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1. "RESUMEN" 

Méndez Camón, Octayto Alejandro. Revisión Bibliográfica de los Defectos 
Teratológhcos en Bovtnós, 

En este trabajo se describen los defectos teratológicos que se 
presentan en los bov'trlos debidos tanto a causes. externas (agentes ambienta-
les, traumatismos, enfermedades fetales, carencias alimenticias y otras), - 
como a causas internas (congénitas o hereditarias); que han sido reportados 
e investigados exhaustivamente en esta especie, ast como de aquellos en que 
se sospecha una causa genética. 

La descripción de estas malformaciones, se realizó con el apo- 
yo de 103 referencias bibliográficas, de lo que se puede resumir lo siguien 

te: 

Se mencionaron varios defectos que se agruparon para fines di-
Octicos y de ensehanza en 12 grupos, cada uno perteneciente a un Sistema 
dal Organismo. 

Se encontraron 52 defectos reportados en el Sistema Locomotor 
(m0sculo-esquelético)1  

44 defectos; 

 El segundo lugar en frecuencia, lo ocupó el Sistema Genital con 

tercer lugar, lo ocupó el Sistema Digestivo con 35 defectos. 

El Sistema con una menor frecuencia de defectos reportados 10 
fue 1 Sistema Linfático con ten solo 1 ceso. 

Le incidencia de malformaciones congénitas entre el ganado va-
cuno parece fluctuar entre 0,5% y 3% de los nacimientos, de los cuales entre 

el 40% y el 50% nacen muertos, y sólo uno pequeña fracción de los defectos . 
son externamente visibles. 
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11, 41 INTRODUCCIONit 

El estudio de los trastornos del desarrollo que ocurren durante la 
vida embrionaria o fetal constituye la llamada ciencia de la Teratologta 
( 88 ). 

Las curiosidades y rarezas de la medicina fueron de gran interés -
para las antiguas civilizaciones, y muchos de sus mitos estaban basados - 
sobre esas malformaciones, así tenemos el mito relativo a los cíclopes, el 
cual estaba basado en un Individuo que tenia un solo ojo. El rey Jano fue 
un individuo deforme, el cual tenia dos cabezas fundidas a lo largo de sus 
superficies posteriores, con sus caras apuntando en direcciones opuestas 
(88-95). 

No se debe apartar con pensamientos o palabras Inútiles como 	- - 
" CURIOSIDADES " o " SUCESOS RAROS ". Ninguna de estas alteraciones carece 
de significado; y ninguno que no pueda convertirse en el principio de cono 
cimientos excelentes, si solo hicieremos la siguiente pregunta: E Por qué--
es raro, qué es lo que ocurrió en este caso? ( 72 ), 

Los primitivos recopiladores tenían más interés' respecto a las -
curiosidades y a las rarezas médicas, que para aquellos otros hechos bési 
cos que constituyen el estudio de la patología ( 88 ). 

William Harvey  fue la primer persona que reconoció que las anorma-
lidades del crecimiento   eran debidas a defectos en el desarrollo del em—
brión y'del feto. Antes de su época, se pensaba eran el resultado de la -
cólera divina ( 88 ). 

Llamamos MALFORMACIONES a las desviaciones congénitas de le formo 
del cuerpo y de sus órganos. 

Estas son el resultado de trastornos del desarrollo y del creci-
miento. Aunque ambos trastornos no han terminado en el momento del naci-
miento, les malformaciones pueden desarrollarse en épocas posteriores, Es 
lógico pensar que en este caso no sean nunca tan extensas ni ton profundos 
COMO los originadas en los periodos precoces del desarrollo, entes del ni-
cimiento. 

Las malformaciones se combinan frecuentemente con trastornos fun-
cionales, cosa que no es obligada, As! por ejemplo, un Bovino con polidoc. 
011a puede realizar su función zootécnica ( 95 ) 

Normalmente en las malformaciones varíe la forme del cuerpo y de 
los órganos dentro de ciertos !hilitos ( variaciones o ~edades ), Estos 
variedades nos conducen a una serie continua de desviaciones progresivas 
de lo forma, que llamamos ANORMALIDADES O ANOMALIAS, o aquellas extreordb. 
norias manifestaciones de la naturaleza que llamamos TEPATA ( de tapas, - 
Ores • prodigio, monstruosidad, de donde Teratoloefe ) 0 monstruos 
( de monstrare w mostrar, lo gua es digno de ser mostrado ) ( 88-95 ). 

*mur -------- 



3 

El término " monstruo " para designar a un individuo seriamente 
deformado tiene un origen interesante. Proviene, como ya se citó, del la-
tín monstrare.E1 uso de este término estaba basado en la creencia de que 
los nacidos anormales serian portentos que mostraban lo que iba a suceder 
en el futuro, superstición que se difundió desde Roma a toda Europa y --
afloró repetidamente en escritos médicos (82 ). 

Dado que se conoce el curso normal del desarrollo de cada especie 
animal y de cada órgano, se puede precisar con bastante exactitud, el mo-
mento hasta el que puede haber tenido lugar la perturbación. Este plazo es 
lo que Schwalbe llamó " PERIODO TERATOGENETICO DE DETERMINACION " . 

Una malformación será tanto más extensa y profunda, cuanto más 
precozmente haya sobrevenido el trastorno durante el desarrollo embriona--
rio ( 95 ). 

Esto es muy importante porqué la trascendencia de la teratologfa 
no queda agotada por el estudio anatómico y morfogenético de cada caso; - 
pues las malformaciones, y sobre todo, muchas veces las de poca importan-
cia, nos indican que no sithilo hay desviaciones de la forma, sino que puede 
haberlas además, de las funciones, tanto en sentido somático como en sen-
tido psíquico ( 88-95 ). 

Hay que considerar también el problema de la herencia, pues se ha 
visto que ciertos progenitores, tienen repetidas veces descendientes con -
las mismas anomalías, 

Las Investigaciones modernas han puesto de manifiesto una serie -
de malformaciones hereditarias, aclarando su genealogía, cosa que puede te 
ner gran Importancia en la cría de los animales ( 19-52 ), 

Todas las cualidades hereditarias están ligadas a ciertos elemen-
tos de las células germinativas, a las unidades o factores hereditarios, -
llamados también genes, En conjunto, forman los genes el llamado plasma --
germinatlyo o idloplasma cuyos portadores son, los cromosomas. 

Las cualidades patológicas se heredan con carácter recesivo en la 
mayor parte de los casos, por lo cual originan enfermedades hereditarias -
cuando existen los mismos genes en el padre y en la madre. Si sólo hay - -
tare hereditaria en uno de los padres, puede persistir con carácter laten-
te el gen patológico durante muchas generaciones, hasta que se manifiesta 
sObitemente al cruzarte dos individuos con taras. 

Se puede presentar en los animales el fenómeno llamado ATAVISMO -
( de atavlus ■ primitivo ) que consiste en el hecho excepcional de que se 
presenten en seres actuales, caracteres que representan un regreso a formas 
filogenéticas antiguas, por ejemplo, la polidactilla o la polimastia ( 95 ). 

En diversas razas de ganado y de animales domésticos, cautivos y 
salvajes han sido Identificados muchos defectos congénitos diferentes de -
causa genética, ambiental o desconocida, o bien defectos debidos a una in-
toracción ambiental y genética (52 ). 

Es evidente que existen muchos más, los cuales serán identificados 
a medida quo aumente el conocimiento en este renglón, 

Debido e que las enfermedades genéticas pueden diseminarse insi-
dinsemen e entre las razas liaste que son difíciles de controlar, es 



aconsejable reconocerles precozmente a fin de evitar que esto suceda -
( 16-52 ). 

La mayoría de las asociaciones de criadores y los servicios de 
inseminación artificial poseen programas de vigilancia y control de las 
tendencias y padecimientos genéticos indeseables. 

Los criadores de ganado necesitan de la asesoría de los médicos 
veterinarios para reconocer tales defectos en su ganado, así como el efec 
to que estos pueden tener sobre los programas de crianza (38-45-52). 

En la decéda de 1930 se creía francamente que todas las malforma-
ciones congénitas eran hereditarias; de hecho, a menudo se igualaban y usa 
ban de manera intercambiable los términos " congénito" y " hereditario " — 
(72). 

Por definición, los defectos congénitos están presentes en el mo-
mento del nacimiento, pero muchos no son indentificados hasta una etapa --
posterior, a menos que se utilicen medios clínicos, bioquímicos o patoló-
gicos, 

Estos defectos pueden afectar a una sola estructura o función; -
sin embargo, cada vez hay mayor conciencia de la importancia diagnóstica 
de síndromes consistentes en la combinación de diversos defectos estructu-
rales o en la asociación de defectos funcionales y estructurales (52). 

La variación genética es un recurso del mecanismo de la evolución 
y un instrumento de los criadores de animales. Al lado de las variaciones 
favorables hay muchas que son desfavorables, y causan los defectos congé-
nitos, Estos son la causa de un porcentaje regular de muertes neonatales y 
pueden tener considerable importancia económica (19-52). 

La frecuencia de los defectos congénitos en el ganado vacuno va-
ria segdn las razas. Dentro de éstos, factores tales como la función o es-
tructura afectada, grado de nutrición, ambiente, edad de los progenitores 
y manejo, modifican el nOmero total de defectos congénitos y su frecuencia. 

Muchos de estos defectos pasan inadvertidos, y otros no son Info1 
mado$ por razonas económicas, 

De un total de 137,717 animales atendidos en clínicas veterina-- 
rlas universitarias de Estados Unidos y Cona" 6455 tenían defecto, con-
génitos, 

en Conclusión, 14 incidencia de malformaciones congénitos entre - 
el ganado vacuno parece fluctuar entre 0,5% y 3% de los nacimientos, de 
los cuales entre el 40 y 501 nacen muertos, y sólo una pequeña fracción de 
los defectos son externamente visibles (52). 

( Compárese esta cifra con la frecuencia de malformaciones carné-
Mies en el ser humano, que se calcula as de 1 a 3%) ( 50-5242/. 

Aún cuando las pérdidas económicas causadas por los defectos con-
génitos son menores que las enfermedades de tipo nutricional o infeccioso, 
los primeros pueden causar considerables problemas económicos (57), 

Los defectos congénitos son causados por  factores  genéticos  o 

4  
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ambientales, o bien siguen un patrón complejo de interacción genética-am-
biental. 

La cuestión principal estriba en decidir qué debe hacerse con -
respecto a los defectos congénitos. 

El punto básico para el diagnóstico y control es la prevención 

(52-88'95 ). 

Hay que recordar que existen tendencias hereditarias indesea-
bles que no deterioran el valor y la utilidad del animal y por tanto deben 
Ser incluidas en el árbol genealógico, sin embargo, las demás implican de-
terioro de la estructura o la función, y en consecuencia, afectan la utill 
dad de la cris con la consiguiente pérdida económica (52-95). 

Este análisis de los defectos teratológicos en los bovinos, ofre 
ce al especialista una referencia excelente a los problemas que se le pue-
den Presentar en los diferentes prográmas de crianza. 
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III.-"ETIOLOGIA DE LAS MALFORMACIONES',  

La teratogenesis es completamente oscura en la mayor parte de las --
malformaciones. De poco han servido las investigaciones sobre la mecánica 
del desarrollo, que con tanta inteligencia se han hecho desde mediados del 
siglo pasado. 

Lo único demostrado claramente es que, Junto a las causas externas, 
representan con frecuencia las causas internas un importante papel ( 95 ). 

Una anomalía es un trastorno del desarrollo que Involucra a un órga-
no o a una porción de un órgano. Las causas no siempre son conocidas. 

Los estudiosos establecen que la mayoría de ellas tienen sus orígenes 
dentro de las primeras semanas, después de las fecundación. Algunas, sin 
embargo, pueden desarrollarse más tarde durante la preñez ( 88 )., 

Las anomalías en el desarrollo del huevo, el embrión o el feto son -
posibles en todas las especies domésticas. Los casos más graves son morta-
les para el fruto, con la consecuencia de resorción, aborto, momificación 
o nacimiento del feto, a término o muerto. Las aberraciones menos severas 
son motivo de varios grados de deformidad estructural que pueden ser causa 
de distocia y muerte fetal, así como del nacimiento de hijos vivos pero --
defectuosos ( 27-28 ). 

Las causas de estas anomalías son múltiples, algunas propias del - - 
óvulo o del espermatozoo y, más adelante en el proceso, por perturbaciones 
en el medio uterino, No hay duda de que durante las primeras semanas de la 
gesteción, cuando el crecimiento y diferenciación celular están al máximo, 
las Influencias genéticas y maternas son más fuertes. En esta contingencia 
es oportuno recordar que en el ganado vacuno, por ejemplo, la organogénesis 
comienza el día 16 de la gestación ( 28 ) 

Las malformaciones congénitas son anomalías anatómicas existentes al 
nacer, Puede tratarse de trastornos macroscópicos o microscópicos ion 10 '-
superficie o dentro del cuerpo ( 72), 

En le obstetricia veterinaria, la Teratologral tiene Importancia pe-
ro reconocer la causa por la cual pueden ser determinadas las desviaciones 
y por las complicaciones que pueden producir en el momento del parto, pues 
son motivos frecuentes de distocia. 

Es posible que durante la preñez se desarrollen productos monstruo' 
SO o con otra /Anomalía, como presentar en mayor o menor grado una "desvié 
ción de forma del tipo específico", según la expresión del I. Geoffrey 

Solnt-Hilaire ( 99 ). 

Pocos de estos defectos son genéticos' otros por factores ambientales 

( toratógonos ) y algunos más pueden ser el resultado de una Interacción 

Uanític0-ambiental, No obstante, muchos de ellos no tienen una cause Mal.  
minada, y pueden ser necesarios muchos años de Investigación para astlara' 
Carlos ( 51 ). 
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Las causas de estas desviaciones de la normalidad son diversas, algu- 
nas bien conocidas; otras poco, o ignoradas del todo; sin embargo, se admi 
te que el "fenómeno teratológico es siempre el producto de una ontogénesri 
anormal" ( De Vecchl ) 	( 99 ). 

Es principalmente durante el periodo embrionario en el que la mayor 
actividad del organismo materno parece concentrarse en la formación del -
nuevo ser, cuando los trastornos del metabolifmn de las substancias nece-
sarias para el desarrollo del embrión, las deficiencias alimentarias, de --
vitaminas y minerales, los factores hormonales y los hereditarios se tra-
ducen en el desarrollo insuficiente o anormal del embrión, pero se admite 
que ciertas formas teratológicas se producen más tardíamente por procesos 
patológicos fetales o mecánicos (adherencias, bridas amnióticas, cordón 
umbilical). 

Los diversos factores que pueden influir el desarrollo embrionario -
determinando variaciones más o menos profundas, actúan de diversa manera, 
Algunos son verdaderos procesos teratológicos que se implantan desde el 
principio del desarrollo del óvulo, en el momento en que aparece el primer 
esbozo de los distintos órganos y tejidos, y turban porfundamente la orga 
nogénesis originando las monstruosidades más graves sin que alteren la 
naturaleza de los tejidos, que permanecen "histológicamente normales". 

Otros son procesos patológicos o mecánicos que obran en una época --
más avanzada del desarrollo sobre un órgano aislado o un tejido y producen 
anomalías o alteraciones, no graves, pero que estimulan variaciones en la 
constitución de los diferentes tejidos, o sea, que "modifican su constitu 
ctón histológica" ( 99-101 ) 

Como se citó; lo único demostrado claramente es que, Junto a las cau 
sas externas, representan con frecuencia las causas Internas un Importante 
papel. Ejemplo: 

Causas Externas,- 
Entre ellas están los agentes ambientales, trauma- 

tismos, compresiones, enfermedades fetales, carencias alimenticias y pro-
cesos mecánicos. 

a) Los agentes ambientales causan defectos congénitos en el ganado -
vacuno, 

Los factores ambientales teratógenos Identificados en el ganado in- 
cluyen el virus de la lengua Azul, el virus de la Diarrea Viral Bovina 
( OVD ), virus Akabane, medicamentos, irradiación y plantas tóxicas, 

La enfermedad del ternero derrengado, en Utah y en la Isla Kodiak, 
se ha ligado e la ingestión de tramuz (L. sericeus, L. caudatus y t., - - 
nootkatensis ) por la madre con 40 a 60 días de gestación. 

Se sospecha que otras plantas pueden causar deformidades en los ter-
neros, como el Senecio, lndigofera spicata, Cycadales, Elighia, las plan-
tas loco, Pepaveracea, Colchlum, Vinca, tabaco y plantas relaciondas 
( 52 ). 
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Las infecciones virales prenatales han sido identificadas como fac-
tores teratógenos en el ganado vacuno. La atrofia cerebelosa es causada -
por la infección prenatal con BVD; la hidranencefalia puede estar ligada a 
la infección prenatal con virus de la lengua azul; en Japón y Australia la 
infección prenatal con virus Akabane ha causado hidranencefalia y atrogri- 
posis 	( 52 ), 

En infecciones generalizadas con viremia, el virus puede ser trans-
mitido al feto. En las infecciones virales agudas severas, es coman la -- 
muerte fetal y el aborto (smallpox, Dixon,  1862), pero las situaciones más 
Interesantes son aquellas en que el embrión no muere ( revisión por Cata-
lano  y Sever, 1971 ). Si bien, en otro tiempo, se tenía la idea de que las 
Infecciones congénitas con virus eran raras. El embrión puede estar Ileso 

.por el virus, sufrir daño en el desarrollo de sus órganos, lo que causa la 
muerte fetal, o ser lo bastante severo para producir malformaciónes congé-
nitas ( Manshaw, 1970 ), En algunas infecciones congénitas, el animal infec 
tado antes de nacer adquiere tolerancia al virus implicado ( 14-34-44-52-

58 ), 

Los agentes teratógenos implicados en la producción de defectos con-
génitos son difíciles de identificar. En general, los defectos de causa --
ambiental siguen patrones estacionales, y las situaciones de tensión cono-
cidas pueden estar asociadas con padecimientos maternos y no siguen un pa-
trón familiar; los terneros nacidos de vaquillas son afectados con mayor 
frecuenica, a menudo es detectable la inmunoglobulina fetal; la incidencia 
de aborto aumentaly puede observarse morbilidad en el rebaño ( 52 ), 
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ENFERMEDADES CONGENITAS CAUSADAS POR VIRUS 

GRUPO 

Poxvirus 

Herpesvirus 

Parvovirus 

Leucovirus 

Togaviridae 

Arenavirms 

Orblvirus 

*aovillo 

PADECIMIENTO 

Smallpox (hombre) 

Cytomegalovirus (hombre) 

Rinoneumonitis Equina 
Herpesvirus Felino 

2)
Herpes simplex virus (tipo 

HerpeslIke virus (perros) 
Hl (hamsters) 

RV (ratas) 

Leucosis Aviar (pollos) 

Leucemia Murina (ratón) 

Vacuna Cólera Porcino 
(cerdos) 

Rubeola (hombre) 

Worm Wel Bovino • 
Cnf. mucosal (vaco) 

Carlomeninglds Linfo I Ice 
(ratón) 

Vacuno Lengua Azul (Ovinos) 

Reovirus tipo 1 (ratón) 

Reos/fria tipo 2 (ratón) 

EFECTO SOBRE EL FETO 

Muerte fetal (aborto) 

Enf. neonatal severa; daño 
cerebral y viremia prolon-
gada en los sobrevivientes. 

Aborto en yeguas. 
Muerte fetal (abbrto). 

Muerte neonatal severa. 
Enf, hemorrágica severa. 
Muerte fetal con defectos 
del desarrollo, 

Muerte fetal y resorción; 
hepatitis e hipoplasia 
cerebelar en recito nac. 

Inaparonte; viremia prolon-
gada, tolerancia inmunolági 
gica, eventual leucemia 
(rara). 

Inaparentel viremia prolon-
gada, eventual leucemia 
(algunos veces) 

Edema y malformación de los 
miembros, 

Defectos del desarrollo, vi 
remle prolongeda, no hey -" 

«demencia Inmunológice. 

Hipoplesle cembilor. 

inaporente; viremia prolon 
Oda, tolerancia inmun0107  
gire, 

Corderos nacidos muertos o 
con afn1omes de enf, CNS,  

Muerte fetal y resorción, 

Ipeparente. 
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El virus de la Diarrea Viral Bovina - Enfermedad de las Mucosas --- 
(BVD / MD) esta asociada con aborto y los sobrevivientes presentan ataxia 
e hipoplasia cerebelar congénita. 

Los signos clínicos más frecuentes son fiebre, anorexia, baja en la 
producción láctea y diarrea. La severidad de la diarrea varía desde ligera- 
mente líquida a líquida, y en algunos casos heces teñidas con sangre. 

El dato epizootiológico evidencia la incriminación del virus de la 
BVD-MD como causa de aborto e hipoplasia cerebelar congénita 
( 14-34-44-52-59 ). 

b) Otras causas en las hembras de los animales domésticos son los --
traumatismos y las compresiones. El traumatismo actúa excepcional o indirec 
temente, más sobre los anexos ovulares que sobre el óvulo, y motivan condi 
clones favorables para la producción de deformidades ( 99 ). 

Los golpes podrían tener importancia solamente en los primeros momen 
tos del desarrollo, pues lo que producen después son desprendimientos de la 
placenta, muerte del fefo y abortos, pero no malformaciones ( 95 ), 

La compresión (neoformaciones, procesos cicatrízales) ejercida de -
diversas maneras sobre el útero y sobre el embrión o el feto puede acarrear 
trastornos y modificaciones de su desarrollo normal ( 99 ), 

También puede pensarse en espasmos súbitos de la trompa y del útero 
durante las primeras fases del desarrollo, los cuales podrían ser provoca-
dos por agentes psíquicos, como sustos. Tal circunstancia no puede tener --
importancia alguna en períodos más avanzados del desarrollo, esto debe te-
nerse en cuenta,ya que entre los profanos o ignorantes existe la creencia 
de que los sustos tienen importancia como causas de anomalías ( 59 ), 

c) Otra causa patogénica de las embriopatfas es la carencia alimenti 
cia, ya sea por la deficiencia de sales minerales o de vitaminas A,D y E. 
Las sales minerales son factor esencial del crecimiento, y su deficiencia 
predUce en los adultos desarrollo incompleto, xeroftalmía, microftalmia, 
ceguera y trastornos de la nutrición cutánea (cerdos); en la madre preñada, 
esta carencia produciré una disfunción del tejido epitelial embrionario, « 
por lo que serían posibles anima lías fetales de variado tipo, Lo mismo *-
ocurre en los vacas por carencia de vitamina D. La deficiencia de vitamina 
E es dañina para el desarrollo normal del embrión (Muelles), que está ex-
puesto a un atildamiento anormal, a la muerte y reabsorclén, Le deficiencia 
de sales minerales, y más especialmente la alteración de sus relaciones mor 
males, genera desequilibrio fónico, distrofias frecuentes y desarrollo irte 
guiar del tejido óseo. Es sabido que en los años muy secos, cuando los fo- 
rrajes contienen poco écidp fosfórico, producen un desequilibrio fónico - 
entre el calcio y el fósforo, y por lo tanto un desarrollo anormal del --
embrión, del feto y  de su esqueleto, y especialmente en las vacas son méS 
frecuentes los abortos, los mortinatos y las monstruosidades ( 99 ), 

d) Probablemente también influyen factores hormonales en el desarro-
llo regular del embrión, porque un metabolismo alterado es capaz de produ-
cir trastornos estructurales del multo, alterada maduración y alterada 



11 

organogénesis; e influyendo en el desarrollo del individuo, es causa de 
enanismo hipofisario y tiroideo; gigant Ismo hipofisario o genital 	( 99 ). 

Los Factores químicos son difíciles de juzgar, aún cuando su inter-
vención efectiva no ha sido todavía demostrada, se debe pensar que las ac-
ciones bioquímicas, que además provocan trastornos osmóticos, lógicamente 
tendrán más Importancia que los traumatismos mecánicos ( 99 ). 

e) Los factores térmicos, los rayos Roentgen y el radio, tal vez en 
el hombre se han podido considerar como veraces estos efectos, pero en la 
teratologfa veterinaria se carece de pruebas concretas ( 95 ), 

f) Otras causas de malformaciones pueden ser de origen mecánico, que 
se han demostrado experimentalmente, y actúan desordenando la estructura - 
molecular propia de cada célula por alteración de la estática 	( 95-99 ), 

g) Es seguro que las enfermedades fetales pueden causar trastornos 
del desarrollo. Pero siempre hay que sopesar en qué medida pueden ser cau-
sa de una malformación ( 95 ). 

CAUSAS INTERNAS,- 
Diversas malformaciones son hereditarias. Es necesa 

rio, por tanto, que haya tenido efecto una modificación irreversible (mu 
tachón), la cual, se pone de manifiesto ulteriormente en la descendencia. 

Cuáles son las causas que conducen a esta modificación de los genes, 
es cosa que apenas puede ser demostrada en cada caso. Se ha pensado en --
irregularidades de la mitosis de maduración de las células sexuales, en -
una fecuiNclación por varios espermatozoides, así COMO en una maduración ---
excesiva de los óvulos, 

LAS Investigaciones han permitido profundizar en esta cuestión. El 
material que forma los esbozos de cualquier tejido u órgano posee unas po-
sibilidades predeterminadas de desarrollo y se llama POTENCIA PROSPECTIVA 
O PERSPECTIVA. Tal potencia no es agotada en todos los casos, siendo esto 
lo que sucede en las malformaciónes por inhibición o detención del desarro 
llo. 

Los esbozos ya formatos se desarrollarían en la dirección predetermi 
nada ( determinación ), independientemente de los tejidos vecinos ( autodr 
ferenclación ), Los factores determinantes tienen que ser hechos efectivoZ 
por los factores de realización; es decir, por las mas diversas Influen,  
cíes del ambiente, o sea, por causas externas. Se ha observado, que los -
tejidos vecinos ejercen una influencia ( Inducción organizadora ), que en 
ocasiones pueden modificar radicalmente la preformación del esbozo. La --
diferenciación se hace así dependiente de los tejidos vecinos ( diferencia 
ción condicionada ), 
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Se ha podido estudiar la acción inductora del blastóporo o boca pri-
mitiva. Este influjo es tan poderoso, que llegan a ser compensadas pérdidas 
considerables; la regeneración de las partes conservadas sustituye. lo per-
dido, siendo además regulado el trastorno, aun cuando tenga que ser abando-
nado el camino normal del desarrollo (regulación), Bajo la Influencia de las 
nuevas condiciones dadas, se observa a veces que el tejido es transformado 
en una forma que no corresponde al lugar (metaplasia). 

Durante el desarrollo existen correlaciones mutuas entre ciertas par 
tes. Así, por ejemplo, la falta del esbozo de un miembro produce una inhibT 
ción del desarrollo de la medula espinal, la cual a su vez es origen de una 
deformidad del otro miembro. Las dependencias unilaterales entre diversos 
órganos por su vecindad, reciben el nombre de RELAC1ON. Se ponen de mani-
fiesto, por ejemplo, en la dependencia que tiene el desarrollo del cráneo 
con respecto al del cerebro o el de los dientes con respecto al de los maxi 
lares. Resulta así que un mismo individuo puede ofrecernos diversas malfor: 
naciones, 

Siempre estará presente el problema de averiguar si las malformacio-
nes múltiples guardan entre sí alguna dependencia, o si representan sólo --

una mera coincidencia ( 95 ). 

Existe en verdad, un cierto número de enfermedades, defectos o tras-
tornos patológicos que son de carácter hereditario, según los estudios rea-
lizados que Indican, que muchos tienen su principio en el plasma germinal, 
esto es, son hereditarias ( 88-97 ). 

Los defectos hereditarios son el resultado de elementos definidos -
dentro de la figura germinal. Muchos de los defectos congénitos siguen la 
herencia Mendeliana simple, y en la mayoría es debido a un gene recesivo 
autosómico simple. Sólo algunos autores describen herencia ligada al sexo 
( 52-88 ), 

Los defectos congénitos pueden también ser heredados por un mecanismo 
poligénico con umbral o sin él 	( 52 ). 

Otras veces lo que se hereda os simplemente la predisposición a la 

enfermedad o la diátesis constitucional, dando lugar e individuos endebles o 
delicados, La presencia de taras hereditarias puede consistir precisamente 
en la especial constitución de los individuos en un todo o sólo en la debi-
lidad de determinados órganos o aparatos ( 97 ). 

Como en el caso de otros caracteres heredables, algunos defectos --

son heredados en una forma simple, en tanto que otros son debidos a amplios 

complejos del gene ( 88 ), 

Los factores genéticos logran su efecto a través de genes autosémicee 
recesivos simples y homoclgóticos, pues la mayoría de los defectos heredi-
tarios parecen ser RECESIV0s, en tanto que son pocos los que son DOMINANTES 

( 52-88 ). 
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Los factores que determinan los caracteres patológicos suelen ser, 
casi siempre, como ya se citó, recesivos. Pueden existir, por lo tanto,-
en el caudal hereditario de ciertos individuos o familias sin que se ma-
nifiesten externamente, debiéndose unir en homocigosis para hacerse paten 
tes, Puede, en cambio,suceder que en un grupo de individuos genéticamenff 
sanos se opere, en uno o en varios, una mutuación desfavorable, haciéndo-
se desde ese momento heredable el defecto. Y en otras ocasiones pueden --
surgir recombinaciones mendelianas de factores recesivos raros, que, por-. 
Juntarse en homocigosis, dan lugar a un transtorno vital manifiesto. 

Este es precisamente el peligro de las cruzas consanguíneas ( 97 ) 

Se sabe desde hace largo tiempo que muchas malformaciones congéni--
tas se heredan, y a veces muestran un cuadro mendeliano neto de herencia. 
En muchos casos la anomalía es directamente atribuible a cambio en un gen, 
de donde el nombre de mutación de gen único, 

HERENCIA AUTOSOMICA DOMINANTE,- 
En estos casos, el gen afectado cau- 

sa malfomaciones, 	provenga de uno de los padres ( heterocigoto) o de 
ambos ( homocigoto). Por lo regular, la anomalía es heterocigota, pues se 
ría verdaderamente raro que ambos progenitores presentarán genes anóma---7  
los semejantes. A menos que exista consanguinidad, 

En las malformaciones con herencia autos6mica dominante el hijo del 
sujeto afectado (heterocigoto) tiene probabilidad de 50% de presentar el -
problema. 

HERENCIA LIGADA AL SEXO.- 
En estos casos, los genes anormales son -- 

transportados por el cromosoma X ( no se han descubierto enfermedades cau 
sedas por genes del cromosoma Y ), 

HERENCIA AUTOSOMICA RECESIVA,- 
Un gen recesivo se expresa sólo en es 

todo homocigoto, esto es, cuando es heredado de le medre y del padre (91), 

le transmisión hereditaria de les enfermedades o defectos obedece--
generalmente a un per de factores mendellanos, siendo, por lo tanto, ca-
Sos de monohihridismo en que el carácter seno domina sobre el enfermo. Pe 
ro a veces intervienen dos o sub pares de factores, pudiendo ser de 'lea 
n'ex. polímera, como sucede en la; enfermedades constitucionales, Ejem 
pies de monohibridismo en los bovinos son la hipotricosis, la hernie cera 
bre), acromegalia hipofisarie y prognatismo. 

En los vacunos no se conoce ningón tipedo enfermedad ligada al sexo 
como al daltonismo, hemofilia, como en el humano. 

Existen, sin embargo, los casos de factores asociados, es decir, un 
factor letal está asociado a otro no letal que afecta e un corktor datar 
minado, Por ejemplo, el albinismo, debido a un factor normal recesivo, ve 
asociado a otro que determine una disminución de la vitalidad ( 97 ): 
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Estos defectos hereditarios difieren ampliamente en su efecto sobre 
el individuo, Por ejemplo, algunas destruyen la vida del individuo en su 
temprano desarrollo, en tanto que otros son apenas de Importancia sufici-
ente para afectar el valor económico del animal. En ocasiones, y por e--
fecto de los factores letales o subletales la muerte puede acaecer en los 
mismos gametos o cigoto, en el feto formado o en el recién nacido. Cier--
tas deformidades o monstruosidades son, en fin, también de naturaleza he-
reditaria ( 88-97 ). 

ANOMALIAS Y DEFECTOS DEBIDOS A FACTORES LETALES Y SUBLETALES.-
Los 

factores hereditarios pueden influir en el desarrollo del embrión. Exis -
ten genes o factores letales que son capaces de producir monstruosidades 
incompatibles con la vida del feto ( aborto hereditario ) y otros facto--
res que producen anomalfas compatibles con la vida: éstos son los facto--
res subletales, que por ser recesivos darán en cierta generación produc-
tos "puros", respecto a este factor, es decir , que presenten la anomalía 
o monstruosidad que produce este. Pertenecen a este tipo varios factores-
que originan distintas anomalías o monstruosidades en los animales domés-
ticos: hernias inguinales, cabeza de bulldog con las extremidades atrofia 
das,falta de pelo, criptorquidismo, anquilosis de la articulación maxila7 
o de otras, contracturas musculares, hipospadias y epispadias ( 99 ). 

La literatura contiene numerosos reportes de genes detrimetales en 
animales domésticos. Algunos de esos genes son de efectos drásticos y --
pueden causar la muerte durante la gestación o al momento del nacimiento. 
Esos son referidos como letales. Otros son llamados subletales o semile-
tales, causa la muete del animal después del nacimiento o tiempo después. 
Otros no causan la muerte, pero definitivamente reducen la viabilidad o-
el vigor. 

Un gen letal puede manifestar su efecto en cualquier momento desde 
la formación del gameto hasta el nacimiento o poco después, 

Frecuentemente uno vaca o yegua es servida, y aparentemente conci 
be, porque ella no muestra signos de estro el siguiente período regular': 
de calor, pero retornará al estro mas tarde. Posiblemente puede tenor lu 
ger le concepción, pero el cigoto o embrión moriré por 104 efectos del 
gene letal, el cual seré reabsorbido y la hembra reanudará su ciclo es --
tral, 

Existe evidencie do que los genes letales pueden ser cause de dis--
turbios en el cerdo durante la preñez, debido a que con el sistema de las 
cruzas cerradas o consanguíneas ( inbreeding) se incrementan las pérdidas 
por muerte embrionaria, mientras que con las cruzas abiertas (crossbreo—
ding) el problema decrece. 

14 gran proporción de perdidas por muerte en los *nimios domésticos 
Jóvenes ocurre al momento del nacimiento o dentro de pocas horas después, 
Frecuentemente, cuando los animales presentan algún defecto externo *vi-
dente, los estudios deben ser encaminados a determinar si los gene; late 
les fleten Involucrados, fi muchos cosos se tiene quo establecer su res: 
ponsebilidad y determinar de que manera interviene le herencia Cuando 
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el Joven muere no muestra defectos externos evidentes y una posible causa 
genética de la muerte es menos prometedora para serinvestigada. 

Los genes letales tienen sus efectos sobre los órganos internos,aun 
que semejantes características hereditarias no han sido completamente in7—
vestlgadas, se sabe que ellas tienen que existir, por el incremento de los 
cruzamientos consanguíneos ( Inbreeding ) que son seguidos por grandes pér 
didas por muerte de la cría desde la concepción al destete, mientras que - 
las pérdidas por muerte son menores durante este periodo, cuando se hacen -
cruzamientos por el método abierto ( crossbreeding ). 

Los genes subletales o semiletales son responsables de algunas muer-
tes en los animales domésticos. Por ejemplo en el enanismo (dwarfismo ) en 
Herefords, el animal nace vivo, como regla general, pero casi invariable--
mente ellos mueren antes del año de edad. 

Otros genes con efectos visibles no obvios quiza son detrimentales, - 
ello queda explicitó en la reducción del tiempo de vida o del vigor.induda-
blemente muchos de esos genes escapan a la deteccción y son quizá de igual 
cuidado e importancia económica que los genes con efectos letales o semile-
tales. 

La mayor cantidad de genes letales y detrimentales son recesivos o -
parcialmente dóminantes y estan presentes en el estado homocig6tico para -
manifestar todo su efecto. En algunos casos, los genes parcialmente dominan 
tes afectan a individuos heterocigotos, de modo que ellos esten intermedidi 
en su fenotipo, entre el normal y el homocig6tico recesivo. 

los genes recesivos detrimentales se encuentran geneneralmente presen 
tes en bajo porcentaje en una población y en muchos casos; los cruzamientos, 
inbreeding o linebreeding, pueden ser causa de que manifiesten en el estado 
homoclgótico. 

Conociendo que los genes recesivos o detrimentales pueden aparecer -
en grandes porcentajes con la práctica de cruzas inbreeding, los criadores 
de ganado deben de evitar estos,porque la baja frecuencia de esos genes, de 
penderá directamente del esfuerzo que estos realicen para su control y el 17  
minacién. Algunas veces, no obstante, la frecuencia de un gene letal o de - 
trimetal puede llegar a ser relativamente alta, como es el caso del enanismo, 
el cual causó considerables pérdidas económicas a algunos criadores de razas 
puras de ganado bovino en el eño de 1950. 

La frecuencia de este gene puede ser alta en muchas razas, en numerosos 
individuos del genotipo recesivo homocigótico. 

