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Estudio sobre la Osteoartrosis de cadera del
novillo Hereford y su relaci6n con la

Osteocondrosis y la displasia de cadera
Dr. Fernando Dutra"

RESUMEN

Sedescriben los hallazgos clinicos, epidemiol6gicos,
patol6gicos e histop" t'ol6gicos de una artrap"tia cronica
de la articulaci6n coxofemoral vista frecuentementc en
novillos Hereford en Uruguay. Los tres faclores de
riesgo mas irnportantes identiflcados son el scxo (toros
y novillos), la edad (animales mayores de 3 anos de
edad) y la raza (Hereford, mochas 0 astados). Una
encuesta realizada en 17establecimientos invcrnadores
del Departamento de Treiota y Tres permiti6 eslimar
una prevalencia de 0.22"/" cuando ('stan presentes los
Ires factores de riesgo. Los hallazgos clinicos y
patol6gicos mas importantes de 5 novillos Hereford
estudiadosse localizan en la articulaci6n coxofemoral.
Las lesiones son bilaterales y consisten en
adelgazamjento y erosi6n del cartilago articular de la
cabeza de femur y el acetabulo, eburneaci6n,
deformaci6n de ambos extremos 6seos articulares,
fonnaci6n de osteofitos y engrosamiento de la capsula
articular. 1...:1 enfermedad evoluciona al decllbito y la
muerte del animal. Las articulaciones afectadas
muestran ademas una osteoporosis marcada. Esta
osteoporosis es secunda ria al cuadro articular
degenerativo y no lin problema esqueletico prima rio,
pues la densidad de la primera falangc de los bovinos
afectados (1.523 gr/cc, n=6) es mayor (P<O.12) que la
de los con troles sanos (1.504, n=23). A los efectos de
estudiar la relaci6n de la enfermedad con la osteo­
condrosisse realiz6 un estudiocomparativo,en Uppsala
(Sueeia), en base a 1'1 descripci6n patol6gica e histopa­
tol6gica de la osteocondrosis en 2toros de raza ROJa y
Blanca Sueca, de 10 meses de edad afectados de
osteocondrosis disecante. Se resaltan las diferencias
patol6gicas e histopatol6gicas entre ambas enferme­
dades y se conduye que la osteocondrosis y la
osteoartrosis no estan relacionCldas. No existen
diferencias de significaci6n en la profundidad del
acetabulo de animales enfermos (4.37 cm; n=3) y los
controles sanos (4.32cm; n=5), por loque la enfermedad
no puede definirse como una displasia de cadera.

Pa!abras clave; bovino, Hereford, osteoartrosis de
cadera, osteocondrosis, displasia de cadera, Hereford,
osteoporosis, artrosis.
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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 (homed and
polled Hereford). A prevalence of0.22% was estimated
in a field survey of17 fattening farms in the department
of Treinta y Tres. The dinical, patologicaJ 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. ThisostCO<1rthrosis were expressed as erosions
and eburnation associated with osteophytes and
thickening of the joint capsule. Osteoporosis of the
affected joints was a common finding. Theosteoporosis
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)
is not less the specific gravity of normal animals(l.509;
n=23)(P<O.12). A comparative study between this
disease and the osteochodrosis was based in
pathological and histopathological studies of two
osteochond rotic young bulls, in Uppsala,Sweclen. The
resul ts suggested no relationship between bothdiseases.
Since there was not a difference in the acetabulardepth
of affected (4.37 em; n=3) and normal Hereford
5teers(4.32; n:::::5) the disease is probably not an
acetabular or hip dyplasia.

Key words: Cattle, Hereford, osteoarthrosis,
ostechond rosis, arthrosis, hipod ysplasia, osteoporosis.
hip-lameness.
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INTRODUCCION

Las afecciones articulares
degenerativas son una nlterad6n
comlin en los bovinos. Elias son
causa de dolor, cojeras y baja
fertilidad al incapacitar al animal
para la monta. Ocasionan, asimis­
mo, importantes perdidas econ6­
micas debida a la baja ganancia de
peso y a la necesidad de faenar
prematuramente los animales
afectados',R21_\\JIII.

La osteoartrosis y la osteo­
condrosis son algunas de las
artropatias degenerativas mas
importantes de los bovinos. Entre
los ha Ilazgos mas ca racteristicos de
este tipo de padecimienlo se
encuentran, en primer lugar, su
tendencia a presentarse en aquellos
animales que poseen en alto grado
las caracteristicas de rfipido creci­
mientoy un excelente tipocamicero.
En segundo lugar, algunas de estas
artropatias poseen una clara pre­
disposici6nhereditaria, locual puc­
de lIevar a restringir el U50 de ani4
males de alto va lor genetico0 inc Iu­
so impedir el usa de una raza~·17.18.

La Osteoartrosis (0 Enfer­
medad Degenerativa Articular) es
un proceso comlin tanto en el
hombre como en los animales. La
misma es considerada una afecci6n
degenerat iva deIca rtHaga articu la r
que se produce como resultado de
la edad 0 de traumas repeti­
dOS31.l8~2,.'\l, si bien los accidentes
vasculares7~ y la predisposid6n
genetica2-~·28 han sido tambien
descrilos. La osteoartrosjs prj maria
es aquella que se presenta en
articulaciones diartrodiales sin
antecedentes de trauma 0 enferme­
dad. EI mejor ejemplo de estos son
los cambios articulares degenera­
tivos de los animales viejos. En
efeeto, la osteoartrosis prima ria es
generalmente vista como un
resultado natural del envejeci-

miento~<;J.62.Laosteoartrosjssecun­
Wu:1l.. por otro lado, es el resultado
dealguna agresi6na la articulaci6n
involucrada. Usualmente es un
fen6mcno local mas que una
enfermedad sistemica. Ladisplasia
decadera de las grandes razascani­
nas y del bovino Hereford ejempli­
fican claramente este tipo de dege4
neraci6n articular a consecuencia
de una agresi6n fisica local...·"".

EI evento prima rio en la
osteoarlrosis es la pcrdida de
proteoglicanos desde la capa mas
superficial del ca rtHago a rticu la rl'!T-.
En el cartilago normal las fibras
colagenas de la 5uperficie articular
son mas delgadas y se encuentran
mas pensamente agrupadas que en
las capas mas profundas del
mism02~.31. Esta red colagena
superficial actua como una barrera
impidiendo la filtraci6n y el escape
de los proteoglicanos. Unn ngresi6n
Hsica de cualquier tipo a esta capa
de colageno 0 la falign como
consccuencia de la edad, provocan
la perdida de proteoglicanos hacia
la cavidad articular7. Esta lesi6n
prima ria es inmediatamente
seguida por la menor afinidad
tintorial del cartilago a los
colorantes metacromfiticos (10 que
es indicativo de la deplecci6n de
proteoglicanos)32.n, un aumento
difuso en el numero de condrocilos
que tienden agruparse en los
lIamados "clones" 0 "nidos" (un
hallazgo caracterfstico de la
osteoartrosis y virtualmente
patognom6nica de la misma), la
fibrilaci6n del cartilago y la
formaci6n de fisuras verticalcsT.'.7ll.

AI avanzar el proceso degene­
ralivo la erosi6n del cartilago se
extiende hasta, en ocasiones,
desaparecer totalmente. A causa de
las conlinuas presiones y movi­
mientos el hueso asi expuesto
aparece escJerosado, pulido y con
mayor densidad (eburneaci6n)~2.

EI engrosamiento de la capsula
articular, la proliferaci6n de la
membrana sinovial, el desarrollo
de osteofitos marginales y, algunas
veces, la formaci6n de quistes
subcondrales completan eJ cuadro
patoI6gicql".

La osteocondrosis, por otro
lado, es una enfermedad gener.,­
lizada de los cartilagos e1e
creeimienlo~'. Hasidodescritaencl
cerdoll.lM~,lt>, perro-'l"-lO, equino'l.~',

bovino2D·~9.l>9, pavou, pollo.w, rata2~ y
en el hombre~2. Esta alteraci6n se
prescnta ('<\':'1 exclusivamente en
individuos Juvenes en riipido
crecimiento, y :e caracteriza por
una detencion focal de la osificaci6n
endocondraP2..l6,~~,'~. EI proceso
norma Ide proliferaci6n, difercncin­
ci6n, hipertrofia, degeneraci6n y
calcificacion no se !leva a cabo, la
osificacion endocondral cesa, y el
modelo cartilaginoso se retiene,
quedando lasfireasafectadas mani­
fiesta mente engrosadas'·'O 12,.'l'J"'I,U.

Una lesi6n leve de osll:'o­
condrosis en la placa de
c[('cjmjcntQt2~de los huesos largos
puede Ilevar a la angulaci6n del
Imeso afectado, 0 si es mtis severa
desembocar en la epifisiolisis~~. A
su vez, la 1~'si6n en la zona de
credmjeotQ del cartilago articular'
puede ser c1iniC<lmente inaparente
y curar, ser sufidentemente severa
para resultar en una c1audicaci6n
leve 0 puede manifestarse especta­
cularmente en el sind rome c1inico­
patol6gico denomioado osteOCQ04
drosjs djseeante}<l~'. Las grietas y
fisuras que se desarrollan en las
partes mas profundas del cartilago
retenido se cxtienden, como
d isccando, hada la superficiea rticu­
lar; el colgajo 0 "flap" resultante
puede eventualmente despren­
dersl:' y dar lugar a los lIamados
"ratones articulares"'·lM'.

