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Estudio sobre la Osteocondrosis
de cadera del nov·llo Hereford
y su relaci6n con la Osteocondrosis
y la displasia de cadera

Dutra, F.

EI presente trabajo sobre osteoartrosis de cadera del
Hereford es el resultado de la investigacion llevada adelante
por el Dr. Fernando Dutra entre los anos 1990 y 1994. En el
mismo se describen las caracteristicas clinicas, patologicas y
epidemiologicas de la enfermedad y se identifican algunos
de los factores de riesgo mas importantes de la misrna. EI
autor estima tambien el irnpacto economico que el problema
tiene en el pais y en la raza Hereford y presenta numerosas
fotos que facilitan la lectura y permiten comprender mejor la
patogenia de la enfermedad. Dadas las dificultades inherentes
al estudio de los problemas oseos y articulares, el Dr. Fernando
Dutra aprovecho su participacion en el XV SIDA Course 01t

Veterinary Pathology realizado en 1990 en la Facultad de
Veterinaria de Uppsala, Suecia, para hacer u estudio
comparativo detallado de la artrosis de cadera con la d· splasia
de cadera y la osteocondrosis disecante, enfermedad esta
ultima estudiada en profundidad por primera vez en dicha
Universidad sueca. Por la misma razon el trabajo se hizo bajo
la supervision y guia del Dr. Hans J. Hansen, destacado
patologo veterinario y profesor emerito del Royal Veterinary
College de Suecia.
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Es u io sobre la Osteoartrosis de ca
ovillo Hereford y su relaci6n co

Os eoco drosis y la d·sp asia de ca
Dr. Fernando Dutra*

er

RESUMEN

* DILAVE, Laboratorio Regional d Treinta y Tr s.

SUMMARY

A syndrome which cau severe hip-lamen s in
Hereford cattle in Uruguay is de cribed. Clinicat
pid miological, patologic I nd histopatological
tudie w re carried out. Th three main ri k factor of

the di e r the m Ie ex (bull and t er ), th age
(animal old r tl1an 3 year ) and the br ed (horned and
polledH r ford).Apr alenceofO.22% wa e timated
in a field urvey f 17fa tt ning f rm in the department
of Tr inta y Tre . The clinical, patological and
hi topatological featur f 5 case of progres ive hip
lam ne ar d cribed. S vere bilat ralle ion of the
cartilag nd bone of the hip joint were th main
findings. Thi 0 t oarthro i wereexpre seda ero ion

I1d eburl1ation associated with 0 t ophyte and
thick ning of the joint cap ule. 0 t oporo i of th
aff ct djoint wa a common finding. The 0 teoporo i
is econdary to the degenerative pr ce and not
primary kel tal d f ct, b cause th pecific gra idity
of the first phalange of the aff cted animal (1,523;n=6)
i not 1 th pecific gravity ofnormal animal (1.509;
n=23)(P<0.12). A comparative tudy betw en thi
di as and th 0 teochodrosi wa ba ed in
pathological and hi topathological tudie of two
ost ochondroticyoungbull ,inUpp ala, Sweden. The
r ults ugge t dnorelationshipbetweenbothdi a e .
Sinc ther wa not a diff r nce in the acetabul r depth
of affect d (4.37 cm; n=3) and normal Her ford
t r (4.32; n=5) th dis ase i" probably not 11

ac tabular or hip dypla i .

Key words: Cattl , H reford, osteoarthrosis,
ostechondrosis, arthrosi ,hip-dy pIa ia,o teopor si .
hip-lam ne .
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INTRODUCC/ON

Las afecciones articulare
degenerativa on una c lteracion
comlin en 10 bovino. Ella on
causa de dolor, coj ra y baja
fertilidad al incapacitar al animal
para la monta. ca io a:n, a imis­
mo, importante perdid. s econ6­
mica debida a la baja gan ncia de
peso y a la necesidad (ie faenar
prematuram nt los a imales
afectados1,14,21,33,6 .

La osteoartrosis y la 0 teo­
condrosis 11 algunas d las
artropa tias degenera ti v mas
importante d 10 bovir\o. Entre
los hallazgos mas caracteristico de
este tipo d padecimi nto se
encuentran, en prim r lugar, su
tendencia a pre ntars e11 aquellos
animales qu po en e alto grado
las caracteristica de rapido cr ci­
mientoyunexcelentetipocamic roo
En egundo lugar, algunas d tas
artropatias p en una clara pre­
di posicionh r ditaria, 10cual pu ­
de llevar a re tringir el uso d ani­
males de alto alor genetico 0 inclu-
o impedir el u 0 d una raza ,17,1 .

La Osteoartrosis (0 Enfer­
medad Degenerativa Ari icular) es
un proceso comlin tar\to en el
hombre como e 10 animales. La
misma es consid rada una af ccion
degenerativa del cartilago articular
que se produ e como resultado de
la edad 0 d trauma repeti­
dOS31, ,52,53, i bien los accid ntes
va culare 7 y la predi po icion
genetica 2S,2 han ido t mbien
descritos. La 0 teoartrosis primaria
es aquella que e pre enta en
articulacione diartro iales in
antecedentes de trauma 0 enferme­
dad. El mejor j mplo de estos on
los carnbios articulares c:l genera­
tivos de los animales Tiejo. En
efecto, la osteoartrosis primaria es
generalmente vi ta como un
resultado natural del envejeci-

mient03,53,62. La 0 teoartr sis un­
daria, por otro lado, I r sultado
de alguna agresi6n a la rticulaci6n
involucrada. U ualm nt s un
f nom no local rna qu una
nf rmedad istemica. La di plasia

de cadera de las grande r zas cani­
nas y del bovino Hereford jempli­
fican claram nt e te tipo d dege­
neracion articul r a consecuencia
de una agresion fisica local64,6 .