Numerosos reportes en la literatura han destrito la ocurrencia de ge-

nes letales y detrimentales en animales domésticos y nuevos reportes apare-
cen cada ano. La forma de la herencia de algunos de ellos no han sido aún 
establecida, porque en un momento determinado solo pocos animales son efec-
tado6p observados y reportados; por lo que , la manero del como se heredan no 
he podido aOn ser determinada. 

Se debe tener en mente,cuando los datos sean dados, sobre la forma de 
heredarte, de acuerdo con sus rasgos o características, Algunos rasgos son 
determinados por mas de una par de genes, o por genes con variedad en su - 
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expresi6nDgenes que muestren penetrancia incompleta. Todo esto sirve para 
complicar más la situación ( 51) 

Si el carácter de los genes ocasiona la muerte del feto o del recién 
nacido, tales genes se conocen como. LETALES. Muchos de tales factores han 
sido encontrados en las diversas especies de animales domésticos; pero, des 
de luego, aquellos que se manifiestan por sí mismos antes del parto y oca-7  
sionar la muerte del feto o del recién nacido, atraen muy poca atención. 

Un ejemplo específico de tales factores letales lo vemos en el ganado 
bovino raza Dexter, una raza inglesa de piernas cortas, estrechamente empa-
rentada con la raza Kerry. El ganado Dexter cuando se cruza intersé no pro-
duce una raza pura, sino que, siguiendo las leyes mendelianas,da nacimiento 
a una descendencia de acuerdo a las siguientes proporciones: 1 bulldog, 2 -
Dexter, 1 Kerry (normal). Los becerros tipo bulldog son siempre abortos y -
muestran acondroplasia. La explicación es que dentro de los Dexters, la tor 
tedad es debida a un gene dominante letal, el cual, si es heredado al mismo 
tiempo por el semental que por la vaca, originan que su progenie sea aborta 
da. 

En algunas razas de bovinos de carne, especialmente en los Herefords 
en los Estados Unidos, se presenta un defecto letal latente, consistente en 
una forma de enanismo. Genéticamente está condicionado por un gene recesivo 
autosomático. Estos enanos rara vez alcanzan la edad de la reproducción 	Un 
toro portador de este gene, cuando es introducido en un rebaño libre del gene, 
no da enanos en la primera generación de becerros, pero el 50% de ellos son -
portadores del gene enano. En la segundan generación , las hembras portadoras 
del gene que son apareadas con machos portadores del gene, producen enanos,de 
conformidad con las características de la proporción mendeliana ( 51-88 ). 

En algunos vertebrados inferiores han sido producidas malformaciones 
cambiando radicalmente las condiciones ambientales en los momentos críticos 
del desarrollo del embrión, reduciendo temporalmente la temperatura ambiente 
o cortando el oxígeno. Aunque el crecimiento continúa, no tiene una tasa u-

niforme en todas sus partes. 

En un momento dado, las células que estaban predestinadas a llegar a -
ser un órgano en particular, proliferan y se diferencian de un modo répido, 
mientras que otras están més o menos en astado de reposo. Es de creerse que 
esto ofrece una razón suficientemente válida para la apecición de muchas mal 
formaciones ( 88), 

Existe una multitud de casos, cuyo mecanismo hereditario parece bien -
aclarado, mientras que otros, observados por varios autores son todavía dis-
cutibles. 

La mayoría de estos factores, ya sean letales o subletales, poseen una 
acción tan marcada que no permite la vida del ternero apenas nacido, siempre 
que la muerte no sea ya durante el desarrollo fetal. 

Le acción letal o semi letal aparece en ocasiones en una determinada -
época de la vida, contribuyendo a rebajar la producción y la vida útil de --
los animales, 
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En los animales de intensa explotación zootécnica, como las vacas le-
cheras, es altamente interesante el problema de la transmisión hereditaria 
de la inmuntdad.naturdl ►  Ya que el número de enfermedades constitucionales 
en estos animales es mayor cada día, debiéndonos servir de los conocimien-
tos de la genética para luchar contra estas enfermendades, en estrecha coor 
dinacién con los medios profilácticos, bacteriológicos y con los zootécnicos. 

Parece cierto que la resistencia natural, la inmunidad natural, frente 
a determinadas enfermedades es un fenómeno que obedece a las leyes de la he-
rencia. ( 88 ) 

Existe por todo ello, la necesidad urgente de encontrar en ciertas ra-
zas de ganado, familias que tengan la mínima o ninguna tendencia indeseable 
debida a herencia por genes múltiples, tal como la parálisis espástica y las 
anormalidades del sistema reproductor. 

Los efectos hereditarios son el resultado patológico o fisiopatolégico 
de genes mutantes o anormalidades cromosómicas en la patogenesia de dos de--
fectos congénitos de los animales domésticos. 

Es dtflcil identificar las causas genéticas, pero existen diversos pro-
cedimientos para ello, como, la entidad diagnóstica es la progenie con defec-
tos congé nitos,y todos los procesos genéticos están basados en la suposición 
de que los procedimientos de esta índole aparecen en familias o que los anima 
les más cercanamente emparentados poseen mayores probabilidades de recibir url 
mismo grupo de genes mutantes. 

Los defectos congénitos hereditarios aparecen en patrones intergenere-
cionales y con frecuencia intrageneracionales típicos. 

La identificación de la causa puede ser dificil, y la incapacidad para 
lograrlo causa problemas diagnósticos y de control ( 52). 
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IV.-9 FRECUENC1A" 

Los defectos hereditarios, que con la mayor frecuencia se deben a 
genes recesivos autosómicos, son más comunes en los animales vacunos. 

Las anomalías que se suponen de más importancia en obstetricia ve-
terinaria, por supuesta influencia genética, son las siguientes: 

1,- Terneras acondroplásicas, enanas o "bulldogs", bien conocidas 
en el ganado Dexter, y más recientemente en las Hereford y Holstein Frie--
sien ,  

2,- Momificación "hemática", que ocurre particularmente en las --
Guernsey y Jersey. 

3.- Hidropesía congénita en las Ayrshires, 
4.- Monstruos anquilosados o con contracciones musculares en todas 

las razas y especies. 
5.- Gestación prolongada, especialmente en las Ayrshire. 
6.- Crías con miembros amputados, 
7,- Hidrocéfalos, en todas las razas y especies. 
De interés para el estudio de la Esterilidad pueden añadirse los 

casos siguientes: 
8.- Criptorquidia, 
9.- Hipoplesia ovárica o testicular, 
10,- Aplasta segmentaria de los conductos de MUller (enfermedad 

blanca de la novilla) y de los conductos de Wolff. 
11,- Hernias inguinales y escrotales, 
12,- Hermafroditismo, especialmente en la cabra macho y en el cer-

do, 
13.- Hipospadias en el perro, 
14.- Defectos espermáticos en el ganado Holsteln-Friesian y Guern-

sey. 

En le vaca, la frecuencia de monstruosidades es bastante elevada, 
generalmente del tipo distorsionado o celosómico y con predominio de les -
formas llamadas Schlstosoma reflexus y Perosomus elumbis. De las monstruo 
sidades, seguramente la más comán es la de los terneros dogos en la raza 7.--
Dexter- Kerry (28), 

Los defectos Internos son raros y no son detectados totalmente 
la necropsia. 

Los defectos del corazón son raras veces observados en becerros, 
La enfermedad de la vaquilla blanca, es un defecto genético que -

afecta al sistema reproductor femenino y es caracterizado por la aplosio -
segmento! de los cuernos uterinos, cuerpo y vagina. Los ovarios son norma-
les y funcionan normalmente, Existe una alta probabilidad de que 9 de cada 
10 hembras de partos gemelares hembra-macho, puedan ser estériles, Le fu--
eién temprana de la placenta del macho y la hembra en la preñe; gemelar --
permite el Intercambio de células y factores hormonales que causan deforml 
dedos drásticas en el sistema reproductor de la hembra, 
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La atresia anal y otros defectos de el intestino ocurren raramen 
te, La Epiteliogenésis imperfecta ocurre por un gene recesivo simple en --
varias razas de carne y de leche. 

El defecto metabólico en ganado Holstein, llamado Porfiria congé 
nita, fue observado con mayor frecuencia en años pasados. 

Defectos bovinos comunes involucran al sistema muscular. La ar--
trogriposis en los becerros con permanente contractura de la articulación 
esta presente al nacimiento y es frecuente. Puede ser causado por un gene 
autosómico recesivo simple o por causas del medio ambiente, Becerros afec-
tados con artrogriposis y paladar hendido han sido reportados en varias --
partes del mundo. 

El cerebro y los ojos son sitios frecuentes de defectos genéticos. 
El hidrocéfalo, es un defecto común y ha sido un problema por muchos años, 
principalmente en el ganado de carne. 

La hidrocefalia interna recesiva hereditaria, es acompañada por 
defectos oculares múltiples, es de frecuencia conocida en el ganado de car-
ne, 

El Sistema esquelético es por entero afectado en la osteopetrosis 
y enanismo (dwarfismo). Solamente partes del esqueleto axial son afectadas 
en la sindactilia y hemimelia tibial, 

Los becerros afectados con osteopetrosis, defecto esquelético ge-
neralizado, nacen muertos y presentan una mandíbula inferior corta, Los --
huesos largos son frágiles y sus canales para los vasos sangufneos estén po 
co desarrollados. Los huesos seccionados longitulinalmente se observan lle-
nos de tejido óseo en la cavidad medular. La condición ocurre por un gene -
autosómico recesivo simple. 

La sindactilia es heredada por un gene recesivo simple autosómico 
de penetrancia Incompleta. Le extremidad anterior derecha es siempre afecta 
da, seguida en orden de frecuencia por la extremidad anterior Izquierda, -7  
extremidad posterior derecha y extremidad posterior Izquierda. El defecto -
óseo esta asociado con un defecto de tipo funcional y por le susceptibili—
dad a la alta temperatura, 

La hemimelia tibial ha sido observada en ganado Calloway. Es here 
dedo por un gene autosómico recesivo simple, y se caracteriza por la eget»; 
sie de ambas tibias, asociado a defectos en el Sistema Nervioso Central, - 
reproductivo y muscular. 

El ganado Calloway afectado con hemimelia tibial no sobrevive. -
Un experimento llevado a cabo en la Universidad del Estado de Kansas, con-
firmé su herencia recesiva en el ganado Calloway ( 34-59-73 ). 

En cuanto a la presencia de malformaciones fetales consideradas 
en conjunto, es notable el hecho de que determinedas formas se observan con 
mi* frecuencia en ciertas especies animales, mientras que en otras, por el 
contrario, sólo se observen de vez en cuando o no se observan nunca. Entre 
los animales en los que se presentan estas malformaciones, como ye se citó, 
se hallan, en primer lugar, la vaca, pequeños rumiantes y cerdos, mientras 
que en los carnfvoros, (de un modo especial el perro), estas malformaciones 
Se presentan muy raramente, Pero en cuanto se refiere a las diferentes mal-
formaciones, existen también considerables diferencias en las distintas es-
pecies animales, Si en los rumiantes; por ejemplo, se presentan e menudo - 

acardies, estas malformaciones son casi delconncidas en otros mamíferos 
dOmésWOS ( 0-9 ), 
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V,41 CLASIFICACION DE LAS MALFORMACIONES" 

Gracias a las investigaciones embriológicas se ha podido com-
prender mejor la morfogénesis de las malformaciones. Mediante la compara—
ción con los procesos normales del desarrollo, podemos formar una idea acea 
table de la evolución de cada anomalía (95), 

La génesis de las malformaciones debe atribuirse a la deten—
ción o retraso del desarrollo embrionario durante el tiempo en que precisa-
mente actuaba el trastorno, bien porque ni siquiera exista un esbozo de los 
órganos, o bien porque se interrumpieron los procesos del desarrollo - -
( malformaciones por defecto o por Inhibición del desarrollo ),también pue-
de suceder que algunas partes se desarrollen exageradamente o se formen va-
rios esbozos de la misma en forma supernumeraria (malformaciones poremeso) 
(9-95). 

La detención del desarrollo debe ser Interpretada como una - -
prolongación del estado embrionario. Puede haber una detención del desarro-
llo verdadero cuando un órgano se detlent en su crecimiento antes de haber 
alcanzado su completo desarrollo; o bien, un defecto de soldadura, por la -
falta de unión de partes que deberían estar soldadas entre st. Estas defi—
ciencias pueden permitir o no la vida del Individuo afectado; y cuando éste 
sobrevive, hay marcada tendencia a reproducirse en los descendientes, De --
este tipo son las formas de detención del desarrollo o la falta de cierre -
del conducto cerebroespinal en sus diferentes porciones ( schistocephalus - 
bifidus, schistocormus fissidorsualis subcostatus, spina bifida),la deten—
ción del desarrollo del cerebro anterior del que se forma una sola vesícula 
óptica en vez de dos (cfclope),la falta de cierre del arco del paladar - - 
(oronosouisis) o la del esternón (toracosquisis), la detención en el descen- 
so del corazón, que queda fuera del tórax (ectopia cordis)pla falta de 	-
cierre del anillo inguinal y umbilical y la producción de las hernies con-
siguientes, la detención del desarrollo del gubernaculum testis (monorqui-
die, criptorquldta) de le uretra (hipospadias, epispadias), etc, 

El exceso de desarrollo se manifiesta con cierta frecuencia y 
tiene tendencia a reproducirse, a menudo ocurre en órganos que debieren gut 
dar rudimentarios (órganos genitales) o que debieran desaparecer, Estas se 
deben unas veces a le existencia de dos esobozos de un órgano, de una parte 
del cuerpo o de todo el organismo (formaciones dobles);otras, a una regene-
ración exuberante peotraumética, y otras, a un crecimiento exagerado (hipar 
plagia e hipertrofia) X9-95-99), 

Ademls de estos dos grupos de anomalías congOniteo, conocemos 
también los desdoblamientos o fisuras y leo adherenclas o fusiones, tos pri 
meros se deben e la división de los órganos, sin que existan en ellos fisu7 
ras preformodoo en estado normal (dedos hendidos, eSouistodactllia), les 
Oltimas a le unión de esbozos que normalmente se desarrollan par separado - 
rlóón en herradura o la fusión de los dedos, (cindactIlla), Pero tambiOn do 

homo* recordar quo los desdoblamientos pueden deberse a le persistencie de 
lo; surcos embrionario normales. 
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La dislocación se presenta cuando, los órganos o sus partes se 
desarrollan fuera de su lugar normal (dientes), 

Según Dareste y Drahn los procesos patológicos o mecánicos --
son debidos a alteraciones del amnios y a la compresión que éste ejerce 
sobre una u otra parte del embrión. El desarrollo deficiente del amnios, 
la producción exagerada de liquido amniótico (hidramnios), la presencia de 
adherencias o de cordones amnióticos entre amnios y embrión, pueden causar 
en el feto la formación de hendiduras de la cara, del cráneo, del tronco y 
lesiones variadas de las articulaciones. 

También el cordón umbilical puede ejercer una acción mecánica, 
en los equinos sobre todo, en que es suficientemente largo como para entro 
liarse (95-99). 

Ciertas malformaciones son atribuidas al atavismo, se trata 
de formaciones que han existido alguna vez en los antepasados de la serie 
ftlogénettca, que han involucionado, las cuales se repiten en la ontogéne 
sis, aunque con frecuencia sólo como esbozos ( paltngénesis) (95). 

La génesis causal de estos trastornos no esté aún suficiente-
mente aclarada. 

Por todas las distintas causas capaces de producir formas - - 
teratolégicas, pueden formarse monstruosidades diferentes, que han sido -
clasificadas de diversos modos ( VER CUADROS NUMS. 1 y 2 ) (9-99), 
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CUADRO NO. 1 

CLASIFICACION DE ANOMALIAS 

(Según Runnells  -88 ) 

TRASTORNOS EN EL DESARROLLO: 

A.- DETENCION DEL DESARROLLO; 

ACRANIA.- Ausencia de la mayorta o de to- 
dos los huesos del cráneo. 

ANENCEFALIA.- Ausencia del cerebro. 
HIPOCEFALIA,- Desarrollo incompleto del - 

cerebro, 
HEMICRANIA.- Ausencia de la mitad de la -

cabeza. 
EXENCEFALIA.- Cráneo defectuoso, con exixr 

slcIón o salida del cerebro. 
SI el cerebro impelido hacia 
adelante contiene un ventrfcu 
lo, el cual esté lleno con uña 
excesiva cantidad de liquido, 
la malformación es una 	- - 
HIDRENCEFALOCELE. 

ARRINENCEFALIA.- Ausencia o desarrollo rudi 
mentarlo del lóbulo olfati--
vo, con la correspondiente 
falta de desarrollo de los 
órganos olfatorios externos, 

AGNATIA,- Ausencia del maxilar inferior. 
ANOFTALMIA.- Ausencia de uno o de ambos . 

ojos, 
ABRAQUIA,- Ausencia de los miembros ante-

riores. 
ABRAQUIOCIFA41A,- Ausencia de miembros an-

teriores y cabeza, 
ADACTIL1A.- Ausencia de dedos, 
ATRESIA,- Ausencia de una abertura normal, 
MICROFTAMA,- Desarrollo incompleto de un 

ojo, que dé por resultado un 
órgano de le visión enorme'• 
mente peto ho. 

CRANIOGUISIS.- ( Cráneo 
OURIOSQUISIG.- ( Labio a menudo llamado 

Labio leporino. 
PELATOSQUISIS,- ( Cov, Oral) a menudo 11ame.  

da Paladar hendido, 11 polo-
dar hendido y el labio ;aleo,  
ring resulten a partir de un 
defectuoso desarrollo del *. 
proc040 del maxilar deriV4*,  
do del primer arco visceral, 

1.- AGENESIA 
Oesarrollo Incompleto 
e imperfecto de un 6r 
gano o parte.  

APLASIA,- Ausencia 
o desarrollo Imperfec 
to de un órgano o par 
te. 

2.- HENPIMIFNTOS O 
fSURAs, 

Sobre la linee media 
de le cabeza, tórax 
y abalimen. 
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RAQUISQUISIS.- (Columna vertebral ). 
ESQUISTORRAQUIS O ESPINA BIFIDA.-Columna 

vertebral ). 
ESQUISTOTORAX.- (Tórax o esternón ). 
ESQUISTOSOMO.- ( Abdómen ). 
ESQUISTOCORMOS.- (Tórax, cuello o pared - 

abdominal). Resulta a -
consecuencia de la de-
tención del desarrollo 
del amnios. 

TORACOGASTROSQUISIS,- ( de gastér% el ab- 
Unen ), 

ESQUIZOSOMA REFLEJO.- ( Esquistosoma ) 
TORACOSQUISIS MEDIA.- Se combina siempre 

con una hendidura -
del esternón, 

DEFECTOS LATERALES DEL TORAX,- Se combinan 
con anomalías de la 
musculatura esquelé-
tica, a menudo tam-
bién del sistema --
nervioso y de la pa-
red abdominal, 

GASTROSQUISIS.- En la pared del ~men. 
PEROSOMUS ELUMBIS,- ( de peras■ deformado, 

soma* el cuerpo. y - 
Iumbusu los 10000). 

HENDIDURA DE LA PELVIS.- Con falta de la - 
vejiga y de los geni-
tales se observa en • 
les llamadas sirenas, 
sympus o sympodta. -• 
malformación que no • 
ha sido observada en 
tos animales, 

PtROCORMIA.- ( de Kormósu tronco )•fusión 
da los vertebres. 

Son el resultado de una falta de fusión - 
total o pardal de les laminas laterales, 
Pueden Ir desde al tórax bosta la pelvis 
o alcanzar sólo el tórax, sólo el abdómen 
o sólo le pelvis. 

Pueden atribuirse e la falte de cierre del 
tubo mural y de los arcos vertebrales, Sle 
desconocen les causes, 

FUSION PF ORGA• 	11CLOCEFAIIA (ojos). 
NOS PARES: 	RIN ARCUAIUS (tifones), a menudo llamado 

riñón en forma de herradura, 

HENDIDURAS VENTRALES 

HENDIDURAS DORSALES 
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B.- EXCESO DE DESARROLLO; 

1,- HIPERTROFIA CONGENITA 

2,- AUMENTO DEL NUMERO 
DE PARTES 

HEMIHIPERTROFtA ( parcial), 

1' 
POLIOTIA ( orejas). 
POLIDONTIA.- (dientes ), 
POLIMELIA.- ( extremidades ) 
POLIDACTIL1A,- (dedos) 
POLIMASTIA.- (glándulas mamarias). 
POLITELIA.- (tetas). 

C.- 	DESPLAZAMIENTOS DURANTE EL DESARROLLO: 

1,- DESPLAZAMIENTOS DE 
LOS ORGANOS, 

SITOS INVERSUS: Todos 
los órganos del t6rax 
y del abd6men, o más 
frecuentemente, de una 
sola de las cavidades, 
están desplazados al -
lado contrario en espe 
jo (heterotaxia). Se - 
desconoce su etiología. 

DE-XTROCARDIA,- Transposición del 
corazón al lado dere 
cho. 

ECTOPIA CERVICAL CARDIACA.- Desola 
zamiento del co-
razón dentro del 
cuello, 

0 
TERATOMA.- inclusión de tejidos -

desplazados y también - 
neoplásicos dentro de un 
individuo. Cuando menos 
dos de los tejidos son -
extraños a los tejidos - 

2,- DESPLAZAMIENTOS DE 
LOS TEJIDOS, 

donde es encontrado, 
DERMOIDE.-Inclusión dentro de un -

individuo de una mata --
conteniendo piel, pelo, 
plumas o dientes, delah-
Mondo de las especies, 
y e menudo arregledo co-
mo un quiste epidémico. 
(QUISTE DERMOIDE), Ordi-
nariamente se presenta 
en el tejido conectivo - 
subcutáneo, en los sitios 
en donde ocurren las hen 
diduras o fisuras («alíe 
y en el Interior de los - 
tésticulos y (»oriol. 

QUISTE ODONTOIDE.- inclusión en el 
interior de un indlyido, 
de una masa de esmalte y 
cemento dentales, 
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QUISTE DENTIGERO.- Inclusión en el inte-
rior de un individuo,-
de uno o más dientes -
imperfectamente forma-
dos. 

D.- PERSISTENCIA DE ESTRUCTURAS FETALES : 

Incluyen al agujero oval o fora-
men oval (comunicación entre los lados Izquierdo y derecho del corazón, 
existente durante la época fetal), ductos arteriosos, uraco, ductos - 
Wolffianos (ductos mesonéfricos), al ducto vitelino (divertfculo de 
Meckel) y a hendiduras branquiales. 

E.- FUSION DE CARACTERES SEXUALES : 

HERMAFRODITA,- Un individuo que tiene a la vez tejido 
ovárico y testicular. 

SEUDOHERMAFRODITA.- Un animal que tiene un desarrollo 
unisexual de las glándulas sexuales (sea 
tejido ovárico o testicular), pero que -
también tiene un desarrollo unisexual o 
bisexual de otras partes de los genitales. 

F.- MONSTRUOS .- 
Un monstruo o monstruosidad es un trastorno del desarrollo 

que Involucra a varios órganos y causa una gran distorsión del indivi-
duo. La mayor parte de los monstruos posee una duplicación de todos o 
de la mayoría de los órganos y de otras partes del cuerpo. 

Se desarrollan a partir de un huevo único. Por tanto, son 
el producto de una gemelaclón incompleta. Tienen un corión único y son 
del mismo sexo. 

CLASIFICACION DE MONSTRUOS .- 

1,- GEMELOS SEPARADOS 	Aunque separados, estos gemelos estén -
dentro de un corión único. Como regla general, uno de ellos esta bien 
desarrollado; el otro esté contrahecho (acardin), En el feto cantrehe-
Cho hay, en mayor o menor proporción, una detención del desarrollo del 
corazón, de los pulmones y del tronco, A tales monstruos les puede fol-
lar lo cebera (Acéfalos), los miembros y otras caracterlsticas (Amorfos), 
o el tronco (Acormos). 

2." GEMELOS UNIDOS .- Estos gemelos Path más o menos completo-
mente unidos y tienen un desarrollo silm4trico. 

1,- PIGOPAGO .- Unidos en la región pel-
viana con los cuerpo; lado a 
lado, 

2,- ISQUIOPAGO .- Unidos en lo región pel 
viene con los cuerpos en án-

gulo obtusa. 



11) GEMELACION POSTERIOR 
Le parte posterior es doble 

le interior 05 hico, La post 
clón relativa de uno con el o 
tro puede ser dorsal (espalda  
con espalda), lateral o ven-
tral, l.a posiclén en los ma-
mfferos domésticos es siempre 
ventral, 
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c) G.MILACION CA51 COMPLETA 
Duplicación de todo el 'ron 

co o de las extremidades inti 
dores o posteriores con la 
paralela colocación ventral - 
de los fetos, La pareja se 

3.- DICEFA.LO .- Dos cabezas separadas; -
la duplicación puede afectar 
también al cuello, al tórax 
y al tronco. De acuerdo con 
el número de extremidades an 
teriores y posteriores que 7; 
estén presentes, se dan otros 
nombres como : 
TETRAPODO 	TETRABRAQUI0 
TRIPODO 	TRIBRAQUIO 
DIPODO 	DIBRAQUIO 

4.- DIPROSOPO.- Duplicación en la región 
cefélica sin separación com-
pleta de las cabezas; sola--
mente la cara esté duplicada. 

La adición a le designa-
ción depende del número de: 

OJOS-TETRAOFTALMO 
TRIOFTALMO 
DIOFTALMO 

OREJAS-TETRAOTO 
TRIOTO 
DIOTO 

BOCAS-DISTOMO 
MONOSTOMO 

MIEMBROS ANTERIORES-TRI 
BRAQUIO 
OIBRAQUIO 

CRANEOPAGO .- Los cerebros comúnmen-
te separados; como regla ge-
neral los cuerpos en ángulo 
agudo. Dependiendo del sitio 
de le inserción, se reconocen 
las siguientes formas: parie-
tales, frontales y occipitales, 

CEFALOTORACOPAGO 	Unión do la cabete 
Y 01 tórax. 

MIGO 	Dupliceción de les oetromi. 
dados posteriores y de la par 
te posterior del cuerpo, Pue7  
den tener le forma de Obre--
qu'o o de tetrebriqulo, 

TORACOPAGO .- Unido sólo por el t6 ras, 
Por otra porte, el nhord de 
extremidades anteriores y poli 
tenores determina 14 designa 
clón completa del monstruo. "- 

. PR POTORACOPADD 	Ademés del tórax 
y del abdomen, la cabeza y el 
cuello estén unidos, 

a) GEMELACION ANTERIOR 

La parte anterior del indi-
viduo es doble, la posterior 
es única. 
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une en la región del tó-
rax; a menudo también en 
la región abdominal. 

[ 3.- RAQUIOPAGO .- Están unidas las por-
ciones torácica y lumbar de 
la columna vertebral. 

CUADRO No. 2 

CLASIFICACION DE MONSTRUOS SEGUN 
I. GEOFFROY SAINT-NILAIRE ( 27 ). 

e 

1.-MONSTRUOS SIMPLES 0 	4 
UNITARIOS 

AUTOSITOS .-Capaces de vivir por si mis 
mos más o menos un tiempo, :-
una vez que se separan de su 
madre. 

ONFALOSITOS.-Sólo viven mientras están -
en comunicación con la madre 
mediante relaciones útero-pla 
centurias, muriendo en cuantoi 
se rompe el cordón umbilicol. 

PARASITOS.-Están desprovistos de cordón 
umbilical, nutriéndose por un 
pedfculo vascular que se im-
planta sobre los órganos ma-
ternos. 

2.-MONSTRUOS COMPUESTOS 
(DOBLES O TRIPLES) 

1 

AUTOSITARIOS.-Formados por dos individuos 
que poco más o menos adquieren 
el mismo desarrollo y por lo • 
tanto, su actividad fisiológh» 
ca es casi igual. 

PARASITARIOS,-Constituidos por dos Indlel 
duos que alcanzaron desarrolló  
muy distinto, por lo que uno de 
ellos vive e expensas del otro, 

CLASES 	ORDENES 	FAMILIAS 

Unitarios o Simples 	Aulés1 tos 	(Celosomlanos 

lusonfolionos 
Mononfolionos 
Sisomlanos 
MonoSomianoi 

Autositarios Sicefalionos 
M000cefallanos 

Parositarlos (Pollmellanos 

Todos los monstruos dobles, hasta donde es posible decirlo, tienen 

un desarrollo simétrico. También Pueden tener un crecimiento asimétrico, es 
to 01, uno de lob dos puede ser más pequen() y menos desarrollado que el otro 
El menos desarrollado es llamado parbIto, y el más normalmente desarrollodo 

le llama Outésitch A mentido, el perísito está parcialmente incrustado en 
el 41I14019, 

MONSTRUOS 

Compuestos o Dobles 
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VI. DIVISION POR SISTEMAS 

DEL ORGANISMO 

DEL ANIMAL Y OTRAS 

MALFORMACIONES" 

" Ninguno Porte del cuerpo os romo• 
no a sufrir olteraclone$ en su diut 
rrollo, Teniendo en cuino lo com. 
ploildod de los procesos Implicados, 
resulta sorprendente que lo; •nono• 
lie§ congénitos no sean mks frscusn 
tes de to que son 	" ( 82 ), 
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1."SISTEMA 	CIRCULATORIO 

Las cardiopatfas congénitas se deben generalmente, a la suspen 
sión del desarrollo, rara vez a defectos del mismo o a cardiopattas 
trauterinas. 

Una fase intrigante de la cardiología, es el estudio y recono-
cimiento de las anomalías cardíacas congénitas. Tales anormalidades del 
desarrollo, han sido reconocidas por mucho tiempo, en la medicina y la -
literatura escrita sobre este tema, es voluminosa. 

Las anomalfas del corazón varían, desde simples desarreglos, - 
como la abertura del foramen oval, hasta las lesiones complicadas, tales 
como la Tetralogía de Fallot (23-39). 

El feto depende de la circulación placentarla para su recambio 
gaseoso, las malformaciones cardíacas no son incompatibles con la vida - 
inteuterina. Muchas de estas anomalías se hacen evidentes inmediatamente 
tras el nacimiento. Algunas de ellas permitan la supervivencia hasta que 
se produce la descompensación; otras, en fin, nunca producen sintomatolo-
gra evidente o apreciable. 

Ciertas anomalías congénitas tienen una incidencia familiar cía 
re y sehalada en la línea de herencia, pero esto no ocurre siempre con - 
las anormalidades cardíacas, salvo la posible excepción de le fibroeles--
toste endocérdice, Las malformaciones del corazón suelen mostrar una Inci 
dencle esporádica, se dan en todas las especies y representar un alto pdi: 

centaje en el conjunto total de anomalías congénitas, 

Las causas da las malformaciones cardíacas espontilneas no son - 
bien conocidas, Experimentalmente pueden provocarse en los animales de .-

laboratorio„ medionte diversas manipulaciones tanto en el embrión como -
en le madre, pero estos métodos experimentales no pueden tener una corres 
pondenclo necesaria con las causas de las malformaciones espontáneas, 

Las anomalías cardíacas y vasculares en el hombre suelen presen 

toro, como distintivo coman en algunos síndromes graves causados por al 
tereciones cromosómicas, Sin embargo, hasta la fecha el numero de casos -
no es muy elevado, y los síndromes no se han definido con claridad, por 
lo que le posible releción entre los trastornos cromosómicos y las anoma-

lías del desarrollo pueden ser Gnicemente sospechadas, Pese a todo, hay - 
que aceptar que 10$ alteraciones del corlotipn representan un mecanismo 
importante en le producción de malformaciones en los animales. Conforme 
se va recurriendo con mayor frecuencia al empleo de los aoélIsls cromo - 
sómicos, aparecen nuevos síndromes asociados con las anomalías más • -
corrientes, 
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La mayor parte de las comunicaciones sobre procesos congénitos del 
corazón constituyen sólo descripciones. morfológicas. Hasta ahora es muy 
escasa la información sobre la distribución de anomalías cardíacas en los 
animales domésticos (25-41 ). 

En la mayor parte de los casos de malformaciones cardíacas la anoma 
lía se manifiesta por un considerable aumento de tamaño del órgano o por = 
una alteración en el volumen y disposición de los grandes vasos. Las mal-
formaciones cardíacas muestran considerables variaciones, cuyo análisis --
puede dar resultados sorprendentes, si no se tiene en cuenta que hay situa 
clones claras que permiten; en primer lugar, reconocer la anomalía primarTa 
y, en segundo lugar, la malformación secundaria desarrollada como mecanis-
mo compensador para favorecer la circulación de la sangre en el corazón 
( 41 ). 

En el bovino, las anomalías cardíacas se reconocen fácilmente, pero 
algunas pasan desapercibidas, Es difícil delimitar la clasificación de - -
ellas, sobre la base de los efectos en el paciente. Sin embargo, se han --
considerado 3 grupos, desde el punto de vista descriptivo,: 

a).- Anomalías incompatibles con la vida extrauterina, por ejemplo, 
la atresia de la válvula tricúspide. 

b),- Aquellas, en las que tanto la actividad y la vida son muy limi-
tadas, como en muchos casos de la Tetralogía de Fallot. 

c).- Aquellos casos, en los cuales existe muy poca o ninguna inter-
ferencia con la actividad o el lapso de vida, como en la aber-
tura del foramen oval. 

Los terneros del primer grupo, mueren al momento de nacer, a las po-
cha horas de nacidos, o bien, al cabo de algunos días. Naturalmente, muchos 
de lutos casos posan desapercibidos, debido al porcentaje tan bajo de ne--
cropsiaa, hechas a los terneros que mueren en tales circunstancias. Algu--,  
nos, del tercer grupo, son reconocidos y en realidad, esta es la fuente - 
do le mayoría da los Informes de anomalías congénitas del corazón, en loa 
bovinos. Los terneros, del segundo grupo, estén débiles y probablemente --
enfermos, predominando las infecciones generales y otros disturbios (23). 

Como lo señala Taussil,las deformidades congénitas, son producidas 
por los defectos en el bevo , o por fallas en el medio ambiente embrioló-
gico. Se ha observado, quo los defectos cardíacos congénitos, se presenten, 
con frecuencia, en unas familias más que en otras. 

Como la mayoría de las anomalías no adquieren significación osino - 
hasta que los pulmones entran en actividad, en el nacimiento, el defecto, 
en genorol, no Interfiere en el desarrollo fetal (23). 

Ottray, ha recopilado un sumario breve de la modalidad en las ano- 
molías cardíacas (existen casos como la ectopía cordis, cor tr loculare y 
cor biloculere que no siguen ninguna modalidad), 



31 

• Así, se reconocen tres modalidades generales: 

01 Anormalidades en el arco aórtico, por ejemplo, 
trasposición de los grandes vasos. El septum (tabique) aórtico está 
formado por la confluencia de las paredes de la aorta y la arteria pulmo-
nar y si este septum (tabique) es sometido a una rotación, durante su de-
sarrollo, se puede producir el defecto del septo, 

b) Irregularidades del flujo sanguíneo cardíaco, debidas 
a disturbios generales. Aquí, una deformación del retorno venoso es cons-
picuo, por ejemplo, la desembocadura de la vena cava, a la aurícula iz- - 
quierda. 

c) Irregularidades del flujo sanguíneo cardíaco, debido a 
disturbios cardiacos, Este grupo incluye estenosis o atresia de las válvu-
las de los grandes vasos, de los cuales, la arteria pulmonar es la más afee 
tecla. También se incluyen los defectos de las paredes de las aurículas y --
ventrículos, no asociados con las vías del feto normal (23) 

En todos los defectos cardíacos, la presión sanguínea, es 
muy importante. Normalmente, la presión del lado izquierdo del corazón, es 
mucho mayor que en el derecho, por eso, en caso de un defecto sin complica 
ciones en el tabique, la sangre tiende a fluir de izquierda a derecha, o 
sea, una desviación arterlovenosa, 

SI esta desviación arteriovenosa se presenta en el cora—
zón, los pulmones reciben demasiada sangre, mientras la circulación gene—
ral recibe poca, Uno de los más importantes efectos en el individuo es la 
disminución en el crecimiento, ya que el sistema no recibe suficiente nu—
trición. 

Por otra parte, si las otras anomalías, combinadas con el 
defecto del tabique, elevan la presión en el lado derecho del corazón, más 
que en el izquierdo, se produciré una desviación venoso-arterial. Esto sli 
nifica la mezcla de sangre, no oxigenada, con la sangre oxigenada, lo que 
reduce le cantidad de sangre que fluye a los pulmones. Los dos casos combi 
nodos crean una cianosis constante o una cianosis producida por el menor - 
esfuerzo (23-25), 

Se han observado cerdlopettas congénitas en muchas espe—
cias animales, sin embargo es difícil establecer su frecuencia (10-15-24). 

La frecuencia mayor de cardlopattas congénitas se ha obsar 
vado en bovinos, tal como lo anote Peor y otros ( 24-81). 

En loe bovidos las 'mamitas más frecuentes son los defec-
tos en loa septos atriales y ventriculares, así como la transposición de 
los gremios vasos (41), 

Las cordlopettas más frecuentes son el defecto septal in--
teraurlcular y la presencia del conducto arterloso, dato que coincide en --
varios reportes; (89) en 3,500 casos encontró 629 con persistencia de fora-
men oval y )89 con persistencia del conducto arterloso (de flotall) (77), 
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Según Kemler (46) en 977 fetos bovinos examinados por malforma-
ciones congénItasT7Tesentaron serios defectos cardiacos. Estos incluye-
ron: 4 fetos con defecto del septo atrial, 2 con estenosis pulmonar, y 1 --
con persistencia del tronco arterloso (77). 

