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MOHR y WRIEDT (1928), norue-
gos, fueron los primeros investigado-
res que llamaron la atencién sobre
las importantes pérdidas econdmicas
sufridas por criadores animales como
resultado de la ocurrencia de ‘‘fac-
tores letales recesivos’’, los cuales ‘‘no
producen anormalidades en héteroci-
gosis’’, pero ‘‘constituyen particula-
res fuentes potenciales de danios fu-
turos’’,

STORMONT (1958), hace una
magnifica revision y analisis de ras-
gos letales, semi-letales y no-deseables
en animales domésticos, elaborando
una lista de caracteres heredabiles,
con Ja explicacidn genética corres-
pondiente.

HUTT (1958), realiza un ponde-
rable anilisis de la resistencia gené-
tica a las enfermedades, en animales
domésticos. '

HADORN (1961), se introduce en
el estudio de la genética del desarro-
llo y factores letales, induciendo una
especie de asociacién entre la ‘‘pa-
tologia del desarrollo’” y esos fac-
tores.

Para HADORN, los factores leta-
les Mendelianos se han -constituido
en una ‘‘sorprendente ilustracién’’
acerca del rol jugado por el mate-
rial genético en los procesos secuen-
ciales del ciclo vital, lo que involucra
la alta especificidad de las mutacio-
nes individuales, en correspondencia
a pautas que inducen la formacién
de caracteres.

Como los factores letales represen-
tan una sensible proporcion de mu-
taciones, por propia gravitacién se
constituyen en elementos sustancia-
les necesarios de ser incorporados en
cualquier teoria general ‘‘relacionada
al gene y su mutabilidad’’, (Ha-
dorn, 1961).

BREWBAKER (1965), analiza los
factores letales como fenémeno de
variacion fenotipica discontinua en
la segregacion poblacional, donde los
genes que intervienen pueden ser des-
critos como ‘‘primariamente cuanti-
tativos’’ o ‘‘cualitativos’’ en sus
efectos.

Las investigaciones realizadas por
éstos y otros investigadores sobre
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‘‘factores letales, sub -letales y no -
deseables’’, aclaran aspectos de las
relaciones existentes entre progenito-
res, que son portadores génicos del
rasgo, y los descendientes que reci-
ben el impacto del caricter hereda-
do. ‘

Frecuentemente, una eventual des-
viacion de lo normal, no permite la
sobrevivencia del organismo afectado.
De esta manera, la muerte puede
ocurrir en cualquier estado o etapa
del desarrollo, ya sea inmediatamen-
te a la fecundacion, durante la di-
ferenciacién embrionaria, en el pro-
ceso del parto o posteriormente al
mismo.

Entre las causas promotoras del
deceso, se encuentran determinados
cambios génicos, los cuales resultan
incompatibles con el desarrollo o su-
pervivencia del individuo que mani-
fiesta el caracter. Kstos genes se
los conoce con el nombre d: GENES
LETALES. '

Hay otros genes de consecuencias
anormales para el organismo, pero
no son especificamente letales, sobre
todo cuando las condiciones medio
ambientales son esnecialmente favo-
rables. Esta calidad de genes se2 los
denomina SEMI - LETALES.

Cuando un individuo es eonezbido,
éste se encuentra en absoluta depen-
dencia de la herencia y del medio
ambiente. L.a herencia proveé las es-
pecificaciones genéticas basiras. y el
medio ambiente, interno y externo,
las cumplimentaciones necesarias pa-
ra la realizacién de esas especifica-
ciones.

La expresién de diversas anorma-
lidades, exhiben las llamadss ‘‘in-
teracciones genotipicas - medio am-
hientales’’. pudiéndose citar la HER-
NTA ESCROTAL EN SUINOS. que
tiene base hereditaria pevo cuya inei-
dencia es influenciada nor un ‘‘efec-
to materno’’ de naturaleza descono-
cida. (Magee, 1951).

Ciertas entidades patoldgicas de
orurrencia en animales de campo, es-
tan parcialmente condicionadas por

variaciones hereditarias de orden
cuantitativo, y también parcialmente
por factores del medio ambiente,

Uno de los ejemplos méas conocido
y estudiado se refiere al CARCINO-
MA DE OJO en bovinos, de mayor
frecuencia en HEREFORDS que en
otras razas.

Adn cuando su incidencia es ob-
servada en casi todas las latitudes,
su frecuencia aumenta en zonas con
alto promedio anual de luz solar, en
relacién directa a la dosis de radia-
ciones ultravioletas recibidas y a la
ubicacién geografica sobre el niwel
del mar.