El evento prima io en la
o t oartro i la perdida de
prot oglicano de d la capa rna
sup rficialdelcartilago rticular29,77.

En I eartH go normal la fibras
colagenas de la superfici articular
son rna delgada y e ncuentran
rna nsam nt agrup da que en
las capas mas profundas d 1
mi m0 26,31. E t red colagena
sup rficial actua como una barr ra
impidi ndo la filtracion y I scap
d losprot oglicano .Unaagr ion
fisica de cualqui r tipo a ta capa
d colageno 0 la fa tiga como
con cuencia d I dad, pr vocan
la p ,rdida d prot oglicano hacia
la cavidad articular7. Esta Ie ion
primaria es inmediatament

guid por la m n r afinidad
tintorial del cartil go a 10
colorantes m t romaticos (10 que
es ll1dicativo de la d pi cci6n de
proteoglic no )32,77, un aumento
difu oenelnum rodecondrocito
qu tiend n agrupar e en los
Ilamados "cIon s" 0 "nido " (un
11allazgo c ract ri tico de la
o teoartrosis y virtu 1m nte
patognomonica de la mi n1a), la
fibrilacion del cartilago y la
formacion d fi ura v rtical 77,7.

Al avanz r I proc 0 degene­
rativo la ero ion d I cartilago
exti nde hasta, en ocasiones,
de aparecer totalment .A cau a de
las continuas presion y movi­
mientos el hu so a i expuesto
apar ce escl ros do, pulido y con
mayor densidad (ebur eaci6n)62.

El engrosamiento de la capsula
articul r, la proliferacion d la
m mbrana inovial, el desarrollo
de osteofitos marginale y, Iguna
v c , la formaci6n de qt.dste
ubco11drale completan el cuadro

patologic063.
La osteocondros·s, por otro

lade, un nfermedad g ne a-
lizada d 10 artilago d
cr cinlie11t041 .Ha sido de crita 11 I
cerd 11,16,.15,46, perr039,40, equin051,57,
bovino20,49,6 , pav043, poll04-!, rata24 y

n el hombre42. E ta alt racion s
pr s nta caSl i clusivament en
individuo' j6venes en rapido
cr cirnie11to, y ~, . car cteriz por
una detenci6n focal de la osificacion
endo ondral12, 6,4~,74. El proce 0

n rmal de proliferaci6n, difer ncia­
cion, hipertrofia, d 'generacion y
calcificacion no e lleva a cabo, la
o ificaci6n endocondral ce a, y el
modelo cartilaginoso e retien ,
qu dando las areas afectadas mani­
fie t rn nte ngro adas;;,10,12,3 ,.HA2.

Una Ie ion leve dot
condrosi n la placa d
crecimiento2,2 d 10 hue larg·
pu de llevar a la angulaci6n d 1
hu 0 af ctado,o i rna e ra
d mbocar n la epifi ioli i 65. A
u V z, let 1.~'si6n en la zona d

crecimientej.JjeLcartilago articular
puede s r clinicclrnente inaparent
y curar, s r sufi/:i -ntement se era
para re ultar en una claudicacion
leve 0 pu de rnanifestar e e pecta­
cularmente en 1 indrome clinico­
patologico denominado 0 t ocon­
dro i di cant 39.45. Las grieta.. y
fisura que se desarrollan en la
part rna profundas del cartilago
r t nido s extienden, c rna
di cando, hacia la superficie articu­
lar; I colgajo 0 "flap" r ultant
pu de ev ntualn1ente de pre 1­

der y dar lugar a los llamado
"raton s articulares"5,16A .

Contrariamente a 10 que suced
n 1 osteO rtrosis, 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 la capas basales 0
profundas del cartilago de creci­
miento para extellderse solamente
despues a las capas superficiales.

El objetivo principal de este
trabajo es caracterizar epidemio­
logica, patologica e h.istopatologica­
mente una artropatia cronica, de
causa desconocida, vista frecuente­
mente en novillos y toros de raza
Hereford en nuestro pais56

• Con el
fin de hacer Ull exhaustivo
diagnostico diferellcial e debieron
llevar a cabo diversos tipos de
e tudios y trabajo I tanto de campo
comodelaboratorio. Lamayoriade
enos se realizaron en nuestro pais.
Sin embargo, para determinar la
relacionexistente entre la artropatia
y la ostocondrosis se aprovecho el
usufructo de una beca en Uppsala,
Suecia (pais en el que la
osteocondrosis es bien conocida
desde hace vario anos) para
estudiar en profundidad la
vinculacion entre ambas enferme­
dades. Ademas de la osteo­
condrosis, se trato tambien de
aclarar la vinculacionexistenteentre
esta artropatia y la displasia
acetabular, una causa importante
de osteoartrosis de cadera en el
Hereford. Se estudio ademas la
relacion de la enfermedad con la
osteoporosis, Ie iOll normalmellte
vista en dicha afeccion. Tambien 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
patologica de la enfermedad se

conto con la historia, seguim'ento y
1 material de necropsia de 5

animales sacrificados en diferentes
estadios de la enfermedad. Se conto
tambien con material de frigorifico
obtenido durante la investigacion
sobre la importancia de la
osteoporosis en la patogenesis de la
enfermedad (ver detalles abajo).
Para el estudio histopatologico se
usaron ademas muestras de
cartilago articular y de placas de
crecimiento de 4 animales
sacrificados en la fase terminal de
la enfermedad1• Las muestras se
fijaron en formol al 10°,lc>, se
descalcificaron en solucion de
citrato de sodio y acido formico y 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
cimelles se colorearon con la tecnica
de Van Giebson, y para la visua­
lizacion de proteoglicanos se usola
tecnica de Azul de Toluidina. Las
coloraciones de Pearl, de Von Kossa
y de PTAH tambien fueron usadas.

