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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue determinar si la presencia de alteraciones dseas en terneros se relaciona con una
deficiencia de fosforo. Se tomaron muestras de sangre de ocho terneros de entre 10 y 11 meses de edad, de un
rodeo de 65 animales, para cuantificar fésforo, calcio, magnesio y cobre. Los animales presentaban las epifisis de
los miembros engrosadas, dificultad motriz, envaramiento, fracturas espontaneas y pezufias deformadas con sefios.
También se obtuvieron muestras del pasto y agua que consumian los animales. Para realizar un diagnéstico
diferencial con una deficiencia de cobre, se analizaron muestras de este mineral en sangre, higado y pastura. Se
determiné el contenido de fésforo y calcio en costilla y vértebra cervical y de cobre en higado de un ternero
sometido a necropsia. Se realizd el estudio histopatolégico del material 6seo. Para la identificacién de la matriz
6sea se hizo la tincion de Schmorl. La cuantificacion del calcio, magnesio, y cobre en las distintas muestras se
realizé por espectrofotometria de absorcion atomica. El fosforo se dos6 mediante técnica colorimétrica previa
formacién de un complejo de azul de molibdeno. Los sulfatos en el agua de bebida se estimaron por turbidimetria.
Todos los animales estudiados presentaron hipofosfatemia. EI contenido de calcio y fésforo encontrado en costilla
y Vértebra cervical fue de 20,1y 16 % para el calcioy 11y 9,5 % para el fosforo, respectivamente. Las lesiones
microscépicas encontradas, fueron leves y consistieron en mineralizacion desordenada del hueso, osteoide
pobremente mineralizado y resorcion de conductos de Havers. La concentracion de cobre en higado fue de 162
ppm. El contenido de minerales en el forraje fue el siguiente (base materia seca): calcio 0,36 %, fosforo 0,13 % y
cobre 7,7 ppm. La calidad quimica del agua en estudio fue apta para consumo animal. Se concluye que la
patologia detectada en los animales podria diagnosticarse como una deficiencia de fésforo de origen primario.
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INTRODUCCION

La deficiencia mineral mas comun en el ganado en pastoreo es la de fosforo (P) (McDowell et al., 1993). En la
Argentina, los primeros estudios sobre minerales de los que se tienen registros corresponden a Rubino (1934) y
fueron realizados sobre osteomalacia en bovinos en la provincia de Corrientes. Varias regiones del pais presentan
suelos deficientes en P, lo que condiciona al crecimiento de pasturas igualmente deficientes (Cseh et al., 1997,
McDowell et al., 1993; Morales Gdmez y Quevedo, 1941). Por otra parte, los cambios climaticos estacionales
como periodos prolongados de sequia y temperaturas elevadas, también son responsables de modificaciones en los
niveles de P en las pasturas (Zamalvide, 1995). Estos factores determinan la presentacién de deficiencia de P en
los animales en diversas areas de la Argentina.

Dentro de los signos clinicos de la deficiencia de P se describen: infertilidad, bajo indice de prefiez, reduccion
de ingesta de alimentos, pérdida de peso, osteofagia, baja produccién de leche en ganado lechero, hemoglobinuria
puerperal, alteraciones en el metabolismo energético, fragilidad eritrocitaria y severas alteraciones Oseas
(McDowvell et al.,1993; Goff, 1998; Forchetti et al., 2006).

El Py el calcio (Ca) son los principales componentes inorganicos del esqueleto en los vertebrados. Las dietas
deficientes en P tienen efectos negativos sobre la composicion quimica y las propiedades fisicas de los huesos.
Dentro de las alteraciones en los huesos largos se describe un aumento de volumen de las articulaciones,
especialmente en las extremidades anteriores, fragilidad dsea con fracturas espontaneas, cojera y dificultad para
caminar. Las patologias mas severas se manifiestan como raquitismo en animales jovenes y osteomalacia en
adultos (Vrzgula, 1990).

El objetivo de este trabajo fue determinar si la presencia de alteraciones 6seas en terneros se relaciona con una
deficiencia de P.
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MATERIALES Y METODOS

Se trabajé con 65 terneros cruzas Aberdeen Angus x Hereford (Bos taurus) o Aberdeen Angus x Brahman
(Bos indicus), de 10-11 meses de edad, que pastaron durante 5 meses un lote de 50 ha de avena, sin recibir ningln
tipo de suplemento mineral. El estudio se efectud durante el mes de septiembre.