Contra ria mente a 10 que sucede
en la osh.~,mrtrosis, en la cual las
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sanos (salvo Tropas C y E con 4
controles; total n=23), elegidos al
azar entre los animales Hereford
de la tropa. Todos los animales eran
de la raza Hereford, machos 0

astados. Los animales enfconos se
identificaron para posterionnente
confirmar, durante el deshuesado,
la presencia de lesiones en ta
articulaci6n coxofemoral. Cuando
fue posible tambicn se obtuvo el
peso vivo de toda la tropa.

Una vez en el laboratorio, y
siguiendo las especificaciones y el
procedimiento reeomendado por
E.M.Pullar, sc enucle6 de eada
miembro la primera falange
media F·. La mism" se limpi6 de
tejido blando, incluyendo el
periostio, pero dejando el cartilago
articular. Este metodo asegura Wla
proporci6n constante y natural
entre hueso denso y hueso
trabecular (0 entrediMisis yepifisis)
y al mismo tiempo reduce el error
experimental y el tiempo de trabajo
requerido. Una vezlimpioseobtuvo
el peso en aire y sumergido en agua
y secalcul6el volumen y la densidad
de cada espeeimen. La densidad
proporciona Wla estimaci6n valiosa
de la cantidad de tejido 6seo en el
hueso asi como su grado de
mineralizaci6n, siendo una medida
adecuada del g-rado de osteo­
porosis7l.1··78.Pal'a cl analisis esta­
distieo se usa el m6dulo GlM del
Statistical Analysis System (SAS)
segun un diseilo de bloques al azar
para datos desbalaneeados.

EI estudio patoL6gico e
bislopatol6gicQde 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 un estableeimiento
de engorde ubicado en Osthamar,
Suecia. En dicho establecimiento

MATERIALES Y METODOS

capas superficiales del carHiago
articular son la primeras en afee·
tarse, en ta osteocondrosis la lesion
comienza en las capas basales 0

profundas del cartilago de creei­
miento para extenderse solamente
despues a las capas superficiales.

EI objetiyo principal de este
trabajo es caracterizar epidemio­
logica, pa tol6gica ehistopatol6gica­
mente una artropaHa cr6nica, de
causadesconocida, vista frecuente­
mente en novillos y toros de raza
Hereford en nuestro pais..... Can el
fin de hacer un exhaustivo
diagnosticodiferencial se debieron
lIevar a cabo diversos tipos de
estudios y trabajos, tanto de campo
comodelaboratorio. La mayoria de
ellos se realizaron en nuestro pais.
Sin embargo, para determinar la
relad6n existenteentre la artropatia
y la ostocondrosis se aproveeha 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
vinculaci6n entre ambas enfenne­
dades. Ademas de la osteo­
condrosis, se trata tambien de
adarar la vinculaci6n existenteentre
esta artropatia y la displasia
acetabular, una causa importante
de osteoartrosis de cadera en el
Hereford. Se estudio ademas la
relaci6n de la enfermedad can la
osteoporosis, lesi6n normalme.nte
vista en dicha afecciOn. Tambien se
presentan resultados sabre una
encuesta en la que se intenta
determinar la difusi6n e
importancia de la enfermedad.

conto con la historia, scguimiento y
cl material de necropsia de 5
animales sacrificadosen diferentes
esladiosde laenfennedad. Secont6
tambien con material de frigorifico
obtenido durante la investigacion
sabre la imporlancia de la
osteoporosis en la patogenesis de la
en{ermedad (ver detalles abajo).
Para el esludio bjstopatol6gico se
usaron ademas muestras de
cartilago articular y de placas de
crecimiento de 4 animales
sacrificados en 1a fase terminal de
la enfermedad I. Las muestras se
fijaron en formol al 10%, se
descalcificaron en soluci6n de
citrato desodio y acido f6rmico y se
incluyeron en parafina. Cortes de
S-611 de espesor se colorearon con
hematoxilina·eosina. Para la visua­
lizaci6n de tejido fibrosa y de fibro­
cartilago algunos de los espe­
cimenes secolorearoncon la tecnica
de Van Giebson, y para la visua­
lizaci6n de proteoglicanos se u56la
tecnica de Azul de Toluidina. Las
coloracionesde Pearl, de Von Kossa
y de PTAH tambil?n fueron usadas.

los estudios de necropsia e
histopatol6gicos 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, sc identificaron en
frigorifico 5 tropas con animales
dinicamentc enfermos. De c/u de
las mismas se obtuvo el miembro
anterior dereeho (enucleadoa nivel
de la articulad6n del carpo) de los
novillos dmicamente afectados
(total n=6, 1 de c/tropa salvo la

Para la descripdon clinica y Tropa A que tenia 2 animales

:p~.~to~I~6~g~ic~'~d~e~la:...:e~n~re~,~m:ed::a~dc-=se:".-,:a:fec:ta=d:OS~)yde5desus companeros

IParte de los materiales aqui trabajados fueron amablemente cedidos par el Dr. Rodolfo Rivero y por el Dr.
Franklin Riet, sin cuya colaboradon este trabajo no hubiera sido posible.
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Fig. 1 Ln atrofill de los Illliswlos del freu posleriores him clnm ell t'Stenlli/l/nl.
Elf roetiII fer II/nyor tiefFIII/l r L'S promi1It'11 Ie y seellCl/elll m despfnzndo l/fIcin dorsnl
debidon Insubluxncioll nrtiwlnr. Toro, Polled Hereford, 5 mlos, Osteotlrtrosis.

habian varios animales afectados
de una artropaHa cronica de causa
desconocida. Ambos animales se
necropsiaron y las hallazgos
macrosc6picos fueron registrados.
Todas las articulaciones fueron

abiertas par el lado medial y
examinadas cuidadosamente. L.
columna vertebral se cort6 sagital·
mente y los discos intervertebrales
y las articulaciones sinoviales
fueron abiertos. Carles sagitales de
5mrn de espesorded iversos huesos
fueron radiografiados (35Kv, 40
mAs. y l00c.ms). Los huesos largos
fueron aserrados longitudinal­
mente y cortes de Smm de espesor
de las placas de crecimiento y del
cartilago articular se fijaron en
formol bufferado al 10% y se
descalcificaron en soluci6n de
citrato de sociio y acido f6rmico.
Luego de su inclusi6n en parafina,
cortesde 6J.1 de espesorsecolorearon
con hematoxilina de Harris yeosina.
Las tecnicas de Van Giebson, Azul
de Toluidina, de Pearl y de Von
Kossa fueron tambien usadas en

aquellos cortes que se crey6
necesario. Sieteanimalesdel mismo
lote fueron posteriormente
sangrados y los niveles de calcio,
f6sforo, 25-0H-D3 y 2S-0H-D2
determjnados.

Con la finalidad de aclarar la
relaci6n entre la osteoartrosis y la
displasia acetabular del Hereford
(enfermedades que se parecen
mucho) se tomaron can un calibre
diferentes medidas del acetabula
derecho. Para ello se usaron
articulaciones de animales sanos de
frigorifico (n=5) y enIennos de casos
de campo (n=3), a los que se quito
todo resto de tejido blando luego de
varias horas de ebullici6n en agua.
A cada una de las tres facetas
articulares del acetabulo (Ia
correspondienteal ileon, al isquion
y al pubis) se les midi6 su maxima
profundidad, apoyando el calibre
enellimiteexteriorde la articulaci6n
y llevando el vastago hasta el borde
de la fosa acetabular(fosa donde se
inserta el ligamento redondo del
femur). EI maximodiametro vertical

de la articulaci6n se midi6
apoyando el calibre en el borde
exterior de la faceta articular del
i1eon y Ilevando el vastago hasta un
punto exactamente opuesto. El
diametro horizontal tambien fue
medido en un angulo de 90" can el
diiimetro verlical.

Los datos se analizaron por la
tecnica de analisis de varianza en el
software estadfstico SAS.

Para evaluar la importancia y
difusi6n de esta enfermedad asi
como tener una idea de su
prevalencia puntual fue que se
encuest6 a 17 productores, cuyos
nombres se obtuvieron a traves de
las firmas consignatarias de plaza.
La enCllesta se realiZQ en los meses
de mayo/junio de 1994 y todas las
seccionales policiales del departa­
mento de Treinta y Tres estllvieron
represcntadas. EI tinico requisito
solicitado para ella fue que el
establecim icnto fuera productorde
novillos mayores de3 aiios deedad.
De los productores se obtuvieron
los siguientes datos:

>oNtimero y raza de novillos
mayores de 3 anos al momenta de
la encuesta.

>OSe Ie pregunt6 si ha visto la
enfermedad en aiios anteriores en
su establecimiento asf como si
recordaba la la raza y edad de los
afectados.

"Sedetermin6el ntimero, la raza
y la edad de los animales afectados
al momento de la visita.

RESULTADOS

ARTROPATIA DEL
HEREFORD

>OSigllos cfillico5 y epidemiologia
EI cuadro cHnico de esta

artropalia es bastante ca racterfstico
ysemaniEiesta por la atroEia bilateral
de la musculatura del tren posterior,
especialmenle marcada a nivel de
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Elcalculode la prevalencia se hizo en baseal total de establecimientos
que dijeron conocer Ja enfermedad (que son donde estan presentes
los 3 lactaTes de (jesgo: sexo, raza y edad, la prevalencia seria el
0.22%. La raza Hereford incluye ani males mochos y astados
indistintamente. Es probable que el ntunero de animales Aberdeen
Angus este sobredimensionado con respecto al existente en el
departamento, y mas aun del pais.