Otras, menos frecuentes, como transposición de grandes vasos o 
doble arco aórtico, están de acuerdo con los casos descritos por Fisher -
(25) y Duergett, 

En relación al hallazgo frecuente de persistencia del conducto 
arterioso, es conveniente anotar que es la cardiopatía que ocupa el primer 
lugar en medicina humana, en los centros hospitalarios de nuestro medio, - 
de acuerdo con Quijal)Pitman, Bachero, quienes le relacionan con la hipo-
xla de las alturas (  

La incidencia de defectos cardíacos congénitos en el ganado es 
aún desconocida. 

Se cree en teoría que la mayor cantidad de defectos cardiacos -
puede ser detectada en fetos entre el segundo y tercer trimestre del desa-
rrollo, siendo pocas las anomalías cardíacas que tienen su origen durante 
el primer trimestre. 

Las investigaciones indican que las malformaciones cardiovascu-
lares pueden ser detectadas en fetos bovinos de aproximadamente 3 o más --

meses de edad (46). 

1,1. DESARROLLOANORMAL DEL CORAZON 

1.1.1, ANOMALIAS DEL TABIQUE INTERAURICULAB: 

1.1.1.1 DEFECTO DEL OSTIVN SECUNDUM.0 Se caracteriza por comunicación 
amplia entre las auriculas, causada por resorción excesiva del leptum pri-
mum o por desarrollo insuficiente del septum secundum. Según el calibre --
del orificio, puede haber corto circuito intracareaco de importancia (50 ), 

1,1.1.2 AVRICULA COMÚN O CORAZON TRILOCULAR OIVENTRICUAR,- Es 10 dono-
molla más grave de este grupo y se caracteriza por la falta completa de ta-
bique interaucular, y siempre te acompaña de otros defectos cardiacos gra--
vos (50), 



33 

1,1,1,3 CIERRE. PREMATURO DEL AGUJERO OVAL,- De cuando en cuando - 
el agujero oval se cierra en períOde prenatal'¡ esta anomalla,causa hiper-
trofia intensa de aurícula y ventrículo.dere,chos y desarrollo insuficien-
te del hemtcardío izquierdo ( 50 ), 

PERS1STENCtA DE FORAMEN OVAL O AGUJERO DE BOTAL.- Los de-
fectos en el septo atrial, comunmente representados por la oresencia del - 
foramen oval consistenen una solución de continuidad de tamaño variable en 
la región de la fosa ovalts. 

En algunos recién nacidos el agujero de Botal no se cierra y al co-
municar la aurícula derecha con la izquierda, la sangre arterial y venosa 
se mezclan y la hematosis es menor que la normal, por lo que la piel y las 
mucosas tienen color azul violáceo y estén predispuestas a las hemorragias. 
Se produce una comunicación directa entre los atrios, y permiten una deri-
vación bidireccional o en otro caso, originaré una comunicación oblicua - 
entre les aurículas con una derivación potencial en una sola dirección. En 
el primer caso el defecto es debido a un tamaño excesivo del ostium secun-
dum o bien a una fenestración del septum primum. En el segundo caso hay -
una deficiencia del septum secundum, o una anomalía de fusión de éste con 
el septum primum. 

Esta última situación no produce trastornos, salvo el incremento de 
presión en la aurícula derecha con relación a la de la izquierda. La evi-
dencia del foramen oval como defecto aislable es bastante común sobre todo 
en los bovinos y no representa inconveniente claro para el corazón, que por 
lo demás es perfectamente normal. 

Los animales mientras están en reposo no manifiestan trastornos, - 
pero en cuanto corren para mamar y otros motivos, el corazón late tumultuo 
samente, la respiración se acelere y el animal puede morir por asfixia. 

En algunos casos, al cabo de cierto tiempo del parto se cierra el 
agujero de Botalo pero si esto no sucede, lo más económico es sacrificarles. 

Los defectos de mayor extensión en el septo atrial sólo se ven rara 

1,1,2 ANOMALIAS DEL CONDUCTO AURICULOVENTR1CULAR: 

1.1.2,1 CONDUCTO AURiCULOVENTRICULAR PERSISTENTE.- En estado normal, 
las almohadillas endocardiacas del conducto auriculoventricular dividen 
este último en orificios derecho e izquierdo, y también contribuyen a for 
mar la porción membranosa del tabique interventricular y e producir el -7  
cierre del ostium primum, En consecuencia, cuando les almohadillas no ex-
perimenten fusión resulta este problema, combinado con defecto en el te. 
bique cardiaco. El defecto del tabique tiene componente auricular y ven-
tricular separado por valvas anormales en el orificio auriculoventricular 
oomOn ( 5O-72 ). 

1,1,2,2 PERSISTENCIA DEL OSTIUM efklmum,- Esta anomalía puede en-
contrarse aislada o asociada con 01 orificio atrioventricular coman, Esta 

mente ( 27-41-72 ). 
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anomalía se debe primariamente q un fallo en le fusión de las almohadillas 
endocardiales del conducto auriculoyentricular y consiste,en realidad, en 
la persistencia del ostium prtmumt  defecto del septo ventricular, y en un 
ori'ficío atrioventrtcular común ( 41 ). 

Esta malformación atrtoventrtcular, suele acompaflarse de hendidura 
en la valva mayor de la mttral y en la yalva septal de la trtcdspide 
( 50 ). 

1;1.2.3 ATRESIA TRCCUSPiDEA.- Es otra anomalía importante en la 
tabicación del conducto auricular, depende de obliteración del orificio - 
auriculoventrtcular derecho. Esta anomalía, se caracteriza por falta o fu 
sión de las valvas de la tricúspide, El defecto invariablemente se acom-- 
pana de: 

1.1,2.3.1 persistencia del agujero oval. 
1.1.2.3,2 defecto del tabique interventricular. 
1.1.2.3,3 hipoplasla de ventrículo derecho, y 
1.1,2.3.4 hipertrofia de ventrículo izquierdo. 

(50). 

1.1.3 ANOMALIAS DEL TABIQUE 1NTERVENTRICULAR: 

1.1,3.1 DEFECTOS DEL SEPTO VENTRICULAR.- Los defectos del septo ven 
tricular son los más frecuentes de las anomalías cardíacas. Varían en ta-
mallo y en localización. Generalmente la alteración consiste en la apari-
ción de un orificio de 5 mm de diámetro, aproximadamente, en la porción 
membranose, que permite una comunicación desde la parte interior de la --
válvula eórtica hasta la parte más baja de la base de la tricúspide. Como 
Complicación puede existir una adherencia de la válvula tricúspide al orl 
ficto referido, con lo cual la válvula aparecerá perforada. Esta anomalía, 
es decir, el defecto del Repto subaórtico, se asocia comúnmente en los 
terneros con una microftalmfo. Las anomalías de mayor amplitud en el septo 
son menos frecuentes, Pueden interesar o la totalidad del espesor de la 
zona membrimosa, y hacen posible que le aorta reciba sangre de ambos ven. 
triculoe. Comparativamente con la incidencia de las anomalías ;optabas el 
talo, lar bajas son relativamente raras, Suelen afectar a la porción epial 
del septo muscular ( 41.10-15). 

Según el calibre del orificio, el caudal sanguíneo que llega a la 
arteria pulmonar puede ser 1,2 a 1,7 veces más abundante que el aórtico. 
De cuando en cuando el defecto no se circunscribe a le porción membronosa 
Orlo (*.barco también le porción muscular ( 50-72 ). 

1,1,4 ANOMALIAS DEL TRONCO V EL CONO: 

1.1,4.1 	TE111ALOGIA AE FALLOT.- La anomalía més frecuente de este 
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región es esta melfWmect611% C9h4tste en los siguiente : 

1,1,4,1,1 .estenosis pulmonar; 
1;1.4;1,2 defecto del tabique Intel-ventricular; 
1'.1.4;1,3 aorta cabalgante )41 
1,1,4.1.4 hipertrofia ,ventricular derecha. 

De aquí el nombre de tetralogía. El defecto básico en esta malfor-
mación cardiaca es división desigual del cono, dependiente de desplazamien 
to anteriordel tabique troncoconal, ello resulta en estrechamiento de la 
cámara de expulsión o infundíbulo del ventrículo derecho;. esto es, ESTENO-
SIS iNPUND1BULAR, y defecto de grueso calibre en el tabique interventricu-
lar. La aorta nace indirectamente arriba del defecto septal de ambas cavi-
dades ventriculares, y la presión resultante en el lado derecho causa hi-
pertrofia de las clanógenas, pero es compatible con la vida ( 50 ). 

1.1.4.2 TRONCO PERSISTENTE.- En estado normal, el tronco y el copo 
se dividen.en arterias aorta y pulmonar por la fusión y el descenso de (los-
crestas espirales, cuando estas crestas no se fusionan.ni  descienden haéla 
los ventrículos, resulta esta malformación. 

Esta malformación es resultado de desarrollo insuficiente del ta-
bique aorticopulmonar y de falta de división del tronco arterioso en tron 
cos aórtico y pulmonar ( 72 ). 

En estas circunstancias, la arteria pulmonar nace algo por arriba 
del origen del tronco no dividido. Como las crestas también participan en 
la 	formación del tabique interventricular, el tronco persistente siem-
pre se acompaña de defecto del tabique interventricular. El tronco no bifur 
cado cabalga sobre los ventrículos y recibe sangre de ambos lados ( 50 ), 

1.1.4.3 TRANSPOSICION DE LOS GRANDES VASOS.- En ocasiones el tabi-
que troncoconal no sigue su curso normal en espiral sino desciende en línea 
recta. 

En la génesis de esto seria anomalfe, las crestas que dividen el -
tronco arterial en le aorta ascendente y el tronco de la pulmonar se dese 
rrollen hiotopenOiticomente en la forma habitual, pero no siguen su curtid—
normol en espiral ( 02 ), 

En consecuencia, la aorta nace del ventrículo derecho y la arteria 
pulmonar del ventrículo izquierdo, 

Las crestas del tronco pueden seguir su trayectoria normal en espi-
ral pero desarrollarse descentrados, produciendo una pequeña aorta ascen-
dente y un gran tronco pulmolario visceverse ( 82 ), 

Se conocen cuatro grados o tipos de este malformoción: 

1.1,4.3,1 En la AORTA CABALGANTE o que pasa por encima, el 
vaso se monta sobre el 'opto que muestra un orificio y recibe sangre de 
ambos ventriculo', mientras que la arteria pulmonar emerge del ventrículo 
derecho. 

1.1,4.3.2 En le transposición parcial ambos vasos salen del 
ventrículo derecho. En la arteria pulmonar caholgonte, el vaso atraviesa 
el soplo ventricular perforado y la aorta emerge del ventrículo derecho, 
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1,1,4,3,3 En la transpo5ición completa la aorta sale del yen 
tr(culo derecho y la orterta_pulmonar de! izquierdo, En. este. ultimo caso, 
suele. ser corriente una h(Poplasla de los doA yalos pulmonar y aártico, 

1.1.4,33 La primera variedad de transposición, es decir, la 
aorta cabalgante es la más,  corriente, Cuando se asocia. con una hipoplasia 
pulmonar, estenosis del vaso, estenosts•valvular e hipertrofia ventricular 
derecha, da origen al proceso conocido. como Tetralogía de Fallot. Si apa-
rece asociada con hipoplasia aórtica se producirá el llamado COMPLEJO DE 
EISENMENGER ( 24-42-50-72 ). 

1.1.5 ANOMALIAS DE LAS VALVULAS SEM1LUNARES.- 

1.1.5.1 ANOMALIAS DE LAS VALVULAS CARDIACAS.- No son raras. Las -
válvulas semilunares de la aorta o de la arteria pulmonar pueden mostrar 
dos cúspides o cuatro en lugar de las tres habituales. Del mismo modo, pue 
den presentarse irregularidades en la'configuración de las valvas de las - 
válvulas auriculoventriculares, o en la forma en que son sostenidas por --
cordones tendinosos y músculos papilares. Asf tenemos: 

1,1.5.1.1 ESTENOSIS Y ATRESIA DE LAS VALVULAS PULMONARES.- 
En caso de estenosis valyular pulmonar, las valvas pueden formar una ayo. 
la  que sobresale en la dilatación postenótica de la arteria pulmonar. 

Es una parte de le Tetralogfa de Fallot y puede presentarse 
asociada con otros defectos de menor Importancia, aunque corrientemente se 
da como hecho aislado, representando una de las más frecuentes anomalías 
cardlecas en los perros. La estenosis puede darse en la misma válvula, pue 
de ser subvalvular o consistir en la combinación de ambas situaciones. 

Esta anandfa se debe, probablemente, a un defecto de fusión 
de las almohadillas valvulares. La válvula que muestra una perforación 
central irregular y que tiene forma de cúpula está rodeada por tres senos 
de Vasalva bien visibles, pero que tienen una estructura delgada e Irre-
gular, 

Lo estenosis infundibular o subvalvular se produce por un - 
anillo de tejido conjuntivo que rodea la porte superior del tracto de sal! 
da del ventriculo derecho, Inmediatamente por debajo de le cúspide aulmoler 
En embae formas de estenosis el tronco pulmonar aparece dilatado y con une 
pared fina, La dilatación puede atribuirse a la alta energía potencial dm 
rrollada por le corriente sangu fries Inmediatamente por detrás de le obstruc 
ción ( 41 ). 

Cuando hay fusión complete de las válvulas, el tronco de 
le arteria pulmonar presione estenosis o atresia. En estas circunstancias 
el agujero oval persistente es la ónice solida pera le sangre del lado --
derecho del corazón. El conducto arterloso siempre qs permeable si corres-
ponde a la única via de llegada de la circulación pulmonar ( 50 ). 

Siempre que las valvas cierren adecuadamente los orificloso 
no es probable que estas anomalías revistan gran Importancia funcional 

( 7242 ). 
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1,4511,2 ESTINOSIA Y ATIESIA DE LAS VALVULAS AURTI,CAS,- En 
caso de astenosts valVular AOrt 1:5, IA fusión de las YOlvul,ps engrosadas 
puede ser casi complete!  de monerA que sólo queda un or(f(119 del calibre 
de la punta de un alfiler, Sin embargo, el calibre de la aorta puede ser 
normal, 

En la fusión completa de las semtlunares.adrttcas, estado 
Ilamado.atresla 	valvular atIrtica,.herdesarrollo insuficiente de aorta 
ventrículo izquierdo y aurlcula izquierda. La anomalía suele acompañarse 
de conducto artertoso de gran calibre que conduce la sangre a la aorta 
( 41-50-72 ). 

1.1,6 ANOMALtAS EN LA POSICION DEL CORAZON; 

1,1,6.1. DEXTROCARDIA.- (desplazamiento cardiaco hacia la derecha) 
Si el corazón se inclina hacia la izquierda en. vez de hacia la derecha. se 
produce traspostcién en la cual el corazón y sus vasos estén Invertidos 
desde Izquierda hacia derecha, como ocurre en la imagen del espejo. 

La dextrocardia es la anomalfa mis frecuente de posición del cora-
zón pero sigue siendo relativamente rara. La anomalfa suele acompañarse de 
situs inversus completo o parcial. 

En la dextrocardia con seno inverso la frecuencia de defectos cardia 
cos acompañantes, funcionan bien. En la dextrocardia aislada, la posición 
anormal del corazón no se acompaña de desplazamiento de otras yfsceras, • 
pero a menudo existen defectos cardiacos acompañantes ( 50.7242 ). 

1.1.6.2 ECTOPIA CARDIACA.- Es una malformación de causa descontSci- 
da, El pericardio puede ser asiento de defectos del desarrollo 	Un defec- 
to radical, que no permite una larga supervivencia después del nacimiento 
es esta. 

Indudablemnte el defecto debe establecerse muy temprano en el desa-
rrollo, en el momento en que se constituye la demarcación entre el colmo. 
Intra y extraambrionerlo. 

Cuando se est in formando las paredes ventral.' del cuerpo en la re 
glón cardiaco, deben dejar el corazón normalmente, Es dificil de adivinar.'" 
si la alteración primaria causa lasrotsién cardíaca anormal en forme ven-
tral o II tiene algo que ver con el esquema de crecimiento de los paredes 
del cuerpo ( 82 ), 

En este trastorno, el corazón se encuentra en parte o por completo 
fuero del cuerpo, El corazón puede encontrarse en posición extratoricico, 
pressternel o intraabdominal, La ectopía cardiaco extratorécio es el tipo 
mil común, Estas melpostellnes intratorécicas son la resultante de presto 
nes oelmétrices, como sucedo, por ejemplo, en la hernie diefrsgmétice -;" 
congénita o en le efusión pleural (41-5D-72 ). 

En la ectopia extretorécice el corazón profusión a travds de un de 
fecto estoma] producido por insuficiencia de los pliegues laterales peii 
encontrarse y fusionarse en la región toréele*. Ninguno sobrevive mis de 
una; cuantos dfas, En la ectopía cardiaca complete, el coraió se OPIOOn" 
tre dentro del cuerpo, Los defectos osternales y mediestInicos pueden pro 

torsión  posición anormal del coret 	en t6rax, Los defectos dlefregmitico." 
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se acompañan de ectopia carj(aga toracoabdom(nql y abdominal (Van Praap,  
19681 	(, 82 

Lamentablemente, como en la nayorta de los defectos congénttos, co-
nocemos los resultados,  finales y algo de las etapas por las cuales se ha 
llegado a ellos pero virtualmente nada cerca de los verdaderos factores -
causales ( 52-82 ). 

1,1,7 OTRAS ANOMALtAS DEL CORAZON: 

1.1.7.1 FIBROELASTOSIS ENDKARDtACA,- Consiste en un desarrollo a-
normal del endocardio,.asoctado casi siempre con una hipertrofia manifies 
te del ventrículo izquierdo, Esta anomalía se observa en perros, gatos, 
cerdos y terneros y generalmente es responsable de muerte súbita cardiaca 
en el periodo neonatal, 

La fibroelastosis endocárdíaca afecta al ventrículo izquierdo, pero 
si es grave puede interesar al derecho. El engrosamiento del endocardio 
puede ser difusa, pero siempre interesa a los tejidos adyacentes, e in-
cluye las válvulas, que aparecen fruncidas y deformadas, las cuerdas tendí 
nosas de las válvulas auriculoventriculares aparecen acortadas y tensas, 
Esta tensión es causa, posiblemente, de la necrosis y calcificación de los 
músculos papilares en los que aquéllas se insertan ( 41 ). 

1.13.2 DIPLOCARDIA EN UN TERNERO.- En un caso investigado por Rito 
y Chistºpher,  de diplocardia, encontraron que hlitologicamente las anorMírr- - 
dades son detectadas en el miocardio.y también en las válvulas, 

Presentó dos pericardios Independientes para cada corazón. La super 
fide del epicardio es normal. Las válvulas auriculo-ventriculares tuvieron 
un desarrollo normal. Comparativamente, las auricular estuvieron más gran 
des de tamaño. 

la vena cava entraba en la aurícula derecha y al igual que la arteria 
pulmonar tuvieron un origen normal, Las venas pulmonares fueron cuatro y 
desembocaban en la aurícula izqelerda. El origen de la aorta fue normal, 
Por consiguiente, la anomalía es una completa división del corazón dentro 
de dos mitades Iguales, con su respectivo pericardio para cada uno de los 
corazones 	( 85 1. 

1.1.1.3 TORACOSQUISIS MEDIA,- Se combir siempre con una hendidura 
del esternón, Con frecuencia hay también una fisura del pericardio, Las hen 
diduras torácicas parciales interesan el segmento caudal o el medio, 
El corazón se encuentra desviado hacia el exterior, a través de la fisura 
(Ectopía cardiaca), La fisura puede estar abierta del todo o cubierta por 
la piel 	( 19 ), 
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1.2 ANOMALIAS DE LAS GRANDES ARTERIAS 

1.2.1 CONDUCTO ARTERIOSO PERSISTENTE.- El conducto arterioso fetal se 
oblitera normalmente en las primeras semanas tras el nacimiento. No obstan-
te, la oclusión funcional se lleva a cabo muy rápidamente tras el nacimien-
to, posiblemente por contracción del músculo. El fenómeno se da en minutos 
u horas, coincidiendo con los cambios en la resistencia vascular pulmonar y 
sistémica, que tiende a invertir la dirección de la corriente en la zona de 
influencia del conducto fetal. El estímulo para esta oclusión funcional tie-
ne origen desconocido, pero se asocia con el establecimiento de la respira-
ción y posiblemente, con un incremento de la tensión de oxígeno en la san-
gre arterial. En el conducto así contraído se produce luego una degenera—
ción de la elástica y de la musculatura lisa,con lo cual se oblitera la luz 
gracias a la propulsión de almohadillas formadas por el tejido de la intima 
proliferado, que luego se reemplaza por colágena. Los ateromas y la caicifi 
caci6n de la íntima son procesos comunes en la zona de obliteración en la="-
pared de la aorta. 

La persistencia del conducto como circuito de derivación es un hecho - 
corriente, ya sea como anomalía aislada o como parte de otra de mayor im-

portancia. La profundidad y el diámetro de estos conductos son variables.-
En muchos casos no se trata de un conducto virtual, sino de una abertura -
entre la aorta y Ya arteria pulmonar que se ocluye por aproximación, El -
significado del conducto persistente como anomalía primaria dependerá de -
su grado de evidencia. Cuando es muy amplio pueda producirse la ausencia,-
dilatación y esclerosis de la arteria pulmonar, o bien su oclusión por trom 
bolis a la cual estará predispuesta, fenómeno que incorrectamente es caliri 
cado como endocarditis del conducto ( 41-50-72 ). 

1,2.2 COARTACION DE LA AORTA,-Un estrechamiento anormal de la aorta,-
suficiente COMO para provocar una seria deficiencia en la corriente sanguí-
nea que le atraviesa, se llama coartación. El lugar más común donde la mis-
ma se produce es en la región o cerca de ella, donde el ligamentum artario-
Sum se une con la aorta. 

los cambios estructurales del vaso, en el punto del estrechamiento,im-
plican el crecimiento anormal de los tejidos tanto de la íntima como de la 
media. Los factores causantes subyacentes 441 no se comprenden del todo.--
Sin embargo, los cambios de la estructura vascular son fáciles de recono--
cer clínicamente. Variarán según si la coartación he haya encima o debajo -
de le entrad* el ductus arteriosus. SI es encima, el ductus arteriosus pro-
beblemente permanecerá abierto y ofrecerá una derivación directa hacia la -
aorta posterior. Si la obstrucción se encuentra en el punto de entrada del 
ligamentum erterlosum, o debajo de él, los vasos colaterales más notablemen 
te engrosados serán los intercostales ( 50-72-82 ). 

1,7,3 ARCO AORTICO DOBLE.- Consiste en la persistencia de las porcio—
nes izquierda y derecha por la falta de involución de la proción distal de 
la aorta dorsal derecha; así, tanto el arco aórtico derecho como el liquier 
do se originan en la aorta anterior. Se forma un anillo vascular que comprT 
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me y rodea tráquea y esófago, lo cual dificulta la respiración y la degluci 
6n.( 41-50-72). 

1.2.4 PERSISTENCIA DEL ARCO AORTICO DERECHO.-Es una malformación bien 
conocida en el perro, que ha sido también observada en el bovino. Se trata 
de la persistencia del cuarto arco derecho de la aorta, en lugar del izqui-
erdo, que es lo normal. Una rama aórtica asciende a la derecha de la linea 
media, para curvarse por encima del origen del bronquio derecho y descender 
por el lado izquierdo o derecho de la columna vertebral. Con la aorta en -
esta posición, el conducto arterioso (ligamento arterioso) pasa desde el va 
so a la arteria pulmonar y engloba al esófago para comprimirlo contra la -
tráquea. La obstrucción esofágica en este punto causa disfagia y lleva rá-
pidamente a la dilatación de la porción cervical ( 41-50-72). 

1.2.5 .NEURISMA CONGENITO DE LA AORTA O DE LA ARTERIA PULMONAR.- In-
teresa en ambos vasos el tronco y el cayado, pero no suele alcanzar a la in 
serción del ligamento arterioso. El aneurisma de la aorta puede asociarse 7 
otros en uno o varios de los senos aórticos de Vasalva. 

Una de las más graves malformaciones cardíacas está representada por -
la combinación de anomalías de la aorta y de la arteria pulmonar ( 41). 

1.2,6 HIPOPLASIA DE LA AORTA.- No es siempre una anomalía secundarla -
como ocurre en el complejo de Eisenmenger. Frecuentemente se trata de un de 
fecto primario en corazones anormales en los que no existe transposición di 
los grandes vasos. Cuando la hipoplasla interesa a le aorta ascendente, se-
originan también la hipoplasia del ventrículo Izquierdo, situaciones que -
se asocien con anomalías en el septo atrial y persistencia del conducto ar- 
terloSa. La hipoplasia puede afectar también a las válvulas del corazón -
izquierdo, dando origen a estenosis o atresla, y al síndrome de hipoplasia 
del corazón Izquierdo, que impide la supervivencia por un período superior 
e pocos días. Les variantes adicionales de la estrechez o estenosis aórti-
ca, tal como se dan en el hombre, parecen ser raras en los animales, Hay - 
que hacer referencia, pose a todo, al llamado "falso estrechamiento" del --
istmo nórtica, eneostamiento del segmento de la aorta que se ve normalmente 
en ti feto y en los recién nacidos y que se modifica gradualmente hasta al-
cen« las dimensiones normales del vaso, tras la oclusión del conducto ar-
terioso, cuando el istmo conecta le circulación cefélica y caudal (41) 

1,3 ANOMAIIAS DEL DRENAJE VENOSO. 

1,3.1 DUPLICACIQN DE LA VENA CAVA POSTERIOR.- [11 esta anomalía, le ve 
na socrocardinal Izquierdo, no pierde su conexión con la subcardlnal izqui: 
arde, y la vena Maco primitiva Izquierda puede presentarse o puede no ha-
cerla, hin embargo, la vena ganada, Izquierda se forma como en estado flor.- 

( 	) 
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1.3.2 AGENESIA DE LA VENA CAVA POSTERIOR.- En este caso, la vena sub-
cardinal derecha no ha formado conexión con el hígado y desvía la sangre di 
rectamente a la vena supracardinal derecha. En consecuencia, la sangre que: 
proviene de la porción caudal del embrión llega al corazón por la vena áci-
gos mayor y la vena cava anterior. La vena hepática desemboca en la aurícu-
la derecha en el sitio que corresponde a la vena cava posterior. Está anoma 
lía suele acompañarse de otras malformaciones cardíacas ( 50 ). 

1.3.3 VENA CAVA ANTERIOR IZQUIERDA.- Este defecto depende de persis-
tencia de la vena cardinal anterior izquierda, y de obliteración de la ve-
na cardinal común y de la porción proximal de la vena cardinal anterior del 
lado derecho. En estas circunstancias, la sangre del lado derecho pasa al -
izquierdo siguiendo el tronco venoso braquiocefálico ( 50-72 ). 

1.3.4 DUPLICACION DE LA VENA CAVA ANTERIOR.- El primitivo carácter,-
par de las venas cardinales anteriores en el embrión puede persistir ocasio 
nalmente en el individuo. 

En ellos la vena innominada izquierda es muy pequeña o falta por com-
pleto y hay poca o ninguna desviación de la corriente sanguínea cardinal -
anterior izquierda hacia la derecha. Como consecuencia de ello, la vena car 
dinal anterior izquierda sigue siendo tributaria de la cava anterior izqui= 
erda. Este vaso se continúa hasta el seno coronario ( la porción más proxi-
mal de la primitiva vena cardinal común izquierda ) destacando en forma in-
teresante su evolución embriológica. Con la ausencia total de la vena inno-
minada izquierda, las cavas superiores pares se mantienen de igual tamaño.-
SI se forma la innominada izquierda, pero queda su tamaño inadecuado para -
desviar toda la corriente cardinal anterior izquierda hacia la derecha, se-
presenta una pequeña cava superior izquierda Junto con una cava derecha más 
grande. 

En algunos casos en que no existe una cava superior doble, puede per--
sistir una vena oblicua ( Marshall) en la pared dorsal de la aurícula iz—
quierda, indicando el trayecto primitivo de la porción proximal de la cardi 
nal común izquierda ( 50-72-82 ), 

1.3.5 DRENAJE ANOMALO DE LAS VENAS PULMONARES.- A veces se ven anasto 
mosis sorprendentemente anómalas en las venas pulmonares, tal como la desel 
bocadura de una de ellas en la vena cava anterior, Estas situaciones se ex7  
plican solamente sobre la base de etapas embrionarias sumamente precoces-
en las cuales el intestino anterior en desarrollo, la tráquea y los brotes-
pulmonares son irrigados por un plexo común de pequeños vasos que pasan en 
todas direcciones a través del mesénquima laxo y se comunican libremente -
con las venas cardinales primitivas en muchos lugares, Con el ensanchamien-
to de ciertos canales de este lecho vascular primordial para formar las ve 
nas pulmonares que se dirigen hacia la aurícula izquierda, las anastomosTs 
primitivascon las venas cardinales suelen desaparecer, irl desarrollo inusi-
tadamente poderoso de alguno de estos canales primitivos, y su retención en 

el desarrollo adulto de la porción particular del sistema cardinal afectado, 

es la base de la presencia de estas anastomosis pulmonares anormales ( 82 ). 
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1.4 OTRAS ANOMALIAS CARDIACAS. 

1,4.1 	POLICITEMIA.- Puede ser relativa o absoluta. Policitemia absolu 
te es el incremento real en el número de eritrocitos circulantes con un in- 
cremento correspondiente en su concentración por unidad de volumen de plas- 
ma. 

Una forma hereditaria de policitemia ha sido descubierta en el ganado 
vacuno de raza Jersey. La policitemia; aparentemente primaria, se desarrolla 
be durante el segundo mes de vida y persistía durante el primer año, reducir 
éndose definitivamente en la madurez. Los signos clínicos consistían en con-
gestión de las mucosas visibles, disnea y tasa de crecimiento retardada. La-
policitemia afectaba a los hematíes maduroso no había aumento de los tromboel 
tos o neutrófilos inmaduros. La saturación de oxígeno arterial era normal 
eh la necropsia de los animales afectados no se encontraban anormalidades -
que pudieran explicar el numero aumentado de eritrocitos. El modelo genético 
era consecuente con un tipo de herencia recesiva autosómica simple. 

Policitemia relativa es cuando la concentración de eritrocitos por uni-
dad de volumen de plasma se eleva, pero el numero total de eritrocitos circe 
!antes es normal y tal situación se produce cuando el volumen de plasma se 
reduce ( 41 ). 

1.4.2 PORFIRIA CONGENITA.- Las anormalidades congénitas de la sfntesis 
del grupo hemo y de la estructura molecular de le hemoglobina no se producen 
en los animales, excepto en profirinas de suinos y bovinos ( 41 ). 

Por cerca de 20 años la literatura estuvo ocasionalmente conteniendo re 
portes sobre la ocurrencia en el ganado de un raro desorden metabólico, cono 
ciclo como porfiria congénita ( porfirinuria congénita, diente rosado, osted= 
hemocromatoals, y hematoporfirinuria ).E5 un defecto heredable en la formad 
én de la hemoglobina y ocasionalmente se presenta en el ganado bovino y por= 
cino, El defecto parece relacionarse con el sistema enzimático de las célu -
las de la médula ósea, el cual forma profirina, Las porflrinas ton fotodiná-
mIcati perol por lo demás, parecen ser inertes, El lugar que ocupan las por-
firinas dentro de la síntesis de la hemoglobina es: 

pirrol x 2 . Pirrometeno x 2 (tipos I y III ). Porfirind (tipos 
I y III , protoporfirina ) + hierro ferroso . HEME + Globina desna- 
turalizada 	Hemocromógeno de la hemoglobina. 

En los procesos metabólicos se cree que el sistema enzlmático es respon 
sable del defecto de la conversión de la porfirina a heme, Como resultado, 
no toda le porfirina se convierte en heme, y los eritrocitos Jóvenes estén - 
dotados do una mezcla de porfirina y hemoglobina. Muchas de estas células --
cargadas de porfirina, seguramente se hemolisan antes de abandonar la médula 
óseo, Esto libere al pigmento porflrina, dentro del plasma y, como circula - 
en le sangre, llega a depositarse en la dentina de los dientes y en los hue-
sos. Los dientes se pigmentan de color café-rosáceo al igual que los huesos. 
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El pigmento también es excretado en la orina y heces, impartiendo a 
la orina una coloración café rojiza (Porfirinuria ). 

La presencia de la porfirina dentro de los eritrocitos, plasma, medu-
la ósea, huesos, dentina, heces y orina, puede ser detectada observando a -
estos tejidos bajo la luz ultravioleta. Esta luz provoca que la porfirina -
despliegue una fluorescencia rojiza. 

En la porfiria congénita hay una gran disminución del número de eritro 
sitos. Muchos que alcanzan la circulación periférica son inmaduros, y otros 
son de tamaño excesivo, pero contienen la cantidad normal de hemoglobina. 

Sin embargo, la cantidad total de hemoglobina en sangre está disminuí 
da. Esto constituye un estado de anemia, la cual es llamada Normocrómica 
Macrocftica. 

Retarda el crecimiento de los animales afectados, las lesiones dérmi-
cas son areas no pigmentadas que se presentan cuando loa animales son suje-
tos a los rayos solares. 

El primer caso de este padecimiento fue descrito clínicamente en 13 -
animales Shorthorn por Fourie ( 1936 ) . Este investigador reporté la por-
(irle congénita bovina como debida a un carácter recesivo simple. 

Los transtornos adquiridos de la hemoglobina son: sin embargo, bastan-
te comunes, dando cuenta de la mayoría de ellos la metahemoglobina como --
producto final; la carboxihemoglobina es rara, a menos que la intoxicación 
sea intencionada y la sulfahemoglobina se encuentre, probablemente en el a-
nimal vivo, pero no tiene importancia ( 41-67-87-88-76 ). 

1,4,3 HEMATOMAS CONGENITOS.- Los hematomas congénitos de los bordes -
de las válvulas auriculoventriculares son de aparición frecuente, especial-
mente en los terneros. Se trata de quistes repletos de sangre y recubiertos 
por una membrana endotellal. Se originan en las hendiduras que se observan-
normalmente en la estructura de las válvulas durante la vida intrauterina, 
Tales quistes, que pueden alcanzar hasta 1 cm. de diámetro y ser múltiples, 
desaparecen con el tiempo ( 41 ). 

1,4,4 NEOPLASIAS.- Hay dos tumores del corazón que vienen conside-* 
réndOse como neoplasia, pero se trata de anomalías del desarrollo y son : 

1.4,4,l MIXOMAS DE LAS VALVULAS CARDIACAS.- (las verdaderas neop1001-
es mixomatoses son muy raras). Representan lo persistencia del tejido mixo-
motoso embrionario que forma el lecho del endocardio, Consiste en un estro-
ma laxo con algunas células estrelladas, algunas células multinucleadas dis 
persa* bajo la superficie y un endotello Intacto que los recubre. 

in general no presentan signos, aunque e veces aparecen algunas hamo--
rreglas traumáticas en el espesor de estas formaciones ( 41 ). 

1,4,4,2 RABDOMIOMAS.- Consisten en formaciones anormales de fibras 
mloardicas #  dotectables como nódulos mía o menos discretos, pero no :Incoe 
subidos. Le lesión es rara en los animales, pero ha sido observada en algu-
nas especies, Macroschicomente estos nódulos muestran una tonalidad gris4. 
mi, y pueden encontrarse en cualquier punto del coraffin, Los que se proyec 
ten en el interior de las cavidades ion muy susceptibles de sufrir hemorra-
gias y necrosis y pueden transformarse en quistes ( 41 ), 
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2. 
0 
 S(STEMA DIGESTIVO 

Numerosos defectos esqueléticos regionales que involuCran al minúsculo 
tema digestivo son de interés en el ganado bovino, tales como: 

El paladar hendido a menudo se asocia con otros defectos, particular-
mente la artrogrIposis. Las mandíbulas pueden ser afectadas por campilogna-
tismo o desviación lateral de la cara, con desarrollo normal de la mandíbu-
la, 

La longitud anormal &A maxilar superior o inferior es denominado pros 
natismo superior o inferior; respectivamente. El acortamiento del maxilar 
superior o inferior, por otra parte, es llamado braquignatismo superior o 
inferior, El braquignatismo Inferior (cortedad de la quijada, pico de loro 
u hociso de loro) puede ser un defecto congénito único y aislado en el gana 
do bovino. Puede ir acompaaado de defectos crómósomicos ( 52 ). 

2.1. ANOMAL1AS DE LA CAVIDAD BUCAL 

2,1.1 QUISTE ODONTOIDE,- Es la inclusión en el interior de un indivi-
duo de una masa de esmalte y cemento dentales, Los tejidos se encuentran 
en le mandíbula o en el maxilar y comunmente se descubren donde falta un - 
diento. 