De acuerdo a RICE et. al. (1967),
la mayoria de los letales y otras ano-
malias son de ‘“herencia recesiva’’,
con intervencion de uno o mas ge-
nes. Lia muerte de individuos afee-
tados mantiene la frecuencia génica
(gene o genes) a ‘‘niveles bajos’’ y
en equilibrio con las tasas de muta-
cion,

Previamente a la revisién de al-
gunos caracteres letales y no desea-
bles en bovinos, se hace necesario
puntualizar ciertos hechos de interés.

a.— Lia mayoria de estos defectos
hereditarios estin calificados
como ‘‘recesivos simples’ (no
ligados al sexo). Los progeni-
tores portadores de los mismos,
son aparentemente normales en
su fenotipo.

b.— Cada wuno de tales padres
‘‘fenotipicamente normales’’
transporta el gene recesivo mu-
tante, el cual, en doble dosis,
promueve el dafio maximo a
la progenie. _

c.— El gene ‘‘alélico niormal’’ del
‘““mutante recesivo letal’’ o no
deseable, provée proteccién con-
tra el ‘‘intento’’ del gene mu-
tante, que trata de desviar el
curso natural de desarrollo.

d.— Estos progenitores son ‘‘hete-
rocigbiicos’’’, cuya formula ge-
nética se integra de ‘‘un gene
normal’’ y ‘‘un gene recesivo’’
mutante,
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REFERENCIAS SOBRE ALGUNOS RASGOS LETALES,
SUB-LETALES Y NO DESEABLES EN BOVINOS

ACONDROPLASIA 1 o BULL -
DOG 1.— STORMONT (1958) dife-
rencia tres formas de Acondroplasia,
1 - 2 y 3, correspondientes a ‘‘tres
recesivos no deseables’’, asi ‘‘califi-
cados’’ por The Holstein - Friesian
Association of American, con la im-
plicancia de s°r denunciados sus por-
tadores. Los individuos con este ca-
racter se los reconoce con la desig-
nacién de BULL - DOG 1,2 y 3.

Los fetos homocigotes para el gene
de ACONDROPLASIA 1 mueren,
siendo ahortados generalmente entre
el cuarto a sexto mes de g2staciéon. Su
enormalidad morfolégica es extrema,
presentando la columna vertebral de
longitud menor a lo normal, miem-
bros muy cortos y una superficie fa-
cial ‘‘breve’’ con pronunciada econ-
cavidad superior, region nasal depri-
mida, grosera curvatura craneana
con aspecto ‘‘redondeado’’, hendidura
palatina, prognatismo inferior pro-
minente v hernias inguinales.

Los heterocigotes o ‘‘transportado-
res’’ del eene, en ocaciones son de
extremidades cortas y més pequefios
en tamaho corporal que los ‘‘no -
transportadores’’.

En la raza DEXTER hav anima-
ler héterocigntes nara oste gene v de
acverdo a MEAD. GREGORY v
RFEGAN (1946). existe un tipo de
ACONDROPLASTA DOMINANTE
nroducida nor el factor D. reoresen-
tando al héterocigote con la férmula
N/+. al genotino normal como +/+

v al ternero bull - dog homocigote con
D/D.

ACONDROPLASIA 2 o BULL -
DOG 2.— También llamada ‘‘Acon-
dronlasia recesiva’’, muy similar al
Bull - Dog 1, atin cuando menos ex-
trema. !

Este tipo de Acondroplasia ha sido
deserita en bovinos Telemark de No-

ruega, Holstein - Friesian, Guernsey,
Jersey y Ayrshire. '

Luego de un periodo de gestacién
normal, los terneros nacen general-
mente vivos, pero muerer inmedia-
tamente después del parto, como con-
secuencia de las severas dificultades
respiratorias que padecen.

El ““bull - dog 2’’ presenta la ca-
beza ‘‘combada’’, depresiéon nasal,
cuello y miembros muy cortos, hen-
didura palatina y prognatismo in-
ferior.

ACONDROPLASIA 3 o BULL -
DOG 33— Muy variavle en su ex-
presién, pero menos extrema que en
“‘pbull-dog 2’’, ha sido descrita en la
raza Jersey.

Los terneros afectados generalmen-
te nacen vivos, muriendo poco tiem-
po después del parto. En el ‘“bull -
dog 3’7 pueden estar afectadas la co-
lumna vertebral y las partes distales
del esqueleto.

~La cabeza se presenta deformada,

siendo corta y ancha. Lios miembros
son practicamente normales en lon-
gitud. Usualmente tiene paladar hen-
dido y las mandibulas no son nor-
males (manifiestan prognatismo).