Cuadra 1

lnver- Total de Raza Conace 1a N° de RaZ3 de
nadar ani males enferm. enfer. enfermos

A 500 Hereford 51 3 Hereford
B 30 Hereford 51 1 Hereford
C 320 Varias 51 0 Hereford
0 310 Varias 51 0 Hereford
E 200 Varias NO 0 No ha vista
F 70 Hereford 51 1 Hereford
G 780 A. Angus NO 0 No ha vista
H 180 Hereford 51 0 Hereford
I 180 Varias 51 0 Hereford

J S6 Hereford 51 0 Hereford
K 40 Hereford 51 0 Hereford
L 100 A. Angus NO 0 No ha vista
M 40 Hereford 51 0 Hereford
N 70 Hereford 51 0 Hereford
0 130 Hereford 51 0 Hereford
p ISO Hereford 51 0 Hereford
Q 200 Hereford 51 0 Herclord
Total 3356 5

Prevalenda: 0.15%
Conocen enfermedad:82%

Establecimientos con enfermedad: 18%

los gluleos, y una dificultad
importante en 13 marcha (pasos
cortos y de poca elevaci6n). La
estaci6n se caracteriza por la
tendencia a mantener los miembros
posleriores bajo el cuerpo, los tarsos
juntos y la punta de las pezunas
hacia fuera. La mayor partedel peso
se desplaza asi a los miembros
anteriores. Ambos troca.nteres
mayores del femur se muestran
prominentes y aparecen despla·
zados dorsalmente en relaci6n a la

tuherosidad isquiatica (fig 1). En
casos avanzados es posible ou- un
crepito 6seo al obligar el animal a
la marcha 0 al hacer presi6n sobre
la arliculaci6n coxofemoral. La
enfemledad es siempre cr6niea y
progresiva, con una perdida
acentuada de eslado que Ileva
finalmente al decubito y la muerte.

Los datos mas relevantes de la
encuesta se muestran en el cuadro
No.I. E182% de los invemadores
manifeslaron conocer la enferme-

Articulo Original

dad. De los tres que dijeron nunca
haberla visto en su establecimiento
2 son establecimientos de cicio
completoque producensus propios
novillos, y estos son de raza
Aberdeen Angus. EI restante es un
establecimiento que vende los
novillos terminados no mucho
despues de los 3 m;os 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
bledmientos encuestados (un 65%)
la Herefordesla (miea razaexisten­
teo En 4 de los establecimientos hay
mas de una raza (0 sus diferentes
cruzas), y en los 2 restantes la
principa Iraza es la Aberdeen Angus
(24 y 12%, respectivamente).

A pesar de eslo, casi todos los
productores que conocian la
enfermedad en su establecimiento
dijeron haberla visto unieamente
en ani males Hereford. Un
productor,en cambio, dijo recordar
que uno de los varios animales que
se Ie enfermaron era cruza AA x
HER, y olros dos productores
dijeron haber visto vacas de cria
con cuadro clrnico y evoluci6n
similares a la de los novillos. En dos
establecimientos habran vista
disminuirel problema una vezque
se intensifie6 la producci6n y los
novillos comenzaron a embarcarse
a los 3-3lh anos. En uno de estos
ultimos, sin embargo, el problema
persistia en taros rnayores de 3anos
(cabana).Varios de los productores
encuestados habian inlentadoalgun
tipo de tratamiento, principalmente
can sales de calcio y/o f6sforo
inyectable, a por via oral con sales
minerales. Debido al fracaso de los
mismos(la enfermedad lerminacon
la muertedel animal) lamayoriade
los productores venden losnovillos
cuando delectan los primeros
sinlomas.EI20"/o (3) del total de los
establecimientos teoian al momento

Vol 30 NI 126 ABRIL - JUNIO 1995 ..



Fig. 2 EI carti/ago flrtielliar faUa lota/mellte illlllediatamente debajo del
ligamento coli/oideo. Por debajo de la pUllta de la aguja el carti/ago Sf tit' opaco,
descolorido y aterciopelado (jibri!ado). Lns primems lesiollfs degellerativns
articulares parece" eueolrtrarse siempre ell L'Sln localizacioll. Toro, Hereford,
adulto COli osteoartTosis.

Fig. 3 Acetabula de animal COil C1/adra c/illico de asteOllrtrosis de eadem.
Defarmacioll arliCIIlar, exostosis periacetablliares, y ebl/rneaciou alargada
llOrizalllalme"le sabre e/ borde dorsnl de /a articufacio" debida a fa Sllbluxncioll
(flee/ra). Uz falta del ligamenta redol/do determina ef cierre parcial de la jOSfl
acetabular al fondo de la artiClllaci611. Novillo, Hereford, 4% a;;05.

redondo. En la mayor parte de los
especimenesestudiados la falta del
ligamento permitia el faeil despla·
zamiento de los extremos oseos.

EI cartilago articular del
acetabulase presenta conerosiones
de 1 a 3 ems. de diametro,
genera Imen te local izadas en la cara
articular correspondiente al ileon,
cerca del borde dorsal de la
articlllaei6n (fig. 2). Esta parcee ser
una de las fases primarias del
proceso degenerativo pues areas
similares de cartilago con fibri·
lacion, de aspectoaterciopelado, sin
brillo y en la misma localizad6n
son un hallazgo casual en animales
de frigorifico.

En esta regi6n dorsal del
aeetabulo el hueso presenta
eonstantemente una depresion
alargada, densa y lustrosa (ebumea­
ci6n), probablementecomo reacdon
a la presion ejercida por la
subluxacion del femur (fig. 3).

Los cambios patol6gicos de la
cabeza del lemurson generalmente

cHnicamente. Esta subluxacion es
basicamente debida a la ruptura y
desintegracion del Iigamento

de la eneuesta algtJn animal
enfermo. La prevalencia vari6entre
0.6%en el establedmiento A y 3.3%
en el B. La prevaleneia sobre el total
de los animales fue de 0.16%, pero
csta sube al 0.22% si se taman
linicamente los establecimientos
can la Hereford como principal 0

linica raza (ver Cuadro 1).
Ninguno de los productores

record6 haber visto animales
enfermos menores de 3 aftos, y 3 de
los5animalesenfermosalmomento
de la encuesta tenian 4Y.!. aflos de
edad.

·Hallazgos maeroseopicos

Las lesiones macroscopicas mas
importantes se encuentran en la
articulaci6n coxofemoral y si bien
pueden variaren grado las lesiones
son siempre bilaterales. La
movilidad de la articulaci6n es muy
pronunciada en la rnayoria de los
casos y explica el desplazamiento
en dorsal del gran trocanter visto
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bastanteseveros. L.1cabeza aparece
aplanada en vel. de hemisferica, y
el cuello parece seT mas corto (fig.
4). EI cartilaga articular general­
mente falta en el centrode 1a caheza
femoral (en un area de hasta 5 ems.
de diamelro) exponiendo una
superficie 6sea eburneada. 81
rehorde del cartnaga afeclado es
delgado, irregular y de color raja
osema. EI cartilage ved.no al cuello
femoral, en cambia, es de espesor y
colornonnal (Fig. 5). Alcortesagital
aTeas de hemorragias seencuentran
en la cabeza del femur y son
particularmente imporlantes en la
region metafisiaria de 13 placa de
crecimiento. Conslantemente
a{ectada con hemorragias es la
region del cuello del femur donde
se unen las placas de crecimiento
de 13 epifisis y dellrocanter mayor.
La placa de crecimiento de algunos
de los casos se encontraba cerrada,
por 10 que habia continuidad entre
el huesoesponjoso metafisiario y el
epifisiario. En otros casos 11'1 placa
no se hahia cerrado aun y 11'1 epHisis
podia serseparada facilmentede 11'1
metMisis en el material macerado
(fig.6). Lo mismo puede decirse de
la placa decrecimientodeltrocanter
mayor.

La capsyla articular seencontr6
engrosada y fibrosa en todos los
casos estudiados. La membrana
sjnQyjal se rouestra cQngestiva y
CQn pequeilas vellosidades que
pueden ser facilmente reconocidas
(fig. 5). Hasta 110 cc de liquido
sinovial espeso y de color pajizo
Cueron recuperados de cada
articulaci6ncoxofemoral en unode
los casos necropsiados. EI amllisis
quimico, bacteri610gico y celulardel
liquido sinoviallo definieron como
un trasudado.

En los casas avanzados hay una
formaci6n extensa de ex6stosis en
las estructuras6seas periarticulares,
tanto del acetabulo comoenel cuello

Articulo Original

Fig. 4 lA illcolIgrilel/cin y la illestnbilidnd de las sllperficies artiCltlares
desel/cndella Win illtellsa remodelnci611 6sea, algwlns de cl/yas cOllsemellcins se
/lllIestrall ell este especimell. lA tellsioll ejercida ell la Ii/ren de illserciOIl de In
capsulaart im/arprovocn laJormacioll deosfeojilos (jlfxlm). Debidon la slIblIIxaciOIl
In cabezn del femllr aparece apialinda, y desplaznda medial y velllmlmellte
formal/do /Ill "pica" (pI/lila de fleclln). £1 trOCllllter mayor, plllllo de inserciOfl de
los IIIl/SCI//OS glliteos, se desplazn media/mellte. £1 tracnllter mellor se IJipertrojia
COII/O cOllseCl/ellcia de /a lellsioll (lllOrlllal ejercida por los IIIIISCl/los iliacoy psoas
mayor (l.'Strella oSCl/ra). Novillo, Hereford, 4'h alios, call cuadra c/i/lica de
asteaartrosis.