Los estudios de necropsia e
histopatologicos 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 ellfermos. De c/u de
las mismas se obtuvo el miembro
anterior derecho (enucleado a nivel
de la articulacion del carpo) de los
novillos clinicamente afectados
(total n=6, 1 de c/tropa salvo la
Tropa A que tenia 2 animales
afectados) y de 5 de sus compafteros

Articulo Original

sanos (salvo Tropas C y E con 4
controles; total n=23), elegidos al
azar entre los aJ;1imales Hereford
de la tropa. Todos los allimales eran
de la raza Hereford, nl0chos 0

astados. Los animales enfermos se
identificaron para posteriormente
confirmar, durante el deshuesado,
la presencia de lesiones en la
articulacion coxofemoral. Cuando
fue posible tambiell 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 enucleo de cada
miembro la ptilnera falange
medial76

• La misma se limpio de
tejido blando, illcluyendo el
periostio, pero dejando el cartilago
articular. Este metodo asegura una
proporcion constante y natural
entre hueso denso y hueso
trabecular (0 entre diafisis y epifisis)
y al mismo tiempo reduce el error
experimental y el tiempo de trabajo
requerido. Una vez limpio se obtuvo
el peso en aire y sumergido en agua
y se calculoelvolumen y la densidad
de cada especimen. La densidad
proporciolla una estimacion valiosa
de la cantidad de tejido oseo en el
hueso asi como su grade de
mineralizaci6n,. iendo una medida
adecuada del grado de osteo­
porosis71 ,76,7 .Para el analisis esta-
distico se uso el modulo GLM del
Statistical Analysis System (SAS)
segun un disefto de bloques al azar
para datos desbalanceados.

El estudio patol6gico e
histopatologico 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 Ull establecimiento
de engorde ubicado en Osthamar,
Suecia. En dicho establecimiento

IParte de los materiales aqui trabajados fueron amablemente cedidos por el Dr. Rodolfo Rivero y por el Dr.
Franklin Riet., sin cuya colaboraci6n este trabajo no hubiera sido posible.
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Fig. 1 La atrofia de los nlll cHlo del tren posterior e bien clara en e te ani111al.
El trOCQ11ter nlayordeljt;nlllr e pron1i11e11tey se el1CLl I1tra de plazado hacia dorsal
debido ala subIllxaci611 articular. Toro, Polled Hereford, 5 aiios, Osteoartrosis.

habian varios animales afectados
de una artropatia cr6nica de causa
desconocida. Ambos animales se
necropsiaron y Ie s hallazgos
macrosc6picos fueron registrados.
Todas las articulaciones fueron

abiertas por ella 0 medial y
examinadas cuidadosament . La
columna vert bral se cort6 agital­
mente y los di cos intervertebrales
y las articulaciones sinoviales
fueron abiertos. Cortes sagitales de
Smmdeespe ordedi rersoshuesos
fueron radiografiados (3SKv, 40
mAs. y lOOcms). Los l\uesos largos
fueron aserrados longitudinal­
mente y corte de 5mlTI de e pesor
de las placas de crecimiento y del
cartflago articular se fijaron en
formol bufferado al 10% y se
descalcificaron en soluci6n de
citrato de sodio y acido f6rmico.
Luego de su inclusion en parafina,
cortes de 6Jlde espesor 5 colorearon
con hernatoxilina de Harris yeosina.
Las tecnicas de Van Giebson, Azul
de Toluidina, de Pearl y d Von
Kossa fueron tambiel:l usadas en

aquellos cortes que se crey6
n ce ario. Siete animales del mismo
lote fueron posteriormente
sangrados y los niveles de calcio,
f6sforo, 2S-0H-D3 y 2S-0H-D2
determinado .

Can la finalidad de aclarar la
relacion n tr la ost oartro is y la
displasia acetabular del Hereford
(nfermedad qu e parec n
mucho) se tomaron con un calibre
diferentes In didas d 1 acetabulo
derecho. Para ello se usaron
articulaciones de animales sa110S de
frigorifico (n=S) yenfermo de casos
de campo (n=3), a 10 que se quito
todo re to de tejido blando luego d
varia horas d ebullicion en agua.
A cada una de la tre faceta
articulares del acetabulo (la
correspondiente al Heon, al isquion
y al pubis) se les midio su maxima
profundidad, apoyando el calibre
enellimiteext rior de la articulacion
y Ilevando el astago hasta el borde
de la fosa acet bular (fosa donde se
inserta el lig menta redondo del
femur). Elmaximo diametro vertical

de la articulacion se rnidi6
apoyando el calibre en el b rd
exterior de la faceta articular del
il on y llevando el vastago ha ta un
punto exactamente opue to. El
diametro horizontal tambien fue
rnedido en un cingulo de 900 can 1
diametro rti "a1.

