1.504 0.0413 1.422-1.584 indicar la dificultad de plasmar en
numeros la compleja anatomia del

*o: desviacién stindar : acetabulo. De todas formas parece

claro que los acetabulos de los
animales enfermos no son menos
profundos (displasia) que los

Cuadro 4 normales. La simple apreciacién
visual de los acetabulos

Ranking de densidad de los novillos afectados encontrados casualmente en
frigorifico con lesiones incipientes

Tropa A B C D E en el cartilago articular y sin
deformacion de la articulacion (por

Ranking del lo que bien podrian ser

considerados casos subclinicos)

animal afectado . : ;
permite concluir lo mismo que los

dentro de su

tropa 1¢ 20 1° 20 20 datos mostrados en el Cuadro 5.
Densidad 1ra.
falange DISCUSION
controles (gr/cc) 1509 1449 1501 1549 1511
n=5 n=>5 n=4 n=5 n=4 La osteoartrosis es una afeccion
Densidad 1ra. degenerativa y progresiva de las
falange grandesarticulacionessinovialesde
afectados (gr/cc) 1529 | 1477 | 1533 | 1554 | 1515 los miembros, conocida y descrita
e =1 n=1 1 ] en todas las razas bovinas lecheras

y de carne'**4 Clinicamente se
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Cuadro 5

Medidas del acetibulo de animales Hereford
con y sin osteoartrosis

Profundidad Didmetro Didmetro
(cm) vertical horizontal
(cm) (cm)
Enfermos (n=3) 437 7,23 6.39
(4.05-4.91) (7.08-7.32) (5.87-7.31)
o =.468 c=.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 o =.758 o =.146

el desvio standar (o).

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

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

articular, que pierde su brillo y
aparece rugoso y aterciopelado
debido a la fibrilacion. Con el
progreso de la degeneracion el
cartilago se adelgaza, erosiona y
desaparece totalmente. La
ulceracion resultante exponela placa

6sea subcondral que reacciona
formando una superficie densa y
lustrosa por cuyo parecido con el
marfil se denomina “ebtrneo”. La
anomalia degenerativa de
severidad se acompana de
osteofitos periarticulares, de fibrosis
de la capsula articular y de
formacién de vellosidades en la
membrana sinovial. El volumen de
liquido sinovial puede encontrarse
aumentado, algunas veces en
cantidades importantes™*#,
Histopatol6gicamente la altera-
cién del cartilago se evidencia por
su menor afinidad a los colorantes
metacromaticos como el Azul de
Toluidina (indicativo de la
deplecciéon de proteoglicanos), un
aumento difuso en el nimero de
célulasque adoptan unaagrupacioén
caracteristica (“clonas”) y por la
formacién de grietas verticales™.
Muiltiples 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 e histopatoldgicos
fueron encontrados en la
articulacion 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
articulacién de la cadera.

La patogénesis de la osteo-
artrosis es compleja y su etiologia
multifactorial. La condicion 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 macroscopicas 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 mayory
en el acetdbulo. Trabéculas de
aspectodelicado y delgadas fueron
hallazgos comunes en los cortes
histopatolégicos. Las consecuencias
de una osteoporosis dependen del
equilibrio entre la masa musculary
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la masa 6sea”™. La masa 6sea de la
articulacion 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 desusrestos
necréticos envueltos en tejido fibro-
so de reaccion, 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 comtin, ha sido resaltado por
algunos autores. Asi, lesiones
degenerativas en la articulacion
coxofemoral fueron hallazgos
constantesen torosderazasdecarne
en Australia, de 18 meses deedad 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-
sicién 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 llevada a caboen
Chilese concluyé 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 afios de edad
se concluyé que un insuficiente
soporte 6seo subcondral era un
factor predisponenteala degenera-
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 investigacién sobre
su etiopatogénesis y sus métodos
de control deberia dirigirse hacia
modificar la masa del esqueleto.

Losresultadosdel estudio sobre
la densidad de la primera falange
del presente trabajo parece refutar
esa hipotesis. En efecto, los novillos
enfermos no tienen menor masa
o6sea 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
designificacién estadistica (P<0.12),
ellos muestran, al contrario de lo
que se podria esperar, que los
animales que enferman sonaquellos
con mayor densidad ésea. Una
primera explicacién para este
resultado inesperado podria ser la
suposicién 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 pesode la primera falange
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 aparicion de
la enfermedad. Dicho de otra
manera, no necesariamente los
animales mas pesados tienenmayor
predisposiciéon a desarrollar la
artropatia.