Fig. 5ArtiClllaciOIl coxofemomlabierta l/Iostmlldo la cOllgesfi{m y la Iliperplasia
de la sil/ouinl (pllnta del cuchillo), y la capsula articular ellgrosada (pllllta de
fleclra). lA fa/ta del ligamenfo redondo permife ver la pUllta de la ctimlln al fondo
de la fostl acetabular. Ell el celltro de la cabeza femoral faUa el cartl1ago artiClilar
y el III/eso se eflcuefltra ebl/meado. Noviffo, Hereford, 5 mios.



:,..
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Fig 6 Ur osfcOlIrfrosisCOxoft'lllora/ SI! prodllcecll aI/iII/ales que IIml comp/etado
total 0 ctlsi tolalmellte 5/1 desarrollo oseo. £/[ell/lIr de fa izqllierda corresponde a
Ilovilla Hereford ellferma de 4 mlos de etlad que 110 lUI cerratia mill In plnen de
crecimicllfo epifisiaria ifleciltl izqllierda), micllfms que ell e/ Imeso de In dereclm
fa epifisis y /n melfiftsis se fmll jllsiollndo (1/ cerrars/' In plnea de crecillliellto y
fi"aliznT e/ crecillliellto (J1ecIUl dereclw). Novillos Hereford, nfectndos de
ostcoartrosis coxofemoral.

Fig. 7 Areas de osteoporosis, como In lIIostrnda ell este fbl/llr, SOil de 1/11

hallazgocollstall re ell/asart iCli /aciOIlCS afectadas.1.A osteoporosis es especialmenIe
marcada bajoe/ cuel10deljemllr, ell e/ trOCtlllter mayoryen In meta/isis. £/espacio
medll/ar seagrnllda lIoiab/emell!e por fa faUa de III1e5o esponjosa. Area aSCl/ra ell
la cabeu femoral, ell la regi6/1 de illserciOIl del ligamento redol1do, correspol1de a
hemorragia presellfe ell el material fresco. Novi/fo Hereford alectado de
osteoarlrosis.

del fCmur(fig.3y4). Eslososteofitos
claramente sc forman en la linea de
insercion de la capsula articular. La
mayor tension que se ejerce en una
articulacion desestabilizada por la
incongrucncia de [as superficies
articulares y por falta delligamenlo
redondo probablemenle explique
la localizacion de estos osteofitosb7•

Un hallazgo constante es la
extensa osteoporosis que se localiza
basicamenteen el cuello del femur,
en el trocanter mayor y en el tejido
oseo del acetabulo (fig. 7). EI hueso
esponjoso de la meltifisis proximal
del femur desaparece casi
totalmente en loscasos mas severos
y el espacio medular se extiende
hasta alcanzar incluso la parle
centlill de la placa de credmiento.
Areas de mayor densidad osea, en
cambio, pueden ser vistas junto a
areas de menor densidad en el
mismo especimen, especialmente
en la cabeza del femur. En algunos
casos puede verse incluso, bajo la
inserci6ndelligamento redondo de
la Cilbeza del femur, una zona de
osteosclerosis de forma mas 0

menos triangular con el vert ice
dirigido hada la placa de
crecimiento, probablementc debida
ala tensionejereida pore[ ligamento
redondo. La region donde se unen
las plaeas de crecimiento de la
epifisis y del tracfmter 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 paries del
esquclelo. Sin embargo en la
articulacion del carpo el cartilago
articular del metacarpose presenta
delgado, conerosiones su perficiales
y de color rojizo debido a las
hemorragias presentesen la mCd ula
osca y en el tejido esponjoso
epifisiario (fig. 8). En la placa de
creeimiento proximal del hYmero,
en su eara metafisiaria, pueden

V.E"7r.E"~.A..R..l£A
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Articulo Original

Fig. 9 Coloracioll de awl de Toillidilla del cartf/ago artiClilar femoml de 111/

novilla Hereford c1i"icamellle ellferma. £1 carli/ago se /lllIestra de/gada e
illfellSilmente aZ1i1 a la izqllierdo, mie/llras que las nrt'as agriefadas y fibriladas
presenlmr 111m debi/ afillidad tilltorial debido a la depleccioll de pro!eoglicmlos.
Nidas de prolifemeioll de COl rdrocitas SOil abw rdmr fes ell el carfilagoelldegel/emeio/l
(pullta de j1eclm). Osteoartrosis coxofemoral.

cartilago, que perdia su aspecto
normal y asumia, por el contra rio,
una apariencia eosinofilica en
muchas areas. La fibrilaci6n del
cartilago se ponia en evidencia
h istopatol6gicamen te como grielas
verticales queseextendian portOOo
el espesor del cartilago, desde la
zona superficial hasta la zona
mineralizada. Agrupamienlo 0

"clones" de condrocitos se
observaban en losdiferentes pianos
del cartilago en degeneraci6n, y la
deplecci6n de los proteoglicanos se
manifiesta por la poca afinidad
tintorial fre.ntealazuldeToluidina.
Esto era especialmenle marcado
donde el cartilago se mostraha
fibril ado (fig. 9).

En muchosdeloscortesel~
subcondUlI apareda escler6tico y
de aSpe<:to cos inofilico homogeneo.
En estas areas faltaba usualmenle,
en mayor 0 en menor medida, el
cartllago articular.

Las piacas de crecimjento eran
en general delgadas y la osificaci6n
endocondral, cuando existia, era
poco activa. En lales casos la
espongiosa primaria producida se

N6 I\'l. IU\OPC

NO\l, , 14... ~ ...u
i\ ""'0 ~()4.
~-..<'r.

Fig 8 Corle sagilal de melacarpo de /lovillo Hereford call osteoortrosis de
eadera. COllgeslioll Y Pl/lltOS IJemomigicos plleden ser vistos ImJo eI carli/ago
artiwlar. Osteoartrosis

cspecialmente marcados en la
cabezil del femur. Loscamhios mas
leves se caracterizahan por la
perdida de la zona superficial del

·Hn!lazgos l,istopatolOgicos

•

verse tambien areas hemorragicas.

Comoera de esperaren animales
adultos, el cartflago articular no
presentaba en ninguno de los casos
estudiados osificaci6n endocond fa]
en sus capas mas profundas. Porel
contra rio, el cartllago articular,
cuando estaba complete, tenia sus
4 tfpicosestratos. Desde lasuperficie
articularhacia el huesosubcondral
eslos son: la zona superficial, la zona
intermedia, la zona radiada y la
zona mineralizada u1 . Estas dos
tLltimasse encuentra separadas por
una linea bas6fila y ondulada, la
Hamada "marca de marea". Una
serie de lineas, a veces 3 6 4, crall
muy marcarlas en algunos
especimenes. Eslo fue interpretado
como Ja presencia de cambios
degenerativos en el cartilago
afectado.

Los cambiosdegenerativos eran
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Fig. ]0 Corte 5iIgitai dc la ep{fisis proximal del Ill/mero de 1/11 torito SRB
afeetado de osteoeolldrosis diseCfll1te. EI enrtango nrtiel/lnr Sf! ellCllt!llfra Ctlsi
lotn/mellte dest ruido y 1l1l1llerosos colgnjos enrti/ngillosos pllede" ser vistos ell la
sllperfieie artiell/ar. Areas de illvagil/ncioll y rdellcioll, jill/to nfoeos nis/ndos de
eartaaga (pWlfn de flecJm pril/cipal y neeesorin, respeefivamenfe) pw!dell verse.
TOOos estos sOlllm!/azgos ellrneteristieos de la osteoeolldrosis. N6tese fall/biel/ e1
espesor call/biallte de la pIneo de crecimiellto. Toro SRB, 10 /IIeses de edad.
Osteocolldrosis.

componia de trabeculas muy
delicadas recubiertas de osteo­
blastos delgados, alargados y de
nucleos basofilos, dando la
impresi6n de ser celulas poco
activas. En otros casos las placas se
encontraban interrumpidas en
varios lugares 10 que permitia la
fusion de las trabeculas de la
metafisis y de Ja epifisis

Ninguna de las varias placas de
crecimiento estudiadas tentan
lesionesde significacion, salvositios
de colapso y fractura encontrados
en la plata proximal del femur. La
perdida de soporte 6seo causado
por la severa osteoporosis
metafisiaria y las mayores tensiones
ejercidas sobre esta regi6n por la
cojera y la inestabilidad articular
probablemente expliquen tales
fracturas en la placa'4. Micro­
(racturas trabecula res eran tambien
un hallazgo comun tanto en la

epifisiscomoen la diMisisdel femur
proximal, donde las trabeculaseran
escasas y delgadas (osteoporosis).
Restos de trabeculas fracluradas y
necr6ticas incluidasen tejido fibrosa
de reacd6n se encontraron prin­
dpalmenteen la metMisis proximal
del femur.

OSTEOCONDROSIS DE LOS
TORITOSSRB

·Nnflnzgos /l/ncroscopicos

Los huesos largos del animal
mas severamente afectado cran
cortos y gruesos y la metiifisis mas
ancha que en el otre animal. Los
cambios mas importanles se
localizaban en el humero proximal
yen el femur distal.

La mayoria de las lesiones en las
articuladones y en las placas de
credmien to de losd iferentes huesos

presentaban los hallazgos carac­
teristicos de la osteocondrosis, tal y
como ha side descrita en el cerdo,
perro, caballo y bovino. Las
articulationes parlicularmente
afcctadas eran la escapulo-humeral
y la femoro-tibio-rotuliana. Se
enconlraron lesiones en diferentes
fases de evoluci6n. incluida la
curaci6n. Areas rojas, de 1 a 2 mm
de diametro, se visualizaban en la
superficie articular del humero,
escapula y en los huesos del tarso
de ambos ani males. Alcorte sagital
lales focos pareci"an ser
"hemorragias intracartilaginosas",
ubicadas dentro de un cartilago
articular especialmente ensan­
chado.