Los dato ~ analizaron par la
tecnica de analL i de arianza n 1
oftware stadistico SASe

Para evaluar la importan ia y
difusion de esta nf rmedad a i
como ten r una idea d u
prevaleneia puntual fue qu e
encu t6 a 17 productore , cuyo
nombre e obtuvi ron a tra " de
las firmas con ign taria de plaza.
La ncuesta e realiz6 en los me
d mayoijunio de 1994 y toda I'
secci nal policiale del d p rta­
m nt de Tr inta y Tr tuvi ron
r pr entadas. El tinico requi .t
olicitado para ello f qu 1

e tableciInien.to fuera productorde
novillo mayor sd 3afio deedad.
De los productores e obtuvi ron
los iguiente dato :

*Ntimero y raza de novillo
mayore de 3 mos al momenta d
la encu sta.

*5 Ie pregunt6 si 11a i to la
enfrrnedad en afios anteriore n
u establecimiento a i com i

recordaba la la raza y edad de 10
afectados.

*5edeterminoelnum ro,laraz'
y la edad de los animale afectad
al momenta de la visita.

RESULTADOS

AI{TROPATIA DEL
HE {EFORD

*Signos clinicos y epide1niologia
El cuadro clinieo de esta

artropatfa es bastante caracter" tico
y manifiesta por laatrofiabilateral
de la musculatura del tren po terior,
especialmente marcada a nivel d
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Elcalculo de la prevalencia se hizo enbase al 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°/0. La raza Hereford incluye animales mochos y astados
indistintamente. Es probable que el numero de animales Aberdeen
Angus este sobredimensionado con respecto al existente en 1
departamento, y mas aun del pais.

Cuadro 1

Inver- Total de Raza Conoce la N° de Raza de
nador animales enferm. enfer. enfermos

A 500 Hereford 51 3 Her ford
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 visto
F 70 Hereford 51 1 Hereford
G 780 A. Angus NO 0 No ha visto
H 180 Hereford 51 0 Hereford
I 180 Varias 51 0 Hereford
J 56 Hereford 51 0 Hereford
K 40 Hereford 51 0 Hereford
L 100 A. Angus NO 0 No ha visto
M 40 Hereford 51 0 Hereford

70 Hereford 51 0 Hereford
0 130 Hereford 51 0 Hereford
P 150 Her ford 51 0 Hereford
Q 200 Hereford 51 0 Hereford
Total 3356 5

Prevalencia: 0.15 Yo
Conocen enfermedad:82%

Establecimientos con enfermedad: 18°/0

los gluteo , y una dificultad
importante en la marcha (pasos
cortos y de poca elevaci6n). La
estaci6n se caracteriza por la
tendencia amant ner los miembros
posteriore bajo el cuerpo, los tarsos
juntos y la punta de las pezunas
hacia fuera. La mayor parte del peso
se desplaza asi a los miembros
anteriores. Ambos trocanteres
mayores del fenlur se muestran
prominentes y aparecen despla­
zados dorsalmente en relaci6n a la

tuberosidad isquhitica (fig 1). En
casos avanzados es posible oir un
crepito 6seo al obligar el animal a
la marcha 0 al hacer presi6n sabre
la articula ion coxof moral. La
enfermedad es siempre cronica y
progresiva, con una perdida
acentuada de estado que lleva
finalmente al decubito y la muerte.

Los datos mas relevantes de la
encuesta se muestran en el cuadro
No.1. E182°/o de los invernadores
manifestaron conocer la enferme-

Articulo Original

dad. De 10 tres que dijeron nunc
hab rIa visto en su establecimiento
2 son establecimientos de cicIo
completo que producen s spropio
novillo , y estos son de raza
Ab rdeen Angus. EI restante es un
establecimiento que vende los
novillos terminados no mucho
despues de los 3 ano 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 650/0)
la Hereford es la linica raza existen­
teo En 4 de los e tablecimientos hay
mas de una raza (0 sus diferentes
crllzas), y en los 2 re tantes la
principal raza es la AberdeenAngu
(24 y 12°/0, respectivamente).

A pesar de esto, casi todo 10
productores que conocian la
enfermedad en su establecimiento
dijer n haberla visto unicamente
en animales Hereford. Un
productor, en cambio, dijo recordar
que uno de los varios animale que
se Ie enfermaron era cruza AA x
HER, y otros dos productores
dijeron haber visto vacas de cria
con cuadro clinico y evoluci6n
similares a la de los novillos. En dos
establecimientos habian visto
disminuir el problema una vez que
se intensific6 la producci6n y los
novillos comenzaron a embarcarse
a los 3-31h IDOS. En uno de estos
ultimos, sin embargo, el problema
persistia en taros mayores de 3 mos
(cabana).Varios de los productores
encuestadoshabian intentado algUn
tipo de tratamiento, principalmente
can ales de calcio y / 0 f6 foro
inyectable, a por via oral con sales
minerales. Debido al fracaso de los
mismos (la enfermedadtermina con
la muerte del animal) la mayoria de
los productores venden los novillos
cuando detectan 10 primeros
smtomas.EI200/0 (3) del total de los
establecimientos tenian almomenta

V~~~~~
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Fig. 2 EI carti/ago articular falta totalnlente innlediatanlente debajo del
ligamento cotiloideo. Por d bajo de la punta de la a uja el carti/a 0 se ve opaco,
descolorido y aterciopele.tdo (jibrilado). La pri111eras lesione degel1erativas
articulares parecen encontrarse sienlpre en esta localizaci6n. Toro, Hereford,
adulto con osteoartrosis.