AGNATIA 1 o BRAQUIGNATIA
INFERIOR.— L.a mandibula inferior
se presenta con longitud mitad de lo
normal, por lo cual los terneros afeec-
tados no nueden alimentarss nor si
mismos. Esta condicion egenética ha
sido observada en Shorthorns lecha.-
T08.

AGNATTA 2— Ausencia ronoén:.
ta de mandibula. econ ahertnra v zona
buseal semeiante a la de pescado.

Esta condicién letal es da obser-
vacién en bovinos Angus y Jersey,
pero sélamente en terneros riachos
por lo cual, algunos autores sospe-
chan que pocria tratarse de un gene
recesivo ligado al sexo,
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AMPUTADO o ACROTERIARSIS
CONGENITA.— En TERATOLO-
GIA, ausencia de una extremidad.

Esta entidad anémala es genética-
mente receswa. Lios miembros ante-
riores afectados se extienden en lon-
gitud hasta la altura del codo (o
extremo inferior del htmero), y los
posteriores, en oportunidades suelen
estar presentes ,0 caso contrario, la
parte ausente del miembro ocurre a
partir del ‘‘jarrete’’.

El maxilar superior se presenta pro-
minente e inclinado hacia abajo, y
el inferior carece de la mayoria de
los dientes. Tamb¥n se observa pa-
ladar hendido e hidrocefalia.

Los -terneros con esta condicién
genética generalmente son abortados
0 mueren inmediatamente después del
nacimiento. Los casos comunicados co-

rresponden a Holstein - Friesian y
Brown Swiss.

MOHR y WRIEDT (1930) estu-
diaron el efecto de este factor letal
en lineas puras de bovinos suecos,
citando como ejemplo hijos de un

famoso toro premiado, de nombre
GALLUS.

Los miembros de estos terneros
eran extremadamente cortos, con
apariencia de simples mufiores. Los
animales ‘‘amputados’ presentaban
también pronunciadas malformacio-
nes craneanas, severa disminucién
longitudinal de la mandibula inferior
vy hendidura palatina.

ANADONCIA.— La Anadoncia s6-
lo ha sido advertida en individuos
del sexo macho. por lo cuél se sos-
pecha aue quizd se trata de un ca-
racter ‘‘ligado al sexo’’

Los terneros afectados aparecen
siempre ‘‘depilados’ y totalmente
carentes de dentadura al nacer. Se
ha comprobado que en estos anima-
les, el 16bulo anterior de la hipoéfisis
se encuentra insuficientemente desa-
rrollado. .

Observado en bovinos franceses por
DRIEUX et. al.,, 1950. (Recueil de
Medicine Veterinaire, 126:385).

ANQUILOSIS MANDIBULAR.—
Mandibula inferior con articulacién
osificada, de observacién en bovinos
noruegos Lyngdal.

Los terneros nacen Vivos, pero
mueren en el término de un dia.

Los animales poseedores de este
caracter se encuentran incapacitados
para succionar, por lo que no pueden
amamantarse

APLASIA ADENOHIPOFISA-
RIA.—TLios fetos que expresen esta
condicién genética, se -carscterizan
por presentar ausencia de ‘‘adenohi-
péfisis’’, 1o que constituye un hecho
constante para el diagnéstico de este
sindrome.

Las gestaciones de los individuos
afectados (fetos) se extienden desde
256 hasta 500 o més dfas, vale de-
cir, que el periodo gestacional es
anormalmente largo.

El parto, que en apariencia sélo
s inicia con la muerte fetal, es ex-
tremadamente débil.

Lias vacas transportadoras de fetos
con este caracter, muestran escaso o
ningin desarrollo de la ‘‘ubre’’.

Observado en GUERNSEYS y
JERSEYS por STORMONT et. al.
(1956), KENNEDY et. al. (1957),
BLOOD et. al. (1957), ete.

ATRESIA ANAL.— Imperfora-
cién anal. Los terneros no sobrevi-
ven al tratamiento quirdrgico. Se
compara esta alteracién con el estre-
chamiento del colon en equinos y la
atresia anal en suinos. -

TERNERO TIPO ‘‘ALCE”’ (Moa-
se calf) — Esta entidad genética re-
presenta a uno de los pocos ejemplos
caracteristicos de factores letales re-
cesivos, con efecto organo especifico.

El “‘efecto’’ del factor letal se lo-
caliza en la cclumna vertebral cuya
longitud es aproximadamente mitad
de lo normal (espina dorsal breve),
(Mohr and Wried, 1930; Hadorn,
1961).