El crocimeltno puede ser una corona dental grande y única, formada en 
su mayoría de dentina, o mas raramente de una raíz dental, En muchos de loa 
C4404 esté formada por una masa de cemento, Adonis otros quistes odontoides 
pueden consistir en muchos dientes rudimentario; dentro de un estroma de • 
tejido ~olivo. Esta raro neoploome que principia a partir de una especie 
de quiste, se llama, de ~oro correcta, ODONTOMA 9 88 ), 

2,1.2 QUISTE DENTIGERO,' Es la Inclusión en el interior de un dIndl-
Viduo, de uno o mis dientes imperfectamente formados. Se origina a partir 
de un folículo dentario, esté recubierto con epitelio, crece lentamente, -
pero, puedo causar un marcado aumento de la mandíbula o del maxilar, Ocaalo 
nelmonte, en los cabellos »verles, se presenta un quiste en la base de Is 
oreja, sobre el hueso temporal, toste contiene uno o dos dientes' y clown" 
monte se comunico con el exterior a través de un tracto sinuoso recubierto 
con epitelio, 

Esté estructuro congénito perecida a un tumor, tienen su origen en une 
benididuro branquial y Se desidne como un quiste ~Upar° branquial ( 11-

t, 
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2.1.3 LENGUA LISA,- Se considera que la lengua lisa en el ganado Brown 
Swtss americano, es debida a un gene dominante con penetrancia incompleta 
( 52 ). 

2,1.4 MACROGLOSI.- No es coman la lengua excesivamente larga, y es re 
sultado de hipertrofia ( 72 ), 

2.1.5 MICROGLOSIA:- Es rara la lengua deMaslado pequeña y cuando exis 
te, suele acompañarse de mIcrognatio (maxilar inferior hipodesarrollado con 
atrofia del mentón ) ( 72 ), 

2.1.6. MACROSTOMIA.- Boca grande, Es producida por el defecto del de-
sarrollo de las mejillas (. 95 ), 

2,1.7. MICROSTOMIA.- Pequeñez de la boca ( 95 ), 

2.1.8 ASTOMIA.- Falta de la boca ( 95 ). 

2.1.9 MiCROGNAT1A.- Se produce por trastornos del desarrollo de los -
esbozos branquiales. Es la pequeñez del maxilar inferior ( 9-95 ). 

2.1.10 AGNACIA.- Esta malformación consiste en le atrofia total o par 
del del maxilar Inferior. Bien estudiada por ny., Hull y Morrison en 19317 
parece estar producida por un gen recesivo liga o ariiXo masculino, no se 
conoce la causo que limita está m'imita a un sólo sexo, pues es dificil --
comprender por qué los machos son afectados por ese gen y las hembras no, - 
toda vez que la función hormonal no parece Justificar le protección estro-
génica contra la acción semtletal, Acaso podría tratarse, de un gen ligado 
el seso, En este caso; como en la hemofilia, sólo se manifestarte en el 91 
cho porque la homocigosis del letal, causarte la muerte temprano, acaso 0-
embrionario de los hembras ( 40-51 ), 

Se presenta con más frecuencia en el ternero y muy raras veces en el 
cordero ( 9-95 ), 

Esto condición letal ha sido reportada en ganado Angus y Jersey, Le •• 
mandíbula inferior es varios centímetros más corte que la superior ( SI ), 

2,1,11 HENDIDURA OBLICUA DE LA CARA O ME1.05g111$15.P (de melon•mejilla). 
Es 10 persistencia del surco lacrimonasal que produce lo hendidura oblicua 
de la cara ( 9.9$ ). 

2,1,12 " PICO DE LORO " O MOLARES RETENIDOS,- ( Incluidos o impacto-
dos ). El acortamiento de la mandíbula inferior, que do a la boca una apa-
riencia aplanada ( pica de loro ), depende de la falta de evolución normal 
de los M'amolares, los cuales, al quedar incluidos en el maxilar, originan 
un abultamiento lateral del mismo o su roturo. 



46 

Aunque descritos independientemente ambos cuadros, el primero por --
Annett ( 1939 ) y el segundo dos años antes por Heizer y  Harvey, parece - 
tratarse de una sola manifestación letal de un gen recesivo que causa la 
muerte en la primera semana del nacimiento ( 40-51 ). 

Ha sido descrita en becerros Shorthorn lactantes ( 51 ) 

2.1.13 CAMPILOGNATIA .- Es un encurvamlento lateral de la porción ma-
xilonasal del cráneo, que se observa no raras veces en los potros y los -
conejos', y sería causada por una postura defectuosa de la cabeza en el --
interior del útero, se combina frecuentemente con una torsión del cuello -
( torticolis ) ( 95 ). 

2.1.14 ANQUILOSIS MAXILAR .- Esta anomalía, consistente en la osifi-
cación de las articulaciones del maxilar inferior con acortamiento del --
mismo, en su manifestación menos intensa, pero que puede extenderse a --
otras muchas articulaciones y presentar además fisura palatina, produce -
la expulsión de los animales muertos o poco después del parto. 

Se ha observado en Alemania y Noruega en la raza Lyngdal. Es una ano-
malía producida por un gen recesivo ( 40 ), 

2.1.15 EPIGNATHUS PHARYNGICUS 	En el epignathus pharyngicus de la-
ternera el paladar duro presenta una palatosquisis y la parte de la muco-
sa dirigida hacia el paladar presenta unas prominencias alargadas y poco 
elevadas que recuerdan el paladar escalonado ( 9) . 

2,1.16 CABEZA DE BULLDOG ( PROGNATISMO ) ,- Ha sido observada en cier-
to grado en las razas bovinas. El cráneo 'es ancho, las cuencas de los --
ojos grandes, los huesos nasales cortos y anchos y la frente más ancha de 
lo normal. La condición está asociada con vislón dañada parcial o total--
mente. Es debida a un gen recesivo ( 51 ). 

2,1.17 BRAQUIGNATIA .- El descubrimiento del autosoma extra en el --
carlotlpo de bovinos hembras, demuestre que este defecto cromosoma' esta 
asociado con algunas formas de braquignatia inferior en el ganado. 

El cariotipo normal es 60, XV y en estos animales es de 61, XY. 
Esta Investigación cltogenética lanza le hipótesis de que este defec-

to cromosomal, una trlsomfa autosomal o el Incremento de un cromosoma " 
acrucéntrico, es un factor en la etiología de este defecto. 

La posibilidad de un gene recesivo en este defecto aparece como re--
mota ( 20 ). 

2,1,10 SHISTOPROSOPUS, CHILO-ARSHINOSCHISIS .- Esta anomalía fu' ob-
servada en una vaquilla Ongole, la cual nació con la mandíbula superior -
dividida o "scissors bill". Presentó una ligera depresión en el lugar don-

de se unen los huesos nasal y frontal, debido a la desviación de los hue-
sos nasales, La mandíbula estuvo tembloroso. El animal fue capar de respi-
rar sin ninguna dificultad, Una hendidura mediana a nivel de los huesos - 
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nasales fue observada en la mandíbula superior, dividiendola por dentro -
en dos partes. 

La parte izquierda del "pico" estuvo vuelta hacia la izquierda en un 
ángulo de cerca de 35' . Presentó una boca completa con dos narices, un -
hueso nasal y un hueso maxilar, dos huesos etmoides y la mayor parte de -
el labio superior y un cojincillo dental, con sus estructuras blandas aso-
ciadas y piel. 

La parte derecha del "pico" tuvo un hueso nasal y un maxilar con un 
pedazo superior de mandíbula y un cojincillo dental, con sus estructuras 
blandas asociadas y piel. Como resultado el diente incisivo fue visible -
permanentemente. La lengua fue normal y parcialmente visible. El animal -
creció normalmente. Tuvo ligeras dificultades para la prehensión del ali-
mento debido a la deformidad de la mandíbula superior. Todos los demás --
órganos se encontraron normales ( 93 ). 

2.1.19 QUEILOSQUISIS, CHEILOSQUISIS O LABIO LEPORINO .- (de cheilos= 
labio, y schisis=división : labio leporino, que existe ya normalmente en 
las liebres, los osos y ciertas razas de perros). 

Las fisuras o hendiduras de la cara son causadas en los animales casi 
siempre por un cierre defectuoso de los surcos embrionarios ( 95 ). 

El labio y paladar hendidos son malformaciones comunes de cara y pala-
dar. Aunque el paladar por lo normal está hendido durante el desarrollo, -
el labio nunca lo está de esta manera. A menudo van acompañados pero labio 
y paladar hendidos son malformaciones diferentes desde los puntos de vis-
ta embriológicos y etiológicos. Se originan en épocas diversas del desa-
rrollo y abarcan procesos distintos durante el mismo ( 72 ). 

En el labio hendido, las hendiduras varían desde un surco pequeño --
hasta una división completa del labio y del proceso alveolar; puede ser -
unilateral o bilateral ( 72 ). 

La falta de fusión de las apófisis nasales medias acarrea este proble-
ma. Si no se fusionan la apófisis nasal media y la apófisis maxilar, se -
forma la Hendidura labial lateral. Esta última puede presentarse en los - 
dos e lados e interesar también al maxilar ( hendidura queilomaxilar ); y -
el paladar ( hendidura queilo-maxilar-palatina ), sino se fusionan las --
apófisis palatinas ( 95 ), 

El labio leporino en el humano es usualmente unilateral, sobre el --
lado izquierdo, y esta frecuentemente combinado con paladar hendido. Su -
penetrando es incompleta, pero es alta en hombres más que en las mujeres 
( más del 60 % de los individuos afectados son hombres ), y las formas --
más severas de su expresión ocurren en su mayor parte en los hombres ---
( 100 ). 

Está anomalía ha sido descrita en el ganado Shorthorn. Los becerros 
afectados presentan labio leporino unilateral, y la cubierta dental de - 
ese lado se encuentra ausente, pero el paladar duro se encuentra formado, 
Le epistasis puede estar involucrada ( 51 ). 

La mayor parte de las anomalías hereditarias actualmente conocidas -
en los animales domésticos son causadas por genes recesivos. Con la con-
sanguinidad es esperado un incremento en la frecuencia de algunas anoma--
Ifes, pero esto no es un factor importante en la raza Shorthorn. Sin em-
bargo mayores análisis del pedigree, en donde se incluyen todos los in --
dividuos de 6 generaciones para los dos animales afectados, revelaron --
que tenían un poco más del 16 % de parentesco; por ejemplo, aproximada-- 



48 

mente 1 /3  mas cercano de parentesco que primos hermanos en una población 
cruzada al azar ( 100 ). 

Stern concluye que en muchos pedigrees humanos, el labio hendido y -
el paladar hendido dependen de la presencia de varios alelos específicos 
y también requieren la presencia en su mayor parte de factores ambienta--
les no controlables. Sin embargo, Neel y Schull reportaron que ocasional-
mente el labio leporino simple y el paladar hendido ( sin asociación con 
anomalías dentales que no sean debidas a paladar hendido o fístula con --
génita de el labio Inferior ) pueden ser causadas por un gene dominante -
simple con alta penetrancia ( 100 ). 

La causa de esta anormalidad del desarrollo la cual raramente ocurre 
en el ganado apareado dos veces en un período de seis años, en animales -
emparentados, indican su probable base genética. Según la información ---
disponible, el labio leporino en esta raza puede ser causada por un gene 
recesivo simple, por un gene dominante simple con penetrancia incompleta 
o por otros posibles tipos de acción del gene. 

Una de las posibles hipótesis nos dice que el labio hendido es causa-
do por la combinación de la acción de un gene epistático y factores ambien-
tales no determinados. Sin embargo, sobre la base de la información dis-
ponible, es imposible determinar definitivamente la manera por medio de -
la cual se hereda está anomalía en el ganado Shorthorn ( 100 ). 

2.1.20 GNATOSQUISIS, HENDIDURA MAXILAR, HENDIDURA PALATINA, GARGANTA 
DE LOBO, O PALATOSQUISIS .- El paladar hendido en el cerdo no es raro en 
forma hereditaria. 

En los casos graves acompañados de labio hendido, la hendidura en --
los paladares anterior y posterior se extiende por todo el proceso alveo-
lar del labio en ambos lados. La base embriológica del paladar hendido es 
insuficiencia de las masas mesodérmicas de los procesos palatinos latera-
les para encontrarse y fusionarse, tanto entre sr, como con tabique nasal 
o proceso palatino medio, o con ambos, o con paladar primario. Dichas hen-
diduras pueden ser unilaterales o bilaterales, y se clasifican en tres --
grupos I 

2.1,20.1 Hendidura del paladar anterior o primario; es decir, 
hendiduras anteriores al orificio Incisivo que son resultado de insufl --
ciencia de masas mesodérmicas y procesos palatinos laterales para encon - 
trorse y fusionarse con el ectodermo del paladar primario. 

2.1.20,2 Hendiduras de los paladares anterior y posterior; es 
decir, hendiduras que abarcan tanto el paladar primario como el secunda—
rio, y que son resultado de insuficiencia de las nasas mesodérmicas de --
los procesos palatinos laterales pare encontrarse y fusionarse con el me-
sodermo del paladar primario entre si y con el tabique nasal. 

2.1.20.3 Hendiduras del paladar posterior o secundario; es --
410r, hendiduras por detrás del orificio incisivo, que son resultado de 
insuficiencia de los masas mesodérmicas de los procesos palatinos latera-
les pare encontrarse y fusionarse entre sf ( 9-72 ). 
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2.2 ANOMALIAS CONGENITAS DEL ESOFAGO 

2.2.1 ATRESIA Y ESTENOSIS ESOFAGICA .- La atresia esofágica ocurre a 
Menudo con fístula traqueoesofágIca, pero puede ocurrir como malformación 
separada. Las atresias y estenosis son resultado probable de : 

2.2.1.1 División desigual del intestino anterior en porciones 
respiratoria y digestiva en el embrión, o 

2.2.1.2 insuficiencia de la reapertura del esófago. 

En la atresia esofáglca, el líquido amniótico no puede pasar hacia 
intestinos para su absorción y transferencia subsecuente hacia placenta 
para que se elimine; esto da por resultado polihidramnios, cantidad exce - 
siva de líquido amniótico ( 72 ). 

2.3 ANOMALIAS DEL ESTOMAGO 

2.3.1 SCHISTOSOMA REFLEXUS O ESQUIZOSOMA REFLEJO .- Es una forma es-
pecial de hendidura abdominal, y una de las malformaciones aisladas que -
dificultan el parto. Se observa con máxima frecuencia en el bovino, raras 
veces en el cordero, la cabra, el cerdo, el caballo y el cobayo, y sólo -
excepcionalmente en el hombre ( 9-95 ). 

Esta malformación se caracteriza por la existencia de una clara hen-
didura en la cara ventral del tronco, con incurvación lord6tica de la --
columna vertebral muy acentuada, de modo que la cabeza y la región lumbar 
estén muy cerca una do otra, Las paredes del abdomen están vueltas hacia 
el dorso y se continGan con el amnios, que forma un saco sobre el dorso -
y lo parte anterior del cuerpo, La columna vertebral forma en la región 
lumbar un codo en sentido ventral, de tal manera que el sacro y le pelvis 
están dirigidos en sentido dorsal, tocándose casi con el occipucio. Conse-
cuentemente las patas posteriores están dirigidas hacia adelante por en--
cima de la cabeza, encontrándose dentro del saco antes citado, Junto con 
las patas anteriores. Las cavidades torácica y abdominal están incomple—
tas en la parte ventral, de manera que las vísceras quedan expuestas; la 
masa intestinal, los pulmones y el corazón aparecen en la superficie ---
( 9,28-91 ), 

En le región lumbar Junto a este defecto es frecuente la hendidura -
de los vértebras ( espina bífida ). En ocasiones toda le columna verte --
buil se encuentra rolado alrededor de su eje longitudinal ( Schizol..omus - 
contortus ), Se desconoce la causa. Parece que lo esencial es un trastorno 
en la dirección del crecimiento de las láminas laterales y de las proto-
vertebras en le región de la lordosis embrionarld• Ha sido descartada la 
opinión antigua, según la cual se trataría de una fusión precoz de los --

pliegues del amnios ( 95 ). 
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El diagnóstico se asegura mediante la palpación intrauterina del --
intestino fetal y del corazón, que funciona al descubierto, cuando el --
feto, con la cara abdominal convexa y abierta, se dispone para el parto. 

Sin embargo, en el caso contrario las cuatro extremidades tienen --
sus caras plantares dirigidas lateralmente. También se pueden palpar la - 
cabeza y la depresión del tronco fetal, revestida con piel cubierta de --

pelo ( 9 ). 
Esta anomalía es un defecto letal extremo. Son escasos los estudios 

acerca de su causa. Se ha considerado que es un defecto poligénico que --
forma parte de un complejo formado por hernia umbilical, fisura abdominal 
y finalmente esquizosomia ( 52 ). 

2.3.2 TIMPANISMO 	La cuestión de si el timpanismo crónico es una -
enfermedad congénita en los becerros está en debate. 

Es bien sabido, que en ciertas razas de ganado de carne, un gran nú-
mero de becerros que son roncadores o gruñidores, se debe a estenosis de 
las vías respiratorias altas o es signo de enanismo. Se sospecha, aunque 
no se ha comprobado, que algunos de estos mismos becerros pueden ser anor-
males congénitamente incluyendo el aparato digestivo. Si esto tiene algu-
na relación con el enanismo, todavía no se ha demostrado. La dieta de al-
gunos de los animales de carne, tiernos, que contiene demasiados concentra-
dos y sin las cantidades debidas de forraje, puede predisponer al timpa--
nismo. 

Otros individuos de las razas de carne presentan intermitentemente - 
este trastorno, cuando son becerros y después durante la mayor parte de -
su vida. Esta afección no debe confundirse con el timpanismo de los be --
cerros de leche, emaciados, debido a la Ingestión de material indigerible, 
los que se curan con una mejor dieta ( 23 ). 

2.4 MALFORMACIONES INTESTINALES 

Las malformaciones Intestinales son comunes; la mayor parte son re--
sultado de rotación anormal, fijación anormal o ambas cosas de intestino 
medio ( 72 ). 

2,4.1 ONFALOCEI.E O EXONFALO .- Se produce, cuando las eses Intestina-
les no vuelven del cordón umbilical a la cavidad abdominal, al final de -
la primera etapa de rotación del asa del intestino medio, Le hernia pue - 
de estar constituida por un asa aislada de intestino, o por la mayor par-
te de tos intestinos e incluso hígado, bazo y páncreas. En estas circuns-
tancies, quedan en el COLOMa extreembrionarlo del cordón umbilical, en el 
embrión, las esas herniadas producen tumefacción voluminosa en el cordón 
umbilical y están cubiertas sólo por el amnios ( 50-72 ). 

ámjcuando reporté un caso de exónfalo en un becerro recién nacido, - 
el cual fuá aparentemente normal, este se puso en pie y mamó calostro, --
pero presentó otroale anal y el esqueleto y m4sculos del abdomen no se --
0:l'Arrollaron completamente, sobresaliendo una abertura circular de el 
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abdomen. Los intestinos se encontraban cubiertos solo por el peritoneo y 
el hígado fue visto fácilmente ( 91 ). 

2.4.2 VOLVULUS .- Este término incluye cualquier torsión del intes—
tino suficiente como para ser la causa de obstrucción intestinal o inter-
ferir con la irrigación sanguínea local, al comprender el mesenterio con 
la consiguiente compresión de los vasos que llegan al intestino por su --
intermedio. 

La alteración puede no provocar ningún disturbio durante el resto --
del desarrollo porque el meconio está presente en tan pequeña cantidad y 
se acumula tan lentamente que no se produce ninguna de las secuelas comu-
nes de la obstrucción. Cuando comienza la alimentación en la vida postna--
tal, la obstrucción debida al vólvulus es probable que provoque signos --
agudos y que necesite una rápida intervención ( 50-72-82 ). 

2.4.3 INTUSUSCEPCION .- Con este término se designa el telescopaje -
de una porción del intestino dentro de si mismo, Esta alteración dará ---
también signos de obstrucción ( 82 ). 

2.4.4 ESTENOSIS Y ATRESIA INTESTINALES .- La formación insuficiente 
de vacuolas durante la reapertura de la luz produce diafragma transverso, 
con la llamada atresia diafragmática. La falta de formación de un número 
suficiente de vacuolas durante la reapertura de la luz, o la perforación 
de un diafragma transverso, da por resultado estenosis. Otra causa posible 
de estenosis y atresia es la interrupción del abastecimiento de sangre, -
el llamado "accidente vascular fetal". Estas malformaciones se pueden ---
producir de manera experimental en fetos de perros mediante ligaduras de 
los vasos sanguíneos de una porción de intestino ( Bernard, 1956 ) ( 72 ). 

2.4.5 DUPLICACIONES INTESTINALES 	La mayor parte se pueden clasifi-
car como 

2.4.5.1 duplicaciones quisticas cerradas, y 
2.4.5.2 duplicaciones tubulares,que se comunican con la luz In- 

testinal. 

Las duplicaciones quisticas son más comunes, Casi todas las duplica-
ciones son causadas probablemente por falla de la reapertura normal de la 
luz, que da por resultado formación de dos luces Intestinales ( 72 ). 

2,4.6. ANO IMPERFORADO Y MALFORMACIONES RELACIONADAS CON ESTE ,- Le 
mayor parte de las malformaciones anorrectales son resultado del desarro-
llo anormal del tabique urorectal en la vida embrionaria, que produce se-
paración Incompleta de la cloaca en porciones urogenikal y anorectal. Por 

ejemplo 

2,4,6,1 IMPERFORACION DEL ANO, ATRESIA ANAL CONGENITA .- Es -- 
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una anomalía poco frecuente, observada en lechones y terneros. El pliegue 
urorrectal ha completado la división de la cloaca en el momento en que --
la membrana cloacal se rompe, de manera que los orificios anal y urogeni-
tal quedan delimitados independientemente. Algunas veces, la parte de la 
membrana cloacal que cierra la abertura anal no se llega a romper. Tal es 
tado puede persistir a través de toda la gestación, presentando el feto - 
al nacer una atresia anal congénita ( 82 ). 

En casos no complicados, el conducto anal termina como fondo de sa-
co ciego en la membrana anal, la cual forma un diafragma entre las porcio-
nes endodérmica y ectodérmica del conducto. En anomalías más graves, se -
observa una capa gruesa de tejido conectivo entre el extremo terminal del 
recto y la superficie, lo cual depende de que no se desarrolle el procto-
deo, o de que ocurre atresia de la ampolla rectal, fenómeno llamado etre-
sia anal ( 50 ). 

Esta anomalía se caracteriza; por la falta del ano, pero puede suce-
der que el animal, aún teniendo ano, presente anomalía en el recto por no 
haber descendido hasta el ano o por no estar perforado. En todos los casos, 
como el meconio se acumuló en el interior, si no se le da salida pronto, 
se presentan complicaciones intestinales y peritoneales graves y hasta -
la muerte del recién nacido. El animal hace frecuentes esfuerzos, tiene -
dolores intestinales agudos y su vientre se distiende ( 27 ). 

La atresia anal del ternero debe eliminarse según Baier y Aranez, --
mediante una operación plástica en la depresión anal a Ta vez que se des-
plaza el recto de una manera adecuada. El cierre del recto y del colon --
puede lograrse estableciendo por el flanco una fístula cecal o cólica, de 
modo que los animales puedan llegar a la edad de ser sacrificados ( 9 ). 

Diferentes autores atribuyen la atresia a diferentes causas, Jubb y 
Kennedy ( 1963 ) dicen que el defecto es debido a genes autosómicos re --
cesivos en ganado Jersey y Swedish Highland, 

El fluido que se acumula en el tracto intestinal fetal causa distocia 
en algunos casos '( 66 ). 

El conducto anal puede terminar de manera ciega y, más a menudo, hay 
una abertura ectópica ( ano ectópico ) o fístula que se abre por lo gene-
ral hacia perineo. Sin embargo la fístula se puede abrir hacia vulva en 
la hembra o uretra en el macho ( 72 ), 

2.4.6,2 ESTENOSIS ANAL 	El ano se encuentra en posición nor- 
mal, pero hay estrechamiento del conducto anal. Esta malformación es cau-
sada probablemente por una desviación dorsal ligera del tabique urorrec--
tal al crecer en sentido caudal para fusionarse con la membrana de la ---
cloaca ( 72 ). 

2,4.6,3 ANO PRENATURAL 	Ha sido observado en el principalmen 
te; esta anomalía, dificulta notablemente la fisiología de la cópula y z.:* 
plantea problemas de infecundidad en relación con las vaginitis, cervici- 
thil que se establecen como complicaciones de tal anomalía ( 83 ), 

Los defectos del intestino suelen ser locales y transtornan la per—
meabilidad, como es el caso de la Atresia del ileón o del colón, Los de--
fectoS del tubo Intestinal pueden ser poligénicos ( 52 ). 

2,4,6,4 DUPLICACIONES DEL APARATO GASTROINTESTINAL,- Pueden --
ab ervarse en cualquier sitio del conducto alimentario, desde la base de 
la lengua hasta el ano. La duplicación es más frecuente en la región del 
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íleon , y varía en forma y volumen desde un divertfculo pequeño hasta un 
quiste voluminoso, Aunque las duplicaciones del intestino invariablemente 
permanecen fijas al segmento de origen, la mucosa puede diferir mucho. Se 
ha advertido un caso de duplicación del recto en que éste estaba revesti-
do de mucosa gástrica. En lo que se refiere a la aparición de duplicacio-
nes intestinales, Bremer supone que algunas porciones del conducto ali--
mentario pasan por una etapa maciza pasajera, seguida de recanalización-
por vacuolización. En caso de que algunas vacuolas no se fusionen adecua-
damente con las que forman el conducto principal, puede aparecer duplica-
ción ( 50-73 )• 

2.5 ANOMALIAS DEL MIGADO Y EL PANCREAS. 

2.5.1 DETENCION EN EL DESARROLLO DEL MIGADO.- Esta detención particu-
lar es el resultado aparente de la muy pronta reflexión del embrión antes 
de que se hayan establecido las relaciones fisiológicas con la vena umbi-
lical, la reflexión desvía el curso de la vena y entra en la vena cava an 
tenor dejando al hígado sin sangre placentaria. Aunque se cree por lo co 
mún (le() las funciones hepáticas son esenciales tanto en la vida intra co- 
mo extrauterina, muchos de estos monstruos, privados virtualmente de higa 
do, sobreviven hasta el término de la duración normal de la gestación, y 
la mayoría de los órganos y sistemas alcanzan un desarrollo estructural y 
funcional casi completo ( 82 ). 

2.5.2 ATRESIA BILIAR EXTRAHEPATICA.- Se trata de la malformación más-
grave del sistema estrahepático. La oclusión, de manera semejante, es re-
sultado de persistencia en la etapa sólida del desarrollo de los conductos 
pero rara vez es causada por hepatopatfa durante el desarrollo fetal tar-

dío ( 72 ). 
En etapa inicial, la vesícula biliar es hueca pero al proliferar el re 

vestimlento epitelio, se torna pasajeramente maciza. La luz definitiva re- 
mita de vacuolización de los cordones epiteliales, cuando no ocurre lo - 
enterior, la vesícula biliar es atrésica y no se desarrolla. 

Las viras biliares intra y extrahepáticas también pasan por una etapa-
meciza. SI no experimentan recanalización, se presentarán en forma de cor 
dones fibrosos de pequeño calibre. 

pe cuando en cuando, la atresia de esta índole se limita a pequeña •-
porte del colédoco, En estas circunstancias, la vesícula biliar y el con-
ducto hepático proximalmente a la atresia experimentan distensión impor--
tenle, y después del nacimiento se advierte ictericia intensa y creciente, 
Además de la atresia de la vesícula biliar, se han Informado con frecuen-

cia: duplicación, subdivisión parcial y divertfculo de la vesícula ( 50 ). 

2,5,3 MALFORMACIONES PANCREATICAS.- No hay malformaciones macroscópi-
cas del páncreas. Son frecuentes las variaciones de los conductos, y lo--
es relativamente el tejido pancreático accesorio ( 72 ). 
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2,5.3.1 PANCREAS ANULAR.- En estado normal, el brote pancreático ven-
tral experimenta rotación alrededor del duodeno de manera que llega a si-
tuarse debajo del borde pancreático dorsal; sin embargo, en ocasiones no 
ocurre este desplazamiento, y en estas circunstancias una parte de la ye-
ma ventral emigra por su camino normal, pero otra parte se desplaza en di 
rección opuesta. De esta manera, el duodeno queda completamente rodeado:: 
:por tejido pancreático, a lo cual se llama páncreas anular. Aunque esta -
malformación no suele causar signos, en ocasiones comprime el duodeno y -
causa obstrucción completa ( 50 ). 

Esta es una malformación rara. Aunque se han ofrecido varias explica-
ciones, esta anomalía es resultado, probablemente, de crecimiento de la -
yema pancreática ventral alrededor del duodeno ( 72 ). 

2,5.3.2 HIPOPLASIA PANCREATICA,- El desarrollo insuficiente del páncre 
as ocurre en perros y becerros, generalmente sólo en la zona atinar. En 
los becerros, el páncreas es pequeño, pálido, de textura laxa y con bordes 
indefinidos. Los únicos signos clínicos son: diarrea y posiblemente estea-
torrea. El animal está emaciado a pesar de su apetito voraz. El abdomen -
está distendido y a la necropsia se ve el intestino distendido y sus venas 
muy congestionadas ( 71 ). 

2,5.3.3 TEJIDO PANCREATICO NETEROTOPIC0.- Puede presentarse tejido --
pancreático en cualquier sitio, desde el Ixtremo distal del estómago has-
ta la punta del asa intestinal primaria. Por lo regular, se observa en la 
mucosa del estómago y en el diverticulo de Meckel. 

En estos sitios, puede presentar todas las modificaciones patológicas 
características del páncreas. De cuando en cuando, una porción Importante 
de la yema pancreática ventral crece Junto con el brote hepático y forme-
un nódulo pancreático o vesícula pancreática, situada cerca de la vesícu-
la biliar ( 50 ), 

2,6 ANOMALIAS VARIAS. 

2,6.1 VITAMINAS,- Experimentalmente, en los mamíferos se pueden produ 
clr malformaciones congénitas haciendo que la dieta de la hembra preñada 
sea deficiente en vitaminas A, e, D y I. Junto con la deficiencia de 012, 
deban incluirse les deficiencias de riboflavina, ácido (Mico y ácido On 
totémico, En le actualidad parece que las malformaciones teusedes por les 
deficiencias maternas de vitaminas. spm debidas a la carencia de susten--
cies químicas específicas cuyas funciones, dentro del desarrollo Intrauts 
tino, aún no se han comprendido. Algunas de estas sustancies son más necTI 
serias en un período de la geSlación que otro, Por ejemplo, parece ser -7  
que la riborlavina y  el ácido Eólico se requieren en mayores cantidades 
para la diferenclacidn del tejido y pera el desarrollo del órgano, que pa 
re el crecimiento del embrión y del feto, 

El resultado final de la deficiencia de la nutrición materna y en loa 
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genes normales, es bastante similar. Esto es, las malformaciones resultan-
tes, procedentes de la una o de los otros, son similares en la morfología 
y en el mecanismo de su desenvolvimiento. Ambos factores pueden operar en 
la misma forma. Pueden deprimir o inhibir a determinados procesos enzimá-
ticos, los cuales son necesarios para la diferenciación del tejido y para 
el desarrollo orgánico ( 88 ). 

2.6,2 HENDIDURA TORACICOABDOMINAL.-(Toracogastrosquisis, de gastér = 
el abdomen ).- Es una larga abertura de la pared ventral del cuerpo, que 
deja a la vista los órganos del tórax y del abdomen cubiertos solamente -
por una delgada lámina conjuntiva amnlógena; la pared abdominal se conti-
núa con el amnios, lo mismo que en el periodo embrionario precoz, antes -
del arrollamiento lateral del embrión. No se ha formado el cordón umbili-
cal, •y los vasos umbilicales discurren por el amnios y la pared abdominal, 
( 95 ). 

2.6.3 HENDIDURA ABDOMINAL.- (Gastrosquisis).- Puede alcanzar: diversas 
dimensiones, ser total como en el esquiloloma, o parcial como en la hernia 
del conducto umbilical, la fístula del cohducto vitelino, la hernia umbill 
cal y la fisura abdominovesical. En esta última aparece la vejiga urinaria 
vuelta hacia fuera ( extrofia vesical, de ekstréphein ..volver hacia afue 
re). La hendidura puede extenderse a la pelvis ( pelvis hendida) Ta los 7  
órganos genitales e intestino ( extrofia cloacal ). La hendidura del tubér 
culo genital, permaneciendo abierta la uretra por el lado dorsal, es lo - 
que se llama Eptspadla (de epispan-dirigir hacia arriba ) (95). 
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3."SISTEMA 	ENDOCRINO "  

El sistema endocrino es el conjunto de todas las glándulas de secre-
ción interna. Su estudio, es decir, la endocrinología, no puede conside-
rarse como una ciencia muy antigua, siendo hasta cierto punto recientes -
sus pilares históricos. En 1849, Berthold fisiólogo de Gotinga, realizó -
la primera demostración experimental de las suposiciones que 19 años an-
tes hiciera Johannes Muller sobre la diferencia entre la excreción y se—
creción y entré711711glándulas con conducto de salida" y las "glándulas -
sin conductos de salida". Berthold demostró que los efectos de castración 
en un gallo joven ( disminución del tamaño de la cresta, pérdida del can-
to, disminución de la acometividad y del estímulo sexual ) no se instaura 
ban si el testículo extirpado se implantaba en otro lugar del cuerpo del 
animal. 

En los seres unicelulares, todas las funciones vitales se realizan -
en la misma célula. A medida que nos elevamos en la escala biológica, se 
produce una especialización progresiva de los diversos territorios orgá-
nicos. Para que el funcionamiento de todos ellos sea lo más armónico po-
sible, el organismo debe disponer de mecanismos de coordinación e inte—
gración. Según los conocimientos actuales, el cuerpo dispone de dos sis-
temas de integración : el sistema nervioso y el sistema endocrino. 

Ambos sistemas se diferencian entre sí por la rapidez de sus funcio-
nes, por las vías que conducen sus estímulos y por las funciones que --
coordinan, Así, el sistema nervioso se sirve de sus vías para la conduc—
ción de los estímulos; en cambio, el sistema endocrino envía sus estímulos 
e través de la sangre. Las reacciones consecutivas a un determinado estí-
mulo son rápidas en el caso del sistema nervioso y más lentas en el del -
endocrino, Les funciones que coordina el sistema nervioso son, sobre todo, 
le vida de relación y el movimiento, mientras que el sistema endocrino se 
encarga principalmente de armonizar e) metabolismo, crecimiento y repro—
ducción. Ambos sistemas están, a su vez, estrechamente relacionados entre 
sr, 

En la actualidad es imposible seguir considerando a la hipófisis cc,  
.mo glándula independiente y rectora del comportamiento de todas la; demás 
de le economía, 1.0 sospecha, de la interdependencia entre el sistema ner-
vioso, por un lado, y las glándulas endocrinas, por el otro, concretadas 
aquí en las relaciones hipotilemo-adenohipofisarlas, constituye el funde-
mento de la neuroendocrinología. 

En conclusión resulta que ni anatómica ni funcionalmente es posible 
separar la hipófisis del hipotálamo y, por consiguiente, se pone de mani-
fiesto la necesidad de estudiar en sentido unitario ambas formaciones 0 la 
vez, 

A menudo existen tiroides aberrantes o accesorias ( linguales, Imre- 
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torácicas -y otras ) que pueden ser origen de bocios e incluso de neopla--
slas. 

Embriológicamente, el tiroides surge de la faringe, en asociación --
con las paratiroides derivadas del 3°y 4° arcos branquiales, y con el cor-
púsculo ultimobranquial procedente del 6° arco. 

3.1 ANOMALIAS DE LA HIPOFISIS 

No son raras las perturbaciones funcionales en la cantidad o la cali-
dad de una o más de las hormonas producidas en la hipófisis. Presentan un 
gran interés clfnico, debido a que frecuentemente producen profundas per-
turbaciones en el crecimiento o en el desarrollo normal de los órganos --
sexuales. Lamentablemente nuestro conocimiento de tales trastornos funcio-
nales está lejos de ser satisfactorio. 

3.1.1 La anomalía estructural evidente más común de la hipófisis es 
la presencia de tejido del lóbulo anterior ectópico a lo largo del tra--
yecto seguido por el crecimiento interno de la bolsa de Rathke. 

Hay tres lugares en los cuales puedan presentarse estas masas acce—
sorias del tejido del lóbulo anterior : 

3.1.1.1 Dentro de la depresión (silla turca) del esfenoides - 
donde se encuentra la hipófisis, pero fuera de la cápsula de la glándula, 

3.1,1.2 Dentro de la substancia del hueso esfenoides, y 
3.1,1.3 En los tejidos blandos de la pared dorsal de la farin- 

ge, Este último es, el más común de todos ( 82 ), 

3,1,2 APLASIA DE LA NEUROHIPOFISIS ,- De acuerdo con Willis (1962), 
la agenesia de la glándula pituitaria es casi desconocida, excepto en la 
anencefalla o en la ciclopfa. 