Fig. 3 Acetabulo de aninzal con cuadro clil1ico de 0 teoartrosis de cadera.
Defornlaciol1 articular, exostosis periacetabulnres, y ebllrneacion alargada
horizontalnlente sobre el borde dor al de la articllfacion debido a fa subluxaci611
ifleclta). La falta del liganlento redondo deternlina el cierre parcial de la fo a
acetabular al fondo de la articulacion. Novillo, Hereford, 41h anos.

redondo. En la mayor parte d I
especimenes estudiados la falta del
ligamento permitia el facH de pla­
zamiento de los extremos oseos.

El cartilago articular del
acetabulo se presenta con erosione
de 1 a 3 ems. de diametro,
generalmente localizadas en la cara
articular corre pondiente al neon,
cerca del borde dorsal de la
articulacion (fig. 2). Esta parece ser
una de las fases primarias del
proceso degenerativo pues area
similare de cartilago con fibri­
lacion, de asp cto aterciopelado, sin
brillo y en la mi rna localizacion
S011 un hallazgo casual en al1imale
de frigorifico.

En esta region dor al d 1
acetabulo el hueso pre enta
constanternente una depre ion
alargada, densa y lustrosa (ebumea­
cion), probablementecomo reaccion
a la presion ejercida por la
subluxaci6n del femur (fig. 3).

Los cambios patologicos de la
cabeza del femur son generalmente

clinicamente. Esta subluxacion es
ba icamente d bida la ruptura y
desintegraci ' n del ligamento

*Hallazgos 1nacrosc6picos

Las lesiones macrosc6picas mas
importantes se encuentran en la
articulacion coxofemoral y si bien
pueden variar en grado las lesiones
son siempre bilaterales. La
movilidad de la articulaci6n es muy
pronunciada en la mayoria de los
casos y explica el desI>lazamiento
en dorsal del gran rocanter visto

de la encue ta alglln animal
enfermo. La prevalencia vario entre
0.6% en el establecimieI\to A y 3.3%
en el B. La prevalencia sobre el total
de los animales fue de 3.16%

, pero
esta sube al 0.22% s'. se toman
tinicamente los establecimientos
con la Hereford como principal 0
Unica raza (ver Cuadro 1).

Ninguno de los F,roductores
recordo haber vist I animales
enfermos menores de 3 aftos, y 3 de
10sSanimale enfermosalmomento
de la encuesta ternan 4lh aftos de
edad.
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ba tante evero .La cabeza apare
aplanada en v z d hemisf /rica, y
el cuello parece r rna corto (fig.
4). El cartilago articular general­
mente falta en el c ntr d la cabeza
f moral ( n un area de hasta 5 cm .
de diam tro) poniendo una
uperfici os a burn ada. El

r bord d 1 cartilago af ctado
d Igado, irr gular y d color rojo
o cur . 1cartilago v cino al cuello
f moral, n cambio, d espe or y
colornormal (Fig. 5). Al corte agital
area d h morr gia encu ntran
n la cabeza d 1 f'mur y on

particularm nte important n la
r gion m tafi iaria diplaca d
crecimi nto. Con tant ment
af ctada con h morragi es 1
region del cuell del femur dond
e unen la placa d crecimi nto

de la epifi i y d 1trocanter mayor.
La plac de crecimi nto d alguno
d 10 ca 0 s ncontraba cerrada,
por 10 qu habia continuidad entre
el hue 0 ponjo metafi iario y 1
epifi iario. En otro caso la placa
no e habi cerrado alin y la pifi i
podia er eparada facilment de la
metafi i en 1 mat rial macerado
(fig.6). Lo mismo pu de d cir e d
la placa de crecimiento del trocanter
mayor.

La cap ula articular s encontro
engrosada y fibro a en todos los
caso e tudiado . L membrana
ino ial e mue tra congestiva y

con pequenas ello idade que
pueden ser facilmente r conocidas
(fig. 5). Hasta 110 cc d liquido
inovial espeso y de color pajizo

fueron recuperados de cada
articulacion coxofemoral en uno de
los casas necrop iados. El analisis
quimico, bacteriologico y celular del
liquida inoviallo definieron como
un trasudado.

En los casos avanzados hay una
formacion extensa de exo to is en
las estructuras oseas periarticulares,
tanto delacetabulo como en elcuello

Articulo Ori inal

Fig. 4 La incon rll ncia y fa ine tabilidad de las uperficie articulare
de.. ncadena una inten a renlod lacion osea, al llna de cuya con cuencia e
11lue tran n te sp ,ci1n n. La tension jercida en fa linea de in ercion de la
cap ulaarticularprovoca lafonnaciondeo teofito (jl clta). Debidoa la ubluxacion
la cabeza del fi'11lur aparece aplanada, y desplazada 111ediaf y vel tralmente
for111ando lin "pico" (punta d fl clta). £1 trOCaHt r l1zayor, punto de in ercion de
10 nal culo !tlteo, ede plaza 11zedial11zent . £1 trocanter 1?tenor ehipertrofia
con10 con cllencia de la ten ion anornlal ejercida por 10 11lLlsclilos iliaco y p oa
11Iayor ( trella 0 cura). Novillo, Hereford, 41h aiios, con cuadro clinico de
osteoartrosis.

Fig: 5A:ticulacion coxofemoralabierta 1110strando la conge tion y la hiperpla ia
de la lnovzal (punta deL cllchillo), y fa cap ula articular en 1'0 ada (punta de
fleclta). La falta delligamento redondo pernlite v l' La punta de La canula al fondo
de La fosa acetabular. En el centro de la cabeza fenloral falta el cartilago articular
y el hueso S encuentra eburneado. Novillo, Hereford, 5 aiios.