Una explicacion alternativa a la
mayor densidad ésea 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
encuestalos productores dijeranno
recordar animales enfermos
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menores de 3 anos de edad, son placas de crecimiento epifisiarias  permanecen tenuemente uii.ig!.os al
consistentes con la idea de que la  son morfolégicamente diferentes'”  huesosubcondral o daenlibrégenla
edad es un factor de riesgo ', un hallazgo que no ha sido cavidad articula® fornidndo
importante en la aparicion de la debidamente resaltado por los numerosos “ratones\artiqulares”
enfermedad. Un estudio sobre el estudios descriptivos de osteo- (osteocondrosis disecartte).s. v
desarrollo de exdstosis en las  condrosis en bovinos. Ambos tipos La osteocondrosis dise
falanges en toros de diferente raza  de lesiones morfolégicas eranmuy  presenta sélo en los denominados
entre los 18 meses de edad y los 7 claras en el presente material. sitios de predileccion**. Reiland y
anos mostré un aumento de la Tipicamente, las lesiones del col*reportanlacabezadelhimero,
densidad de la segunda falangeen  cartilago articular se caracterizan el radio distal, el fémur distal, la
funcién lineal con la edad™. Asi,es  porareasrelativamentegrandesde tibiaproximaly elcartilagoarticular
probable que la mayor edad necrosis (condrolisis) de la capa del calcineo como los sitios mas
promediode losanimalesenfermos  basal del cartilago articular, zona comunes de las lesiones de
respecto de sus companeros de involucrada en la osificacion osteocondrosis en el bovino.
tropa sanos, sea laexplicaciondela  endocondral y en el crecimientode  Lesiones de osteocondrosis no se
mayor densidad osea de la primer la epifisis. La osificaciéon reportaron por dicho autor nien la
falange encontrada enlos animales  endocondral se interrumpe en las  articulacion coxofemoral ni en la
con osteoartrosis de cadera. areas de condrolisis pero contintia  del codo, aunque signos leves de

Las articulaciones con una en las dreas vecinas lo que resulta  osteoartrosis incipiente se
enfermedad degenerativaarticular en la detencién del cartilago encontraronenalgunos animales*.
son asiento de una intensa necrético en el hueso subcondral Al igual que en los animales de
remodelacion, tanto a nivel 6seo  (fendmeno conocido radiolégi- Reiland ycol.,cambios muy severos
como del cartilago articular”. En  camente como “quistes subcon- de osteocondrosis se encontraron
un estudio con ¥Sr en perros con  drales”)*". El cartilago necrético en la articulacién femorotibioro-
displasia acetabular la formacién, retenido se presenta histopatolé- tulianay en la escapulohumeral de
resorcion y el recambio 6seo en la  gicamente como una masa amorfa, losdos toritos SRB estudiados en el
articulacion coxofemoral fueron eosinofilicay parcialmente fibrino-  presente trabajo. Signos muy leves
mayores en animales con positiva. Las grietas que aparecen de osteocondrosis se encontraron
osteoartrosis de cadera que los en esta drea de condrolisis se enlaarticulaciondel codoyninguno
controles normales”. Por lo tanto, extienden hacia la superficie de significacién en la articulacion
es probable que la osteoporosis fisurando el cartilago articular, y de la cadera. Esto también es
observada principalmente en la  formando numerosos colgajos que  coincidente con lo reportado por
articulacién de la cadera sea una
osteoporosis local, del mismo tipo £ e
que frecuentemente se ve en los
extremos 6seos de articulaciones
enfermas™.

La osteocondrosis es una
enfermedad generalizada de los B
cartilagos de crecimiento que se A
presenta casi exclusivamente en los BAYER
animales jévenes en réapido =
crecimiento. Esta afeccion es un 12
disturbio de la diferenciacion
celularquelleva aunadetenciéonde Distribuidora:
la osificacién endocondral, tantoen

lazona de crecimiento del cartilago mJ lQ
articular como en las placas de

Distribuidora Exclusiva:

crecimiento de las diferentes

articulaciones y huesos'*4#*, En el FRODUCTOS VETERINARIOS

cerdo, las lesiones encontradas en ARENAL GRANDE 2682 TEL.: 29 61 59

la zona de crecimiento del cartilago MONTEVIDEO - URUGUAY

articular y las asociadas con las '\ J
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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'™'3!¢
19349 Sin embargo, es importante
resaltar que la ruptura del tendén

iles es un evento poco
frecuente en las descripciones de
osteocondrosis, aunque ha sido
descrita en bovinos en estable-
cimientos de engorde en
estabulacion®#*, La ruptura del
tendén ha sido atribuida a la
debilidad tanto del hueso como del
tendon a causa de los bajos niveles
de 25-OH-D.” encontrados en los
establecimientos afectados.