En la onencofalfa la porción neural de la hipófisis suele estar au—
aante; la porción estomodeal está comúnmente presente, pero poco Marro,-
liada. En la ciclopfa tanto la parte estomodeal como la neural, probable-
plante faltarán ( 41-82 ), 

3,1.) APLASIA DE LA ADENOHIPOFISIS .- Se presenta en gestaciones 
prolongadas, da determinación genética ( recesivas autesómices ) en vacas 
Jersey y Guernsey ( 41 ) 

La gestación prolongada en el ganado ha sido reconocida por muchos - 
eilos cono una entidad clrnica, pero solo recientemente tiene factores ge- 
néticos implicados claramente en su origen. Este síndrome en Guerniey 
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difiere en que todos los fetos estuvieron muertos, anormalmente engrosa--
dos, y generalmente más pequeños que los fetos normales a término. Elto 
es un contraste con la condición en la raza Holstein-Frieslan, en donde -
los fetos son de conformación normal y mas largos que el feto a termino -
normal. 

La duración de la gestación fue desde 292 a 526 días con un promedio 
de 401 días. 

Obviamente una de las cuestiones de primera importancia, en este --
síndrome es la validez de la observación de aplasta adenohipofiseal en -
esos animales. Algunas de las anomalías vistas en esos animales son obvia-
mente de origen no endocrino como es atresia intestinal y cardiaca, defec-
tos faciales; las otras anomalías vistas pueden ser el resultado de apla-
sta pituitaria ( 48 ). 

3.1.4 DISTENSION QUISTICA CONGENITA .- La distensión qufstIca con--
génita de la luz residual hipofisaria se da en terneros condrodistróflcos 
de tipo cabeza corta, y en la hipoplasia linfática congénita de los ter--
neros Ayrshire ( 48 ). 

3.2 ANOMALIAS DEL TIMO 

La irregularidad más común en su desarrollo es la persistencia de --
cordones de tejido trmico a lo largo de la trayectoria seguida por la --
glándula en su descenso. Estos cordones pueden ser unilaterales o bila—
terales ( 82 ). 

3.3 ANOMALIAS DE LA GLANDULA TIROIDES 

Le aplaste del tiroides o de uno de sus lóbulos es rara. También lo 
es la hIpoplable ( 41 ). 

3.3.1 TIROIDES ACCESORIOS .- Los tiroides accesorios consistentes - 
en pequeños nódulos son bastante corrientes. Aunque ocasionelmente se pre. 
unten en lo bese de la lengua y carca del hueso hioides, procedentes de 
restos celulares del conducto tireogloso, son más frecuentes cerca del .. 

tiroides, a lo lerg0  de le tráquea, en al medie:tino anterior y alrededor 
del cayado aórtico y base del corazón ( 41 ). 

3,3.1 QUISTES DEL CONDUCTO TiREOGLOSO 
	c 	en lo i f nea mullo 
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ventral de la garganta o cerca de ella, por debajo o justamente frente a. 
la laringe. Se han visto casi exclusivamente en perros. 

En los bovinos los folículos residuales de los cuerpos y cordones --
altimobranqulales están rodeados por un epitelio simple ligeramente cu--
boide, que puede sufrir metaplasia escamosa no queratInizante y formar 
quistes. SI muestran hiperplásicos, lo mismo que el tiroides, y pueden - 
dar orlgen'a neoplasia ( 41-82 ). 

3.4 ANOMALIAS DE LAS PARATIROIDES 

Las más comunes son las variaciones en la extensión de su migración, 
con la resultante anormalidad de la ubicación y la presencia de parati—
roides supernumerarias. No es muy raro que se presenten dos o más para—
tiroides aberrantes, que se pueden encontrar en cualquier lugar del te--
J1do conjuntivo adyacente a la tiroides o al timo, o que pueden hallarse 
realmente alojadas en tejido tiroideo o tfmico ( 41-82 ). 

3.5 ANOMALIAS DE LAS GLANDULAS 
ADRENALES 

Los defectos del desarrollo más comunes observados en las adrenales 
estén en relación con su doble origen ( 82 ). 

3.5.1 AGENESIA.- Le agenesia de una de las adrenales, generalmente 
la Izquierda, se ha observado en perros ( 41 ). 

3.5.2 GLANDULAS SUPERNUMERARIAS .- Rara vez aparecen. Esto contrata 
con 14 frecuencia con que aparecen islotes accesorios de tejido corticol, 
que puede ser encontrado en la vecindad de 144 glándulas y en el Hilo de 
los riñones, También se hen observado en el cordón espermitico do los équi_ 
dO$ ( 41 ). 

3,5,3 NIPOPLASIA DE LA CORTEZA ADRENAL 	Se asocio e las anom ros 
del desarrollo de la hipófisis, tal como se ve en le anencofollo, en 1--
tonos casos de ciclopfa y en la aplesia de la hipófisis. Las cortejas 
adrenales son pequeñas, e histológicomente se muestran como un nido o Orli' 
po de células sin ulterior desarrollo en le infla, similar al ordenamiento 
4e la corteja fetal, La médula aparece normal. La hipoptasle de lo cor-- 
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teza se considera secundaría a una anomalía del desarrollo y de la fun --
ción de la hipófisis anterior ( 41-82 ). 

3.5.4 FOCOS DE CELULAS HEMATOPOYETICAS 	incidentalmente pueden en-
contrarse focos de células hematopoyéticas en las glándulas adrenales, --
que no suelen estar relacionados con anemias u otras anomalías debidas a 
depresión de la médula ósea, o mielopoyesis; se ven con bastante frecuen-
cia en bóvidos como foquitos redondos, blanquecinos, que pueden medir más 
de 3 a 4 mm de diámetro y que en el estudio histológico aparecen formados 
predomlnantemente por eosinófilos. 

En la corteza de los bóvidos y 'ávidos, a veces también en la médula, 
se ven ocasionalmente focos de linfopoyesis. La linfopoyesis, junto con 
hemosiderosis de la corteza adrenal, se da en los équidos que sufren de 
anemia infecciosa equina ( 41 ). 

• 
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si 
4. SISTEMA LINFATICO 

Son raras las malformaciones congénitas del sistema linfático. Puede 
haber tumefacción difusa de una parte del cuerpo o de una extremidad, es-
ta alteración puede ser resultado de dilatación de los conductos linfáti-
cos primitivos. Rara vez, la dilatación qufstica difusa de los conductos 
linfáticos abarca porciones muy amplias del cuerpo ( 72 ). 

La abundancia de plexos linfáticos en casi todos los tejidos, Junto 
con su importante papel como canales de drenaje para los líquidos inters-
ticiales, es la causa de que los linfáticos se vean inevitablemente afec-
tados por cualquier proceso inflamatorio y por muchas neoplasias que pro-
ducen metastasis por vía linfática. Frecuentemente, los vasos afectados -
son de un tamaño tan pequeño que su lesión carece de importancia, pero en 
otros las consecuencias de la afección linfática pueden representar la --
lesión o el signo clintco más importante ( 41 ), 

4.1 ANOMALIAS CONGENITAS 

Existen diversos grados de variación en la disposición corriente de 
los grandes vasos linfáticos, pero esto carece de importancia ( 41 ). 

4.1,1 DISPLASIA DEL SISTEMA LINFATICO .- Una de las anomalías de --
mayor Interés es 14 dispiesia del sistema linfático, que se presenta como 
un defecto hereditario en perros y terneros, y que origina un edema congé-
nito, 

La anomolfe perece condicionada por un gene recesivo autosómico que 
acta* como modificador en los terneros, y por un gene autosómico dominen-
te 'In los perros, 

fl síndrome en la VACA sólo se he observado en los bovinos de la •- 
rota Ayrshire 	41-5? ). 

Muchos terneros nacen muertos, pero algunos que están menos afecta--
dos nacen vivos y a término y pueden ser viables, aunque casi siempre -- 
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son sacrificados en pocas semanas si el edema no desaparece. Una curiosa 
expresión del pleotrofismo en el carácter de este proceso es el desarro—
llo de lóbulos secundarios en una o en las das orejas. 

En algunos casos los lóbulos accesorios son relativamente grandes y 
el tamaño guarda mayor o menor proporción con la gravedad del edema. En -
terneros viables el edema se limita clínicamente a la cabeza y a las extre-
midades. La cabeza es pendulosa, con abultamiento menos notable por detrás 
del occipucio. El edema de las extremidades es simétrico, y distal a los 
codos y a las babillas, uniforme y difuso ( 41 ). 

En la necropsia, como resultado de la estasis de la linfa, se obser-
va un incremento en la cantidad y densidad del tejido conjuntivo. La piel 
está engrosada en las zonas de edema, y la dermis emerge imperceptible-
mente en el interior del subcutls. El tejido conjuntivo intermuscular e 
intramuscular esté también engrosado, por lo que los músculos se muestran 
pálidos y fibrosos. El engrosamiento de los tejidos subserosos da a las -
serosas un aspecto blanquecino y opaco. En las cavidades serosas y en el 
tejido conjuntivo subcutáneo se aprecia un líquido de color pajizo, que -
se coagula al contacto con el aire. Los ganglios linfáticos periféricos - 
son más pequeños que en los individuos normales. Los vasos aferentes y --
eferentes y los senos ganglionares están dilatados, todo lo cual puede --
apreciarse macroscópicamente. 

En el estudio microscópico se hace evidente la hipoplasia de los ---
ganglios, con linfangioectaslas tortuosas en el interior y alrededor de -
ellos, 

No se han llevado a cabo estudios anatómicos detallados en terneros 
gravemente afectados por esta anomalía. Posiblemente habré que contar con 
formes más graves de estos defectos que las que se presentan en terneros 
viables. La anomalía básica parece ser la hipoplasia del endotello linfá-
tico, 

Estos endotellos se diferencian precozmente, en la organogénesis, de 
los endotelios venosos en esbozos, y los linfáticos se desarrollan por la 
evolución de estos esbozos sin ulterior diferenciación de las venas. Se 
Puede admitir que cuanto más grave sea la hipoplasia, más periféricamen-
te se iniciarán los defectos en el drenaje de los fluidos t'inflares. En 
los casos más leves de esté anomalía, los ganglios y vasos linfáticos peri-
féricos aparecen siempre hipoplásicos, Probablemente, en los casos de --
terneros no viables también están afectados los centrales ( 41 ), 
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5. SISTEMA LOCOMOTOR 

(MUSCULO-ESQUELETICO) 

Todo el aparato esquelético puede ser afectado por una anomalía co-
mo el enanismo y la osteopetrosis, o puede haber defectos regionales úni-
cos ( 52 ). 

Los defectos musculares congénitos son comunes en el ganado vacuno -
tienen importancia económica y la mayoría son de causa genética ( 52 ). 

El esqueleto se desarrolla a partir del mesénquima, que en muchas --
zonas se transforma progresivamente en cartílago para configurar los mo-
delos de los huesos que habrán de desarrollarse. En momentos diferentes 
pero concretos durante el período de desarrollo aparecen y crecen expan-
sivamente centros de osificación, hasta que se logra el tamaño y forma --
de los huesos maduros ( 41 ). 

Pese a todo, es posible que las anomalías del desarrollo que pueden 
descubrirse en el esqueleto óseo se deban a alteraciones primarias del -
hueso, cartílago o mesénquima primitivos, Estas alteraciones pueden ser -
genéticas o de condicionamiento humoral, y en ambos casos las anomalías 
serén locales si la causa lo era también, pero podrán ser sistémicas. En 
las especies domésticas rara vez es posible distinguir si las alteraciones 
esqueléticas son de origen óseo, cartilaginoso o mesenquimatoso. 

La complejidad de los procesos que intervienen en el desarrollo del 
esqueleto da múltiples oportunidades para la aparición de anomalías. ES—
tos procesos pueden verse alterados globalmente, con lo que se afectará 
la totalidad del esqueleto. Tal es el caso de las condrodistroflas, en -- 
las que la alteración previa se encuentra en el cartílago preliminar, y -
en algunas osteodistroflos congénitas, en las que se trata de un defecto 
en la formación del hueso definitivo. La alteración puede estar localiza-
da en determinadas regiones o en ciertos huesos, dando origen a anomalías 
condrodistrófIcas locales, El esbozo de un hueso o de un grupo de ellos • 
no continúa su evolución ( 41 ), 

Le división anormal de los precursores cartilaginosos, así como las 
deficiencias de cualquier tipo en esta división y el desarrollo de centros 
secundarios de osificación, son causa de diversas anomalías tanto en el - 
tamaño como en la forma, 

El desarrollo del cráneo y del resto del esqueleto axial está ínti—
mamente ligado al del surco neural y las anomalías del uno van frecuente-
mente acompañadas de anomalfes del otro, hasta el extremo de que en mu—

chos casos los tejidos neureles son aparentemente la cause primaria, 
Las causas se descubren rara vez y hay una inclinación corriente a - 

incluir las series de malformaciones comparables en uno u otro modelo 
( 41 ), 
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5.1 ANOMALIAS DE EXTREMIDADES Y ARTICULACIONES 
( ESQUELETO APENDICULAR ) 

5.1.1 FLEXION CONGENITA HEREDITARIA DE LAS CUARTILLAS .- Meay  y Gre-
gory ( 1943 ) encontraron en el ganado lechero, alteraciones de las cuar-
tillas que varían desde una flexión parcial, que obliga al animal a cami-
nar sobre la punta de las pezuñas, hasta una flexión acentuada con la ---
consiguiente marcha sobre la articulación de la cuartilla. Es de señalar 
que está anomalía se observa también sin carácter hereditario y que el ti-
po hereditario depende de un gen recesivo que se manifiesta particularmen-
te en los cruzamientos consanguíneos de la raza Jersey ( 40-52 ). 

5.1.2 ROTACION INTERNA DE LAS CUARTILLAS 	Atkeson e Ibsen ( 1943 ) 
describieron esta anomalía, al parecer hereditaria7J—IT ganado Jersey. 
Aunque no pueda precisarse si depende de un gen recesivo o dominante, es 
indudable su naturaleza hereditaria; ya que, en el mismo medio ambiente -
se observaron animales normales, de un toro que ha producido descendien -
tes defectuosos en dos rebaños distintos ( 40 ). 

5,1,3 ACORTAMIENTO DE LAS EXTREMIDADES .- En el ganado suizo, en Ru-
sia, LJutikov ( 1932 ) vió animales abortados que tenían muy cortas las -
patas y mal desarrolladas las pezuñas, lo cual dependía de un gen recesivo. 
Quizá en relación con este gen pueda estar la anomalía caracterizada por 
la ausencia de la la y 2a falanges, lo que hace que las pezuñas estén --
unidas a los huesos del metacarpo y metatarso, los cuales a su vez son --
más cortos que lo normal. Los animales nacen a término y vivos, pero es--
tán imposibilitados de sostenerse en pie ( 40 ). 

5.1,4 HEMIMELIA TABIAL 	Es un padecimiento recesivo letal, es co- 
mún en el ganado Galloway. Es una deformidad congénita caracteri,ada por 
la falta de le mitad de un miembro ( 52 ). 

Al examen radiológico se observa agenesia bilateral de la tibia y --
falte la rótula ( 79 ). 

5.1,5 SINDACTILIA .- Es la fusión o falta do división de los dedos 
funcionales, es el defecto esquelético más coman en el ganado Holstein-
Friesian de Estados Unidos. Este defecto ha sido visto en otras razas., co-
mo la Angus, cruzas de ChlanIna y Slmmental en Austria. Es sumamente raro 
en 01 ganado Hereford ( 52 ), 

Por fusión de los metatarsianos medios y de los dedos o por falta de 
la separación de los radios del pie, sobreviene en el bovino y el cerdo -
esta malformación, en la cual sólo hoy un dedo que forma una pezuña in-
divisa, A veces quedan separados los rodios óseos y están fusionadas so-
Yaniente 1011,partes blandas, rodeadas por un solo zapato córneo, Esta mal- 

' 
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formación puede ser también hereditaria ( 95 ). 
Puede estar afectado un miembro o todos ellos, pero con mayor fre-

cuencia los anteriores. También hay variación considerable en lo que al 
grado de fusión se refiere ( 41-51 ). 

Algunas veces el sindactllismo puede ser confundido con alguna for--
ma externa de ectrodactylia ( 57 ). 

También ha sido reportado en razas como la Indian Hariana, German Red 
Pied y la raza nativa Japonesa ( 78 ). 

La sindactilia egtudiada por Bateson, en 1894, quien afirma que el -
primer caso fue publicado en 1881 por H. Landois. Esta malformación, fue 
observada por Singg y Tandan ( 1543 )en el ganado Hariana derivado del ce-
bú y por Eldridge, Smith y McLeod (1951)en la raza Holstein-Friesian ( 40 ), 

En erard o se supone que esta anomalía se debe a los efectos de un 
gene dominante simple, que en los bóvidos tendría carácter recesivo - - - 
( 40-41-51 ). 

5.1.6 ADACTILIA .- Es la falta de los dedos, Es recesiva y mortal, 
fue descrita en los terneros Shorthorn ( 52-95 ). 

5.1.7 POLIDACTILIA .- Ocasionalmente ha sido descrito el desarrollo 
de dedos supernumerarios ( 52 ). 

La polidactilla se presenta en el ganado, caballos, cerdos, ovinos, 
perros, gatos, rata y aves. Es más conocido en gatos, caballos y perros y 
es más común en el gato. En el ganado los cuatro miembros pueden estar --
afectados, pero es más la frecuencia en los miembros delanteros. 

La polidactilla puede ser causada por : problemas teratogénicos, ata-
vismo y herencia ( 55 ). 

Su génesis es variable. En parte es una mutación, como sucede en cier 
tas razas de perros y gallinas; otras veces, debe ser considerado como -- 
una 

 
malformeción por excéso, consecutivo a un desdoblamiento del esbozo -

único, o como el producto de una superregeneración, como acontece en el -
cerdo ( 95 ). 

Roberts (1921)comunicó la presencia de animales con tres dedos en la 
raza Holsteln-Frieslan, malformación benigna dependiente de un gen domi—
nante, con penetrancia incompleta ( 40-55 ), 

En 1945 Morrill señalo en la raza Hereford la existencia de machos -
con un dedo supernumerario en cada pata de las extremidades anteriores, -
Cree que se trata de un gen dominante en el macho y recesivo frente al --
gen normal en la hembra, y lo considera un caso típico de herencia ligada 
el sexo; pero quizá se trate de un caso de dominancia invertida en ambos 
sexos, Es un gen subletal ( 40 ), 

Los defectos congénitos del esqueleto apendicular son de considera.-
hie significado en el hombre, La sindactilia que es la fusión o no divi-
sión de los dedos funcionales es un defecto genético común en el Holstein-
Friesian. La adactilia y ectrodactilia son descritas raramente, la poli--
dactilia es una duplicación en el número de dígitos o dedos ( 51 -55 ). 

5.1,8 CAMPTODACTILIA ,- Ha aparecido en el ganado Simmental, Consis-
te en la incurvación de los dedos, que hace imposible su extensión ( 52 ). 
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5.1.9 PERODACTILIA .- Es la falta de algunos dedos o de partos de -
los mismos ( 95 ). 

5,1,10 AMELIA .- (de mélos-extremidad). Es la falta completa de los 
miembros y puede ser también amelia anterior (falta de las extremidades -
anteriores) o abraquia (de brachium"brazo); o de las extremidades posterio 
res, amelia posterio o apodia (podásmple). Casi siempre existen los huesos 
del cinturón escapular y pelviano, asT corno un pequeño rudimente de los -
huesos del brazo y del muslo. 

De todas estas malformaciones, la abraquia se observa especialemtne -
en el caballo y el perro, 

La monobraquia y la monopodia es la falta de una extremidad anterior 
o posterior. La monobraquia se ha observado en el cerdo y cordero como a-
nomalla hereditaria, acompañada de otras, como paladar hendido, atresia -
de año y espina bífida. ( 41-95 ). 

En la abraquia (amelia anterior que puede ser unilateral o bilateral), 
la escápula se conserva. La abraquta bilateral se considera se trata de un 
prodceso hereditario en los potros, mientras que la unilateral lo serían 
para los cerdos ( 41 ). 

En la apodia (amelia posterior), esta se presenta en los cerdos, ---
quizá como anomalía hereditaria, y a veces acompañada de otroas y con un 
cinturón pélvico rudimentario ( 41 ). 

5.1.11. PEROMELIA 	Consiste en una alteración del esqueleto distal 
de los miembros, es decir, faltan solo las partes dístales de las extre-
midades, que no se desarrollan, y se presenta en équidos, óvtdos, sumos y 
caprinos, ( 41-95 ). 

5.1,12 	M1CROMELtA 	En ella estén presentes todos los segmentos 
de las extremidades, pero con un tamaño proporcionalmente reducido ( 41- 

95 ). 

5,1.1) 	POLIMELIA ,- (de los polismmuchos, y melos»miembros), Es la 
duplicidad de les extremidades, consecutiva al desdoblamiento del esbozo 
embrionario correspondiente, o e una seperregeneración; también, puede pan 
farm) en una formación doble incompleta. La extremidad supernumeraria o a: 
nexo no tiene, por regla general, muiculterua, encontrándose rodeados sus 
huesos solamente por tejido conjuntivo, tejido adiposo y piel, suele estar 
desplazado, es decir, persistir en el punto donde se ha originado, AoT, 
por ejemplo, podemos encontrar una tercera pata anterior en le cruz (notome 
lig, de votos•el dorso) o en le nuca (cefalomelfe) ( 95 ), 

En parto* °alelares se caracteriza, porque sobre el Individuo princi-
pal, de ordinario es normal. 1s una mostruosidad que sólo en raros casos 
es motivo de distocia leve ( 27 ). 

5.1,14 FOCOMELIA 0 ACROTERIASIS COHGENITA . (de ph#51(oPfoco). 401 ha-
bla 0 ella cuando los huesos proximales (harnero: fémur y los huesos del 
antebrazo y de le pierna) no existen o son muy pequeños, so observa un 11.,  
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cortamlento de las patas, lo que infunde al animal un aspecto de foca. 
Los huesos distales permanecen Intactos. 
La denominación de acroteriasis congénita es más correcta, teratológi 

cemente hablando, que la de amputados con que se suele conocer esta anoma7  
lía, consistente en la ausencia de miembros, ya total o parcial, con desa-
rrollo sólo hasta la rodilla y el corvejón. También existe atrofia del --
maxilar superior y falta casi completa del inferior, con fisura palatina. 
Estos monstruos nacen muertos o mueren al poco tiempo, y parece que son 
producidos por un gen recesivo que existe en la raza Holstein sueca (Wriedt 
y Mohr). La acroteriasis congénita, síndrome recesivo simple, está cd1ZET: 
ttlicia por poco peso al nacer, amputación de los cuatro miembros, defectos 
del esqueleto de la cara, paladar hendido, braquignatismo inferior, micro-
tia o hidrocefalia ( 40-41-52-95). 

5.1.15 DESARROLLOS INTERDIFITALES 	Está fuera de discusión, que los 
desarrollos fibrosos conocidos como mquiffors" en el Angus, Hereford, y o-
tras razas de ganado vacuno, son tan comunes en estas tazas de ganado de -
carne; que deben ser considerados como caracterfzticas genéticas. Estos no 
se encuentran generalmente en los becerros, aunque se han observado anima-
les tiernos que han presentado estas formaciones en los cuatro miembros 
( 23 ). 

5.1.16 CLAUDICACION DE LAS PATAS TRASERAS .- Loe ( 1930) publicó --
esta anomalía en el ganado danés rojo, que le Incea-ti para mantenerse en 
pie, lo que produce su muerte al poco de nacer. Se trata, al parecer de un 
gen recesIvo ( 40 ). 

5.1.17 PEZUÑA HENDIDA .- Se trata de una mayor abertura y hendidura 
de le pezuña, probablemente por falta de tono en los ligamentos interdigi-
tales, La alteración es más Intensa en los miembros anteriores que en los 
posteriores. Como la marcha y la posición de pie son dolorosas, el animal 
se arrodille, Esta malformación se puede descubrir en el momento del parto, 
pero la corriente es comprobarle al cojear el animal entre los dos y los 
cuatro meses, 

Ne sido descrita por Mead, Grepory y Regar! (1949)y depende de un gen 
autosómico recesivo subloarT 	), 

5.1,18 DEDOS ANORMALMENTE SEPARADOS 	Esta es una condición que se 
produce, sobre todo, en les raras de carne, las que tienen los dedos anor-
molmente separados, constituyendo un problema entre los animales más tier-
nos, e los que se les obliga a llevar considerable peso, casi desde el na-
cimiento, Perece que esto es del resultado de la tuptura del ligamento in-
terdigital, normalmente fuerte. En ciertos animales pude ser una predispo-
sici6n congénito ( 23 ), 

5,1,19 AMPUTACIONES CONDENITAS .- Consisten en que los miembros, de 
preferencia anteriores, son mas cortos que los normales a consecuencia de 
la compresién circular quo el cordón umbilical rea1116 al enroscarse sobre 
ellos, o por la que ofectOon las bridas anmiétices, paro esto ptogenie no 
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está comprobada. 
La amputación puede ser completa e incompleta, en el primer caso, el 

menos frecuente, la parte de miembro seccionada flota en el líquido amnió-
tico o no existe; en el segundo hay un surco circular o espiroideo, más o 
menos profundo, sobre la extremidad afectada, cuya parte inferior se ede-
matiza, paraliza o atrofia. 

Las desviaciones y deformaciones de los miembros del feto son fre-
cuentes y se deben a genes letales, que producen anquilosis articular, - 
por lesiones óseas, por retracción de ligamentos, tendones o músculos, -
siendo raras las anquilosis vertebrales. 

Casi siempre motivan partos difíciles, que requieren fetotomías so-
bre las extremidades o el raquis para extraer al feto ( 40 ). 

El defecto ha sido observado en ganado Swedish Friesian, y es un ge-
ne recesivo ( 51-92 ). 

5.1.20 LAMINITIS HEREDITARIA EN GANADO JERSEY .- Fue reportada la -
ocurrencia de laminitis crónica en 19 animales raza Jersey. Apareció de 
1 a 3 meses después del nacimiento y se agravó después del stress mecá --
nico. La deficiencia de manganeso no fué tomada como agente etiológico, 

Experimentos subsecuentes Indicaron que es un factor autosómico re-
cesivo simple, como responsable ( 11 ). 

5.1.21 MIEMBROS CURVOS ,- Es un caracter letal que ha sido reporta-
do en el ganado Guernsey. La anormalidad ciertamente es hereditaria, qui-
zá es debido a un gene recesivo simple aunque la forma de su herencia aún 
no ha sido establecida más allá de toda duda. 

El único caso fenotipicamente más similar al presente caso ha sido -
reportado por Ruzhevsky's como una condición semiletal en e) ganado Frie-
sien que se caracteriza principalmente en la Inclinación de los miembros 
anteriores y anquilosis de miembros anteriores y posteriores, La contrac-
tura muscular reportada por Tuff involucre la curvatura posterior de los 
miembros. Fenotipicamente, liiñOrmalidad de los becerros Guernsey es --
diftvrente de los reportes hechos hasta la fecha por otros autores. 

LO deformidad involucre el desarrollo muscular y esquelético. 1.08 -
miembros posteriores se encuentren gravemente deformados. Le poruho te -
encuentra dirigida hacia el cuerpo y apenas flexionado hacia adelente. 
Le parte dista, de los miembros posteriores se encuentra firmemente cur-
veada anteriormente y los tejidos cartilaginosos estén obviamente equi—
vocados, te cavidad torácica esta comprimida por la incurvecién del es.-
ternún y el cuello esta ligeramente flexionedo dorsalmente. 

Las ¡normalidades del esqueleto son : 

5.1.21.1 Le parte distal del fémur este inclinada posterior--
mento, y su diámetro es dos veces mayor del normal. 

5.1.21.2 La tibia esta inclinada hacia el centro, con su su-
perficie concava dirigida anteriormente. 

5.1.21.3 Todos los cartílagos costales se encuentran anorma-
les, formando una " 5 " en lugar de formar una curva semicircular gradual, 

5,1,21.4 El esternón esta curveado convexamente liongitudl- 
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nal y transversalmente) dentro del tórax. Normalmente la convexidad de el 
esternón es hacia fuera de la cavidad toracica, dejando más espacio para 
el corazón y los pulmones. 

5.1.21.5 El eje de el (león esta perifericamente convexo, más 
que cóncavo. 

5.1.21.6 Los húmeros, radios y tibias tuvieron la mitad o un 
tercio del diámetro normal. 

5.1.21.7 Las falanges proximales se encontraron anormalmente 
largas. 

( 26-51 ). 

Las anormalidades de los músculos y tendones fueron : 

5.1.21.8 Los tendones braquiales estuvieron a la mitad de su -
longitud normal y dos veces más anchos de lo normal. Esto impide la exten-
sión de la articulación del codo. 

5.1.21.9 El extensor carporadial estuvo corto y grueso. 
5.1.21.10 El extensor digital común y ambos flexores digitales 

de los miembros anteriores fueron débiles, 
5.1.21,11 El bíceps femoral, semitendinoso y semimembranoso --

fueron cortos. Ello causó la curvatura del fémur en forma de útero e im—
pidió la normal extensión de la articulación. 

5.1.21.12 El tendón de el extensor digital largo también estu-
vo corto, causando la curvatura anterior de la tibia y la anormal flexión 
dorsal de la articulación. 

5.1.21.13 Los músculos serratos ventrales toracicos fueron cor-
tos y gruesos, causando las mencionadas distorsiones de los cartflagos --
costales y esternón. 

( 26-51 ). 

5,1.22 DEFECTOS ARTICULARES .- Los trastornos congénitos de las ar-
ticulaciones pueden ser generales o estar limitados a una sola articula-
ción. 

Parece ser que le displasia de la cadera en el ganado Nereford es --
hereditaria. No obstante que las artropatfas tienen considerable impor --
tanda existe poca Investigación sobre tales enfermedades. Aún no han si-
do estudiados los componentes hereditarios y otros factores etlol6gicos 
( 12 ). 

5.1.23 ARTROGRIPOSIS .- La artrooriposIs es definido como la fijo--
clón anormal permanente de las articulaciones en el síndrome artrogr10,—
tico, Incluye a más de una entidad etiológica o patológica y tiene una --
distribución mundial entre los principales razas de ganado vacuno, 

Le ertrogrIposis de naturaleza hereditaria consiste en artrogriposis 
tetremélica y paladar hendido. Las contracturas de los miembros son sima-
trIce$ ( 52 ). 

5.1.24 ANQUILOSIS 	Junto a las malformaciones generales de los -- 
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miembros por anquilosis ( herencia acumulada por consanguinidad ) según - 
Stang., Butz y Sonnenbrodt, y que por lo general constituyen obstáculos -
más o menos graves para el parto, en las extremidades existen, además, --
las contracturas de tendones y músculos, así como también atontas del apa-
rato muscular y tendinoso, que generalmente no perjudican al parto o só-
lo lo hacen de un modo no esencial. Tales modificaciones se encuentran, -
sobre todo, en los terneros y los potros, y no son absolutamente mortales. 

Muy notables son las Contracturas congénitas de los flexores de los 
dedos del pie, con relajación simultánea de los extensores en los miem-
bros anteriores del potro, en los que se produce una amplia flexión, de 
90°, en los tobillos. 

Como las citadas malformaciones se basan, según los conceptos más --
modernos, en una disposición hereditaria, los animales curados de estas r 
anomalías no deben utilizarse nunca para la cría ( 9 ). 

5.1.25 DISPLASIA METAFISARIA .- En la displasia metafisaria del hom-
bre, es decir, en la osteopetrosis, se produce un fallo en la eliminación 
de la esponjosa primaria y en la displasia craneometafisaria, en la que 
la anomalía consiste en un fallo de la remodelación de la esponjosa secun-
darla, lo mismo que sucede en enfermedades algo similares de los roedores 
estudiados por Weber ,se presenta una serie de detalles anómalos. No --
hay una representación precisa en las especies domésticas, pero una en --
fermedad comparable ha sido estudiada en terneros por Thomson y en cor --
deros por Kater y col. 

Los terneros pertenecían a la raza Aberdeen-Angus. Uno de ellos mos-
traba tamaño y conformación normales, excepto el abultamiento del cráneo 
y prognatismo superior. Los huesos del esqueleto axial y apendicular te—
nían un contorno normal, lo mismo que sucedía en las superficies articu--
lares y con las epífisis. No habla estrechamiento de cavidades medulares 
y los segmentos metafisodiafisarios aparecían con densidad uniforme. Las 
cortezas eran finas y de origen periostal, por lo que se presumía una re-
modéleción normal. La resorción remodelante de la esponjosa primaria no -
se había producido, y las espículas persistían ocupando la totalidad de -
la cavidad modular, El hueso, de estructura en fibras gruesas, sigue sien-
do depositado en las trabéculas, contribuyendo a la esclerosis de dos seg-
mentos d'enserias, Los osteoclastos se encontraban, al parecer, inacti - 
vos, 

Se supone que las fibras de colégena del hueso inmaduro carecen de -
ordenación específica, lo cual contrasta con las fibras correctamente --
orientadas del hueso laminar, Tales huesos parecen ser muy susceptibles - 
a las tensiones mecánicas, y esto puede ser motivo de la extrema fragili-
dad ósea en los corderos ( 41 ), 

5,2 ANOMALIAS DEL ESQUELETO AXIL 

5,2.1 AGENESIA TOTAL Y PARCIAL DI LA PARTE CAUDAL DE LA COLUMNA 
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VERTEBRAL .- Se encuentra comúnmente en el ganado, y por lo general 
están asociadas con defectos en órganos tales como el ojo y el corazón. 

La falta de cola probablemente no sea un padecimiento hereditarió, -
ya que el cruzamiento de vacas y toros sin cola produce terneros normales. 
Puede ser una malformación aislada o formar parte de un conjunto de mal-
formaciones, como, por ejemplo, la falta de ano ( 9-52 ). 

La cola enrosacada ( Screwtail ), es causada por fusión de uno o --
más pares de vértebras coccigeas al final de la cola. Algunos becerros -
muestran un doble o simple pliegue, Es debido a un gene recesivo no le -
tal ( 51 ). 

La cola torcida ( Writall ), es una malformación donde la cola esta 
distorsionada, con la base de la cola colocada en angula hacia la espi—
na dorsal en vez de en linea con está. Es debido a un gene recesivo 
( 51 ). 

5.2.2 ESPINA CORTA LETAL .- Es una tendencia recesiva caracteriza--
da por reducción y fusión de las apófisis espinosasy las costillas que -
de un número normal de 13 se convierten en seis o siete. En los terneros 
se puede observar fusión del hueso occipital con el atlas ( 52 ). 

5.2.3 ACORTAMIENTO DE LA COLUMNA VERTEBRAL .- En 1930 Mohr y Wriedt 
describieron en el ganado noruego de montaña una alteración WiT-esqUirPG1 
consistente en cortedad de la columna vertebral con fusión de algunas --
vértebras y costillas que ocasione la muerte rápida del recién nacido o 
su aborto en algunos casos, Se trate también de un gen recesivo ( 40 ). 

5.2.4 XIFOSIS 	( Kyphósmjorobe ). Es la desviación o lncurvamien- 
to dorsal de la columna vertebral ( 52.95 ). 

Oto 1959 a 1969 en Kansas fueron reportados 63 casos de deformidades 
congénitas. De II casos necropsiados, todos presentaron tetramelia, ertro-
gripoile, sifoscollosis del érea toreco-lumbar, y paletosquisis y cuetro 
con riñón bilateral. La evidencia apunta a un medio ambiente teratógeno -
mis que a uno genético, 

Le artrogripoills ocurre como uno de los mas frecuentes defectos con-
génitos de becerros. Puede ser causado por un gene recesivo homocledti--
co, ingestión de lupinos, Infecciones prenatales de naturaleza indeter•. 
minado y deficiencia nutricional de manganeso. 

LOS características patológicas del síndrome congénito en becerros 
Hereford Incluye todo lo Anterior, nacimiento prematuro o temprano en el 
Sexto mes, y ocasionalmente riñón pollquistico bilateral ( 61 ), 

LORDOSIS 	( lórdosIsmIncurvemiento del cuello hacia deien-- 
e 	Es le derviación ventral de la columna vertebral ( 52-95 ). 

5.2,b ISOLIOSI$ 	( skollos*Incurvado ). 1$ el Incuryemiento late- 
ral 	51-95 /. 
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5.2.7 TORTICOLIS .- ( torquere=rotar; collum=cuello ). Es la des --
viación o escoliosis de las vértebras cervicales. Se conoce como tortf --
colis o torcimiento del cuello ( 52-95 ). 

5.2,8 FUSION ATLANTO-OCCIPITAL CONGEN1TA ,- Los defectos congéni—
tos óseos de la articulación occipitocervical en el hombre son clasifica-
dos dentro de tres tipos : fusión atlanto-occipital congénita, vértebra 
occipital accesoria, y defectos del proceso odontoide, Reportes de defec-
tos congénitos similares o idénticos en animales domésticos son mucho más 
comunes. La fusión atlanto-occipital de etiología desconocida en un bece-
rro Nolstein-Friesian ha sido descrita (Leipold, H. W.).( 60-63 ). 