V.E~.E~AJR..lfA.
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Fig 6 La 0 teoartrosi cOXOfCnlOral eproduce en aninlale que /zan conlpletado
total 0 ca i totalnzente II de an~ollo oseo. EI fenzur de la izqllierda corr pond a
novillo Hereford enfer1110 de 4 aito d edad que no Jza cerrado alll1 la placa de
crecinziento epifi iaria iflecha izqllierda), n'lientra que n el hue 0 d la del' clta
Ia epifisis y Ia nIetdfisis e han fllsionado al cerrarse Ia placa de creci111i nto y
ftnalizar el crecinziento iflecJza derecha). Novillos Hereford, afectados de
osteoartrosis coxofe1noral.

Fig. 7 Area de osteoporo i , como la n10 trada en te ftnlur, on d lin
hallazgoconstanteen la articulacionesafectadas. La osteoporo i e pecialn1ente
marcada bajo el cuello delfemur, en eI trocanter n1ayor y en la n1 tdfi is. EI e pacio
medular se agranda notablenlente por la falta de hueso esponjo o. Area 0 cura en
Ia cabeza femoral, enla region de il1sercion del Iigan1ento redondo, corre ponde a
hemorragia presente en el nlaterial fresco. Novillo Hereford afectado de
osteoartrosis.

delf"rnur(fig.3y4).E to 0 t fit
claram 11t e forman en la lin ad
in ercion d la cap ula articular. L
Inayor t n ion que e ej rc en una
articulacion de tabilizada p r 1
incongruencia de la uperfici
articul res y por falta delligam nto
r d 11do probablemente pliqu
la 10calizacion d e to 0 t ofit 7

Un hall zgo con tant 1
ext n a 0 t oporo i que se localiz
ba icament en 1cu 110 del f"mur,
en el trocant r mayor y en 1tejido
oseo d 1acetabulo (fig. 7). Elhue 0

ponjo 0 de la m tafi i pro imal
d 1 f "mur de aparece ca i
totalm nt nlosca 0 rna se ro
y 1 e pacio m dular e tiend
ha ta alcanzar inclu 0 la part
c ntral de 1 placa d crecimiento.
Area d mayor den idad os a, n
calnbio, pueden r vi ta junt a
ar a d menor d nsidad en I

pecimen, p cialm nt
n la c b za del f"mur. En alguno

ca puede r inclu 0, baj la
in rcion delligamento r d ndo d
la cab za d I f"mur, una zona d
o t clero is de forma rna 0

m no triangular COl1 1 vertice
dirigido hacia la placa d
cr cimiento, probablemente debida
ala t nsionejercida porelligamento
redo11do. La r gion dond unen
la placa de crecimiento de la
epifi i y del tr canter may r (qu
en el p cimen fr co se presenta
con hemorragias) di tingue por
una mayor osteoporo i (Fig. 7).

Esca as s n la lesion
comprobadas en otra partes d 1
e qu leto. Sin embargo n la
articulacion del carpo el cartilago
articular del metacarpo se pre nta
delgado, con ero iones superficiale
y de color rojizo debido la
hemorragias presentes en la medula
osea y en el tejido e ponjo 0

epifisiario (fig. 8). En la placa de
crecimiento proximal del hum r ,
en su cara met fisiaria, pueden
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Articulo Original

Fig. 9 Coloracion de azul d Tolliidina del cartila 0 articularfi nzoral d un
novillo Hereford clinicanzel1t nfernlo. £1 cartilago e nlue tra del ado e
intensa111ente azul a la izqui rda, nzientra que Ia area agrietadas y fibriladas
pre entan una d"bil afinidad tintorial debido a la depIeccion de profeoglicano .
Nido de proliferaci6n de condrocito son abundante en el cartilagoen degeneraci6n
(punta de flecha). Osteoartrosis coxofe1noral.

er e tambi "n ar a h morragica

*Hallaz 0 hi topatoIo ico

Como rade p rarenanimal
adulto , el eartH go articular no
pr ntaba en inguno d 10 ca 0

tudiado 0 ificaci' n ndocondral
n u capa ma pr fundas. Por 1

c ntrari, 1 cartilago articular,
cuando e taba completo, tenia us
4tipico e trato .D d la uperfici
articular hacia el hu 0 ubcondral
"to on: la zona up rfi ial,la zon
intermedia, la z na r diada y la
zona mineraliz da3,31. E ta do
ultima ncu ntra p r d p r
una lin a ba 6fil y ondul da, la
Hamada "marc d mar a". Una
erie d lin a , a c 3 6 4, ran

muy marcada n algun s
pecim ne . E t fue int rpretado

como la pr ncia d mbio
degenerati 0 en 1 cartilag
afectado.

Lo cambio

Fig 8 Corte a ital d l1zetacarpo de novillo Hereford con 0 teoartro i de
cad rae C011 e tion y punto henzorra ico plleden er vi to bajo el cartila 0

articular. Osteoartrosis

cartilago, que perdia u aspecto
normal y a umia, por el contrario,
una apariencia eo inofilica n
mucha area. La fibrilaci6n del
cartilago e ponia n e id ncia
hi topatol6gicament como gri ta

rtical s que se extendian por todo
1 p or del cartilago, de d la

zona uperficial ha ta la Z011a
min ralizada. Agrupamiento 0

"clon " de condrocito e
ob ervabanenlo difer nte plano
del cartilago n degeneraci6n, y la
depl cci6n de 10 proteoglicano e
manifi ta por la poca afinidad
tintorial frente al azul de Toluidina.
E to era e pecialmente marcad
donde el cartil go e mo tr b
fibril d (fig. 9).

