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ANTECEDENTES

La llamada “enfermedad de la hiena" fue descripta por primera vez por Parodi y -
Espinasse, en 1975 en Francia, Mas tarde aparecen .diversaa publicaciones sobre-
este trastorno en Alemania Federal,Paises Bajos ¢ Italia.

Remy (1979) dice que afecta hasta el 30% de los animales en rodeos del Sud Oeste
de Francia. Este autor que hace un estudio morfométrico de una vaca con .1 tras
torno, comenta al resumir los resultadcs, que se trata de un insuficiente desa--
rrollo del tren posterior ..frente a un exagerado desarrollo del tren anterior, -
apreciacidn con la cual no coincidimos.

Del estudio de la bibliografia existente sobre el tema, puesta a nuestra disposi
cidn por gentileza del Prof. Stober (Hannover), surgen varias conclusiones de im
portancia:

1. Los animales estudiados casi siempre eran adultos, con el trastorno bien mani
fiesto;

2. No hay un estudio de la evolucidén del proceso;

3. Los autores: coinciden en que.se trata de un problema probablemente metabdlico
y no de un trastorno genético. Hay un estudio inmunoldgico (Pouplard et. al.
1982);

4. Llama la atencidn que se encucntren afectadas casi exclusivamente las razas -
lecheras.

ANTECEDENTES EN Li REPUBLICA ARGENTINA

Fuimos consultados a principios de marzo de 1983, por el veterinario de una caba-
fia de Holando Argentino, donde s¢ habia presentado el trastorno unos dos anos an
tes en tern=ros, maghos y hembras, los cuales perdieron todo valor como reproduc
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torcs y tuviercn que ser faenados. Los animales no tenian antecedentes gendti--
cos en comin, pero si habian nacido en una misma época del afio y fucron someti-—
dos a un manejo igualitaric. Actualmente el establecimiento presenta nuevamente
5 animales ccn el trastorno morfoldgico; los mismos nacieror en octusnre e 1987
es decir que al momentc de la consulta tenian 5 meses en promedio. Wo tienen ro
lacidn genética entre si, ¢ inclusc algunos tienen su origen en transplante em—-
bricnario. 4 de estos terneros (dos machcs y dos hembras) fueron puestos a nues
tra disposicidn por sus propictarics, para realizar los estudios correspondien--
tes.

Dentro de la ansmnesis de los casos llaman la atencidn dos hechos:

1. Mo presentan el trastornc aquellos terneros que son criados (por su extraordi
nario valor) al pie de la madre, ya sea estabulados o a campo;

2. Los terneros de la "guachera”, con crianza artificial por lo demis Sptima. nc
reciben sustitutos de leche, perc si leche de vaca a la que se le adiciona --
cantidades no medidas de vitaminas ADE, llegando i ser la dosis diaria de vi-
tamina D, de aproximadamente 75-140.000 UI, exclusivamente durante los prime-
ros 60-70 dias de vida.

MATERIALES Y METODOS

Se hizo el estudio clinice de los 4 animales puestos a nuestra disposicidn. Se
realizd el estudio radicldgico de los mismos, todo ellc en la Facultad de Cien--
cias Veterinarias de la Plata. También, partiendo de la hipStesis de que se tra
ta de una hipervitaminosis O, se midieron los tenorcs sé@ricos de Ca, P y Mg.

Proximamente se realizarZ el estudio histoldgico de estos animales, sobre todo -
en lo gue se refierée 'a sus discos epifisiarios y glandulas endocrinas (especial-
mente paratircides) . . :

Se reprcdujo experimentalmente la enfermedad en un ternerc, machs, cruza Hclando
Argentino x Hereford, que al comienzo del cxperimento tenia 2 meses de 'edad y .-
que se le ‘suministra diariamente 150.000 UI de vitamina D por via oral, dejando-
un testigo de las mismas condiciones sin el suministyos de vitaminas. Actualmen-
te, después de demustrar radioldgica y sernslégicamente en el primer ternero la -
reproduccidn de la enfermedad, hemoe comenzado a scbredosificar con vitamina D a
stros 3 animales dejando un testigos:

1. Ternerc Heolando argentinc x Hercford, de tres diss de edad, recibe 100.000 UI
de vitamina D en dispersidn acuesa, por via oral durante 60 dias. Hay un tes
tigo.