5.2,9 PEROSOMUS ELUMBIS - PERESOMO ELUMBO 	( De perós=deformado, 
soma-el cuerpo, y lumbus-los lomos ). El perosomus elumbis o agenesia de 
los segmentos caudales de la columna vertebral es un trastorno raro, 

Se caracteriza por la falta de las vértebras lumbares, sacras y coc-
crgeas. Sólo existe una pelvis rudimentaria, de la que penden las dos ex• 
tremidades posteriores. La pelvis esté unida con el tercio anterior sólo 
por la piel y el Intestino. La cabeza, tórax y extremidades estén, por lo 
general, fuertemente desarrollados y, como consecuencia de la anquilosis 
de las articulaciones, hay que extraerlos a pedazos ( 8-52 ), 

La aplasta parcial de la médula sacra o lumbar, o sólo de la lumbar, 
cuando faltan las vértebras de la cruz, los lomos y la cola, produce un -
acortamiento del cuerpo con atrofia de su mitad posterior, especialmente 
de las patas traseras. 

Es frecuente en la ternera, y rara en el cerdo. La falta de alguna o 
de varias vértebras, o la fusión de las mismas, ataren especialmente e 
los vértebras de la colo. Cuando faltan totalmente les vértebras caudales 
y una parte de las vértebras de la cruz, como consecuencia de una aplesia 
de la yema caudal, el ano queda en situación dorsal. La falta de cola pue-
de ser una malformación causal o un defecto hereditario, como suceda en - 
loe petos sin rabo; otras veces es un carácter racial manifiesto, como en 
ciertas raras de corderos y perros ( 95 ). 

El permit» elumbls de la vaca constituye una malformación que obs-
tocullie el parto ( 9 ), 

Los cambios musculares secundario; son debidos a una atrofia neurogé-
nice. Se cree es hereditaria o ambiental. La consecuencia más importante 
Mide el punto de vista obstétrico es la rigidez de los miembros traseros 
( 28-31-86 ). 

5,2.10 COSTILLAS 	Les malformaciones costales 
rías 	 otras de la columna vertebral o esternón. La 4u 
ooatillae se correspondo con Idénticos procesos de las 
Ir 	 ompafteda de grave escollos(' ( 41 ). 

elen ser secunde- 
ncia o fusión de 
értebras, y puede 

5,2.11 ESTIMO ,- La curvatura lateral del esternón se presenta -- 

0c00174nendo 4 14 escollosis vertebral, particularmente cuando ésta muestra 
or410 limultha4, 1-4 retracción de la tos caudal del esternón y dei 
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apéndice xifoides suele verse en corderos y terneros, en los que parece -
deberse a un acortamiento de la porción tendinosa del diafragma. La fisu-
ra del esternón puede darse como anomalía aislada, pero suele Ir acompa—
ñada de ectopía cordis, o forma parte de la anomalía conocida como schis-
tosomus reflexus, en el que aparecen simultáneamente lordosis, reflexión 
dorsal de las costillas con eventración más o menos total, falta de unión 
de las sínfisis pélvicas y reflexión dorsal de los huesos pelvianos ( 41 ). 

5.3 MALFORMACIONES CONGENITAS DE LOS 
MUSCULOS 

5.3.1 HIPERTROFIA MUSCULAR 	La hipertrofia muscular (musculatura 
doble o hiperplasia muscular) se encuentra en las principales razas de -
carne de los Estados Unidos y en la mayoría de las razas europeas; es muy 
variable. 

En ella, es característico el contorno redondeado de los cuartos tra-
seros; la cola está implantada más arriba de lo normal; los músculos de 
la paleta, lomo, cadera y cuartos traseros, están separados por profundos 
pliegues, que son particularmente notables entre los músculos semitendi-
nosos y bíceps femorales, y entre los grandes músculos dorsales de cual-
quier lado ( 51-52 ). 

El cuello de los animales con doble musculatura es más breve y grueso; 
la cabeza, en cambio, es más pequeña y ligera. 

Muchos de estos animales adoptan una posición forzada cuando están -
de pie, otros signos del síndrome son macroglosia, infantilismo genital, 
dificultades para la reproducción, maduración sexual lenta, gestación -
prolongada y distocia. 

Con respecto a este defecto, las poblaciones de ganado pueden ser — 
clasificadas en tres grupos ; la mayoría con fenotipo normal, aquéllas que 
presentan la mayor parte o la totalidad de las características de lo hi.. 
portrofia muscular y las que tienen algunos de los rasgos típicos de este 
padecimiento. La hipertrofia muscular es debida a un par de genes incoo. 
pletomente recesivos ( 52 ). 

5.3.2 GRUPA DOBLE 	Es una anomalía congénita del desarrollo de --
pendiente de un factor dominante en el ganado vacuno, son los llamados 
"terneros de grupa doble" o de grupa de caballo de tiro pesado, Carocteri. 
zeda por el gran desarrollo que tienen todos loe músculos, especialmente 
los de le grupa, muslo y espalda, más por tener el esqueleto pequeño. 

El carácter hereditario de la anomalía lo explotan los ganaderos, 
porque los terneros son precoces y dan en carne un gran rendimiento, 40n* 
que en muchos casos la anomalía sea causa de distocia y esterilidad ( 40 ), 

5.1,3 AGENESIA CONGENITA O FALTA DE MUSCULOS 	En general, id falte 
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de un músculo esquelético no es, en si mismo, un defecto grave, por ejem-
plo, la falta de pectoral mayor, no es grave ( 72 ). 

5.3.4 CONTRACTURA MUSCULAR O ANQUILOSIS 	Su presentación, en núme- 
ro importante por lo que demuestran los registros, se asocia a la repro-
ducción consanguínea. Los nervios motores craneales y los músculos iner-
vados por éstos se desarrollan normalmente, los nervios motores espinales 
no se desarrollan en apariencia y los músculos por ellos inervados están 
funcionalmente suprimidos, son pálidos e inelásticos. No se contraen como 
la designación deja entender, son de longitud normal pero extremadamente 
subnormales en volumen, de color pálido y rígidos: La denominación anqui-
losis es igualmente inadecuada. Los huesos son de longitud aproximadamen-
te normal; pero las articulaciones no se han formado, las de los miembros 
están en gran parte ausentes, sin evidencia de que se hayan formado, y la 
columna vertebral es de una sola pieza. La grave distocia que provoca es 
debida a la rigidez del esqueleto fetal a causa de la falta de articula—
ciones y a la presencia de una cantidad excesiva de líquidos fetales 
( 101 ). 

Esta anomalía, consistente en la rigidez del cuello con la cabeza - 
desviada hacia atrás, patas delanteras y traseras dirigidas hacia el cuer-
po y rigidez articular, fue descrita por Mohr en 1930 y por Hutt en 1934, 
considerándola producida por un gen recesTWen los ganados rojos noruego 
y danés y en el Holstein-Friesian norteamericano. El animal muere general-
mente al nacer a causa de distocia ( 40 ). 

Los miembros estén inclinados y las articulaciones rígidas y anquilo-
sadas. La cabeza esta rígida y estirada hacia atrás. Es debido a un gene 
recesivo letal ( 51 ). 

5.3.5 CONTRACTURA EN FLEXION O EN EXTENSION ,- La génesis no es pro-

bablemente siempre la misma. Puede tratarse de un factor primario artró-
geno (malformaciones articulares), mlégena (acortamiento de los músculos) 
o neurógeno (trastornos tróficos), No son raras en el caballo, el bovino 
y el cordero. Frecuentemente se combinan con otras malformaciones ( 95 ), 

5,3.6 ESPASMOS .- Gregory, Mead y Rezan ( 1944 ) comunicaron un es-
tado patológico en la raza Jersey caracterizado por la aparición, al poco 

de nacer y después de un corto tiempo de normalidad, de contracciones es-
posmIdicos que matan al animal a las pocas semanas del nacimiento. Se -• 
trata de un gen recesivo ( 40 ). 

5.3.7 XANTHOSIS, UNA ANORMAL PIGMENTACION DEL GANADO 	Es caracte— 
rizada por un color café obscuro del músculo cardiaco y músculo esquelé•-
tico. En un estudio de esta anomalía en 1000 animales de diversas ratas 
de ganado, la xanthosls fue identificada en cerca del 25 	de la rota --
Ayrshire y ocasionalmente en la cruza de Ayrshire, No fue viste en otras 
FO:04. 

Se cree es por un gen recesivo, La relación entre xanthosf; y atro- 
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fia café es discutible. 
La xanthosis en el ganado esta caracterizada por una pigmentación -

café o chocolate afectando al músculo estriado, particularmente a los mús-
culos de la masticación, el diafragma, la lengua, y especialmente al co-
razón. La causa es desconocida. Algunos reportes sugieren que esté asocia-
da con cambios patológicos de gran extensión de la glándula adrenal - - 
(Thornton, 1949). 

La mayoría de los casos fue vista en ganado de 4 años, pero una in-
cidencia similar fue vista en algunos de más de 4 años de edad, lo que -
sugiere que no esta directamente relacionada con está. 

La ausencia de caquexia o de atrofia de los tejidos sugieren que el 
nombre de atrofia café para está condición no es aceptable y además el -
término de xanthosis es indicativa de una condición generalizada de pig-
mentación café-amarillenta ( 35 ). 

5.4 MALFORMACIONES ESQUELETICAS 
GENERALIZADAS 

5.4.1 PEROCORMIA .- (de Kormóssetronco). Es un acortamiento del tron-
co debido a una falta de vértebras o a una fusión de las mismas. Su causa 
es un factor letal, que se transmite por herencia con carácter recesivo -
simple ( 9-95 ). 

5.43 RAQUITISMO .- LOS lesiones del raquitismo se desarrollan en -
la segunda mitad de la gestación. Cuando el feto sale al exterior, general-
mente, se encuentra en periodo de evolución. Puede afectar a los diversos 
huesos del esqueleto y así se observan deformidades craneales, nodosida--
des en costillas, arqueadura de la columna vertebral. Anatomo-patológica-
mente existe falta de osificación con predominio de células cartilagino-* 
;as. Su otio-patogenio permanece sin esclarecer, pero influye la herencia, 
le alimentación de la madre, la reacción del medio en que se desarrollo -
el huevo, trastornos en la asimilación del calcio y otras más. 

Este enfermedad no produce dificultadas en el parto. Le vida del re-
cién nacido depende del grado y variedad del raquitismo que presente, y 
en cede caso se decidid si es económico o no el tratamiento ( 40 ), 

5,44 OSTIOPETROSIS .- Es una enfermedad generalizada del esqueleto 
del hombro y animales. la osteopetrosis ha sido encontrada en diversas 

de carne. la ceracterloan un temailo pequen° y poco peso al nacer, 
as1 cama hrequionatismo inferior con impactación de los molares, 

Badiograficomente se observa incrementa de la densidad ósea. El ras- 
go micralcdploa Ubica es la ausencia de remodelación de la capa esponjo-
sa primaria, que persiste a lo largo de la epIfisio y la metifisis. El -
padecimiento suele ser confundido con un problema de aborto, 
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Los terneros osteopetrósicos nacen prematuramente, más o menos entre 
los días 251 y 272 (promedio 262) de la gestación ( 52 ). 

La osteopetrosis congénita fue descrita recientemente en el ganado - 
Aberdeen-Angus ( 80 ) 

La condición descrita en el Hereford es igual a la reportada en el - 
ganado Aberdeen-Angus. Su causa puede ser genética ( 80 ). 

5.4.4 OSTEOGENESIS IMPERFECTA .- Es heredada como una tendencia au-
tosómica recesiva simple en los becerros Charolais. 

Su característica principal es la reducción de la masa ósea, que --
produce fracturas espontáneas. La aracnomelia, descrita en los terneros 
Simmental alemanes, está caracterizada por dolicostenomelia con extremada 
fragilidad de los huesos largos, desviación del eje vertebral, artrogri--
posis tetramélica, braquignatismo inferior y defectos cardíacos. Es debi-
da a la herencia homocigótica de un gene autosómico recesivo simple ---
( 52 ). 

5.4.5 PELVIS .- El sacro puede faltar o ser hipoplásico o desviado, 
en asociación con la ausencia de las vértebras coccfgeas. La condrodistro-
fia hipoplásica de las vértebras coccrgeas es una característica del bull-
dog francés y se presenta ocasionalmente en bóvidos y gatos. Las malfor-
maciones del sacro van acompañadas de otros graves defectos espinales. El 
pubis está separado, y puede faltar, anomalía que se asocia con el ectro-
pión de los párpados ( 41 ). 

En la hendidura de la pelvis hay falta de la vejiga y de los genita-
les y se observa en las llamadas sirenas, sympus o sympodia, malformación 
que no ha sido observada en los animales. Por rotación hacia fuera de los 
coxales, las articulaciones coxofemorales se sitúan dorsalmente, y las ex-
tremidades roten de tal manera, que el hueco poplfteo mira hacia delante. 
Las partes blandas se fusionan mutuamente y a veces también los huesos 
de las plomas ( 95 ). 

5.4,6 MULTIPLE LIPOMATOSIS EN EL GANADO LECHERO .- Las característi-
cas anormales heredadas que aparecen en la vida tardía son más comunes en 
el humano que en los animales domésticos. Algunas condiciones como dis—
trofia muscular espinel progresiva, diabetes, exoderma, glloma retina', - 
han recibido considerable atención debido a su severidad, apariencia y el 
momento en el ciclo de vida en el cual aparecen. 

Una revisión de la literatura sobre anormalidades genéticas y 1110--
100 en el ganado lechero revelen dos condiciones del desarrollo, Le condi-
ción de estrabismo (ojos cruzados) en el ganado Jersey no es evidente al 
nacimiento pero es identificado a 'OS 12 meses de edad. 

Grandes tumores o crecimientos fueron observados hasta que lo; eni--
malo$ tuvieron aproximadomente tres y medio años de edad. Esto* tumores 
en cado caso fueron diagnosticados como tejido adiposo y clasificados c4• 
mo lipomas de el tejido subcutaneo, 

La !sección de estos tejidos mostró hilos de colégena hacia la dermis 
Pon fibrocitoo ocasionales conteniendo unos pocos espacios C4P1l4FOS y - 
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masas lobuladas grandes de grasa atípica. Las células adiposas fueron del 
tipo adulto pero mostraron casi una falta completa de soporte fibroso sep-
tal. Allí no hubo apariencia de degeneración maligna ni signos de infla-
mación ( 2 ). 

Casos aislados de lipomata en humanos han sido encontrados, pero el 
lipomata múltiple hereditario es relativamente raro. Los tumores continúan 
creciendo (a menos que sean removidos) hasta que llegan a ser tan grandes 
como un huevo de gallina. 

El valor económico del animal decrece considerablemente según el ta-
maño y numero de lipomatas involucrados, pues puede invadir el tejido de 
la ubre y como consecuencia provocar una baja de la producción láctea - 
asf como en el contenido de grasa. Desde un punto de vista fisiológico, - 
la lipomatosis invade y desplaza los tejidos funcionales por todo el cuer-
po. 

Son grandes crecimientos de tejido adiposo en el área perineal princi-
palmente. 

Esta anomalía ocurre tanto en los machos como en las hembras. Se cree 
es heredada por un gene dominante con penetrancia incompleta, similar a - 
la condición establecida en el humano ( 2-51 ). 

5.4.7 BECERROS DE LAS BELLOTAS 	Los llamados "terneros de bellota" 
(Acorn calves) descritos primeramente por Hort y col., son conocidos des-
de hace tiempo en el oeste de los Estados Uñidos, y durante algún tiempo 
achacados equivocadamente a la ingestión de bellotas por las vacas ges -
tanteo ( 41 ). 

Es de especial interés para los veterinarios que practican en las --
regiones que estén al pie de la Sierra Nevada de California, un padecí --
mianto deformante de los becerros, no hereditario, y que es debido a la -
mala nutrición. Se presenta durante los años de sequía, en los animales 
que han estado por largo tiempo en pastos pobres. A las crías deformes, 
producto de vacas con deficiencias, los ganaderos las llamen "becerros de 
las bellotas". Les llaman est, debido a gire el padecimiento esté asociado 
con el consumo de bellotas cuando la pastura es escasa ( BB ). 

El tipo de malformaciones no es diferente del que se observa en las 
vocal "gibosas" (crooked calf disease) que Shupe y otros reprodujeron me-
diante la alimentación de vacas potentes con plantas del género Lupinus 
silvestre, y tambiéntly1,r-  empleondo dietas deficientes en manganeso. 

En el oeste de 11I—Fstados Unidos més de 10 % de los terneros pueden 
aparecer afectados en rebaños alimentados con pastos naturales de colina 
( 41 ). 

No hay descripciones precises y detalladas sobre los "terneros de --
bellota" y los terneros "gibosos", pero los síntomas deben ser comparobles. 

Esta condición no hereditaria, no es letal. Los becerros llegan a - 
completo término, nacen vivos, si se les ayude vivirén, madurarán y se re-
prodwcirén, dando lugar el nacimiento de becerros normales si se les alf0 
mente en forma adecuado ( Be ), 

En realidad les alteraciones clínicas y las anomalías anatómico* re-
sultan tan extraordinariamente diversas, que no es posible hacer une bre-
ve descripción y cuando son asimétricas en casos individuales puede haber 
dificultades para determine,-  el momento y la natura lesa de los insultos 
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primarios en los esbozos esqueléticos ( 41 ). 
Los becerros deformes tienen piernas cortas, lomos arqueados, pueden 

o no tener cabezas mal formadas y algunas veces están propensos al meteo-
rismo crónico. La malformación de las extremidades es la anomalía más co-
rriente, seguida de las afecciones que interesan al esqueleto axil. Las 
de los miembros consisten en contractura con flexión y artrogriposis, --
junto con un desarrollo desequilibrado de las articulaciones, acortamien-
to y rotación variable de los huesos. Es corriente el tortícolis y tam - 
bién la escoliosis o xifosis, que afecta a la columna vertebral torácica 
y van asociadas con deformidades costales, Hay otras anomalías en el crá-
neo a menudo asimétrico, siendo lo más característico el paladar hendido, 
o braquignatismo superior, que da un aspecto parecido al de la condrodis- 
trofia fetal ( 41 ), 

La estructura neuromuscular y su función se consideran como normales 
o al menos, no como responsables primarios de las deformidades esqueléti-
cas. 

Las vacas gestantes que consumen 183 mg de Mn/día producen terneros 
normales, mientras que las que toman diariamente 115-123 mg de Mn/día dan 
terneros con deformidades de los miembros, incluyendo reducción de su --
longitud, espesamiento del húmero, abultamiento de las articulaciones y 
extremidades torcidas. La relación, si es que la hay, entre las toxinas 
del Lupinus y el metabolismo del Mn es desconocida, pero los efectos en 
ambos casos parecen coincidir con la fase de formación del cartílago, sin 
que haya una cronología específica ( 41 ), 

Algunos genetistas piensan que este defecto puede ser debido a los 
efectos combinados de un factor genético y una deficiencia nutricional. 

Sugieren que los genes actúan determinando la presencia de enzimas 
en el embrión. Puede ser que en estos becerros haya una mutación de enzi-
mas que afecten al metabolismo dentro del desarrollo embrionario y que la 
carencia de la enzima normal no llegue a presentarse hasta que los anima-
les estén con una dieta deficiente ( 88 ), 

5.4,8 GIGANTISMO FETAL 	Acerca del gigantismo, total o hemilate-
rol, nada seguro se sabe en los animales domésticos. Pick ha descrito un 
gigantiSmo hemilateral de la mitad Izquierda de la caUiii y del cuello de 
une ternera, combinado con un hígado gigante ( 95) , 

El desarrollo excesivo del cuerpo (macrosomia) conocido y aceptado en 
Id oevecie humana, esté todavía en discusión en los animales, en los cua-
les no se presentan ejemplos de verdadero gigantismo y solamente se admi-
te en la especie bovina, en la cual se relaciona con la preñez prolonga-
do y se atribuye a un factor hereditario ( 99 ), 

El gigantismo fetal en los animales domésticos es raro y difícil de 
definir. Yo quo el gigantismo fetal esencialmonte no es une enfermedad- 
de los becerros, sino del feto, es de gran interés para el médico veteri-
nario, especialmente si en un hato se encuentra que existo más do un be--
corro, que el dueño cree lleno de salud debido a su gran tamaño, Esto 
tiene un origen definitivamente genético como lo demuestran los trabajos 
de 	el-  y Jaspes-.  Gregory afirma : "Que las pruebas indican que lo 004' 
tac n prolongada estF condicionada por genes recesivos eutosomales, pro- 
sontes en el feto" ( 73 ). 



79 

Por lo que se sabe definitivamente, el gigantismo fetal no se obser-
va durante un período normal de la gestación. En las unrparas es sospecha-
do algunas veces en la duración anormal de la gestación. 

En la vaca, en la que la gestación prolongada es relativamente rara, 
existe indiscutiblemente el gigantismo, Como regla dos registros son va - 

gos y defectuosos en muchos detalles. Cuando éstos son suficientes, apa - 
rece en general un fondo de enfermedad o trastorno sexual en forma de -
concepción anómala o de fenómenos teratológicos o patológicos en el feto, 
indicativos de afección uterina. La confusión se origina en algunos casos 
respecto a la duración de la preñez. Esta puede ser debida algunas veces 
a un servicio accidental, ignorado, subsiguiente a la fecha presumida. En 
otros casos el feto ha muerto y estrictamente la gestación ha terminado -
mucho antes del parto esperado ( 101 ). 

Como vemos la madre no se prepara para el parto, de tal manera que -
el período de gestación está prolongado anormalmente, el promedio es apro-
ximadamente de 50 días y puede extenderse hasta 3 meses o más. Durante es-
te período el feto continua creciendo y muestra evidencia de desarrollo -
intrauterino, continúo, por el aumento de la longitud del pelo, erupción 
de los dientes, desarrollo de las pestañas, que corresponde a un becerro 
de 3 meses de edad ( 23 ). 

La extracción por cesárea no es recomendable debido a que los bece - 
rros siempre mueren y la madre queda lesionada, ya sea por la cesárea o - 
por la embriotomfa. Las pruebas indican que el parto depende de una rela-
ción endocrina definida, entre el feto y la madre. Se supone que la ges - 
tación prolongada se debe a factores hormonales. 

En casos extremos los becerros que nacen, sobreviven solamente por -

pocos días ( 23 ). 

5.4.9 ENANISMO - CONDRODISTROFIA O ACONDROPLASIA .- El enanismo es 
un problema universal de las razas de ganado vacuno y ha sido un problema 
económico. Es un defecto del crecimiento intersticial de los cartílagos - 
epifislarlos, articulares y de la base del cráneo, que conducen a un acor-
tamiento variable de los miembros, la base del cráneo y la columna verte,-

bral ( 52 ). 
El enanismo y el gigantismo pueden deberse a una perturbación que -

radique en el plasma germinativo, o a un trastorno hormonal y en este ca-

so suelen ser de aparición tardía ( 95 ). 
Es una enfermedad hereditaria. El enanismo se observa en una forma -

ligeramente diferente en casi todas las razas. Desgraciadamente no todos 
los becerros enanos nacen en condición de extrema debilidad y moribundos, 
o en un estado en que es posible diagnosticar el enanismo sin estudios --
culdadosos.Maturalmente, muchos becerros normales llevan el gene recesivo 
del enanismo. Esto constituye un verdadero reto para el médico veterinario 

cuando se trata do eliminar el enanismo o reducirlo en las importantes re-
zas de ganado de carne, 

Emerson  y Hazel han informado que el estudio radiográfico de las vér-
tebras lUmbares—iliTos recién nacidos es un recurso prometedor para des-
cubrir los portadores de los genes de enanismo y eliminarlos, de los pies 

de cría o reproductores ( 23 ), 
La acondroplasla se caracteriza por la deformidad del esqueleto du-

rante la vida intrauterina. Se han emitida mucha!, teorías para explicar 
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su etiología y actualmente se piensa en trastornos tiroideos. Es diferen-
te al raquitismo, puesto que sus lesiones se deben a falta de formación, 
de proliferación y de osificación de los cartflagos ( 40-68-70 ). 

Se admite la acondroplasia condromalácica, en la que los cartílagos 
están reblandecidos; la hiperplástica, en la que están espesados y abul-
tados y la hIpoplástica, en la que no existe engrosamiento ( 40 ). 

Por todo esto; el enanismo ha sido dividido por algunos autores en 
varios tipos que son : 

5.4.9.1 ENANOS SIMPLES (NANOSOMIA PRIMORDIALIS) .- Han sido -
observados varias veces entre los animales domésticos. Todos los órganos 
y partes del individuo están bien proporcionados; únicamente los animales 
son muy pequeños al nacer y siguen siendo pequeños ( 95 ), 

5.4.9.2 ENANOS CONDRODISTROFICOS O ACONDROPLAS1COS (D14ARFISM).-
Según las teorías actuales, pueden ser debidos a una anomalía némerica de 
los cromosomas autosómicos o a la acción de un alelo recesivo. La consan-
guinidad ha conducido a situaciones desafortunadas en ciertas líneas de -
ganado. Genes recesivos de características indeseables se han llegado a 
concentrar en los descendientes de ciertos antecesores comunes. El ganado 
Hereford se ha reproducido endogámicamente por muchas generaciones para -
fijar su tipo. Junto con las características deseables, se han encontrado 
con frecuencia, expresiones de alelos recesivos indeseables (Enanismo en 
ganado Hereford; J.l, Castellanos Hurtado). 

Así tenemos varios tipos de acondroplasia que son : 

5.4.9.2.1 ACONDROPLASIA 1 (TIPO BULLDOG) O CONDRODISTRO 
FIA DEL TIPO DEXTER 	Estudiada por Seligman y bien descrita por Crew eñ 
1923 y 1924 en la raza Dexter, se caracteriza por un cráneo abomba-67-na-
riz muy deprimida, prognatismo de la mandíbula inferior, labio superior -
hendido, lengua abultada y saliente que se encorva sobre la nariz, y gru-
pa desproporcionada, lo que produce la sensación de que la cola nace de 
la espalda, Suele haber deficiencia de desarrollo de la pared abdominal, 
con la gran hernia umbilical consiguiente. La piel cae en grandes pliegues 
y tiene abundante grasa subcutánea, las patas son muy cortas y las pezuñas 
anormalmente separadas ( 40-51-86-95 ). 

Sblo se presenta en la vaca (terneros con tipo de doguIllo, perro de 
preso o nutria). Sólo los casos excesivamente desarrollados y con actitud 
anormal de las extremidades exigen, por lo general, un tratamiento obsté-
trico mediante la embriotomfa ( 9 ), 

los miembros se encuentran cortos debido a un acortamiento de los -
huesos y por haber desaparecido las falanges sustituidas por producciones 
córneas, aparecen deformados y desviados de la línea de aplomo, siendo -
difícil o imposible estar en pie, en general nace muerto, o muere poco 
después ( 40 ), 

El animal no llega al término de la gestación, naciendo hacia los 280 
días, si bien ya desde el tercer o cuarto mes comienza un desarrollo exce-
sivo del abdomen de la vaca ( 40 ), 

El ejemplo mejor conocido es el que se presenta en los bovinas de la 
raza Pexter. In asta rata la anomalía se transmite con carácter dominante 
autosómico simple, ya que cuando se produce la homocigosis, la consecuen- 
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cia es un enanismo inviable, que corresponde a los terneros llamados bull-
dog. Si se trata de heterocigotos, se producirán los clásicos tipos de -
bovinos Dexter, seleccionados por su tamaño pequeño, cuernos cortos y ca-
beza acortada y ancha. Los individuos de la raza Dexter que no son porta-
dores del gene de la condrodistrofia tienen una conformación normal, y --
constituyen la raza llamada Kerry ( 41-51 ). 

Existen pocas dudas de que las vacas Dexter sean un derivado de la -
raza Kerry, por selección de un defecto mutacional que, en heterocigosis, 
produce una condrodistrofia moderada. Se ha supuesto que la proporción de 
mutaciones para la condrodistrofia dominante es relativamente alta, en -
comparación con otros defectos y teniendo en cuenta que la presentación -
espontánea de enanismo y el nacimiento de terneros bulldog en otras razas 
bovinai no es un hecho sorprendente. La condrodistrofia dominante se ha 
observado en las razas Jersey y Holsteln, así como en otras diversas es-
tirpes indígenas de distintos paises ( 41 ). 

El ternero bulldog es inviable, y generalmente es abortado después - 
de su muerte entre el sexto y octavo mes ( 41-51 ). 

Según Crew, esta monstruosidad aparece en todos los ganados en una -
proporción UiTS al 30 % de los partos. De sus estudios deduce que se tra-
ta de un gen dominante, el cual existe en la raza Dexter en estado hete-
rócigotico, por lo cual el cruzamiento Dexter con Dexter produce un 75 % 
de bulldog ( 40 ). 

Semejante gen parece originar un anormal funcionamiento de la hipófi-
sis durante la gestación, y quizá, como consecuencia o independientemente, 
cierta hiperfunción tiroidea (Crew y Glass) ( 40 ). 

La forma de la herencia es parciiIWITte dominante, requiriendo de - 
dos genes con efecto letal ( 51 ). 

Los huesos cubiertos por un volumen casi normal de tejidos blandos, 
cuya acomodación motiva la aparición de profundos pliegues en la piel, -
dan al animal el aspecto de una obesidad extrema, acentuada por la grave 
anasarca que casi siempre le acompaña ( 41 ). 

5,4.9.2.2 ACONOROPLASIA II O CONDRODISTROFIA TIPO TELE 
MARK .- Se trata de un grado menos avanzado de malformación, con cabeza 
corta, fisura palatina y mandíbulas deformadas. Los fetos pueden llegar e 
nacer vivos, pero mueren a las pocas horas, aGn cuando se cita algh ceso 
con una supervivencia de tres meses ( 40 ). 

Afecta a los becerros los cuales son llevados a término aunque a los 
pocos dios mueren debido a obstrucción respiratoria ( 51 ), 

Mohr y Wriedt (1925) fueron los primeros en describir este tipo en -
la raza noruilrnilemerk. Después el mismo Mohr (1930) lo encontró en la 
roza Holotein4rieslan y Brondt (1941) en 657—descendientes de una V40 
Jersey procedentes de un cruzamiento de absorción con un toro Guernsey - 
también de absorción y con un toro Jersey así mismo de absorción, est co-
mo en un descendiente de dos Ayrshires puros ( 40-51 ). 

Todos los autores coinciden en que es producido por un gen receslvo 
( 40-41.51 ). 

El cráneo está abombado como consecuencia de la condrodistrofla, e - 
hldrocdfoloi se aprecie braquignatismo, protuslón lingual, cuello corto y 
los miembros mucho más, abultados y votados en grado diverso ( 41 ), 

El carocterfitico que los terneros afectados sean fonotfpicamente - 
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uniformes. Hay un contraste con la condrodistrofia regresiva de la raza -
Jersey, entre cuyos individuos afectados existe considerable variabilidad 
fenotipica y muchos de los ternerns son viables. Los terneros Jersey que 
sufren esta anomalía muestran diversas combinaciones de gravedad con ca-
beza corta y ancha, fontanelas abiertas, orejas pequeñas, mandíbulas de-
formadas con los incisivos desordenados, paladar hendido, flexión de las 
articulaciones intercarpianas y miembros cortos y curvados en espiral. Los 
Individuos menos afectados muestran la cabeza relativamente más corta y -
ancha que los normales, y los miembros también son algo más cortos ( 41 ). 

5.4.9.2.3 ACONDROPLASIA III O CONDRODISTROFIA DEL TIPO 
DE CABEZA CORTA .- Esta denominación es inadecuada, ya que muchos bovinos 
condrodistróficos tienen la cabeza corta. El nombre se aplica generalmen-
te a una forma de enanismo muy común en las estirpes bovinas productoras 
de terneros en los Estados Unidos. Hay múltiples pruebas de que este ena-
nismo tiene bases complejas tanto anatómicas como genéticas ( 41 ). 

En 1942 Gre or , Mead y Regan describieron una forma claramente dis-
tinta de cabeza u dog en la raza Jersey. Sin embargo, esta manifesta - 
ción caracterizada por un gran prognatismo, cráneo ancho, órbita grande, 
fosas nasales cortas y anchas y frente abombada. Aún mucho antes fue co-
nocida y descrita por Darwin en el ganado del norte del Río de la Plata, 
a cuyos individuos loss-151-nos denominaban niatas o Matas (chato) ( 40 ). 

La braquicefalia extrema es la única manifestación que caracteriza 
a esta entidad. Los animales muestran un típico aspecto de cretinismo, -
con la cabeza corta y ancha, y con una proporción entre la longitud de -
aquélla y su anchura equivalente a 1.75 aproximadamente. Los ojos son - 
prominentes y desplazados lateralmente ( 41-51 ). 

La somnolencia, el timpanismo crónico y la disnea son característicos. 
Las vértebras están comprimidas en su dimensión longitudinal, de tal for-
ma que las caras ventrales del cuerpo vertebral son más bien planas que 
cóncavas, Hay una sinostosls prematura de la sincondrosis vasocraneal, -
que es indicativa de un defecto básico condroplásico, 

El corazón es más pequeño y globoso que el normal, pero no se han -
observado otras anomalías viscerales ( 41 ). 

Este carácter parece depender de un gen recesivo subletal que se ma-
nifiesta en la consanguinidad en el ganado Jersey y que no siempre causa 
la muerte ( 41-51 ). 

5,4,9.2.4 ACONDROPLASIA IV .- En 1937 Uutikov encontró 
en la raza Jaroslav de Rusia acortamiento de las patas y del maxilar In-
ferior, alteraciones que no afectan la vitalidad del animal sino cuando 
el egnatismo es muy acentuado, con la consiguiente dificultad para la --
alimentación. Parece tratarse de un gen recesivo ( 40 ), 

ACONDROPLASIA V ,- Aún hay quién, como lv r 
Johanson (1953), considera que existe un tipo V de acondroplesia, que --
sería e) denominado por bah (1930) ducklegged (pie de pato) en la reza 
Hereford, que se manifieste por cuerpo y cabeza de tamaño normal, pero los 
miembros presentan un gran acortamiento de los huesos. 

Parece se trato de un gen dominante y no letal, a diferencia del --
acortamiento de miembros que es recesivo ( 40-51 ). 
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5.4.9.2.6 ACONDROPLASIA VI .- El mismo Johanson describe 
una nueva manifestación o tipo de acondroplasia hallada en el ganado sue-
co rojo y blanco. Se trata al parecer, de heterocigotos que se caracteri-
zan por la reducción del tamaño de !a cabeza y de los pies, flexión de -
las cuartillas en las patas traseras durante los primeros tiempos después 
de ocurrido el parto, cuernos recios al terminar el desarrollo y reduc - 
ción del desarrollo general, de la vitalidad y fertilidad. 

El gen causal influye no sólo en el desarrollo del esqueleto, sino 
en la fisiología del animal. Indudablemente existen trastornos endocrinos.' 
Aún cuando presenten desarrollo normal de los testículos, no son capaces 
de montar. Aunque las hembras son menos anormales, también muestran al-
teraciones endocrinas, menor capacidad reproductiva, ubres pequeñas y -
baja producción láctea. 

La longitud de sus huesos es normal en la parte superior del miembro 
como en los Dexter, más corta en el metacarpo y metatarso y sobre todo -
muy corta en las falanges. Considera que el gen causal se ha producido -
por mutación en los tejidos pregerminales del toro origen del problema 
( 40 ). 

5.4.9.2.7 ENANOS DOLICOCEFALOS O DE CABEZA LARGA .- Es 
otra forma de este complejo que se Incluye actualmente. Son ligeramente 
mayores que los cabeza corta y la cabeza, en proporción con su cuerpo, es 
excepcionalmente larga, con una proporción entre longitud y anchura de - 

°casi el doble. 
La cabeza alargada se afina hacia el hocico, los miembros están li-

geramente encorvados, el crecimiento es lento y los animales no resultan 
económicos ( 41-51 ). 

Puede deberse a un gene recesivo ( 51 ). 

5,4.9.2.8 ANIMALES "COMPACTOS" O "COMPRIMIDOS" ,- Son - 
fenotípicamente normales, pero tienen un tamaño proporcionalmente reduci-
do, la selección de estos tipos es la responsable de la amplia difusión -
de genes de la condrodistroffa. 

GrIgory y col, han visto que el gene condicionador de la condrodis-
trofia esté ampinMente distribuido en el caudal genético de los bóvidos 
y es común a la mayor parte de las expresiones fenotrpicas de esta anoma-
lía. Se supone que existen otros alelas adicionales en diversas situacio-
nes cromosómicas y parece que su segregación e Interacción son responsa-
bles de los diversos tipos o modelos fenotípicos ( 41 ). 

Un gene produce la compresión individual y otros dos un enano, un -
compacto o un heterocigoto, La condición homocigótica es letal ( 51 ). 

Concluyendo vemos que de algunos años a la fecha, con frecuencia -- 
progresiva en las explotaciones intensivas de los animales domésticos, -
las anomalías hereditarias van adquiriendo cada vez mayor importancia. En 
todos los hatos nacen muchos animales anormales; desafortunadamente, el -
criador de raza pura, cuyo principal negocio es el de vender el ganado 
reproductor, oculta la aparición de animales defectuosos. 

Algunas de estas anomalías, se presentan tanto en el hombre como en 
los animales, por lo cual se ha considerado que este hecho, abre vastas -
perspectivas para el estudio de su etio-patogenia así como de su transmi-
Sión hereditaria. 
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6."SISTEMA 	NERVIOSO" 

MALFORMACIONES CONGENITAS DEL SISTEMA NERVIOSO .- La mayor parte de 
las malformaciones congénitas importantes son resultado de formación de-
fectuosa del tubo neural. Estas anomalías pueden limitarse al sistema -
nervioso, o abarcar los tejidos subyacentes (hueso, músculo y tejido co-
nectivo). Algunas malformaciones son producidas por anomalías genéticas, 
y otras resultan de factores ambientales como agentes infecciosos, medica-
mentos y enfermedades metabólicas (Warkany, 1971) ( 72 ). 