Enmucho d 10 cort lh e 0

ubcondral apar cia e cler6tico y
d P ct 0 inofilicohomogen o.
En ta ar a faltaba u ualment ,
en mayor 0 en menor m dida, I
cartilago articular.

La placa d cr cimiento eran
en general delgadas y la 0 ificaci6n
endocondral, cuando existia, era
poco activa. En tale ca 0 la
espongiosa primaria producida e
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Fig. 10 Corte sagital de la epifisis proxi11lal del 'HI11zer de un torito SRB
afectado de 0 teocol1drosi disecante. El cartilago articular se encuel'ltra ca i
totalmente de truido y l1unzero os colgajo cartila ino 0 pH den r vi to en In
superficie articular. Area de il1va inaciol1 y ret 11Ci611, junt afocos aislado de
cartilago (punta de flecha principal y accesoria, respectivanzel1te) pHeden ver e.
Todos estos son hallazgos cllracteristicos de Ia osteocondro i . Note tanzbien el
espesor cambiante de la placa de crecinziento. Toro SRB, 10 lneses de edad.
Osteocondrosis.

componia d trab; culas muy
delicadas recubierta (i osteo­
blastos delgados, alargados y de
nucleos ba ofilos, dando la
impresion d ser celtLla poco
activas. En otros casas la:'" placas se
encontraban interrumpidas en
varios lugare 10 que permitia la
fusion de la trabeculas de la
metafisis y de la epifisis..

Ninguna de las varias placas de
crecimiento estudiadas tenian
lesiones de significacion" alvo sitios
de colapso y fractura erlcontrados
en la placa proximal del femur. La
perdida de soporte oseo causado
por la severa osteoporosis
metafisiaria y las mayores tensiones
ejercidas sobre esta region por la
cojera y la inestabilidad articular
probablemente explicluen tales
fracturas en la placa 54

• Micro­
fractura~trabeculares eran tambien
un hallazgo comtin tanto en la

epifisi conl0enl diafi i d lfemur
proximal, donde las trab ' culas eran
escasa y d 19adas (ost oporosis).
Restos de trabeculas fracturada y
necroticas incluidas en t jidofibro 0
de reaccion se ncontraron prin­
cipalmente en la metafisis proximal
d 1femur.

OSTEOCONDROS S DE LOS
TORITOS SRB

*Hallazgos nlacro copicos

Los hue os largo del animal
mas everamente afectado eran
cortos y grueso y la metafisis mas
ancha que en el otro animal. Los
cambios mas importantes se
localizaban en el humero proximal
y en el femur distal.

La mayoria de las lesiones en las
articulaciones y en las placas de
crecimiento de los diferentes huesos

pr 5 I1taban 10 hallazg arac­
teri ticos d la 0 t ocondr i, tal y
com ha sido descrita e11 1c rd ,
p rro, caballo y bovino. La
articulaciones particularment
afectadas eran la scapulo-humeral
y la femoro-tibio-rotuliana. Se
e11C ntrar 11 Ie ion en dif rent
fa de evolucion, incluida la
curacion. Area roja, d 1 a 2 mm
d diametro, visualizaban n 1a
up rficie articular del humero,
capula y n 10 hueso d I tar 0

d ambo.. nimales. Al cort sagital
tale foco parecian ser
"hemorragia intracartilagino a ",
ubicadas dentro de un cartilag
articular specialment en n­
chado.

La cabeza d I humero
pre ntaba ulcera profunda y
numero fi uras que daban lugar
a colgaj y desprendimiellto
cartilaginosos (fig 10). Vario
"raton articulare II de difere t
tam no se ncontraron n la
cavidad articular, si ndo la
dimen iones dIm yor d ellos d
0.5 x 3 cm. La uperficie articular
era muy irregular con depre ione
de dif rent longitud y
profundidad. AI corte agital tale
depr siones tenian la apariencia de
invaginacione y correspondian a
ar as de retencion de cartilago. L
up rficie os a de los grand

defecto ulcero os se encontraba
condensada (eburneacion) tal y
como pudo apreciarse en la
respectiva radiografias.

La cap ula rticular e taba nluy
engro ada y 1a membrana sinovial
edematosa e hiperemica. EI Iiquido
sin vial tenia aspecto hemorragico.

En 1a superficie articular
opuesta, la cavidad glenoidea e
encontraba severamente erosio­
nada y con numerosos colgaj
cartilaginosos. Una ulcera bastante
profunda se encontraba en el centro
de la cavidad. Las radiografia
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Fig. 11 £1 condilo fenlorallat ral (ubicado a Ia der cha de Ia figura) pre enta
grand colgajos carti/agino 0 tipicos de 0 teocondro i di ecante. £1 condi1o
111 dial 111 lie.. tra lina depre ion lin al. Nllnlero 0 ratone articulare even en el
e pacio intercodileo. La articll1acion fenlorotibiorotuliana e otra de Ia
articlilacione con tantenze11te afectada en Ia 0 teocondrosis. Toro, SRB, 10
1neses de edad.

tambien mo traron otros d f cto
no tan profund .

Ambo animal tenian lesione
d osteocondro i n la articulacion
f morotibiorotuliana. Las Ie ione
eran especialm nt marcada en el
condilo lateral d I femur. Nume­
ro 0 colgajo y uerpo libre
articular , indicativo de 1
Hamad /1 0 teocondro i di ecan­
t /I I e present b 11 en la articula­
cion. La superfici articular s raIL
tambi "n irregular y con numero-
as depre ion lin al . Los

colgajo cubrian a ce grande
ero io e 0 ul ra (Fig. 11). La
uperficie tibial correspondi nte

t nia tambien ro ion ba tant
grand s, alguna parcialm nt
cubi rta por un fibrocartilago
espeso e irregular. La radiografia
mostrar n tale defecto como area
de rarefaccion 0 /I qui tes 0 eo ".