Aproximadamente un 45 % de los animales presentaban algunos de los signos clinicos que se describen: las
epifisis de los miembros anteriores y posteriores deformadas por engrosamiento a la altura de la articulacion
metatarso y metacarpo-falangeana, respectivamente; dificultad locomotriz manifiesta, mas marcada en los
miembros anteriores; envaramiento, miembros posteriores juntos con manos abiertas; fracturas espontaneas en
miembros, fémur y himero principalmente; costillas y pezufias deformadas con presencia de sefios. Algunos
animales permanecian caidos sin posibilidad de levantarse.

A ocho terneros del rodeo, cinco con signos clinicos y tres sin signos, se les extrajo sangre por puncion de vena
yugular. Las muestras se centrifugaron a 1500 x g durante 20 minutos para obtener el suero sanguineo, en el cual
se cuantificé el contenido de Ca, magnesio (Mg) y cobre (Cu) por espectrofotometria de absorcion atémica (EAA)
en un espectrofotometro Perkin Elmer 5100 PC, usando cloruro de lantano como estabilizador (Perkin Elmer,
1982). El P se estimd por colorimetria (Cseh et al., 1994), en un espectrofotometro Beckman DU 530. También se
obtuvieron muestras del pasto y del agua que consumian los animales.

Un ternero macho, raza Hereford que permanecié en decUbito lateral por un tiempo prolongado, fue
sacrificado in extremis para obtener muestras de diversos érganos. En sistema nervioso central, higado, rifion,
corazén, intestino delgado, bazo, linfonddulos, adrenal y huesos largos (costilla y himero) se realiz6 una
evaluacion microscépica.

El material 6seo fue colocado en acetona durante 72 hs para eliminar el contenido lipidico. Se procedié al
secado de las muestras de higado, material seo y pasto en estufa a 60 °C hasta peso constante, luego fueron trata-
dos en un digestor Velp DK 20 con una mezcla de acidos HNOs; y HCIO, (4:1, V/V), (Schneider et al., 1985). En
higado y pasto se midi6 Cu, y en costilla, vértebra y pasto Ca y P, segiin metodologias antes indicadas. En el agua
se cuantifico el contenido de sales totales (ST) por gravimetria, sulfatos (SO,) por turbidimetria (Cseh et al.,
1993), empleando un equipo Spectronic 20, y Ca y Mg por EAA. Todas las determinaciones quimicas fueron
realizadas por duplicado. Las muestras de tejidos obtenidas en la necropsia se fijaron en formol tamponado al 10
%, incluidas en parafina, procesadas y tefiidas con hematoxilina-eosina (H&E) segiin métodos estandares. Las
muestras 6seas fueron descalcificadas antes de su procesamiento. En ellas, ademas de la coloracién con H&E, se
realizé la tincién por el método de Schmorl (McManus y Mowry, 1968), para identificar matriz 6sea.

RESULTADOS Y DISCUSION

En el Cuadro 1 se observan las concentraciones de Cu, Ca, P y Mg en suero sanguineo. Todos los animales
muestreados presentaron hipofosfatemia. El resto de los minerales estudiados en sangre fueron normales. En el
Cuadro 2 se presentan los valores de Ca y P en material éseo y de Cu en higado en el animal sometido a
necropsia. La concentracion de Cu en higado fue normal. El contenido de Ca y P en costilla y vértebra estuvo
disminuido. La concentracién de Ca, P y Cu en el forraje fue de 0,36 %; 0,13 %y 7,7 ppm, respectivamente. Estos
valores corresponden a una dieta deficiente en P. El agua de bebida resultdé potable desde el punta de vista
quimico, con un contenido de ST de 554 mg/l, SO, 70 mg/l, Ca 42 mg/l, Mg 6 mg/l y pH 8,2.

Cuadro 1: Concentracién de Cu, Ca, P y Mg en suero sanguineo de terneros
con y sin sintomatologia clinica.