Las anomalías mát graves del sistema nervioso central son incompati-
bles con la vida; las malformaciones menos graves producen incapacidad -
funcional (Laurence y Weeks, 1971) ( 72 )• 

En la vida embrionaria, los primeros signos del embrión en la vesícu-
la blastodérmica es el surco primitivo. El surco neural, que es el precur-
sor del sistema nervioso, está formado inmediatamente después de la mancha 
primitiva. 

En el estudio de la teratología una gran mayoría de los defectos con-
génitos comunes a los terneros aparecen como monstruosidades pudiendo ser 
calificados como desarrollos defectuosos del sistema nervioso. De este -
modo, la falta de fusión del surco neural puede ser responsable de los -
monstruos dobles, espina bífida y Schistocormus flssidorsualls. La falta 
de desarrollo del polo neural posterior, provoca varios grados de Peroso-
mus elumbis, una monstruosidad en la cual las patas posteriores están de-
formadas y rígidas, 

Por falta de desarrollo del polo neural resultan hidrocéfalos, pala-
dar hendido y otros defectos que producen animales conocidos con el tér-
mino de 'terneros con cabeza de bulldog" ( 23-45 ). 

Mientras que le mayoría de los defectos congénitos son causa de pro-
blemas obstétricos, el clínico es llamado por el nacimiento de un ternero 
vivo defectuoso, posiblemente como resultado de "consanguinidad" o heren-
cia y, por lo tanto, se requiere de un diagnóstico apropiado ( 23-49 ), 

Verlos estudios procedentes de diversas partes del mundo indican que 
los defectos congénitos de los sistemas nervioso central, esquelético y -
muscular son los más frecuentemente encontrados ( 52 ), 

Los defectos congénitos del sistema nervioso central son de numero-
sos tipos; algunos son frecuentes y tienen importancia económica ( 52 ). 
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6.1 ANOMALIAS DEL CEREBRO O ENCEFALO 

6.1.1 ANENCEFALIA O ACEFALIA .- Se caracteriza por falta de fusión 
de la porción cefálica del tubo neural; al nacer, el cerebro está repre-
sentado por una masa de tejido degenerado expuesta en la superficie del 
cuerpo ( 50 ). 

La vida extrauterina es imposible. Pueden faltar todos los hemisfe-
rios cerebrales o todo el hemisferio anterior. El defecto casi siempre se 
continúa con médula espinal no fusionada en la región cervical; (raquis - 
quisis); y falta la bóveda del cráneo (acrania), lo que da a la cabeza 
aspecto característico : los ojos sobresalen, falta el cuello y las super-
ficies de la cara y el tórax forman un pladb continuo ( 50-72 ). 

Esta alteración puede ser producida fácilmente de manera experimen-
tal en la rata con diversos agentes teratógenos (Giroud,  1960). Estos ex-
perimentos demuestran que la anencefalia es resultado de insuficiencia de 
los pliegues neurales del extremo craneal de la placa neural para fusio - 
narse y formar el cerebro anterior ( 72 ). 

A menudo hay, al mismo tiempo, exceso de líquido amniótico (polihi - 
dramnios), quizá porque el feto carece de un mecanismo que regule la de - 
glución, por lo cual al final de la gestación presenta hidramnios ( 50-72 ). 

En el ganado vacuno es un defecto raro de causa desconocida ( 52-95 )• 

6.1.2 AGENESIA DEL CUERPO CALLOSO .- Es la ausencia total o parcial 
de esta estructura, que une ambos hemisferios cerebrales. El trastorno --
puede ser asintomático, pero son comunes las convulsiones. Es rara en el 
ganado vacuno y tampoco se conoce su causa; no hay pruebas de que sea he- 
reditaria (Shager y col,, 1975) 	( 52-72 ). 

6,1,3 ACRANIA O CRANEOSQUISIS 	Las malformaciones del cráneo se -
deben casi siempre o una anomalía primaria del cerebro; y las de la cara, 
e trastornos de los diversos mamelones y surcos propios de la ontogenia 
normal ( 95 ). 

En este trastorno, la bóveda craneal falta casi siempre y suele haber 
un defecto raquídeo importante. Es la falta de cierre del tubo neural, por 
su parte dorsal, Esta situación de cerebro y cráneo así abiertos se llame 
creneosquisls. Le base del cribe° esté cubierta por una masa blonda y muy 
vasculerizede, que se continúe por los bordes con la piel, y representa - 
el brea vasculow Al no verificarse el cierre del canal medular primiti-
vo y no dsoarroillerse las vesículas cerebrales, tampoco se forma el cré-
neo ( 7242-95 ). 

Es común que une croneosquIsls vaya apareada e la detención en el --
crecimiento del cerebro. Cuando esta es total se llama onencefelia. Afor-
tunadamente los fotos con craneosquisis raramente llegan a vivir algún --
tiempo, ye que el cerebro y las meninges de tal manera expuestas son muy 
vulnerables a la infección ( 82 ), 
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6.1.4 HEMIENCEFALIA .- Falta parcial del encéfalo ( 95 )• 

6.1.5 HEMICRANIA .- Formación rudimentaria del cráneo ( 95 ). 

	

6,1.6 CRANEOSINOSTOSIS O CRANEOSTENOSIS 	Se producen deformidades 
craneales raras por cierre prematuro de las suturas craneanas. El cierre 
prenatal produce las anomalías más graves. No se conoce la causa de la - 
craneosinostosis, y parecen ser importantes los factores genéticos. 

A menudo se acompaña de otras malformaciones esqueléticas. El tipo -
de cráneo deformado dependerá de las suturas que cierren de manera prema-
tura. Si la sutura sagital cierra pronto, el cráneo se hace largo, estre-
cho y cuneiforme (escafocefalia), Otro caso es cuando abarca el cierre -
prematuro de la sutura corona), que da por resultado cráneo corto, alto y 
en forma de torre (oxicefalia o acrocefalla). Si la sutura coronal o la - 
lambdoidea cierran de manera prematura en un lado nada más, el cráneo es 
torcido y asimétrico (plagiocefalia) 	( 72 ). 

6.1.7 MICROCEFALIA .- La microcefalia o cráneo pequeño es la conse-
cuencia de una microencefalia ( 95 ). 

La microcefalia es, de manera primaria. una anomalía del sistema ner-
vioso central en la cual tanto el cerebro como el cráneo no crecen, Las 
causas de esta alteración a menudo son desconocidas; algunos casos pare-
cen tener origen genético, y en otros parece haber una relación con facto-
res ambientales ( 72 ). 

6.1,8 MACROCEFALIA ,- Es el volumen excesivo congénito del cráneo -
por acumulación del liquido cefalorraquídeo (hidrocéfalo) en los ventrf - 
culos cerebrales que produce un aumento considerable del volumen de la ca-
vidad craneana. Es consecuencia de una hidrocefalia Interna congénita. 

Esta monstruosidad, frecuente un todaS las especies, es de grado va* 
riable : a veces el aumento de volumen es limitado y es posible un parto 
normal; otras veces, como en algunas familias de perros bulldog, aun ---
siendo el crecimiento limitado y hereditario, el parto se dificulta; y -
otras veces, en el hidrocéfalo típico, el parto distócico es lo normal. -
Esta monstruosidad esté a menudo complicada con deformaciones de las ex - 
tremidades ( 95.99 ). 

6.1,9 HIPOPLASIA MEDRAR ,- Mientras que esta ha sido falsamente 
denominado "degeneración cerebelar y atrofia cerebelar", las lesiones -
corresponden a un desarrollo interrumpido, 

Le hipoplesia cerebelar congénita ha sido descrita por Saunders y sus 
COlebOrAdOrei, como resultado de la cruza consanguínea en el Jersey y  se 
observe rara vea en el Guernsey y Hosteln-friesian en los que no hubo -
consanguinidad. Puede clasiflcarse generalmente como hereditaria ( 23 ), 

he manifieste por incapacidad del ternero para ponerse de pie (slee,-
pre está echado), miembros extendidos, opistótonos Intermitentes y ataxia, 
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Algunos son capaces de levantar los miembros anteriores solamente, para 
caer hacia atrás. Otros manifiestan intentos espasmódicos por levantarse, 
pero son incapaces de hacerlo, debido a la falta de coordinación 	---
( 23-52 ). 

El ternero puede estar conciente y bien desarrollado pero debido a -
la falta de la función cerebelar, es Incapaz de mantenerse en equilibrio 
o coordinar los movimientos orgánicos. La hidrocefalia puede coexistir -
con la ataxia cerebelar ( 23 ). 

Entre los agentes que causan estos defectos se cuentan los genes mu-
tantes, virus y sustancias tóxiGas. 

El virus de la Diarrea viral bovina causa atrofia y degeneración ce-
rebelosa en los terneros cuando las vacas gestantes susceptibles son ino-
culadas con el virus BVD-MD en los días 79, 107, 116 y 150 de la gestación. 

Las alteraciones halladas en la forma genética de aplasta o hipopla-
sia cerebelosa son diferentes del defecto cerebeloso provocado por el vi-
rus BVD. En la variedad genética no se describen lesiones oculares, gran-
des cavidades irregulares en la sustancia blanca fellácea ni inflamato - 
ries como en la viral ( 52 ). 

6.1,10 HIDRANENCEFALIA .- En esta malformación extraordinariamente 
rara, hay ausencia completa o casi completa de los hemisferios cerebrales, 
pero el cráneo tiene conformación normal; el espacio así creado lo llena 
el liquido cefalorraquídeo, rodeado de un delgado tejido cerebral membra-
noso. 

la hidranencefalia, sola o en combinación con artrogriposis, ocurre 
esporádicamente o como epizootias en los becerros. Han sido identificadas 
varias causas de esta malformación, incluidas la fiebre efímera, hiperter-
mia, virus de la encefalitis japonesa, virus de la lengua azul y virus --
Akabane. La causa más Importante parece ser la infección prenatal con és-
te último. 

,Incluye otras alteraciones como hipoplasia cerebelosa, atrofia muscu-
lar, paladar hendido, escoliosis, espina bífida, abortos, mortinatos y --
partos prematuros ( 52 ). 

6,1,11 ATAXIA CEREBELOSA HEREDITARIA CONGENITA 	(hIpomielinogéne-
sis congénita hereditaria ). Se caracteriza por incoordinación e incapaci-
dad de los grupos musculares sinérglcos para actuar armoniosamente, 

La ataxia cerebelosa hereditaria (Neredoataxia cerebellaris), es uno 
ataxia predominantemente estática, consecutiva a una hIpoplasia congénita 
del cerebelo, con desarrollo Incompleto de su estructura hfstica, La en - 
fermoded es más frecuente en los gatos, aunque se ha observado temblón en 
perros, cabellos, lechones, corderos y bovinod ( 39 ), 

,Fundare  y col. describen una ataxia Interesante, hereditaria, congé-
nita, eh ternerorjarsoy recién nacidos, Los terneros afectados muestran 
ataxia o incoordinocIón; los terneros se mantienen de pie o se mueven con 
gran dificultad. Puede haber temblores persistentes u ocasionales y algu-
nos terneros parecen normales hasta las dos o tres semanas de edad ( 23-52 )• 

fl animal se tambaleo y marcha de un lado a otro con las extremide -
des muy separadas. La cabeza oscila, los movimientos de progresión se le 
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hacen muy difíciles, y la marcha es característica, levantando mucho los 
miembros y tropezandose ( 39 )• 

La condición se encontró en los terneros hijos de dos toros distin-
tos, y en ellos hubo una falta de desarrollo en las células nerviosas, -
los cilindroejes, la cubierta de mielina y oligodendroglia en el cerebe-
lo y en el cerebro medio. Aparentemente es una aplasia y no una degene-
ración ( 23 ). 

En la ataxia progresiva del ganado Charolais los signos clínicos no 
aparecen hasta los 8 o 24 meses de edad, y en uno o dos años progresa des-
de la ataxia leve hasta la inmovilidad. 

En el ganado Holstein-Friesian y en el Angus, los signos clínicos de 
atrofia cerebelosa congénita con convulsiones familiares y ataxia que apa-
recen durante las primeras horas de vida, se caracterizan por crisis te-
tabiformes repentinas, únicas o múltiples, de intensidad variable y que -
duran de dos a doce horas o más. 

Aunque de aspecto macroscópico normal, al microscopio el cerebro --
muestra degeneración selectiva de las células de Purkinje. 

En el ganado Angus este trastorno parece ser heredado con penetra --
cien incompleta. En los terneros Charolais los signos y las alteraciones 
patológicas descritas son casi idénticas. 

Este padecimiento se hereda como una tendencia autosómica recesiva 

( 52 ). 
Esto es un buen ejemplo de una afección seria del sistema locomotor 

producida por una lesión del sistema nervioso central de origen genético 
( 23 ). 

6.1.12 HIDROCEFALIA .- Es una alteración en que hay acumulación ex-
cesiva de líquido cefalorraquídeo dentro del sistema ventricular cerebral; 
es coman en el ganado vacuno. Es una hidrocefalia de tipo Interno, descri-
ta por Cole y Moore en 1942 en un rebaño Holsteln ( 40-52 ). 

Es-Ti—afección congénita diagnosticada más comúnmente. La hidrocefa-
lia puede ser resultado de hiperproducción, absorción deficiente u obs --
trucción de la circulación de líquido cefalorraquídeo ( 72 ). 

El cráneo fetal, con sus suturas edn sin cerrar, es suficientemente 
plástico, de manera que se agranda a la par con el aumento del tamaño del 
cerebro ( 28 ). 

Ocasionalmente, sl la situación no es extrema y progresiva, el agran-
damiento craneano puede ser suficiente, de manera que el cerebro no sufre 
graves daños. Pero, por lo común, la corteza cerebral está comprimida en 
tel forma contra el cráneo por la presión que el líquido ejerce desde --
adentro que llega a sufrir daños Irreparables ( 82 ). 

En los animales grandes, el hidrocéfalo interno y externo puede lle-
gar, a veces, a ser de tamaño excesivo y exigen, generalmente la embrio - 
temre, El hidrocefalocele de la vaca y la cerda sólo constituye un obstá-
culo pera el parto cuando esté muy desarrollado ( 9 ). 

Le hidrocefalia externa se localiza entre el cerebro y la duromadre. 
En la mayor parte de los casos, se considera que la hidrocefalia depende 
de obstrucción del acueducto de Silvio, lo cual impide que el líquido ce-
falorraquídeo de los ventrículos laterales y el medio pase al cuarto ven-
trículo y desde éste al espacio subaracnoideo. 
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La malformación a menudo se acompaña de ensanchamiento de las sutu-
ras craneales, y los huesos mismos se adelgazan poco a poco; en casos -
graves el cráneo puede tener el triple del volumen normal (a veces hasta 
20 lts.) 	( 50 ). 

El cráneo es incompleto; la zona abultada está desprovista de cubier-
ta ósea y sólo forman sus paredes la piel y las meninges cerebrales, las 
que a la palpación resultan fluctuantes ( 27 ). 

La hidrocefalia tiene dos aspectos, blanda y dura; la primera se pre-
senta como un voluminoso abultamiento situado sobre la región frontal, - 
depresible, no existiendo bóveda craneana, encerrando bastante liquido. 
La dura tiene cráneo osificado, más o menos completo, entre los que hace 
hernia el contenido. 

A veces se observa que, además de la hidrocefalia, los fetos tienen 
ascitis e hidroraquis. Es más frecuente en el becerro que en el potro, y 
después en los perros de razas de cráneo ancho y hocico corto ( 27 ), 

Los becerros afectados de hidrocefalia Interna nacen muertos o mue-
ren al poco tiempo de nacer. El ternero es incapaz de levantarse por si 
solo, ni de coordinar sus movimientos, aunque puede caminar y aún comer. 
Los movimientos del cuerpo son generalmente raros, las cardas ocurren con 
frecuencia, y en algunos se observa el velo del paladar hendido. 

En muchos casos, la cabeza tiene una apariencia de domo o por lo me-
nos, aparece muy grande sobre los senos frontales. El desarrollo defectuo-
so del cerebelo se observa, con frecuencia, en los terneros de todas las 
razas ( 23-52 ). 

Ha sido descrita en algunas razas y mas recientemente en el Hereford 
( 51 ). 

En muchas razas, la hidrocefalia interna ccngénita parece ser hereda-
da como una tendencia autosómica recesiva simple ( 51-52 ). 

El nerviosismo , la incoordinación general y la asimetría craneal que 
acompaha a este proceso barran provocados por dos genes recesivos indepen-
dientes del también recesivo causante de la hidrocefalia, si bien recono-

cen que esto entrañaría la necesidad de que el toro padre llevase los . 
tres genes, cosa bastante rara ( 40 ), 

Le hidrocefalia ha sido descrita en muchas especies, el síndrome de 
displesie retinal-hidrocéfalo en bovinos es reportada raramente - 	- 

( 62-64-65-98 ). 
Sólo dos casos de displasla retinal han sido reportados de cerca de -

137,717 animales domésticos en 10 clínicas de escuelas veterinarias en -
Norteamérica desde 1964 a 1969, Un síndrome congénito en las razas Short-
horn y Hereford presenta rasgos similares de hidrocefalia, estenosis acue-
ductal, Molaste retinal y nervio óptico hipoplasico ( 64-65-98 ), 

Le consistente asociación de hidrocefalia y displasia retinal sugie-
re una causo común previamente reportada como génetica ( 62 ). 

La hidrocefalia he sido reportada en ganado de carne y leche (Mere - 
ford, Ayrshire, Jersey). Los síndromes del Hereford y Shorthorn implican 
una causa genética. La patogenesis de otros tipos es parcialmente expli-
cada por las manifestaciones morfologicas, pero su etiología y patogene-
sis permanece obscuro ( 5-32 ). 

Una prueba de cruzamiento efectuada en la universidad Estatal de Kan-
sas, Indicó que en el ganado Hereford la hidrocefalia interna es debida a 
un gene autosómico recesivo simple y homocigótico. Los terneros homocig6- , 
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ticos afectados estaban muertos al nacer y manifestaban hidrocefalia in-
terna, miopía y microftalmía bilateral. 

En los terneros Shorthorn la hidrocefalia congénita estuvo asociada 
con estenosis del acueducto, hipoplasia del cerebelo, miopía y numerosas 
anomalías oculares : desprendimiento y displasia de la retina, cataratas, 
microftalmía y persistencia de las membranas pupilares ( 52 ). 

6.1.13 MALFORMACION DE ARNOLD-CHIARI .- Consiste en la herniación -
de prolongaciones en forma de lengua del tejido cerebeloso, a través del 
agujero magno hacia el conducto medular cervical anterior, y en el despla-
zamiento caudal y la elongación del bulbo raquídeo, puente y cuarto ven - 
trículo. 

Esta malformación comúnmente es acompañada por espina bífida, hidro-
cefalia y meningomielocele; tampoco se conoce la causa ( 52-72 ). 

6.1.14 MENINGOCELE 	El contenido del saco herniario esta formado 
por las meninges ( 95 ). 

6.1.15 ENCEFALOCELE 	Se produce cuando el cerebro se hernia a tra-
vés de la abertura ósea y se coloca debajo de la piel ( 95 ). 

A veces independientemente y otras concomitantemente con la hidroce-
falia hace hernia una parte del cerebro a través de una sutura craneana -
que no se ha cerrado, y forma una saliente en la superficie del cráneo, -
cubierta solamente por cuero cabelludo muy extendido. 

Los factores causales de la hidrocefalia simple o de la hidrocefalia 
con encefalocele no siempre son obvios. Se sabe, sin embargo, que en mu-
chos casos la obstrucción del acueducto cerebral impide le salida normal 
del líquido cerebral de los ventrículos de los hemisferios y del diencéfa-
lo, .provocando de esta manera su excesiva dilatación ( 82 ). 

6,1.16 MENINGOENCEVALOCELE Y MENINGOMIDROENCUALOCELE .- La cause - 
principal de estas malformaciones es defecto de osificación de lo* huesos 
del cráneo. Participa más e menudo la porción escamosa del occipital, que 
puede faltar en parte o por completo; el orificio formado de este manera 
a menudo confluye con el agujero occipital; si el orificio del hueso occi-
pital' es pequeño, sólo sobresalen por el mismo las meninges (meningocele); 
sin embargo, en el defecto extremo, el saco meníngeo puede contener partes 
del cerebro, incluso del ventrículo; estas dos malformaciones se llaman - 
meningoencefalocele y meningohldrooncefolocele, respectivamente ( 50-52 ). 

6.1.17 HERNIA CEREBRAL .- Este defecto de osificación craneal, que 
ilf0Pte generalmente a las fontanelas y algunas veces a los parietales y - 
se acompaña de falta de meninges con la consiguiente salida de masa ence- 
falica, 	ha observado en algunas vacas Holstein-Friesian. Los becerros 
afectados nacen muertos o mueren al poco de nacer y depende de un gen re-
collivo simple probablemente (W0-51 ). 
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6.2 ANOMALIAS DE LA MEDULA ESPINAL 

6.2,1 QUISTES DERMOIDEOS INTRAMEDULARES .- Una irregularidad poco -
frecuente en el desarrollo de la médula espinal, pero interesante desde -
el punto de vista de la embriología teórica, es el quiste dermoideo in - 
tramedular. 

Durante las primeras etapas de la formación del sistema nervioso -
central, el ectodermo superficial se continúa a ambos lados por los bor-
des de la placa neural. Normalmente, cuando el surco se cierra para for-
mar el tubo neural, hay una neta separación del ectodermo que formará la 
epidermis y del destinado a constituir tejido nervioso. Es probable que -
en la génesis de una formación dermoidea intramedular, algunas células -
potencialmente epiteliales sean arrastradas y retenidas por el tubo neural 
al cerrarse. 

Estas células, al parecer, pueden permanecer más o menos inactivas -
durante algún tiempo, comenzando luego a proliferar, 

Una fístula dermoidea que comunica con el epitelio de la superficie, 
es una coincidencia frecuente, pero no invariable, presente en el quiste 
dermoideo intramedular ( 82 ), 

6.2.2 SCHISTOCORMUS FISSIDORSUALIS SUBECOSTATUS .- En algunas formas 
inferiores de la vida embrionaria, el neuróporo posterior o abertura del 
conducto neural se halla en continuidad con el interior primitivo para -
constituir el conducto neuroentérico. Durante algún tiempo se manifiesta 
en cierto grado por algún tiempo en los animales superiores, y como ano-
malía puede persistir como una fisura completa de la columna vertebral y 
comunicación permanente del conducto digestivo por el eje espinal. La --
porción posterior del cráneo, toda la columna cervical y los primeros seg-
mentos de la dorsal estén completamente hendidos en la línea media a tra-
vés de la pared dorsal de la faringe. La mucosa faríngea en el borde de la 
fisura se halla en continuidad por fuera, primero, con las meninges de la 
medula espinal y, a través de ésta, con la piel. A través de esta abertu-
ra el rumen y el retículo desplazados se han prolapsado y mutilado, Pare-
ce que la fisura ocurrió delante del extremo cefélico del notocordio 
( 101 ). 

6,2,3 DISRAFIA ESPINAL ,- Es posible que la espina Mida y la dis-
rette espinal afecten la médula espinal de los terneros. La primera enti-
dad implica un defecto de las vértebras y puede asociarse con anormalida-
des medulares. 

En cambio, la Mardio espinal es una malformación de la médula, En 
un grupo de 18 terneros con malformaciones de la médula (cuatro Holsteln,  
Friesian, tres Hereford, tres Galloway, tres Angus, un Simmentel, un Cha-
rolois, un Brown Swiss, un Shorthorn y un Angus-Hereford), doce tenían - 
defectos vertebrales y medulares; cinco tenían tinicamente malformaciones 
medulares¡ y uno padecía un defecto vertebral sin lesión de la médula, 

Le malformación de Arnold-Chlari suele asociarse con defectos medula- 
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res. Las lesiones más comunes de la médula espinal son Hidromielia y Sirin-
gomielia. Recientemente fue descrita la malformación vascular angiomatosa 
de la médula espinal ( 52 ). 

6.2.4 HENDIDURA COMPLETA DE LAS VERTEBRAS Y MEDULA ESPINAL O RA 
QUISQUISIS TOTAL (de rháchis=el espinazo) .- Se combina frecuentemente--
con la acrania y la anencefalia. Los arcos de las vértebras no se han fu-
sionado dorsalmente, encontrándose separados en sentido lateral. En lugar 
de la médula ósea encontramos un tejido rojizo, esponjoso, muy vasculari-
zado, a cuyos lados vemos los ganglios y los nervios espinales; esta área 
se continúa lateralmente con la piel. Como resto del conducto o poro neu-
roentérico, podemos encontrar una fístula entre el intestino terminal y la 
médula espinal. La raquisquisis total es rara ( 95 ). 

6.2.5 HENDIDURA CIRCUNSCRITA DE LAS VERTEBRAS Y MEDULA, RAQUISQUISIS 
PARCIAL O ESPINA BIFIDA (de spina=el espinazo, y bifidusmhendido en dos).-
Existen varios tipos de malformación del sistema nervioso central que se 
acompañan de fusión defectuosa de los tejidos dorsales a la médula espinal. 
El término espina bífida se refiere a un defecto de columna vertebral. Si 
hay muchas vértebras defectuosas, se produce una fisura amplia en la co-
lumna vertebral; esta anomalía se denomina raquisquisis. Desde el punto de 
vista clínico, el término espina bífida se utiliza a menudo para hacer re-
ferencia a alteraciones que abarcan tanto defectos vertebrales como neura-
les. La espina bífida es más común en las regiones torácica baja, lumbar 
y sacra ( 72 ). 

Es mas observada, especialmente en los terneros. 
Denota gran variedad de defectos. En sentido estricto, corresponde a 

raquis bífido, y en la forma más sencilla se advierte como falta de fusión 
de las porciones dorsales de las vértebras ( 50-82-95 ), 

Así tenemos varios tipos de espina bífida tales como 

6.2.5.1 ESPINA BIFIDA OCULTA 	Esta anomalía, suele presentar-
se en la región lumbosacra, por lo regular está cubierta por piel y no se 
advierte en la superficie, excepto porque a veces hay un pequeño penacho 
de pelo sobre la zona anómala. En estas circunstancies, suelen ser norma-
les médula espinal y nervios raquídeos. Puede presentarse también en la -
región lateral o ventral de la columna vertebral ( 9-50-82 ). 

Este es el tipo más comen y menos grave de espina bífida. No suele -
haber defectos neurológicos o musculoesqueléticos relacionados con la es-
pine bífida oculta, ye que la alteración resulta principalmente de desa-
rrollo óseo defectuoso (DennIson, 1971, y Laurance y Weeks, 1971) ( 72 ), 

A veces se combina con haterotopfes hfstrcas de aspecto tumoral. En 
el hombro se delata con frecuencia el lugar porque hay un hirsutismo cir-
conliprito y una hiperpigmentación también localizada. No son raras los -- 
malformaciones de las extremidades (pies zambos) como manifestaciones co-
rrelativas ( 95 ). 

6,2.5,2 ESPINA BIFIDA CIRCUNSCRITA O QUISTICA 	Es la fisura 
de la columna vertebral y de la médula espinal en el ternero, potro y ce- 
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chorros de perro, sobre todo en las regiones lumbar y sacra (más raras -
veces en otras regiones de la columna vertebral) ( 9 ). 

En estos tipos graves de espina bífida, hay protusión secular -
externa de meninges o médula espinal y meninges a través de los defectos 
dorsales de las vértebras. 

Cuando el defecto abarca más de dos vértebras, las meninges ra-
quídeas sobresalen por el orificio y en la superficie se advierte un saco 
cubierto por piel (Meningocele). En estos casos se acumula una gran canti-
dad de líquido en el espacio subaracnoideo, de manera que las meninges -
forman un quiste lleno de líquido que sobresale a través del arco neural 
abierto hasta hacerse visible en la superficie. Es la espina bífida con - 
meningocele ( 50-72-82-95 ). 

La médula espinal es muy defectuosa, apareciendo como área me--
dulovascular lo mismo que en la raquisquisis total; o un poco más o menos 
desarrollada, aunque con frecuencia herniada. A nivel de la hendidura en-
contramos un saco prominente de diversa constitución. 

Este saco puede estar formado por la médula espinal y raíces ra-
quídeas de la cola de caballo, además de las meninges; esta anomalía se -
denomina espina bífida con mielomentngocele, y suele estar cubierta por -
una membrana delgada que se desgarra fácilmente. El líquido se ha acumu -
lado en la parte ventral de la leptomeninge. La duramadre falta, por regla 
general, a nivel de la hendidura. 

'Esta anomalía es una malformación más coman y mucho más grave -
que el meningocele. La frecuencia de mielomeningocele es ligeramente ma - 
yor ( 50-72-82-95 ). 

Otra variante, se observa cuando la médula espinal con la confi-
guración de la placa neural abierta de las etapas embrionarias iniciales, 
se ve elevada a la superficie que adn no se ha cerrado. Esta alteración 
muy grave se denomina espina bífida con mielosquisis. Este tipo de defec-
to, aunque puede abarcar cualquier nivel medular)  tiene lugar con mayor -
frecuencia en la región lumbosacra ( 72-82 ), 

Esta clase de espina bífida resultante de que no se cierra el -
surco neural y el tejido nervioso está ampliamente expuesto a la superfi-
cie también es llamado mielocele, mielocistocele o raquisquisis ( 82,95 ), 

Son muy pocas las probabilidades de sobrevivir a este último de-
fecto, 

La espino bífida qufstica tiene grados muy variables de afección 
neurológico, segOn la posición y la extensión de la lesión ( 72 ). 

6.3 ANOMALIAS VARIAS 

6,3.1 EDEMA NORMAL HEREDITARIO .- Fue observado por vez primera 
en terneros Hereford sin cuernos recién nacidos, Estos animales son ince-
paces de levantar o mover la cubeta y yacen inmóviles sin resistencia, --
tienen incoordinación y sufren contracciones musculares tónicos grotescas. 
Un simple toque o un ruido basten pero despertar la extensión enérgica de 
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los miembros y el cuello ( 52 ). 

6.3.2 ENFERMEDADES ESPASTICAS Y PARALITICAS 	En este grupo se in- 
cluyen las que, según sus manifestaciones, afectan al sistema nervioso --
central. La patogenia y las lesiones neuropatológicas no han sido descri-
tas ni definidas en forma adecuada; se sabe que algunos de estos padeci-
mientos son hereditarios ( 52 ). 

6.3.3 PARESIA ESPASTICA DE LOS MIEMBROS POSTERIORES .- En ella hay 
contracción espástica de los músculos y extensión de la rodilla y las ar-
ticulaciones del tarso en uno o los dos cuartos traseros. Es característi-
co que la espasticidad afecte a los músculos gastrocnemio y flexor super-
ficial, al igual que a sus tendones, y en algunos casos al bíceps femoral, 
semitendinoso, semimembranoso, cuadrfceps y abductor. No es común la afec-
ción bilateral. Se presenta en el ganado de ambos sexos. 

La condición probablemente es hereditaria y está relacionada con ani-
males que han sido afectados por la enfermedad, 

Esta ha sido descrita por Frauchlger y Hoffmann,en Suiza, y por Wirth 
y Diernhofer  en Alemania ( 23 ). 

Las razas más afectadas son la Holstein-Friesian, Ayrshlre, Angus, - 
Shorthorn, cruza Shorthorn-Ayrshire, Charolais, Meuse-Rhine-Yseel, Gronin-
gen, Brown Swiss, Rojo danés, Kankrej indio y otras ( 52 ). 

Los hallazgos radiográficos en las corvas afectadas son más o menos 
constantes, y consisten en aumento del ángulo articular, osteoporosis y -
exostosis alrededor de la línea epifisiaria distal de la tibia, curvatura 
y exostosis de la cara dorsal del calcáneo y ensanchamiento de la línea - 
epifislaria de este hueso ( 52 ), 

Los ataques son leves al principio, pero con la edad se hacen más --
frecuentes y graves, En el ganado vacuno, por lo menos hasta los seis --
años de edad, no se hacen evidentes los síntomas ( 23 ). 

A pesar de que se creía que la paresia espástica se hereda por un ge-
ne recesivo simple, recientes experimentos de cruzamiento indican quo pue-
de ser debida a una interacción de factores poligénicos y ambientales --
( 51-52 ), 

6,3.4 EPILEPSIA VERDADERA ( 1010PATICA ) 	Es un estado convulsivo 
en que no hay factores atiológicos aparentes ni lesiones subyacentes efi-
nidos, En el ganado Brown Swiss ha sido descrita como una alteración auto-
atómica dominante ( 52 ), 

Es la pérdida súbita, breve o prolongada, de la conciencia, acampe - 
ñeda generalmente de convulsiones, 

te epilepsia sintomática es aquella causada por enfermedades discer-
nibles, tales como la lesión Iraumática, la epilepsie verdadera (epilepsia 
idlopática) es un estado convulsivo, cuya etiología y lesiones verdaderas 
no han sido descubiertas Las convulsiones epilépticas raras veces se Pf," 
rentan en el bovino, 

La epilepsia ha sido descrita como una enfermedad hereditaria, en el 

Brown hiss, por Atkeson y col. No se han hecho estudios anatómicos del - 
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ganado afectado. 
De acuerdo con Lombardi en la epilepsia bovina debida al traumatismo 

craneal la prognosis dependerá de la extensión del trauma. En los casos -
de epilepsia sin una historia de trauma debe examinarse la cabeza por --
abrasiones o heridas de la piel. A veces se encuentra sangre en el líqui-
do cerebroespinal, que facilita el diagnóstico. No existe tratamiento y -
el sacrificio o no del animal dependerá de su habilidad para comer y man-
tener condiciones nutricionales buenas. 

Si se sospecha del tipo hereditario de epilepsia, los animales afec- 
tados y sus progenitores serán eliminados como reproductores. Es impar --
tante eliminar a los padres, pues este tipo de herencia es recesiva ( 23 ). 

Según Lasley es dominante ( 51 ). 

6.3.5 TEMBLOR CONVULSIVO DE LOS TERNEROS RECIEN NACIDOS .- En piaras 
de razas selectas se observa, en algunos casos, que toda la camada de cier-
tas cerdas, o las crías, nacen ya enfermas o sufren inmediatamente después 
del parto un temblor convulsivo raro, en los cerdos de raza corriente es-
ta afección es rara, 

La enfermedad se manifiesta por contracciones cibicas de los flexo-
res, de modo que los lechones dan saltos irregulares que dificultan mucho 
su lactancia. En los terneros se presentan, poco después del parto, con--
vulsiones clónicas con intervalos irregulares, parecidos a los de la ---
eclampsia del perro; no esté perturbada la conciencia. 

Si bien algunos investigadores suponen que le causa de la enfermedad 
se halla en trastornos de tipo metabólico, en las que participan a la vez 
las glándulas paratiroides, otros autores la consideran como un evidente 
signo de degeneración, es decir, como una enfermedad hereditaria de carac-
ter recesivo. 

El pronóstico es generalmente favorable, porque las contracturas de-
saparecen por sí mismas a medida que envejecen los animales. Por el contra-
rio, en los terneros es desfavorable, pues en la mayoría de casos sucumben 
a la enfermedad en pocos días. Las madres y crías con tara hereditaria de-
ben excluirse de la reproducción ( 9 ). 

6.3.6 MANOSIDOS1S .- En el ganado Angus de Australia y Nueva Zelan-
dia, la manosidosis esté asociada con una deficiencia de la enzima menosl-
Usa; aparece en las razas Angus y Murray Gris como una tendencia autosó-
mica recesive. 

La deficiencia de manosidasa causa la acumulación de un oligosacéri-
do compuesto de glucosamina y mafiosa. La manosidosis se manifiesta por --
atole, incoordinación, temblor cefélico, agresión y caquexia, la mayorfa 
de los terneros enfermos mueren en el curso del primer año; algunos mue - 
ren en le «loe ~natal, 

Le lesión patológica principal es le vacuolizeción de las neuronas; 
este* vecuolas estén formadas por dilataciones seculares del Aparato de 
0010. Estos «garullos también aparecen en los macrófagos y en las célu -
las reticuloendOtellales de los ganglios linféticos, 

Los terneros homocigóticos enfermos tienen una deficiencia absoluta 
de elfe-manoaidose; en los heterocigóticos esta deficiencia es parcial; - 
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este trastorno metabólico puede ser controlado mediante la identificación 
y eliminación de los individuos heterocigótipos ( 52 ). 

6.3.7 DODDLER CATTLE ( GANADO TEMBLOROSO ) .- Es un desorden heredi-
tario congénito nervioso del ganado Hereford. 

Los becerros afectados se caracterizan por sufrir espasmos muscula-
res extremos, convulsiones, nistagmus y dilatación de los ojos. Hay com-
pleta incoordinación en los movimientos respiratorios y la respiración 
es evidentemente difícil ( 36-51 ). 

Los movimientos clónicos son continuos y ambos, cuerpo y extremida--
des son afectadas. A la más leve estimulación como ruidos o contacto cor-
poral los movimientos fueron mucho más pronunciados. Los ojos estuvieron 
dilatados y girando alrededor sin control y continuamente. El animal no -
es capaz de pararse por si solo. 

los síntomas nerviosos de el "doddler" difieren de los reportados en 
el ganado Jersey en algunos aspectos. 