La cabeza del humero
presenlaba tdceras profundas y
llumerosas fisurasquedaban lugar
a colgajos y desprendimientos
cartilaginosos (fig 10). Varios
"ralones articulares" de diferente
tamai'lo se encontraron en la
cavidad articular, siendo las
dimensiones del mayor de eUos de
0.5 x 3 em. 1..., superficie articular
era l1luy irregular con depresiones
de diferenle longitud y
profundidad. Al corte sagitaltales
depresiones tentan la apariencia de
invaginaciones y correspond ian a
areas de retencion de cartilago. La
superficie 6sea de los grandes
defectos ulcerosos se encontraba
condensada (eburneaci6n) tal y
como pudo apreciarse en las
respectivas radiografias.

La capsula articularestaba muy
engrosada y la membrana sinovial
edematosa e hiperemica. Elliquido
sinovial tenia aspecto hemorragico.

En la superficie articular
opuesta, la cavjdad gleoojdea se
encontraba severamente erosio­
nada y con numerosos colgajos
cartilaginosos. Una ulcera bastante
profunda se encontraba en el centro
de la cavidad. Las radiografias
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Fig. 11 £1 cOlldilofemorallnternl (llbicndo n In dereclm de la figllra) presellta
~mlldes colgajos cnrtilngillosos tipicos de osteocolldrosis disecnllte. £1 cDlldilo
medial III//estrn rmil depresioll /illm/. NlIlJlerosos rntollt's nrtiClllares se veil ell el
espncio illtercodifeo. La artiwlaciOIl femorotibiorotl/linlln es otm de las
artiwlnciolles COllstal/tell/ellte afec/ada ell In osteocolldrosis. Toro, SRB, 10
weses de ednd.

tambicn moslraron olros defectos
no tan profundos.

Ambos animales tenian Jesiones
de osteocondrosisen la articylaci60
femorotibjorotyHana. Las lesiones
eran especialmente marcadas en el
c6ndilo lateral del femur. Nume­
rosos colgajos y cuerpos libres
articulates, indicativos de la
lIamada "osteocondrosis disecan­
te", se presenlaban en ta articula­
ci60. Las superficiesarticulareserall
lambieD irregulares y con Dumero­
sas depresiaDes lineales. Los
colgajos cubrfan a veces grandes
erosiones 0 likeras (Fig. 11). La
superfieie tibial correspondiente
tenia tambicn crosiones bastante
grandes, algunas parcialmenle
cubiertas por un fibrocartilago
espesoe irregular. Las radiograflas
mostrarOD tatesdefectoscomoiireas
de rarefaction 0 "quistes 6seos".

Las uniooes costocoodrales se
encontraban eogrosadas en ambos
animales y las metMisis estaban
sumameote ensanchadas en el
animal con el cuadro mas severo.

Lesiones similares a las
previamente descritas pero menos
severas (superficie articular
irregular, cuerpos Iibresa rticu la res,
erosiones y colgajos cartilaginosos
mas pequeiios, depresiones)
estaban presentesen la articulaei6n
del codo. el tarj2Q y el 1.a.rsQ. L1
mayorla de las articulacjooes
jnteryertebrales se encontraban
tambien afectadas.

Pequeiias depresiones muy
superficiales de la cabeza del femur
fueron las (micas lesiones
encontradas en la articulaci6n
coxofemoral. EI animal que pre­
sentaba las lesiones mas severas de
osteocondrosis tenia tam bien
ruptura de ambos tend ones de
Aquiles. La ruptura se localizaba
en la ioserei6n con el calcfllleo,
siendo por tanto un despren·
dimiento. EI extremo tendinoso

desprendido era de color oscuro,
hemorragico y con pequeiios frag­
mentos 6seos que pudieron verse
en las respectivas radiografias.
Defectos 6seos debido a la avulsion
se presentaban en la superficie de
inserci6ndelcalcaneo. Por otro lado,
pequeiios fragmentos oseos des­
prendidos de la superficie del ca!ca­
neose vieron en las radiograffasdel
animal sacrificado sin ruptura del
tendon de Aquiles.

Al corle sagHal y en las
radiografias las plaea:- de creci·

mim.lQ de.l humero y del calcaneo
sc presentaban engrosadas y espe­
sas. Muchas otras de las placas,
induycndo aqueUas de las vertebras
y de las uniones costocondrales, se
encontraban tambien engrosadas.

·Hallazgos Ilistopnto16gicos

A diferencia de 10 visto en la
artropatfa del Herelord, la zona mas
profunda del canUago articular era

Articulo Original

asiento de una intensa osifieaci6n
endocondral, tal y como era de
esperar en animilles j6venes en
rapido crecimieotoJ•

EI engrosamiento, la reteneion
focal y la necrosis (eondrolisis) de
estas capas basales del carWago
articular, junto a la formacion de
microcavidades y fisuras a 10 largo
del cartilago necr6tico (osteocon­
drosis disecante) dominaban
ampliamente el cuadro histo­
palologico.

EI cartilago patologico en las
areasdecondrolisissccaracterizaba
por la menorafinidad tintorial de la
matriz y la picnosis de los
condrocitos (fig. 12). A diferencia
de 10 que ha sido deserito en la
osteocondrosis de los eerdos, era
escaso el numeto de clones de
condrocitos reactivos bordeandoel
cartilago nectotico. Las cavitadones
del cartilago necr6tico retenido
contenia un material amodo,
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Colgajo carli/agilloso Slll/Ulllleute ellgrosado adllerido par 51/ base 01
Calldi/o femoral lateral, colorncioll de HE.

Fig 12 Lesiolll!s COlldro/iticas tfpicas. EI carlilago arfiCIIlar se I!IIC11elltra
cllgrosado y llL'Cratico ell la proflll1didad (j1ccllO).EI firea de lIecrosis preseuta
cavitaciOIlL'S COllI' II Call lell ida porciahm!" Iejibrillo-posit iIJO. A rl iCIIlaci611 vertebral.
Osteocolldrosis.

encontraron en divcrsas fases de
curaci6n. La fibrosis subcondral
dom inaba elcuad ro histopatol6gico
en la cabeza del humero y de la
escapula. Fibrocartilago y hueso
trenzado eran tambien hallazgos
usuales en estos Jugares. Algunas
de las erosiones y ulceras cran
reparadas por cartilago hialino
formado por la diferenciaci6n del
fibrocartilago de invasion. Centros
de reparaci6n se encontraron dent TO

de Icartilagoart icu la reng rosad 0 de
la escfipula, hilmero y huesos del
tarso. Estos focoscorresponden a 10
que macrosc6picamente se descri­
bi6 como "hemorragias intra­
cartilaginosas". En muchosdetales
cenlros de reparaci6n se observ6
vasossa nguineos que comun icC!ban
con los vasos epifisiarios
subyacentes. La perileria de lales
locos se caracterizaba por la
presencia decapilarescongestivos,
celulas pleom6rficas y numerosos
condroclastos que paredan estar
removiendo el cartilago necr6tico.
En algunos de tales centros pudo

primaria. En lugar de estas habia
tejido fibroso, fibrocartilago y hueso
lrenzado. Restos de cartilago
necr6tico rodeados de tejido fibrosa
fueron hallazgos COOlunes en las
epifisis mas afectadas.

Muchas de las lesiones se

eosinofflicoy parcialmente positivo
a la fibrina por la coloraci6n con
PTAH. Es asi que este material
amorfo se compone tanto de restos
necr6ticos de cartHago como de
material fibrino-negativo y fibrino­
positivo. A partir de estas
cavidades, lormadas en el cartilago
necrotico retenido, algun,ls fisuras
se extend ian, como diseccmdo, por
todo el espesor del cartHago hasta
aJcanzar incluso la cavidad articu la r
(fig. 13). Esto era el origen de los
colgajos presentes en varias de las
articulaciones afectadas. AI
desprenderse estos lorman los
"ratones articulares" enc:ontrados
en las mismas articulaciones.

La lalta de cspongiosa primaria,
especialmente bajo las areas de
condrolisis, y la formacion de surcos
e invaginaciones en la superficie
articular pad ian serexplicados por
la detenci6n de la osific:ac:ion
endocondral que se produce en la
osteocondrosis (Fig. 12). Este cese
en el proceso de osificc1cion era
especialmente remarcable en la
cabeza del humero, donde no se
encontr6siquiera ninguna trabecula

Fig. 13
tejido aseo.

III Vol 30 N9 126 ABRIL· JUNtO 1995



demoslrarse un proceso activo de
ilsificaci6n endocondral. Es
probable entonces que tales focos
sean en reaUdad nuevos centros de
osificad6n que tralan de volver a la
normalidad el cartllago necr6tico
retenido, a !raves de la invasion
vascular, la remoci6n del tejido
necr6tico y la formaci6n de hueso
nuevo.

Sin embargo, no en lodos los
focos de reparaci6n son centros de
osilicaci6n pues en muchos de ellos
no se encontr6 un proceso de
osific<lci6n endocondral activo.
Muchos alros cran, en cambio,
asiento de lin procese activo de
condrificaci6n. Tales centros
totalmente condrificados se
caracterizaban por su gran
celularidad, 1a disposicion irregular
de 105 condrocitos y par la
producci6n de gran cantidad de
proteoglicanos, queseevidcncia por
una fuerte reacci6n positiva al azul
de Toluidina.