Animales con signos clinicos
Animal Cu (pmaolf) Ca (mmol) P (mmaolm) Mg (mmaolf)

1 7.88 2,60 1,22 0,75

2 11,01 259 1,09 1

3 12,50 2.4 1,42 0,71

4 12,59 25 097 0,79

5 12,59 31 1,45 0.83
Animales sin signos clinicos

1 7,86 3,18 1,45 0,79

2 14,16 3,55 1,58 0,75

3 944 2,98 1,49 0,75
Valores de referencia: Cu:7.8-23.6 pmolf; Ca: 2,3- 3,1 mmoll; P: 1 .§-2,9 mmol; Mg: 0.75-1 _33“"':;10F
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Cuadro 2: Concentracion de Cay P en costilla y vértebra cervical y de Cu en higado
en un ternero con signos clinicos.

Muestra Ca (%) P (%) Cu (ppm)
Costilla ' T 204 1
Vértebra cervical 16 8.5 -
Higado -— - 162
Valores de referencia en porcentaje de MS: Ca: 23,88 + 6,60; P: 20,52 +3,77; Cu: 50-250 ppm N

El animal sacrificado presentaba una temperatura rectal de 39 °C y tenia &reas alopécicas en el lomo. En la
observacion macroscopica del cadaver se vio engrosamiento de las epifisis y fragilidad désea a nivel de la
articulacion metacarpo-falangeana de ambos miembros anteriores y en la unién esterno-condrocostal. Esta se
determind en forma subjetiva ya que los huesos presentaban una notoria flexibilidad (aspecto gomoso) y debilidad
(fractura a la presion). En la zona lumbar se observaron hemorragias musculares localizadas.

En el rifidn se observd moderada cantidad de células mononucleares intersticiales y escaso material
proteindceo en los glomérulos con minimo dafio estructural glomerular. En el intestino se observd enteritis
hemorrégica con lesion inflamatoria moderada, presencia de abundantes leucocitos globulares, eosinofilos,
macro6fagos y linfocitos. En la pulpa roja del bazo y en senos medulares de los linfon6dulos pre-escapular y
popliteo se detecté moderada cantidad de neutrofilos. En el pulmén se identificaron lobulillos con reaccion celular
intersticial marcada de tipo no-supurativo.

En la muestra de costilla evaluada se detectd leve resorcidon del hueso compacto, con moderada actividad
osteoclastica que expandia los canales de Havers, dandole al hueso aspecto moderadamente esponjoso. La union
osteocondral del himero se observd levemente irregular con persistencia de algunas zonas (espiculas) de cartilago
no mineralizado que se extendian hacia la metéfisis.

El P que utiliza el animal es aportado casi con exclusividad por el alimento que consume. Se ha establecido
que un bovino necesita como minimo concentraciones superiores al 0,20 % de P en la MS de su dieta, para no
presentar deficiencia de este mineral (Underwood, 1981). Bajos niveles de P en el pasto pueden atribuirse al
estado vegetativo avanzado del forraje, periodos prolongados de sequia, escaso o nulo porcentaje de leguminosas,
elevado contenido de avena y baja disponibilidad forrajera durante un largo tiempo (Cherney y Cherney, 1998).
En este trabajo la combinacion de alguno de estos factores pudo determinar el bajo nivel de P encontrado (0,13 %
MS). Asi, los valores de P determinados en sangre indican deficiencia de este mineral, considerando que para
bovinos jovenes los valores normales estarian dentro del rango 1,9-2,9 mmol/1 (McDowell et al., 1993). En los
vertebrados, la fosfatemia de los animales jovenes es superior a la obtenida en animales adultos. Este fenémeno
puede ser considerado como una respuesta fisiologica al aumento de las necesidades de P, determinadas por el
crecimiento tisular y la mineralizacion del esqueleto (Barlet et al., 1995).

Los niveles de P sanguineo en los animales estudiados fueron bajos, y no difirieron mucho entre terneros con y
sin sintomas. Esto podria deberse a la gran variabilidad que existe entre individuos para responder ante una misma
situacion de deficiencia, presentando en algunos casos una adecuada correlacion entre la bioquimica sanguinea y
los signos clinicos y en otros no (Vrzluga, 1990).