Los terneros homocigotes para el
rasgo, nacen a término.
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Sus miembros aparecen muyv lar-
gos en relacion al tronco ‘‘acortado’’,
Vv como consecuencia, estos animales
presentan la apariencia del ‘‘alce’’
recién nacido.

La segregaciéon Mendeliana de este
factor mutante letal recesivo, fue
comprobada por MOHR y WRIEDT
(193C). mediante ‘‘back - cross’’ rea-
lizado con un toro héterocigote para
el citado caracter.

Los ‘‘terneros alce’’ mueren du-
rante el parto, o pocos dias después.
La columna vertebral y costillas se
presentan con grosera malformaec:iii
(fusion de costillas y vértebras), pro-
duciendo interferencia de los movi-
mientes resniratorios v sofocacién, »n
los animales aue sobreviven un corto
perindo de dias.

CONTRACTURA MUSCULAR
(Anquilosts general) — Los terneros
afectados nacen muertos ,0 mueren
rapidamente. El parto es dificultoso
o 1mposible de realizarse. debido a
que la cabeza y cuello se encuentran
rigidamente flexionadas lateralmente
hacia atras, los miembros anteriores
y vposteriores, también flexionados,
aplicados estrechamente al cuerpo.
Las articulaciones estin rigidas y an-
quilosadas.

TLa ‘‘contractura muscular’ es un
caracter letal recesivo.

GESTACION PROLONGADA.—
Bete tipo de gestacién, en algunos
cacos se prolonga hasta veriodos de
215 dias. L.a madre no desarrolla su
sistema mamario.. no mostrando tam-
noco otros signos usuales para el na-
cimiento a término.

T.os terneros son grandes, con un
peso anroximado de 50 ke, hasta ca-
sne extremos de 80-85 kg.

La liberacién de estos animales de-
b+ realizarse por un acto quiriirgico
d~ CESAREA, o bien por desmem-
b1 amiento.

Si el ternero nace vivo. muere a
las pocas horas del nacimiento.

Como consecuencia de las difienl-
tades de gestacién v parto, 1a madre
pusde quedar estéril o morir,

Parece ser que los terneros con
esta condicién, son homocigotes para
el gene letal recesivo especifico.

HIPOTRICOSIS CONGENITA.—
Esta condicién genética ha sido des-
crita en varias razas, pero agn no
esta aclarado si el caracter lo deter-
mina un gene recesivo ubicado en el

mismo locus para todas ellas o en
locus diferentes, puesto que hay va-
riaciones en su expresion, las cuales
van desde carencia parcial de pelos
& depilacién practicamente total.

En casos tipicos de hipotricosis, los
terneros nacen vivos, pero mueren
rapidamente debido a la inadecuada
regulacién de la temperatura corpo-
ral.

El insuficiente desarrollo de los
foliculos pilosos, hace que el orga-
rismo se encuentre casl1 totalmente
desprovisto de pelo, atn cuando pue-
de estar cubierto de una ligera ‘‘pe-
lusa’’.

Puede observarse peles sobre los
parpados, morro, orejas, cuartillas y
cola.

Ha sido descrita en Holstein -
Friesian. L.a mayoria de los trabajos
indican que esta entidad es produ-
cida por un gene recesivo.

EPITELIOGENESIS IMPER-
FECTA (Piel imperfecta)— Los
terneros afectados nacen a término,
presentando lesiones de piel en las
zonas carpianas, tarsianas, morro,
orejas, siendo muy .deficientes las
membranas mucosas de nostrilas, len-
gua y cavidad buecal.

‘Son de tamano normal, pero mue-
ren pocos dias después del nacimien-
to como consecuencia de infecciones

primarias, contraidas facilmente ante
la carencia o déficit de barreras na-
turales, que usualmente ejercen los
epitelios normales,

Las pezufias no desarrollan total-
mente y el pabellon auricular pre-
senta ‘‘enrollamientos’’ marginales.

Esta alteracion genética ha sido
descrita en Holstein - Friesian, Ayr-
shires y Jerseys,
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ENANO ‘““BUFADOR’’ (Snorter
dwarfism).— En este tipo de ena-
nismo, los terneros generalmente son
‘‘solidos’’ y econ marcado grado de
‘‘idiocia’’ al nacer, particularidades

que se hacen notables con el avance
de la edad.

Presentan dificultad respiratoria,
siendo ésta la causa de su nombre
““bufadores’’.

El gene para este caracter se ma-
nifiesta en Angus y Hereford, sos-
pechandose también su presencia en
la raza, Shorthorn.