La proUferaciQo de condrodtos
alrededorde lasareas de condrol isis
era muy Umitada, por 10 que los
clones de condrocitos deseritos en
el cerdoen la peri feria del cartilago
necr6tico eran muy escasos.

Las lesiones encontradas en las
placas de crecjmjento y en las
unioncs costocondrales cran de
naturaleza distinta a las de el
cartilago articular. En tales sitios
las lesiones consistian en focos de
condrocitos hipertr6ficos persis­
!entes que lie va al aumento en
espesor de la placa. Cuando la
persislencia de los condrocitos
hipertrOficos es exagerada estos
pierden incluso su disposici60
columnar normal. La extremidad
de tales "Ienguas de cartilago"
retenido generalmente muestran
condrocitosnecr6ticos y una matriz
eosinofilica. Esta condrolisis se
eocontr6 incluso eo la union
costocondral del tori to menos

afectado. Rcstos necr6ticos de
cartilago eran usuales en la
metMisis, inmediatamenle debajo
del cartllago 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
reparaci6n en todo similares a los
deseritos mas arriba pa ra el ca rtnago
Mticular.

La zona de inserci6n dellend6n
de AQuiles sobre el calcaneo
requiere de una cuidadosa
descripei6n. Un fibrocartilago fino
e irregular rccubria el calcaneo del
animal que habia sufrido la ruptura
del tend6n. En el otro animal, en
cambio, se encontraron pequeiias
rupturas y desprendimientos
focales del fibrocartilago ubicado
en la superficie de inserci6n del
tend6n 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 tend6n-fibrocart ilago­
hueso, que normal mente se
encuentra en el punto de inserci6n
sobreel calcaneo, haya sido la causa
del desprendimiento del tend6n de
Aquilessufrido porun animal y las
microfracturas encontradas en el
otro.

EI extremo tendinoso despren­
dido contenia pequeiios restos de
hueso, 10 que fue tambien
confirmado par los hallazgos
radiol6gkos. EI desprendimiento
tendinoso puede entonces
caracterizarse como una avulsi6n.

La mayoria de los "ratones
arliculares" consistian de carHlago
degenerado y necr6tico.

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

Articulo Original

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 val ores de peso de la prjmera
falaoge de novilloscon y sin cuadro
c1inico de artropatfa. Como puede
verse, el rangode pesode las tropas
en las que aparecen novillos en fer­
mos es bastante amplio, aparecien­
do animales enfermos en tropas de
410 Kg. (tropa B) como en tropasde
576 kg de peso vivo promedio (tropa
D). Si tomamosel pesode la primera
falange como un indicadordel peso
individual del esqueleto de los
novillos, vemos que los novillos en­
fermos pueden estar indistinta­
mente porendma (casode las tropas
A y B) 0 por debajo del pesoprome­
d io de los controles (Iropa C, 0 YE).

Estos datos parecerian indicar
que la enfermedad se prescnta tanto
en animales livianos como en
anima les pesados.

Los resultados de deosidad de
la primera [alange de los novillos
con signos c1inicos y lesiones de
artropalia se presentan en el Cuad ro
3. Como puede apreciarse, los
noviltos afectados Henen una mayor
densidad promedio que los novillos
controles 110rmaies (1.523 vs 1.504
gr/cc). La diferencia no fue
estad isticamen te signi fica tiva a15%
de probabilidad (P<O.12).

En el Cuadro 4 Sf muestra la
colocati6n en el ranking de
densidad de los animalesenfermos
dentro de Sll propia tropa (el
ranking se elabor6 en orden
descendente, por 10 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 6sca que sus companeros
de tropa. En ninglin momenta los
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Cuadro 2

Relaci6n entre el peso corporal, peso del esqueleto y
la artropatia del Hereford

Tropa A B C 0 E

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

Peso l' falange 7068 55.08 77.72 74.04 72.80
controles (grslOO
Peso l' falange 79.9 58.8 74.7 69.5 68.2

afectad", 19r.;)(X)

Cuadro 3

Densidad de la primera falange en novillos
con y sin artropatia

Animal N' Promedio o' Rango
Pbserv.aciones gr/ce) (grice)

Afect.ados 6 1.523 0.0279 1.477-l.546
Normales 23 1.504 0.0413 1.422-1.584

·0: desviaci6n sUndar

Cuadro 4

Ranking de densidad de los novillos afectados

Tropa A B C 0 E

Ranking del
animal afectado
dentro de su
tropa I" 2" 1° 2" 2°
Densidad Ira.
falange
controles (gt1cc) 1509 1449 1501 1549 1511

n=5 n=5 n=4 n=5 n=4
Densidad 1ra.
falange
afectados (grfcc) 1529 1477 1533 1554 1515

n=2 0=1 n=l 0=1 n=1
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animales enfermos bajan del 2do.
lugarenel ranking de densidad. La
densidad de la primera falange de
los novillos con arlrapatia es
siempre mayor que el promedio de
la tropa (ver Cuadro 4).

RESULTADOS SOBRE LAS
MEDIDAS DEL ACETABULO

De las varias medidas que se
tomaron del acehlbulo el Cuadro 5
5610se muestran lasde profund idad
o largo de la faceta articular del
ilean, el diametro vertical y cl
dhlmetro horizontal. Como puede
observarse, no parece haber
ninguna d iferencia de sign ificaci6n
entre los acetabulos de animales
enfermos y los de sus controles
sanos. Sin embargo, se debe tener
en cuenta que los acetabulos de los
ani males enfemlOsestanen general
muy deformados, alga que las
diferentes medidas tomadas no
rellejan. Esto simplemente para
indicar la dificultad de plasmar en
numeros la compleja anatomia del
acetabula. De todas formas parece
claro que los acetabulos de los
animales enfermos no son menos
profundos (displasia) que los
normales. La simple apreciaci6n
visual de los acetabulos
encontrados casual mente en
frigorffico can lesiones incipientes
en el cartilago articular y sin
deformaci6n de la arliculaci6n (por
10 que bien podrfan ser
considerados casos subclinicos)
permite conduir 10 mismo que los
datos mostrados en el Cuadro 5.

DI5CUSIDN

La osteoartrosis es una afecci6n
degenerativa y progresiva de las
grandes articulacionessinovialesde
los miembros, conocida y descrita
en todas las razas bovinas lecheras
y de carnel.JIU.Ul. Clinicamente se
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Cuadra 5
Medidas del acetabula de animales Hereford

con y sin osteoartrosis

Profundidad Diamelro Diametro
(em) vertical horizontal

(em) (em)

Enfennos (n=3) 4.37 7.23 6.39
(4.05-4.91) (7.08-7.32) (5.87-7.31)

0=.468 a =.133 (J =.794

Controles (0=5) 4.32 7.37 6.26
(3.65-4.75 (6.15-8.04) (6.07-6.4)

a =.407 a =.758 (J =.146

En la tabla se muestra ademas el rango (ent.re parentesis), asi como
el desvio standar (0).

caracterizapardolor, cojera, atrofia
musculary perdida importante de
peso que generalmente hacen
inutilizable al animal para fines
productivos 0 reproductivosl..J.J. EI
estado inicial del proceso
patol6gico asienta en el cartilago

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

6sea subcondral que reacciona
fonnando una superficie densa y
lust.rosa por cuyo pareddo con el
marfi! se denomina "eburneo". La
anomalia degenerativa de
severidad se acompana de
osteofitos periarticulares, de fibrosis
de la capsula articular y de
formaci6n de vellosidades en la
membrana smovial. El volumen de
liquido sinovial puede encontrarse
aumentado, algunas veces en
cantidades importantes38Sl4J•

Histopatol6gicamente la altera­
ci6n del cartilago se evidencia par
su menor afinidad a los coloranles
metacromaticos como eI Azul de
Toluidina (indicativo de la
deplecci6n de proleoglicanos), un
aumento difuso en el mimero de
celulasque adoptan una agrupaci6n
caracteristica ("donas") y par la
farmaci6n de grielas verticalesJ1

•

Multiples Ifneas onduladas 0

"marcas de marea", de intensa
basomia, son un hallazgo frecuente
en la degeneraci6n del cartilago!oO.

Todos estos hallazgos clinicos,
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pato~6gicos e histopatol6gicos
fuer6n encontrados en la
articulaci6n coxofemoral de los
novillos Hefeford, por 10 que esta
artropatiatiien puede denominarse

. osteoartrosis de cadera. Si bien se
encuentran lesiones en otras
articulaciones la enferrnedad no
pareee ser de naturaleza poliarti­
cular. Las lesiones del carpo son
modcstas y no parecen repercutir
en el cuadro cHnico ni en la
evoluci6n de Ja enfermedad y las
mismas probablemente sean
secundarias a la alteraci6n en la
marcha y la postuca que el animal
adopta como respuesta a las graves
alteraciones existentes en la
articulaci6n de la cadera.

La patogenesis de la os teo­
artrosis es compleja y su eliologla
multifactorial. La condid6n puede
ser secundaria a cualquier tipo de
even to que origine alteraciones
estructuralcs del cartilago articular
o que altere la funci6n articular
normal. Se han comunicado
osteoartrosis relacionadas a
problemas de origen nutricio­
naPUS.55, mineraFUI, traumatico y
del desarrollo'". La osteocondrosis
ha sido tambien mendonada como
una causa importante de
osteoartrosis en bovinos.