La union c tocondrale
encontraban engr ada en amb
animale y la m tafi is e taban
sumam nte n anchadas en el
animal con el cuadro rna s v roo

Le ione imilare a la
previamente de crita p ro men
e era (up rficie articul r

irregular, cuerpo libr articulare,
erosione y colgajo cartilaginosos
mas pequeno, depre iones)
e taban presente n la articulacion
del codo, el carpo y el tarso. La
mayoria de la articulacione
intervertebrale e encontraban
tambien afectada .

Pequenas d pre iones muy
uperficiales de la cabeza del femur

fueron las unica lesion s
encontradas en la articulaci6n
coxofemoral. EI animal que pr ­
sentaba las Ie ione mas severa de
o teocondro i tenia tambien
ruptura de ambo tendones de
Aquiles. La ruptura se localizaba
en la in ercion con el calcaneo,
siendo por tanto un de pren­
dimiento. El e tremo tendinoso

desprendido era d c lor 0 curo,
hemorragico y con p queno frag­
m nto 0 0 qu pudi ron ver

n la re pectiva radiografia.
Defecto 0 0 debid ala avul ion
e pr sentaban en la uperficie de

in erciondelcalcan o.Porotrolado,
p gu no fragm nto 0 d s­
pr ndido d la sup rfici d 1calca­
n 0 vier n en la radiografia d I
animal acrificad in ruptura del
tendon d Aquile.

Al corte sagital y n la
radiografia la placa d

mi nto del humero y del calcaneo
se presentaban engrosadas y e pe­
sa . Muchas otras de las placas,
incluy ndo aquellas de las vertebra
y de las union s costocondrale , se
encontraban tambien engrosadas.

*Hallaz 0 histopatolo icos

A diferencia de 10 visto en la
artropatia del Hereford,la zona mas
profunda del cartilago articular era

Articulo Original

a iento d una inten a 0 ificaci6n
endoc ndral, tal y como era de

p rar en animal s jo ene en
rapido crecimiento3.

EI engrosamiento, la retencion
focal y la necro i (condroli i ) de
e ta capa ba ales del cartilago
articular, junto a la formaci6n de
microca idade y fisura a 10 1 rgo
del cartilago necr6tico (0 teocon­
dro i di ecante) dominaban
ampliam nte el cuadro hi to­
patologico.

El cartilago patologico en la
areas de condrolisis se caracterizaba
por la menor afinidad tintorial de la
matriz y la picnosis de los
condrocitos (fig. 12). A diferencia
de 10 que ha sido descrito en la
o teocol1drosis de los cerdos, era
escaso el numero de clones de
condrocitos reactivos bordeando el
cartilagonecrotico. Las cavitaciones
del cartilago necrotico retenido
contenia un rna terial amorfo,
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Fig. 13 Colgajo cartila(~i71os0 Sl1111anle11te engrosado adherido por Sll ba e al
tejido 6seo. C071dilo fentorallateral, coloracion de HE.

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

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

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

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

celulas pleom6rfica y numero 0

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

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

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

Mucha d la 1

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

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

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

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

nuevo.
Sin emb rgo, no en todo 10

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

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

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

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

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

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

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

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

tro.
El extr mo tendino 0 de pren­

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

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

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

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

Articulo Original

RESULTADOS SOBRE PESO Y
DENSIDAD DE LA PRIMERA

FALA GE

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

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

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

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

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

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

Tropa J. B C D E

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

Peso 1a falange 70.68 55.08 77.72 74.04 72.80
controles (grs)(x)
Peso 1a falange 79.9 58.8 74.7 69.5 68.2
afectados (grs)(x)

Cuadro 3

Densidad de la primera falange en novillos
con y sin artropatia

Animal 0 Promedio 0* Rango
pbservaciones gr/cc) (grIcc)

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

*0: desviacion standar

Cuadro 4

Ranking de densidad de los novillos afectados

Tropa A B C D E

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

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

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

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

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

la tropa (ver Cuadro 4).

RESULTADOS SOBRE LAS
MEDIDAS DEL ACETABULO

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

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

DISCUS/ON

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

con y sin osteoartrosis

Profundidad Diametro Diametro
(em) vertical horizontal

(em) (em)

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

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

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

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

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

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

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

Articulo Original

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

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

•

Multiples lineas onduladas 0

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

Todos estos hallazgos clinicos,

~1I
Divisi6n de Merck Sharp & Oohme

i ~
. l2 de Dlclembre 767 W

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

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

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

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

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

la masa 0 a7
• a rna a osea de la'

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

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

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

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

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

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

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

deficiencia mineral 0 una por
deficiencia calorica-proteica9

,

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

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

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

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

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

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

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

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

I
Distribuidora:

PRODUCTOS VETERINARIOS

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

placas de crecimiento pifi iarias
on morfologicamente diferentesll ­

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

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

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

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

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

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

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

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

•

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

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

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

5 encontrados en los
establecimientos afectados.

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

deberia considerarse en futuros
estudios.

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

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

Una osteoartrosis coxofemoral,
denominada displasia de cadera 0

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

•

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

mayor al d 10 novillo, dado 1

Articulo Original

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

CONCLUSIONES

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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