2. Ternero Holando Argentino x Hereford de un mes, radiografiado previamente, --

que recibe por via cral 100.000 UI de vitamina D en dispersidn acuosa durante
60 dias. ' ‘

3. Tarnero Holando Argentinc x Hereford de un mes de edad, radiografiado previa-
mente, que racibe diariamente por via oral 10 g de Solanum malacoxylum.

. Ternexo Holando Argentino x Hercford de un mes, radiografiado previamente. --
Testigo.

N

DESCRIPCION ETIOPATOGENICA DEL TRASTORNO

En.los 4 terneros de 5 meses Ge edad (2 machos, 2 hembras), con el trastorno vi-
sible, se observa un desarrollo aparentemente normal del tren anterior y un desa
rrollc deficiente del tren posterior con xifoloidosis de la regidn lumbosacra, -
lo que hizo que originariamente se pensara que el trastorno se localizaba alli.-
Pero del examen radioldgico surge que:

1. Hay una notable osificacidn en todos los huescs sobre todo en los lar~as  del
tren posterior (epifisis distal del fémur, proximal y di. cal de tibia, proxi-
mal y distal de metatarso) . que corrcesponde a la que presenta un testigo de -
16 meses;
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2. La ovsificacidén se presenta acelerada en todos 1os huesos del cuerpo, tambidn-
en el tren anterivr, pero la onda normal de crecimiento del tren posterior es
un poco mis temprana que la del tren anterior. Eso hace que los animales pre
senten aspecto de hiena. En realidad habria que hablar probablemente de una-
mineralizacilin temprana de la matriz cartilaginosa.

En estos 4 terneros, que llamamos hienas originales, los niveles de Ca y P séri-
Cos se presentan normales, ya que la hipervitaminosis D ha desaparecido hace por
lo menos 3 nesecs.

En el ternero tratado experimentalmentc con vitamina D se observa mayor densidad
en los nicleos de osificacidn de todos los huesos, pero especialmente en los lar
gos del miembro posterior.

Los niveles de Ca y P séricos estin reducidos en cemparacidn con el testigo que
recibe la misma Gieta. Lo que significa que hay un incremento del depdsito de -
fosfato tricdlcico en los huesos. Hay que aclarar que estos animales no reciben
suplementaciin de Ca-P.

CONCLUSIONES Y DISCUSION

Dade que el experimento ain estid en marcha, guedan numerosos interrogantes por-
contestar, pero podemos concluir que la llamada "enfermedad de la hiena", es una
hipervitaminosis D juvenil, ya gque la hipervitaminosis D en el bovino adulto pro
voca la calcincsis o "enteque seco”.

La hipervitamincsis D en el animal joven provecaria una aceleracidn indiscrimina
da de la csificacidn, sin otro trastorno notable. El aspecto morfoldgico cefini
tive del individuo dependeria del momento de administracidn y Juracidn del exce-
so de vitamina D.

Asi puede sostenerse que el animal que recibe un exceso de vitomina D durante to
do su desarrollo esqueldtics, nc se desarrollaria (enanismo metabdlico); el que
1o recibe al principic Jdesarrollaria una “hiena” pues el tren posterior termina-
su osificacidn, mientras gue el anterior, al no cerrar los discos epifisiarios -
se desarrolla totalmente, aunque algo menos que normalmente, por lo que no coin-
cidimos con la apreciacidn Jde Remy, de gue hay un desarrollc exagerado del tren
anterior.

En realidad ahora que conocemos el trastorne esqueldtico y cbservamos los anima-
les en el campo, con frecuencia vemos bovinos adultos con una grupa mds baja que
la cruz, gque dimos en Jdenominar “sub-hienas®.
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