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

Evidencias macrosc6picas e
histoJ6gicas de osteoporosis se
encontraron en todos los casas
estudiados. L., falta de tejido 6see
es especialrnente clara en el cuello
del femur, en la metMisis proximal
del mismo, en el trocanter mayor y
en el acetabulo. Trabeculas de
aspecto delicado y delgadas fueron
hallazgos comunes en los cortes
histopatol6gicos. Lasconsecuendas
de una osteoporosis dependen del
equilibrio entre la masa muscular y

la masa osean. La masa 6sea de la
articulaci6n 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
frachlras trabecularesy de sus restos
necr6ticos envueltosentejido fibro­
so de rcacci6n, tambien la placa de
crecimiento del femur proximal
presentaba zonas de fractura y
colapso.

Si esta osteoporosis afectara a
todos 0 ala mayorla de los huesos,
entonces nuestra enfermedad serfa
un problema esqueletico generali­
udo y no una afecci6n articular
local. La relaci6nentreosteoporosis,
nutrici6n y osteoartrosis, si bien es
poco comun, ha sido resaltado por
algunos autores. As!, lesiones
degenerativas en la articulaci6n
coxofemoral fueron hallazgos
constantesen torosde razasdecame
en Australia, de 18 meses de edad 0

menos, elimmados a causa de Ja
cojera y de su incapacidad para la
monta~. Segun los autores la
nutrici6n podria jugar un papel
importante en la aparici6n y la
sevetidad de la l?nfermedad. Otros
han sugerido que una predispo­
sici6n hereditaria del cartilago
articular a degenerar junto a una
deficiencia mineral podIa ser la
explicaci6n para algunos tipos de
osteoartrosis de los bovinos:W~". En
una investigaci6n lIevada a cabo en
Chileseconduyo que un desbalance
mineral era la causa de lUla osteo­
artrosis de cadera vista en bovinos
j6venes de razas carniceras79

, y en
un estudio Uevadoacaboen bovinos
sanos menoces de dos arlOs deedad
se concluy6 que un insuficiente
soporte 6seo subcondral era un
factorpredisponente a la degenera­
cion del cartilago articular y a la
osteoartrosis~l.

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

deficiencia mineral 0 una por
deficiencia calorica-proteica q

,

entonces la artropalia de cadera
pod ria ser solo un consecuencia de
la misma, y la investigaci6n sobre
su etiopatogenesis y sus metodos
de control deberia dirigirse hacia
modificar la masa del esqueleto.

Los resultadosdel estudio sabre
la densidad de la primera falange
del presente trabajo parece refular
esa hip6tesis. En efecto, losnovillos
enfermos no tie.nen menor masa
osea que el promedio de los
animales sanos y por 10 tanto no
sufren de una osteoporosis
generaIizada (verCuad ro 3). Si bien
los resultados no alcanzan un nivel
designificaci6nestadlstica (1'<0.12),
ellos muestran, al contratio de 10
que se pod ria esperar, que los
an ima lesqueenfennan sonaquelJos
con mayor densidad asea. Una
primera explicaci6n para este
resultado inesperado podria ser la
suposicion de que los animales
enfermos son 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 artropatias en
generaP7.73 y la osteoartrosis en
particular '·Z2• Los datos del peso
vivo ydel pesode la primera fa lange
mostrados en el Cuadro 2muestran
que ni el peso de la tropa ni el peso
individual del esquelcto tienen una
relaci6n causal con la aparici6n de
la enfermedad. Dicho de otra
manera, no necesariarnente los
anima les mas pesados tienen mayor
predisposici6n a desarrollar la
artropatia.

Una explicaci6n alternativa a la
mayor densidad 6sea encontrada
en los novillos afectados es la edad
de los animales. EJ hecho de que
ninguna de las tropas estuviera
compuesta por animales menares
de 4 anos y el hecho de que en la
encuesta los productoresdijeranno
recordar ~nimales enfermos
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permanec:en te~uemente ul}i~s al
huc~osubcond.ral oqen librn$en la
cavldad artIcula~ form"1i'ndo
numerosos "ratones rtisulares"
(osteocondrosis diseca j.:'•. y '"

La osteocondrosis d.·;0/.,-........:'
presenta s610 en los denominados
sitios de predilecci6n"M9. Reiland y
col..w reportan lacabeza del hl"unero,
el radio distal, el femur distal, la
tibia proximalyelcarHlagoarticular
del calcaneo como los sHios mas
comunes de las lesiones de
osteocondrosis en el bovino.
Lesiones de osteocondrosis no se
reportaron por dicho autor ni en la
arliculaci6n coxofemoral ni en la
del coda, aunque signos leves de
osteoarlrosis incipiente se
encontraron en algunos animales~9.

AI igual que en los animales de
Reiland ycol., cambios muy severos
de oSleocondrosis se encontraron
en la articulad6n femorotibioro­
tuliana y en la escapulohumeral de
los dos lorilos SRB esludiados en el
presenle lrabajo. Signos muy leves
de ostcocondrosis se enconlraron
en la art icu laciondel codoy ninguno
de significaci6n en la articulaci6n
de la cadera. Esto lambicn es
coincidente con 10 reporlado por

placas de crecimiento epWsiarias
son morfol6gicamente diferentes11

•

B, un hallazgo que no ha sido
debidamente resaltado por los
estudios descriptivos de osteo­
condrosisen bovinos. Ambos tipos
de lesiones morfol6gicas eran muy
c1aras en el presente material.
Tipic<lmente, las lesiones del
cartilago articular se caracterizan
por areas rclativamente grandes de
necrosis (condrolisis) de la cap"
basal del cartilago articular, zona
involucrada en la osificaci6n
endocondral y en el crecimiento de
la epifisis. La osificaci6n
endocondral se interrumpe en las
areas de condrolisis pero continua
en las areas vecinas 10 que resulta
en la detenci6n del cartilago
necr6tico en el hueso subcondral
(fen6meno conocido radiol6gi­
camente como "quistes subcon­
drales")~~-~l. EI cartilago necr6tico
relenido se presenta histopatol6­
gicamente como una masa amorfa,
eosinofilica y parcialmente fibrino­
positiva. Las grietas que aparecen
en esta area de condrolisis se
extienden hacia la superficie
fisurando el cartilago articular, y
formando numerosos colgajos que

Distribuidora:

menaces de 3 anos de edad. son
consistentes con la idea de que 1<1
edad es un factor de riesgo
irnportante en la aparici6n de 1a
enfermedad. Un estudio sabre el
desarrollo de ex6stosis en las
falanges en toros de diferenle raza
entre los 18 meses de edad y los 7
anos moste6 un aumento de la
densidad de la segunda talange en
funci6n lineal con 1a edad71 • Asi, es
probable que I" mayor edad
pramed-jade los animates enfermos
respecto de sus companeros de
tropa sanos, sea la explicaci6n de 1a
mayor densidad asca de la primer
falange enconlrada en los animales
con osteoartrosis de (arlera.

Las articulaciones con una
enfermedad degenerativa articular
son asienlo de una intensa
remodelaci6n, tanto a nivel oseo
como del cartilago arlicular30. En
un estudio con ~'Sr en perros con
displasia acetabular la formaci6n,
resorci6n y el recambio 6seo en la
articulaci6n coxofemoral fueron
mayores en animales con
osteoartrosis de cadera que los
controles normalesv. Por 10 tanto,
es probable que la osteoporosis
observada principalmente en la
arliculaci6n de la cadeta sea una
osteoporosis local, del mismo tipo
que frecuentemente se ve en los
extremos 6seos de articulaciones
enfermas711•

La osteocondrosis es una
enfermedad generalizada de los
cartilagos de crecimiento que se
presenta casi exclusivamenteen los
animales j6venes en t<lpido
crecimiento. Esta afecci6n es un
disturbio de la diferenciaci6n
ceJularque Ileva a una detenci6n de
la osificaci6n endocondraL tantoen
la zona decrecimiento del cartilago
articular como en las placas de
crecimiento de las diferentes
articulaciones y huesosIMl.~'. En el
cerdo, las lesiones cncontradas en
la zona de crecimiento del cartilago
articular y las asociadas con las
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Reiland y col.~~.

Los mayoria de los hallazgos
histopatologicos de los toritos SRB
son tambien totalmente coinci:
dentes con los reportados en la
literatura pOl' los diferenlesautores,
pOI' 10 que no seran discutidosHJ.!3.1f>.
19.39-49. Sin embargo, es importante
resaltar que la ["ptura del tend6n
de Aquiles es un even to poco
frecuente en las descripciones de
osteocondrosis, aunque ha sido
descrita en bovinos en estable­
cimientos de engorde en
estabulaciOn1U1-"". La TUptura del
tend6n ha sido atribuida a la
debilidad tanto del hueso como del
tendon a causa de los bajos niveles
de 25-0H-O;;;/ encontrados en los
establecimientos afcctados.

En nuestro caso, el cuadro
histopatologico senala la posibili­
dad de una debilidad del
fibrocartilago integrante del
complejo de uni6n tend6n·
librocartilago-hueso y fuertemente
sugieren que los condrocitos del
fibrocartiJago participan tambien
del fenoHpo 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 el limite inferior
en el resto de los animales. POl' 10
tanto, la posibilidad de que los bajos
niveles de 25·0H·03 sean la causa
de la ruptura no puededescartarse
totalmente aunque los valores de
25-0H·Ol reportados en la
literatura para rodeos en los cyales
se habia producido ruptura del
tend6n de Aquiles son muchos
menores que los nuestros (1.8 y 20
respectivamente)"". Par 10 tanto, es
probable que mas de un factor este
implicado en la ruplura del tend6n
de Aquiles y la posibilidad de que
uri fibrocartilago osteocondr6tico
junto a bajos niveles de vitamina 0
yI 0 olros elementos nutricionales l.1

deberia considerarse en futuros
estudios.