Si bien los valores de Ca en sangre en los animales con signos clinicos estaban dentro de los limites
considerados normales, fueron mas bajos que en los animales que no tenian signos. Esto podria explicarse
teniendo en cuenta la interrelacion que existe entre estos dos minerales (Ca y P), lo cual hace que modificaciones
en el metabolismo de uno de ellos se vea reflejado en el otro.

Los valores disminuidos de P y Ca en costilla y vértebra coinciden con datos que indican que durante la
deficiencia de P hasta un 30 % del Ca y P pueden ser removidos del tejido dseo del bovino (Thernout, 1997).
Ambos minerales estan presentes en el hueso y dientes formando parte de dos "pooles” de fosfato. Uno, que
constituye una fase amorfa, que contiene principalmente fosfato tricalcico hidratado, ((PO,).Cas) Yy
secundariamente fosfato de calcio. Otro, la forma cristalina de facil remocion, formado por hidroxiapatita
(Cayp(PO4)s(OH),), 3 % de carbonato y 1 % de citrato. EI Ca y el P participan en el proceso de mineralizacién de
cartilago y hueso en una relacién (Ca:PO,) de 10:6 (Thernout et al., 1985).

Deficiencias en el aporte de P en la dieta conducen a bajas concentraciones de P en la sangre, lo que dificulta
el proceso de mineralizacion de las matrices dseas ya que estas se calcifican cuando hay niveles adecuados de Ca
y P en el organismo (Thernout, 1997).

Los animales jovenes sufren desmineralizacion del hueso méas facilmente que los adultos, debido a que en
estos, el contenido de materia organica en la corteza del hueso disminuye y el grado de osificacion aumenta, lo
cual hace que la corteza del hueso del animal adulto sea mas resistente a la desmineralizacién (Thernout et al.,
1985; Thernout, 1997). En terneros, la deficiencia de P puede manifestarse como una falla en la mineralizacién de
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la placa de crecimiento de la matriz cartilaginosa y 6sea durante el proceso de formacion de huesos (Williams et
al., 1991; Pfeffer et al., 1996).

Las deformaciones y otras alteraciones encontradas en este trabajo, se presentaron, fundamentalmente, a nivel
de los miembros, en los huesos largos, debido a que los terneros estdn en una etapa de activo crecimiento y
formacion de huesos.

Un elemento a tener en cuenta en este caso es el Cu, ya que numerosas areas de la Repablica Argentina, y en
particular la provincia de Buenos Aires, se caracterizan por las severas deficiencias de Cu que se presentan en los
animales, las cuales pueden ser de origen primario o secundario (Bingley y Carrillo, 1996; Iglesias et al., 1998).

Se sabe que el Cu es un oligoelemento que también puede ser responsable de alteraciones 6seas debido a que
la enzima lisiloxidasa, que participa en la sintesis del colageno del hueso, es una enzima Cu dependiente. Sin
embargo, la concentracién de Cu en sangre, y fundamentalmente en higado, mayor a 100 ppm, encontrada en este
trabajo, permite descartar una deficiencia de Cu en los terneros, coincidentemente con lo sefialado por otros
autores (Mulryan y Mason, 1992).

La patologia descrita aqui podria diagnosticarse como una deficiencia de P de origen primario. Esta deficiencia
habria conducido a una mineralizacion defectuosa de la matriz osteoide y cartilaginosa del hueso en desarrollo con
persistencia y crecimiento ininterrumpido del cartilago epifisiario hipertréfico, lo cual aumentd la anchura de la
placa epifisiaria y provocd encorvamiento de los huesos largos y ensanchamiento de las epifisis, con aumento de
volumen en las articulaciones. Las lesiones observadas en intestino, rifion y demdas érganos, podrian ser
consecuencia del desbalance nutricional que padecian los animales afectados. Aunque las lesiones renales
pudieron haber influido en el cuadro descrito, la escasa magnitud y extension de las mismas posiblemente no
tuvieron un rol preponderante en la evolucion del cuadro clinico. No se realizaron estudios bacteriol6gicos ni
parasitologicos para descartar etiologias de estos origenes.

Conclusiones
Se concluye que el caso presentado en este trabajo corresponde a una deficiencia de P de origen primario.
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