Desde el punto de vista genético,
es un ‘‘semi - letal recesivo’’.

PIE DE MULA (Sindactilismp).—
Los individuos se presentan con uno
o mas miembros ‘‘monoungulados’’,
siendo normales en todos los deméas
aspectos. o

La condicién de pie anormal afecta
su movilidad, en razén del dolor pro-
vocado por esta especie de ‘‘encasti-
llamiento’’ que les impide desplazar-
se, y cuya consecuencia final, sera la
desnutricién progresiva.

Se considera que esta entidad ge-
nética, es de caracter recesivo.

COLOR ROJO.— Algunos colores
de pelaje, constituyen la expresién
eénica de determinados factores le-
tales. T
En ciertas lineas de OVINOS
con fenotipo color ‘‘gris-pardo’ o
“‘gris’’, el apareamiento de ‘‘gris’’
con ‘‘gris’’ resulta en progenies con
1/4 de negros y 3/4 grises, lo que indi-
ca que el negro es recesivo.

De estos corderos ‘‘grises’’, un gran
porcentaje posée abomaso anormal,
sumado a otras anomalias del tracto
digestive, que son causa de muerté a
los pocos meses del nacimiento.

Estas nreferencias se hicieron por
considerarlas de interés,

En bovinos, el rasgo ‘‘color’’ que se
meneciona no es letal. sino gue se lo
considera como ‘‘no - deseable’’.

Los animales afectados presentan
pelaje ‘“colorado’ con blanco, y nd

negro con blanco, a pesar de pertene-
cer a progenies de padres negros y
blancos.

Estos bovinos, en general son nor-
males en todos los demas aspectos.

ENANISMO (Dwarfismo).— Los
terneros que padecen de esta entidad
gengtica, aparentement: son normales
al nacer, ain cuando en rcalidad los
promedios generales son algo menores
de lo normal. Estos promedios dismi-
nuidos se refieren a peso, altura de
los miembros y cintura esecapular, ca-
racteres que se hacen méas evidentes
cuando los animales afectados alcan-
zan la edad de 12 a 14 meses.

En el adulto, estas desproporeiones
son atn de mayor notoriedad, parti-
cularmente en lo que ,conecierne a
miembros (que desarrollan mitad de
lo normal), cabeza y longitud, en re-
lacién al tamano corporal. La zona
ventral es flacida y dilatada, seme-
jante a un ‘‘odre’’) en ocasiones ex-
tendiéndose hasta muy préximo al
suelo, aumentada esta expresién fe-
notipica por la reducida longitud de
lcs miembros.

El aspecto facial recuierda al ““bull -
dog’’, con prognatismo inferior ¢ in-
serciones dentales defectuosas, lo que
promueve dificultades en la prehen-
¢i6n de alimentos y masticacidn,

Este factor recesivo ha sido obser-
vado en Aberdeen Angusy Shorthorn,

no descartiandose su ocurrencia en
otras razas, en base a que hay dis-
tintos tipos de ‘‘dwarfismo’’ o ‘‘ona-
nismo’’, | -

Como consideracién final, se puede

coregar lo siguiente:

a.— Existen muchas otras formas
de expresiones génicas corres-
pondientes a ‘‘factores leta-
les”’, ‘‘sub -letales’’ y ““no -
deseables’’, vale decir, que lo
aue se ha expuesto tan solo
indican algunos ejemplos re-
presentativos de estos caracte-
res genéticos.

b.— El 1° de junio de 1957, la
JUNTA DE DIRECTORES
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DE THE HOLSTEIN-FRE
SIAN ASSOTIATION OF
AMERICA, U.S.A,, determind
que existen OCHO (8) FAC-
TORES RECESIVOS NO -
DESEABILES. los cualesdeben
ser DENUNCIADOS cuando
aparecen,

La SECRETARIA EJECUTI-
VA mantiene un registro de cada
animal ‘‘transportador’ de uno o
mas de los ‘‘ocho factores’’ recesi-
Vv0S que se enuncian a continuacion
(Stormont, 1958) :
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1. BULL-DOG (Acondroplasia 1,
2 v 3)

v

2. COLOR ROJO (colorado, hijos

de padres con pelaje negro y
blanco)

3. GESTACION PROLONGADA

4. PIE DE MULA (Sindactilis-
mo)

5. HIPOTRICOSIS CONGENI-
TA

6. CONTRACTURA MUSCULAR
ENANISMO (Dwarfismo)

8. PIEL IMPERFECTA (Epite-
liogénesis imperfecta)

=
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