La osteocondrosis es una de las
causas mas importantes de
osleoartrosis secundaria en los
ani males. La osleoartrosis se
desarrolla en un estadio tardiode la
enfermedad y es debida a la
alteraci6n en el normal funcio·
namiento articular que la osteo­
condrosis causa lo,l~. La enfermedad
se atribuye a la osteocondrosis
unicamenle en virtud de la
localizaci6n de las lesiones, poria
presencia de lesiones microsc6picas
residuales, pOI' eJ hallazgo de
"ratones articulares" y poria
ausenda de toda otra causa
aparentel'l!. Variosson loselementos
que, tornados del presente trabajo,
hacen pensar que la osleocondrosis
no es la causa de la osleoarlrosis. En
primer lugar, la osteocondrosis es
una enfermedad de los ani males
j6venesen rapido creeimiento, algo
comun en los sistemas intensivos
de cria animaJ1°.J6.ol~. En los sistemas
productivos extensivos de Unl­
guay, en cl que los animales son
criados sobre pasturas naturales
durante lodo el ano, los animales
alcanzan el peso de faena hacia los
4-41h anos de edad. Ast. es
sumamente improbable que la
osteocondrosis sea un anteeedente
de la osteoartrosisen estos animales
con relativamente baja ganancia de
peso. En segundo lugar, la edad
pareee ser un elemento de riesgo
imporlante en el desarrollo de la
osteoartrosis, pues esta no ha sido
vista en animales menores de 3
ailos. Enalgunosde losespedmenes
estud iados las placasdecredmiento
de los animales con osteoarlrosis se
encontraban incluso cerradas, 10
que indica el cese de creeimiento
del animal7U• En lercer lugar, la
articulaci6n coxofemoral es
practicamente la linica afectada en
los novillos Hereford, mient ras que
en los animales estudiados par
Reiland y col:" y en los torHos SRB
del presenle trabajo esta articu­
lacion es poco 0 nada afectada. POl'

ultimo, la ausencia de Jesiones
residuales de osleocondrosis, la
falta de "ralones articulares" y la
preferencia racial, haeen tambien
improbable alguna relad6n enlre
ambas enfermedades.

Una osteoartrosis coxofemoral,
denominada displasia de cadera 0

acetabular, se ha descrito en USA,
Reino Unido y Australia en toros
j6venes (menores de 18 meses de
edad) de raza Hereford, Aberdeen
Angus, Galloway y Charo·
lais8.l<.2llJ>l·72. La enfermedad parece
enteramente limitada al macho y
c1inicamente se caracteriza pOI'
perdida de peso progresiva y una
alrolia muscular pronunciada de
los gllileos~~. Los hallazgos
postmorlem mas relevantes son la
osteoartrosis coxofemoral y un
acetabulo poco profundou.
Estudios geneticos de la
enfermedad en Australia y en USA
sugieren que el mecanismo de
herencia es un factor recesivo Iigado
al sexo 0 bien un gen dominante de
penetrancia incompleta~·l<.2S. En el
Reino Unido, la Sociedad de
Criadores de Hereford ha
introducido incluso un esquema de
control pOI' el ctlal los animales
sospechosos sesometen a revisaci6n
c1inica y patologica pol' miembros
de la Sociedad de Medicina
Veterinaria a los efectos de lograr
un correclo diagn6slicol>6.

La raza, el sexo, los signos
cHnicos y los hallazgos patol6gicos
de nuestros novillos Hereford son
extremadamente similares a esta
displasia de cadera. En efeelo, los
resultados de la encuesta muestran
c1aramenle que la raza Hereford es
practicamente la unica afectada par
el problema (vel' Cuadra 1). Un
26"10 de los establecimientos tienen
mas de una raza y sin embargo
todos ellos dijeron haber padeeido
la enfermedad s610 en animales
Hereford, y en los dos estable­
cimientos criadores de Aberdeen
Angus la enfermedad es descono-
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cida. A19unesproduetores ycolegas
dicen haber vista vacas Hereford
con similar cuadra c1fnico y
evoluci6n. Antes de sacarconclusia.
nes clefinitivassabreestosedeberia
arribar a un diagn6stico definitivo
de tales cuadras, pues otras
entidades patol6gicas con igual
sintomatoiogia pueden alectar a la
vacal>S.

La evidencia disponible nos
permile sligerir entonces que la
ostoartrosis de eadeta es tambien
una cnlermedad ligada al sexo de
1a raza Hereford. Sin embargo, la
edad en la que aparece (mas de 3
anos) es diferente de la edad en la
qucocurre la displasia descrita por
alros (menos de 18 meses)t>l. Las
medidas del acetabula de los
animales enfermos es similar en
profundidad a ladeanimalessanos
(ver Cuadra 5). Por 10 tanto, esta
osteoartrosis de cadera no puede
ser definida como una displasia
acetabula r, como ha sidosugerido"'.

Poco se puede dedr sobre la
etiologia y patogenesis de la
enfermedad. Se puede especular
sobre la existencia de una anorma­
Iidad hereditaria del cartilago
articular 0 delligamento redondo
que 10 haga propenso a degcnerar 0

a alteraciones sutiles de la
conformad6n de la articulad6n
coxofemoral 0 del miembro
posterior. Ambas hip6tesis son
dificiJesdetestar. En el primercaso,
seda de esperar que no solo una
articuladon fuera ta afectada en los
animales predispuestos. Casos
c1inicos similarcs a los aqui
descritos, pero sin lesiones de la
articulacion coxofemoral han sido
encontrados ocasionalmcnte (Dr.
Franklin Riet, com.pers.), y
osteoartrosis bilateral severa de la
articulacion femorotibiorotuliana
fue vista en el decurso de esta
investigacion en un novillo
Hereford de SY.z arlOs de edad. EI
uso de tecnicas inmunohistoqlli·
micas probablernente se preste mllY

bien para un estudio comparativo
sobre la composidon molecular de
cartllagos de animales enfemws y
de animales sanos;ro;.

Por ultimo, la enfermedad
parcee estar muy difundida dentro
del rodeo Hereford. 5i bien el
mimero de encuestados no permite
hacerdemasiadas generalizaciones,
es evidente que practicamenle el
10001c, de los invernadoresconocc la
enfermedad y un 20"/" de los
establecimientos poseedores de
animales con los Ires faclores de
riesgo mas importantes (macho,
raza Hereford, mayores de 3 anos)
tiene enfermos en un momenta
dado. POOemos tener una idea de la
importancia economica de la
enfermedad si hacemos una
estimacion de su incidencia. Con
una prevalenda del 0.22% (ver
cuadro 1) Yuna evolud6n estimada
de la enfermedad de dos meses
(periodo calculado entre la
aparici6nde los sinlomas y la venta
del animal como manufactura) la
inddenda anual de la enfermedad
seria de 1.29% (0.22%/0.17 anos).
5i calculamosen 25000 la existencia
de novillos Hereford mayorcs de 3
anos en Treinta y Tres, (dalo
conservador teniendoen cuenta que
el numero de novillos declarado en
D1COSE para el ano 1989 fue de
28824) enlonces se faenan como
manufactu ra 322 novillosafectados
al ana, en vez de faenarse como
gordos. 5ie.ndo la diferencia entre
un novillo gordo y uno de
manufactura de U$5235 tas
perdidas anuales directas por la
enfermedad son del orden de los
U$576.000 para el departamento.
5i los mismos calculos se hacen
cxtensivoa tOOoe! pais las perdidas
son del orden de los U$51.700.000.
Otros costos no contabiJizados son
la muertede los novillosafectados,
las muertes 0 incapacidad
reprOOuetiva de los torosenfermos
(euyo manto global es cercano 0

mayor al de los novillos, dado el

Articulo Original

mayor valor de los reprOOuctores),
las perdidas de a.nimales de alto
valor genetico, cosio de los
Teemplazo, gastos veterina rios...etc.
Sea cual sea la valoraci6n que se
haga acerca de la importaneia de
tales datos, ellos muestran una
relationcosto/beneficiodaramente
favorable al desarrollo de estudios
de investigacion ace rca de la
enfermedad.

CONCLUSIONES

"La artropatia vista frecuen­
ttmlen teen novillos y taros Hereford
en nuestro paises una osteoartrosis
bilateral de la articulacion
coxofemoral. Noes una enfermedad
poliarticular.

"La edad, el sexo y la raza
parecen ser los factores de riesgo
mas importanles en la aparid6n de
la enfermedad.

"EI peso, en cambio, no parcee
reveslir mayor importancia. La
enfermedad se presenta enanimales
adultos pesados y livianos,
indistintamente.

"La enfermedad no cursa con
una osteoporosisgeneralizada. Los
animales enfermos tienen una
mayor densidad promedio que los
controles sanos (P<0.12). Las
lesiones de osteoporosis encontra­
das son eonsecuencia de la mayor
remodelaci6n 6sea de las
articulationes afcetadas.

"La edad, el sexo, la baja ganan­
cia de peso durante el perlOOo de
mas rapido crecimienlo, la predi­
lection de raza, 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 acetabulos de los animales
enfermos no tienen diferencias de
significad6n con los de animales
sanos. Juntoa la edad de aparidon,
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 >3lh anos
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 henen animales
afectados.
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