En nuestro caso, el cuadro
histopatoldgico senala la posibili-
dad de una debilidad del
fibrocartilago integrante del
complejo de unién tendén-
fibrocartilago-huesoy 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 los bajos
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 /o otros 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
alteracién 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
presencia de lesiones microscopicas
residuales, por el hallazgo de
“ratones articulares” y por la
ausencia de toda otra causa
aparente”™, Varios son loselementos
que, tomados del presente trabajo,
hacen pensar que la osteocondrosis
noes lacausadela osteoartrosis. En
primer lugar, la osteocondrosis es
una enfermedad de los animales
jovenes enrapido crecimiento, algo
comtin en los sistemas intensivos
de cria animal'**4%, 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
delaosteoartrosisen estos 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. Enalgunosdelosespecimenes
estudiados las 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
los novillos 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 relacion 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##7, Ta enfermedad parece
enteramente limitada al macho y
clinicamente se caracteriza por
pérdida de peso progresiva y una
atrofia muscular pronunciada de
los gliteos*. 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
herenciaes un 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 diagnéstico®.

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-
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cida. Algunos productores y colegas
dicen haber visto vacas Hereford
con similar cuadro clinico y
evolucion. Antes de sacar conclusio-
nesdefinitivas sobre estose deberia
arribar a un diagnéstico definitivo
de tales cuadros, pues otras
entidades patologicas con igual
sintomatologia puedenafectarala
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 (mads de 3
anos) es diferente de la edad en la
que ocurre la displasia descrita por
otros (menos de 18 meses)*. Las
medidas del acetdabulo de los
animales enfermos es similar en
profundidad aladeanimales sanos
(ver Cuadro 5). Por lo tanto, esta
osteoartrosis de cadera no puede
ser definida como una displasia
acetabular, como hasidosugerido®.

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
que lohaga propenso a degeneraro
a alteraciones sutiles de la
conformacion de la articulacion
coxofemoral o del miembro
posterior. Ambas hipotesis son
dificiles detestar. Enel primercaso,
seria de esperar que no sélo una
articulacion fuera la afectada en los
animales predispuestos. Casos
clinicos similares a los aqui
descritos, pero sin lesiones de la
articulacion coxofemoral han sido
encontrados ocasionalmente (Dr.
Franklin Riet, com.pers.), vy
osteoartrosis bilateral severa de la
articulacion femorotibiorotuliana
fue vista en el decurso de esta
investigaciéon 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 composicion molecular de
cartilagos de animales enfermos y
de animales sanos™.

Por udltimo, la enfermedad
parece estar muy difundida dentro
del rodeo Hereford. Si bien el
nimerode 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 mds importantes (macho,
raza Hereford, mayores de 3 anos)
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 unaevolucion estimada
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
el nimero de novillos declarado en
DICOSE para el ano 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$5235 las
pérdidas anuales directas por la
enfermedad son del orden de los
U$S76.000 para el departamento.
Si los mismos calculos se hacen
extensivoatodoel paislas pérdidas
son del orden de los U$S51.700.000.
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 valoracién que se
haga acerca de la importancia de
tales datos, ellos muestran una
relacioncosto/beneficio claramente
favorable al desarrollo de estudios
de investigacion acerca de la
enfermedad.

CONCLUSIONES

*La artropatia vista frecuen-
fementeennovillos y toros Hereford
ennuestro pais es una osteoartrosis
bilateral de la articulacion
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 presentaenanimales
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
remodelacion o6sea de las
articulaciones afectadas.

*La edad, el sexo, la baja ganan-
cia de peso durante el periodo de
mas rapido crecimiento, la predi-
lecciénderaza, el diferente ranking
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 acetdbulos de los animales
enfermos no tienen diferencias de
significacién con los de animales
sanos. Junto a la edad de aparicién,
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 afos
de edad, de raza Hereford. La pre-
valencia estimada para este tipo de
rodeos es de 0.25% de animales en-
fermos y un 20% de establecimien-
tos novilleros tienen animales
afectados.
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