Se piensa que esta anomalía es heredada por un gene letal monofacto-
rial autosómico recesivo ( 36 ). 
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7."SISTEMA 	RESPIRATORIO" 

La parte baja del sistema respiratorio empieza a desarrollarse al --
principio de la cuarta semana a partir de un surco laringotraqueal longi-
tudinal media] en el piso de la faringe primitiva. Este surco se profun - 
diza para producir un divertfculo que pronto es separado del intestino an-
terior por el tabique traqueoesofágico para formar el esófago y tubo la-
ringotraqueal. La túnica endodérmica de ese tubo origina el epitelio de -
los órganos respiratorios bajos y de las glándulas,broncotraqueales. El - 
mesénquima esplécnico que rodea a ese tubo forma tejido conectivo, cartí-
lagos, músculos, sangre y tejidos linfáticos de estos órganos. El mesoder-
mo del arco branquial contribuye a la formación de la epiglotis y del te-
jido conectivo de laringe. Los músculos larfngeos y el esqueleto cartila-
ginoso de laringe se derivan de los arcos branquiales caudales. En senti-
do distal, el tubo laringotraqueal se divide en dos yemas broncopulmona - 
res (pulmones), La de la izquierda se divide en dos yemas y la de la de - 
recha en tres yemas; estableciendose así los lóbulos pulmonares ( 7,2 ). 

Las principales malformaciones congénitas de la parte inferior del -
sistema respiratorio son raros, excepto en lo que respecta a la fístula 
traqueoesofágice; esta malformación común es resultado de división defec-
tuosa del intestino anterior en esófago y tráquea ( 72 ). 

7.1 MALFORMACIONES DE LA NARIZ 

	

7.1.1 ANOMALIAS DE LA NARIZ 	Las perturbaciones que Implican una 
falta de desarrollo normal de las fosas nasales parecen tener curiosas -
consecuencias en la forma de crecimiento del tejido que constituye les -
prolongaciones nasales, En tales casos, las prolongaciones nasales mues—
tran una fuerte tendencia a desarrollarse como masas cllfndricas de teji-
do flexible que se proyecta a semejanza de una trompa desde la cara, Le 
"trompo" puede representar a ambas mitades de la nariz unidas en una sola 
estructura medio, o cedo ventana de lo nariz puede estar representada por 
un rollo de carne independiente. Habitualmente, en tales deformaciones hay 
poco mil* que un hoyuelo superficial que Indica donde debla haber estado -
la ventana do la nariz ( 82 ), 

Entra ias anomalías raras de la cara hay una en la cual las dos mita- 
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des de la nariz permanecen en sus respectivas ubicaciones laterales primi-
tivas sin converger para encontrarse en la línea media. Tal defecto se -
combina generalmente con otras perturbaciones del desarrollo en la parte 
media de la cabeza. 

Hay un importante período durante el desarrollo en el cual, con toda 
probabilidad, el defecto que afecta más comúnmente a la región nasal es la 
falta de formación de un adecuado piso para las cavidades, como ocurre en 
los casos de labio leporino y de paladar hendido ( 82 ). 

7.1.2 OLLARES FUNDIDOS O CRANEO IMPERFECTO .- Cuando la membrana que 
se extiende sobre la fosa estomodeal no desaparece y constituye a través 
de la faringe una pared permanente que separa por completo la cámara nasal 
de la boca y la faringe y produce la atresia de los orificios nasales pos-
teriores, de lo que resulta una detención en el desarrollo del animal, --
que, incapaz de respirar por las ventanas nasales, debe hacerlo sólo por 
la boca. 

Si la atresla sólo afecta un orificio, el animal respira fácilmente 
cuando no está muy fatigado, pero sometido a un trabajo duro manifiesta -
una disnea extrema como resultado de la restringida capacidad respirato-
ria ( 101 ). 

En el ganado de Croacia se ha descrito la fusión de los conductos -
nasales, lo cual provoca tales alteraciones respiratorias que los animales 
mueren a poco de nacer. Se considera que se trata de un gen dominante inhi-
bido por un gen recesivo en homocigosis ( 40-82 ). 

7.2 ANOMALIAS DE LA LARINGE 

Son raras las anomalías congénitas de la laringe, en équidos y Buidos 
se he observado la hipoplasia de la epiglotis y no son raras las malfor -
mociones que afectan la forma de la sección transversal de la tráquea en 
équidos y perros ( 41 ), 

7.3 ANOMALIAS DE LA TRAQUE/1 

74.1 PISTOLA TRAQUEOEOFADIEA .. esta fístula conecta tráquea con 
esófago, Es resultado de división incompleta del intestino anterior en --
porciones respiratoria y digestiva. 

01 fusión Incompleta de los pliegues traqueoesofígicos da por resul-
tado un tabique trequeoesofágico defectuoso, que deja una comunicación en-
tre trkme y esófago. 

bit ffstuls pvede ser simplemente una pequeña abertura entre la tri- 
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qLea que de otro modo sería bastante normal, y el esófago, o puede ser -
una gran abertura coexistente con una atresia del esófago. En tal caso el 
esófago generalmente termina como un saco ciego, no lejos del nivel de la 
fístula. 

Con las primeras tentativas de alimentarse, sin embargo, se produci-
rá un retroceso del alimento (leche) desde el esófago ciego hacia la trá-
quea, con la consiguiente infección (neumonía por aspiración) de los pul-
mones ( 72-82 ). 

7.3.2 ESTENOSIS O ATRESIA TRAQUEAL .- El estrechamiento o estenosis 
con cierre o atresia de tráquea son malformaciones raras, y suelen acom-
pañarse de una de las variedades de fístula traqueoesofágica. 

Estenosis y atresia son resultado probable de división desigual de -
intestino anterior en esófago y tráquea ( 72 ). 

7.3,3 DIVERTICULO TRAQUEAL 	Esta malformación rara consiste en -- 
una proyección de tipo branquial desde tráquea. Este divertículo puede --
terminar en tejido pulmonar de aspecto normal, lo que constituye el llama-
do lóbulo traquee], Se trata de un trastorno que puede tener importancia 
en la aspiración de cuerpos extraños ( 72 ). 

7.4 ANOMALIAS DE LOS BRONQUIOS 

7.4.1 QUISTES BRONQUIALES CONGENITOS 	Los bronquios terminales -- 
rara vez forman crecimientos seculares anormales que se convierten en --
quistes ( 72 ). 

7.4.2 BRONQUIECTASIA ,- La bronquiectasia es una dilatación de un - 
segmento de un bronquio, Pueda ser congénita, aunque es raro, Lo normal -

es que sea la consecuencia de una inflamación destructiva de las paredes 
de los bronquios en las bronquitis purulentas no drenadas o crónicas, con 
bronconeumonía o sin ella ( 72 ). 

7,5 Anomium in LOS PU AONFS 

7.5.1 AGENESIA PULMONAR ,- La falta de uno o ambos pulmones es re 
sulteido de Insuficiencia del desarrollo de yema o yemas pulmonares, La age 
mulo de un pulmón es mis comen que la agenesia bilateral, y ambos tramar
noi son toros, Puedo variar desde la falta de un lóbulo a la tobl ausen-
cia 

 
do pulmones ( 41-77.82 ), 
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7.5.2 LOBULO ACCESORIO .- Son muy corrientes las lobulaciones y fi- 
suras anormales, afectando principalmente a los lóbulos anteriores. Puede 
existir un lóbulo accesorio ( 41-82 ). 

7.5.3 PULMONES ACCESOR)OS Y ECTZPICOS .- Son poco corrientes ( 41 ). 

7.5.4 QUISTES PULMONARES CONGENITOS .- Son anomalías raras observa-
das en perros y potros. Se forman por segmentación de los esbozos bron-
quiales embrionarios, seguidos de una dilatación focal de los segmentos -
aislados. Los quistes son pequeños, bien definidos, recubiertos por un --
epitelio de tipo bronquiolar y contienen un liquido claro y blanquecino 
( 41 ). 

7.5.5 DISPLASIA ALVEOLAR CONGENITA .- Se ha observado en cachorros. 
La forma macroscópica de los pulmones es normal, pero mantienen una apa-
riencia fetal. Se airean pobremente y son poco crepitantes. La distribu-
ción, tamaño y forma de los alveolos es irregular y son demasiado escasos, 
con un exceso de tejido intersticial en el que se aprecian muchos capila-
res dilatados. Los alveolos bien formados están cubiertos por un epitelio 
alveolar maduro ( 41 ). 

7,5.6 ATELECTASIA .- El término atelectasia significa "distensión -
incompleta", y en principio se aplicó a los defectos congénitos que impe-
tiran la completa distensión del pulmón. con el uso se ha llegado a apli - 
car también al colapso de los pulmones previamente distendidos, de forma 
que nosotros lo usamos para significar una distensión incompleta tanto --
congénita como adquirida. 

La lesión congénita se conoce como ATELECTASIA FETAL, y la adquirida 
puede clesIficarse, según su patogenla, en obstructiva y por compresión. 

En la atelectasia fetal o congénita los pulmones son tan pequeños co-
mo en el feto, pero la dilatación de los capilares alveolares les presta 
un color obscuro rojo-azulado. Su consistencia es carnosa, y no flotan. -
La forma de atelectasia como se encuentra en los fetos antes de nacer se 
denomino ATELECTASIA PRIMARIA, En estos casos no hay una diferencia signi- 
ficativo respecto al estado fetal, aparte de la repleción capilar. Los al- 
veolos aparecen parcialmente distendidos por fluido, como aparecen normal-
mente en el feto, y sus paredes no parecen tan próximas como en lo atelec-
tosia fetal de tipo secundario, Esta última no es completa, sino distri - 
buida irregularmente, y se debe a le aspiración de líquidos durante el --
parto, Con frecuencia afecta a lobulillos y ocasionalmente, a una buena -
parte del pulmón durante la primera semana de vida extrauterina. Los lo - 
bulllios atelectásicos se distinguen por su color obscuro y porque apare-
Oan deprimidos respecto a la superficie del pulmón que les rodea. Micros-
cópicomente las paredes elveolares aparecen muy juntas y encierran algo de 
líquido: restos celulares y N'ocios, Al corte, la superficie aparece hos-
potliade y rezume fícilmento algo de sangre bajo suave comPrasfén ( 41 ), 

Lela anomalías congénitas de los pulmones caen dentro de unos pocos - 
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tipos como los antes citados. Ninguna de ellas es importante, puesto que 
en general son o completamente compatibles o completamente Incompatibles 
con la vida postnatal ( 41'). 

7.6 OTRAS ANOMALIAS 

7.6.1 DIAFRAGMA INCOMPLETO CONGENITO .- En tales casos el defecto,-
que por una razón desconocida es más frecuente en el lado izquierdo, más 
a menudo se debe a una falta de desarrollo del pliegue pleuroperitoneal.-
Las vísceras abdominales tienden a herniarse a través de esta abertura - 
del diafragma hacia la cavidad pleural, interfiriendo en la correcta ex-
pansión del pulmón y frecuentemente agregando presión indirecta sobre el 
corazón ( 82 ). 

7.6.2 HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITA 	El defecto posterolateral - 
del diafragma es la única anomalía del desarrollo relativamente frecuen-
te del diafragma. 

Es resultado de formación defectuosa, fusión o ambas cosas de las --
membranas peritoneales que normalmente separan las cavidades pleural y pe-
ritoneal. El defecto, por lo común unilateral, consiste en una gran aber-
tura en la región posterolateral del diafragma. 

En ocasiones el estómago, y otras vísceras pueden hacer hernia hacia 
tórax. Como los órganos abdominales se encuentran en tórax, corazón y me-
diastino se desplazan hacia la derecha y los pulmones pueden volverse hl-
poplésicos ( 72 ). 

'7.6.3 EVENTRACION CONGENITA DEL DIAFRAGMA .- En esta alteración ra-
ra, la mitad del diafriogma tiene musculatura defectuosa y globos hacia la 
cavidad torácica como capa aponeurótica. Como resultado, hay desplazamien-
to del contenido abdominal hacia arriba, a través de un fondo de saco en 
diafragma. Esta malformación es resultado principalmente de falta de exten-
Sión del tejido muscular hacia la membrana pleuroperitoneal por el lado - 
afectado ( 72 ). 

7.6.4 ANOMALIAS CONGENITAS DE LA PLEURA Y MEDIASTINO 	Son de poca 
Significecién, siendo la mayoría de las veces hendiduras asociadas a her-
nias, 

En el mediostino anterior son corrientes las formaciones quísticas - 
congfnites, aunque pocas veces tienen una significación patológica, y en 
teles casos siempre como posible «leen de carcinomas. Los quistes, pro-
bablemente vestigios de les hendiduras branquiales, son más frecuentes en 
los perros braguldfolos. Pueden verse macroscápicamente cuando su tamaño 

es de por lo menos 1 cm., conteniendo una mucina clara y amarillenta. Por 
lo generel se detectan microscópicamente en forma de cavidades tapiredes 
por une cape simple de epitelio cúbico ( 41 ). 
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8."SISTEMA 	TEGUMENTARIO" 

El sistema tegumentario se desarrolla a partir de ectodermo y meso--
dermo. La epidermis y sus derivados (pelo, uñas y glándulas) se derivan -
del ectodermo superficial. Los melanocttos se derivan de las células de la 
cresta neural y emigran hacia la epidermis. Le dermis se desarrollo a par-
tir del mesodermo. El pelo a partir de invaginaciones de epidermis en la -
dermis. Las glándulas sebáceas se desarrollan como evaginaciones a partir 
de un lado de los folículos pilosos. Las glándulas sudoríparas y mamarias 
se, desarrollen a partir de invaginaciones epidérmicas. 

Las anomalías congénitas de la piel son principalmente trastornos de -
la queratinizeción (ictiosis) y de le pigmentación (albinismo). El pelo -
puede estar ausente o ser excesivo. La falta de glándula mamaria es rara, -
pero son relativamente comunes los pezones supernumererlos(politella). 

Las piezas dentarias se desarrollan a partir de ectodermo y mesoder-
mo ( 72 ). 

Algunos defectos congénitos del esqueleto, como son epitellogénests -
imperfecta, queratogénesis imperfecta, ictiosis congénita, hipotricosis y 
deficiencias pigmentarias tienen que ser descritos como defectos genetica-
mente determinantes en los animales domésticos y por lo coman en las espe-
cies bovinas, En becerros uno de los más comunes es la epitellogénesis im-
perfecta. 

Hadley mencionó que los becerros afectados de ambos sexos presentan -
defectos epiteliales extensos ( 58 ), 

8.1 ANOMALIAS DE LA PIEL 

Los defectos de desarrollo de le piel y sus anexos pueden ser genere 
les o 10C4106, 

0.1.1 teinuounsi$ IMPERFECTA DE LOS ANIMALES RECIEN NACIDOS .- Es 
uno de los defectos cutáneos más comunes. Como su nombre lo Indice, se tre-
ta de un deficiente desarrollo de lo piel que se manifieste especialmente 
en la parte inferior de las patas, mucosa bucal y nasal, y edemas se ober* 
van grandes lonas desprovistas de pelo, enTollamiento de las orejas y defec-
tos de desarrollo de los dedos y peituaos. Aún cuando el animal nace vivo y 
A término, muere o los pocos días por septicemia, a causa de la falte de . 
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defensa epitelial contra los gérmenes. 
Se observa en la raza Holstein de Norteamérica y Holanda, en la raza 

Jersey, Suiza morena y Ayrshire. Los trabajos de Hadley y col.(1927-1928), 
Regan y col. (1935), Wipprecht y Horlacher (1935) y los más recientes de 
Hutt y Frost ( 1948 ) en la raza Ayrshire parecen demostrar por la dife-
rente intensidad de las manifestaciones que se trata de varios genes simi-
lares recesivos, aunque para las razas Holstein y Jersey se indica que só-
lo interviene un gen recesivo ( 40-52 ). 

Aesta anomalía también se le ha llamado PIEL DE RANA (Epiteltogénesis 
neonatorum imperfecta). Malformaciones de los pelos y de la piel se han -
observado en esta malformación del ternero ( Hadley y Von der Plank ), el 
potro ( Butz y S le el ) y en la cerda ( Sailer ). 

Estr—lalformac,  n hereditaria sólo aparece, por lo general, cuando 
los animales padres presentan el factor de la malformación cutánea, aun-
que los animales heterocigóticos no muestran, sin embargo, ningún sínto-
ma externo de tal defecto ( 9-27 ). 

8.1.2 FRAGILIDAD DE LA PIEL .- En el ganado vacuno se ha identifica-
do la fragilidad de la piel. Los terneros afectados poseen piel y ligamen-
tos articulares hiperelásticos, fragilidad cutánea y cicatrización retar-
dada de las heridas de la piel. Se han estudiado los tejidos que contie - 
nen colágena de estos anlmales, y se encontró que muestran fragmentación 
y desorganización de las fibras de colágena. Los fibroblastos de los ter-
neros con fragilidad cutánea tienen niveles de procolágena relativamente 
más elevados que los fibroblastos de los terneros normales. Se postuló la 
hipotesis de que la acumulación de procolágena puede ser debida a una in-
suficiencia de la enzima procolagenopeptidasa ( 52 ). 

8.1,3 QUERATOGENESIS IMPERFECTA LETAL DEL GANADO NEGRO PRIETO DE 
DINAMARCA Y ALEMANIA .- Aparece pocos meses después del nacimiento y se--
Caracteriza por erosiones en las uñas, lengua, cavidad bucal y esófago. 

Es un padecimiento cutáneo que se hereda recesivamente y se manifies-
ta por lesiones de dermatitis exudativa en los miembros y erosiones que -
afectan la cavidad bucal, esófago y estómagos anteriores, Se trata de un 
síndrome de deficiencia hereditaria de zinc asociada con inmunodeficiencia, 
trastornos cutáneos y otros signos ( 52 ), 

8.1,4 HIPERQUERATOSIS DIFUSA CONGENITA O ICTIOSIS CONGENITA 	He -
sido descrita en diversas rezas de ganado, Es otra afección cutánea de los 
recién nacidos, poco frecuente, en le que la piel se parece a una corteza 
de árbol : costrosa, seco, con estrías, queratInIzada, Puede estar afecta-
do toda le plel o sólo unes zonas. En general su vitalidad se ve afectada 
( 27-52'97 ), 

Es una queratInización congénita de le piel, que hasta ahora sólo se 
he observado en los terneros ( Ruát, penesch,  Tuff y Gleditsch ). La piel 
está desprovista de pelos, pero-Wro lec formas 7;11es queretóticas de la 
piel sobresalen escasos pelos. 

loan plain refirió tres casos de ;cifosis congénito en los que le - 
piel estehrgii»provlsto de pelos y cubierta di gruesas escamas, cast04$1 
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la piel era dura e Irregular semejante a la de un caimán. Los animales na-
cieron vivos. Aun cuando en el humano la ictiosls congénita se cree es -
producida por un gen dominante, en el ganado vacuno se piensa es un gen - 
semiletal recesivo (.40 ), 

A causa de los procesos anormales de queratinización, la piel aparece 
dividida en campos o sectores, como si estuviesen cubiertos, por grandes - 
escamas córneas, entre las cuales hay grietas y pérdidas de substancia, de 
modo que da la sensación de que se trata de piel de cocodrilo o de capara-
zón de tortuga. 

Los diferentes sectores, de color gris amarillento, pueden llegar a -
tener un espesor de 1 cm., de modo que la piel se pone dura e inextensible. 
El curso de las grietas muestra cierta regularidad. Puede suponerse, con 
cierta probabilidad, que el caparazón córneo se ha roto durante los movi-
mientos y el crecimiento del feto en la vida intrauterina. 

La enfermedad es, pues, hereditaria, y producida precisamente por un 
factor letal recesivo ( 9 ). 

8.1.5 ESCLEROSIS, ACNES, URTICARIA, ENFERMEDADES ALERGICAS, ECZEMAS.-
Todas estas alteraciones, más frecuentes en el hombre que en las vacas, pa-
recen reconocer una cierta predisposición hereditaria, por lo que en el -
complejo causal de todas estas dolencias hay que pensar también en el fac-
tor génetico ( 97 ). 

8.1.6 MOMIFICACION FETAL .- Las membranas fetales se arrugan y secan 
hasta tener consistencia de pergamino, a la vez que se van resorbiendo los 
líquidos del amnios, del alantoides y de los tejidos fetales. El otero se 
contrae sobre el feto de modo que envuelve a su masa irregular. Este fenó-
meno se llama momificación, la cual es de dos clases, las que se distin-
guen por la apariencia de las membranas fetaies. En la primera, o varie-
dad papirécea, tanto el feto como las membranas sufren la desecación, de 
modo que éste, se pone duro y retorcido, y esté rodeado de cubiertas como 
una envoltura de pergamino. En el segundo tipo, llamado hemético, el pro-
ceso es similar, pero entre el útero y el cortón hay una substancia espe-
cial adherente, derivada posiblemente de la sangre, que se ha comparado ,» 
al chocolate, La momificación ocurre después de le muerte fetal si no en-
tran en acción los mecanismos del aborto y expulsión ( 28 ). 

La llamada momificación papirécea es posible en todas las razas, Las 
causas de esta muerte son varias, de naturaleza infecciosa, nutricional o 
genética. 

Sin embargo, las razas del sur de Inglaterra presentan un tipo espe-
cial de momificación y es la llamada momificación hemática. Se acepta en 
general que la momificación hemática del ganado del sur de Inglaterra tie-
ne un fundamento hereditario debido a genes recesivos autosómicos ( 28 ), 

Loje ( 1930 ) observó en el ganado danés rojo el nacimiento, e los - 
ocho meses, de unos fetos apergaminados, con cuello corto, extremidades - 
rígidas y articulaciones abultadas, Es posible qua este carácter esté aso-
ciado e la contractura muscular y aun a la resorción fetal o embrionario. 
Se trata de un gen recesivo, Sin embargo, los casos de momificación publi-

cadas por Tumor  con anterioridad no son muy demostrativos de ser heredi-
tarios ( 40 ), 



105 

8.1.7 POLIMASTIA Y POLITELIA .- Existen ciertas anomalías de la ma-
ma, tales como politelia y polimastia, y otras cuyo carácter patológico -
es más manifiesto por la disminución de productividad que entrañan ( 40 ). 

La presencia de mamas supernumerarias, conteniendo auténtico tejido 
glandular, recibe el nombre de polimastia. 

En cambio, se usa el término politelia para referirse a una situación 
similar en la cual solamente se han formado los pezones ( 82 ) 

8.1.8 ATELIA Y AMASTIA .- Es la falta de pezón y falta de mama res-
pectivamente. Estas anomalías congénitas raras pueden ocurrir en forma uni-
lateral o bilateral. Son resultado de falla del desarrollo de los rebordes 
mamarios o de la aparición completa de los mismos. Estos trastornos pueden 
ser también resultado de falta de formación de la yema mamaria ( 72 ). 

8.1.9 ANOMALIAS EN LOS PEZONES .- Heizer (1932) describió la exis-
tencia de un sólo cuarto y pezón con la aTluiente  deformidad de la ubre 
en la raza Guernsey, con la particularidad de que la anomalía también la 
padecen los machos y parece depender de un factor letal recesivo simple. 
Se producen defectos en el revestimiento epitelial y en la porosidad de -
los canales excretores, lo que predispone a la mastitis ( 40-97 ). 

Johnson (1945) encontró en el ganado Hereford la fusión del cuarto - 
anterTIFY-Pósterlor del lado derecho o del izquierdo, que sería muy mani-
fiesta en el ganado portador del gen determinante en homocigosis y menos 
manifiesta en caso de heterocigosis ( 40 ). 

La existencia de dos cuarterones y dos pezones es debido a factores 
recesivós (Heizer) 	( 97 ). 

La FORMA DE LOS PEZONES, se encuentra entre las alteraciones anatómi-
cas que tienen repercusión en le presentación de la enfermedad, y que son 
transmisibles por herencia. Es de principio general que toda vaca con los 
conductos galactóforos mal formados está muy expuesta a contraer lo masti-
tis y que, por ser éste un carácter hereditario, todos sus hijos corren el 
mismo peligro, motivo por el cual deberían desecharse de la producción. 

Se admite que si la apertura externa del canal cisternal es estrecha, 
la mastitis aparece con menos frecuencia que si dicha abertura es muy di-
latada. 

Otra cosa son las estenosis patológicas del pezón debido a neoforma-
ciones en el extremo del canal que impiden la salida de la leche, cuya -* 
anomalía provoca retenciones en caso de no Intervenir prontamente, siendo 
motivo de la aparición de no pocas mastitis. 

Existen otras mamitis de tipo congénito subordinadas a otra clase de 
malformaciones, que pueden repercutir en la fisiología glandular, Tales - 
son 	ubres péndulas, laxas, con ligamentos débiles, pezones cortos y --
mal situados, ubre desequilibrada (con hipoplasia anterior o posterior o 
lateral); ubres con pezones supernumerarios; estructuras todas ellas dis-
funcionales que pueden predisponer a la mamitis. 

Hay que seleccionar, las familias o estirpes especialmente resisten-
tes a la enfermedad ( 97 ). 
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8.1.10 MAMITIS ESTREPTOCOCICA .- Existe indudablemente una influencia 
de tipo genético en la presentación de la mamitis. Aparte del estreptococo 
causante y de la falta de higiene, hay ciertas características morfopato-
lógicas que tienen repercusión en la aparición de la enfermedad, por fa-
vorecer la localización del germen en regiones anatómicamente anormales. 
Uno de estos caracteres patológicos más importantes es la "forma del pe-
zón", la cual es transmisible por herencia. Dice Cuenca que el reconoci-
miento clínico de mil vacas conduce a Ilgmann a admitir una correlación -
directa y significativa entre la forma e irregularidades del pezón y la -
frecuencia de la mamitis, en el sentido de que si la apertura externa del 
canal cisternal es estrecha, la mamitis aparece con menos frecuencia que 
si dicha abertura es muy dilatada ( 97 ). 

La función láctea puede, en ocasiones, verse disminuida por taras, -
defectos o enfermedades constitucionales y hereditarias. Los caracteres -
patológicos pueden permanecer ocultos en el caudal hereditario de algunas 
familias por obedecer a factores recesivos; otras veces, sin que exista -
indicio alguno de su presencia en el genotipo de determinadas estirpes, -
aparece bruscamente algún carácter patológico (mutación) que se hace, des-
de entonces, hereditario; y puede tratarse, por fin, de casos de atavismo 
genético, es decir, de una recombinaclón mendeliana de factores recesivos, 
existentes de muy antiguo, y que, por azar, en una unión sexual se Juntan 
en homocigosis, apareciendo el carácter consiguiente ( 97 ). 

8.2 MALFORMACIONES DEL PELO 

83.1 HIPERTRICOSIS CONGENITA .- Na sido descrita en el ganado vacu-
no y está relacionada con pollpnea cuando hace calor. 

En los terneros Ayrshlre se ha informado el ensortijamiento anormal 
del pelo transmitido como una tendencia autosómica dominante ( 52 ). 

8,2.2 NIPOTRICOSIS 	La ausencia de pelo se manifieste en todo el -
cuerpo, con excepción del hocico, párpados, orejas, cuartillas, ombligo, - 
genitales y punta de la cola, Se observa todo el cuerpo cubierto de una - 
Pelu$0 ligera, y los folfculos pilosos, normales en número, no estén dese. 
rrollados, El animal, que nace vivo, muere al poco tiempo. Sin embargo, - 
11112Sin  y col. han descrito casos de larga supervivencia. Por <teto conside-
ren que te trata de un gen subletal recesivo, aun cuando las descripciones 
Michos en diferentes rejas (Holstain, Jersey y Durham) por Mohr y Wrl.dt,  
perecen demostrar que se trata de un gen letal; quizá el maIrde le ili-
tellogénesis imperfecta, aun cuando faltan pruebas de tal Identidad. 

Iraft y  MI:zafo  (1934) describieron en el ganado Hereford de Okleho-
mi una alteración del desarrollo del pelo que se manifiesta por la 41050i 
del mismo en ciertas iones y su cortedad. rizamiento y finura desde el na-
cimiento, caracteres que se mantienen durante el crecimiento ulterior (ho-
mIhIpotricosis). Se trata de un gen recesivo simple de carácter subletal o 
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semiletal. Esto confirma que la hipotricosis es una condición semiletal - 
( 23 ) 

Por todo ello se citan diferentes tipos y grados de hipotricosis, que 
son los siguientes : 

8.2.2.1 ALOPECIA LETAL .- En las razas exóticas. Los terneros 
afectados mueren al poco tiempo de nacer, a causa de este padecimiento re-
cesivo autosómico simple ( 52 ). 

8.2.2.2 ALOPECIA PARCIAL .- Informada únicamente en terneros - 
Hereford sin cuernos. Se caracteriza por el pelaje escaso al nacer; pos - 
teriormente, el pelo es ralo, diseminado, y la piel se ve rugosa y escamo-
sa. Es heredada como una tendencia recesiva ( 52 ). 

8.2.2.3 ALOPECIA CONGENITA .- Es una afección caracterizada por 
la pérdida casi completa de pelo en el momento de nacer se observa en los 
terneros Guernsey aunque muy rara vez. Suele atribuirse a un antepasado -
común, es decir, a un gen letal. Hutt y Saunders han descrito dos terneros 
viables de raza Guernsey afectados Ié alopecia congénita. Se cree que este 
defecto es producido por un gen recesivo. En los cabritos a término es re-
lativamente rara la alopecia congénita del cuerpo (sólo el cráneo y la ca-
ra palmar de las extremidades presentan poco pelo) y está en relación a -
veces con un bocio congénito ( 9 ). 

Los becerros Guernsey generalmente viven, pero permanecen sin -
pelo. 

La alopecia congénita en el ganado vacuno fue descrita por Nones 
y youno, como una alopecia simétrica que comienza en la cabeza, cuello, 
dorso, miembros posteriores y progresa hasta que los animales estén com—
pletamente sin pelo. Los autores creen que esta afección no se observa en 
los toros debido a la lentitud en la presentación de los signos, debido a 
que los becerros machos son sacrificados para carne de ternero, mucho an-
tes de que se desarrolle este tipo de alopecia ( 23 ). 

Esta condición ha sido descrita en varias razas, pero se descono. 
ce si es determinada por un gene recesivo u otros. Muchos reportes indican 
es debida a un gene recesivo ( 51 ), 

8.2.2.4 ALOPECIA CN ESTRIAS O BANDAS 	Es una nueva variedad 
dentro de 14 alopecia congénita y he sido descrita por Eldridge y Atkeson 
el estudiar la ausencia de pelo a tiras en un rebaño de Tí raja Howww 
Friesian. Se trata do calvas lineales o bandas verticales de alopecia so-
bre le grupa, espalda o extremidades, de intensidad distinta según los in-
dividuos, con la particularidad de que asta anomalía se ha observado 4ni-
cemente en 17 hembras descendientes de una vaca a través de cuatro genera-
ciones. estos animales se muestran mucho más sensibles al frío que el res-
to del rebaso, es! como el cepillado durante su limpieza. 

Se troto de un gen letal ligado el sexo y parcialmente dominante 

o Semidominantle ( 40-52 ). 

8.2.2.5 SIMICALVICIE O SHIHIPOTRICOSIS .- Fue descrita por --
Croft y pil000rd  en el ganado Hereford de 01(100MA y  que después encontra-
ron en el mismo ganado de California KIrlyiell y Gollhert (4O ). 
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Se caracteriza por ausencia de pelo en el margen de las orejas 
y a todo lo largo desde el pecho a la ubre, parte interna de los miembros, 
partes laterales del cuello, hombros, costados y muslos. Es debida a un -
gen recesivo ( 40-51 ). 

8.2.2.6 HIPOTRICOSIS VIABLE .- Así califican Hutt y Saunders -
los casos que describieron. Se encuentra en las razas Guernsey 77117Eas. 
En ella es típica la ausencia parcial o completa de pelo al nacer, y es - 
debida a un gene autosómico recesivo simple heredado homocigóticamente -- 
(40-52 ). 

8.2.2.7 HIPOTRICOSIS ASOCIADA CON ADONCIA .- Es un trastorno - 
recesivo descrito en terneros Maine-AnJou ( 52 ). 

Se trata de tres casos descritos en 1950 por Drieux Priouzeau  
y Thiéry, en los cuales con la falta de pelo al nacer, Tilnie, en los par-.  
pedos (aunque- 	después se desarrollo parcialmente), coincidía con la ausen-
cia de dientes desde el nacimiento, y además la lengua era grande, gruesa 
y salía de la boca. Los tres eran machos, y los autores suponen que se --
trata de un gen recesivo ligado al sexo, ya que las madres eran madre e -
hija sin que hubiese parentesco con el padre que había tenido 180 descen-
dientes normales ( 40 ), 

8.2.2.8 HIPOTRICOSIS CON AUSENCIA DE DIENTES INCISIVOS .- Se ha 
visto en los terneros Holstein-Friesian, La tendencia es posiblemente do-
minante ( 52 ). 

La alteración de la capa es menor que en los tipos anteriormente 
descritos. Aunque ya se indicó, la posibilidad de que el gen causante de 
la hipotricosis fuese el mismo de la epiteliogénesis imperfecta, no parece 
que sea así si se tiene en cuenta que en este último estado falta en efec-
to el pelo, pero únicamente en las zonas donde existe el defecto de desa-
rrollo cutáneo, mientras que donde la piel es normal el pelo aparece en -
condicionas de longitud y formación normales, al paso que en la hipotrico-
sis, aun cuando la piel sea normal el pelo no crece o lo hace deficiente,-
menta ( 40 ), 

Las alteraciones histológicas de animales con hipotricosis que 
manifestaban en la piel eran ausencia o degeneración de los ceAos del pe-
lo, folículos piloso hipoplásicos y cambios degenerativos en las células 
de le cape de Huxley de estos folículos. Las alteraciones de las células 
de lo capa de Huxley impidieron le transformación de las células capilares 
en células de las vainas de la raíz interna. 

Las alteraciones ultreestructurales en las células do lot folí-
culos Pilosos de terneros Hareford con alopecia consistieron en la presen-
cie de gotitas de megalotricohialine y ausencia de los microfilamontoo -- 
usualmente asociados con las gotitas de tricohiallna. Es probable que este 
padecimiento tenga causa genética ( 52 ). 

0.2.3 LONGITUD ANORMAL CONGÉNITA DEL PELO ,- Desde el punto de vista 
económico, es también Importante la cría con esta malformación, que se ob-
serve a menudo en Alemania en algunas ratas de ganado vacuno de las 11411W-
res ( 9 ) 
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8.2.4 ALBINISMO .- Este padecimiento puede ser clasificado como ---
parcial, incompleto y completo. 

En el albinismo parcial el iris es azul y blanco en el centro, y par-
do en la periferia, el color del pelaje suele ser el característico de la 
raza o un color deslavado. 

El albinismo parcial ( síndrome de Chedfak-Higashl ), se hereda rece- 
sivamente e incluye organelos anormalmente grandes unidos a la membrana de 
diversos tipos de células y mayor susceptibilidad a las infecciones ( 52 ). 

Los albinos incompletos, cuyo padecimiento es heredado mediante un -
mecanismo autosómico dominante, suelen tener pelo blanco y en pocos se ob-
servan pequeñas áreas pigmentadas. Hay colobomas del fondo celular no re-
vestido por el tapetum lucidum e hipoplasia del tapetum fibrosum (coroides). 

El albinismo completo, de herencia autosómica recesiva simple, se ca-
racteriza por el pelaje totalmente blanco, iris de color blanco o rosa, -
perla tapetum lucidum normal ( 52 ). 

Fisiologicamente los albinos son animales en los cuales la pigmenta-
ción es inhibida como resultado de un gene recesivo. El albinismo comple-
to es desconocido en los animales domésticos a excepción de el conejo - 

( 33 ). 
Casos de albinismo en el ganado han sido observados y reportados en 

el ganado Brown Swiss y en otras razas lecheras. El dwarfismo o enanismo 
hereditario ha sido adscrito a variedad de genes resultando anomalías ve-
rlas como lo es el "bulldog", "acondroplasia", "acroteriasis congénita", 
hidrocefalo, espina bífida y monstruos Dexter ( 33 ). 

Muchos de estos defectos son extremadamente severos en el animal ho-
mocigótico recesivo, algunos animales mueren antes del nacimiento o un po-
co después. El enano Hereford es el que probablemente ha recibido una ma-
yor atención recientemente debido a su frecuencia. Los becerros producto 
de cruzas de enano x enano son fenotipicamente similares a los enanos - 
(dwarfs) producto de parientes heterocigótices. El fenotipo del enanismo 
ha sido descrito. Esto sugiere que más de un tipo de enanismo esta involu-
crado, 

Los ojos de el albino-enano, sin embargo, no estuvieron rosas, debido 
e una ligera coloración grisácea de la corteza. El enano-albino estuvo ca-
racterizado por la protusi6n de la lengua y los ojos acompañados por un -
mirar vidrioso. Mostraron aparente debilidad muscular dando por resultado 
incoordinación locomotora. 

El factor causal del albinismo es posiblemente un caracter subletal. 
El alto porcentaje de mortalidad en los descendientes es quizá debido a -
los afectos específicos asociados con el albinismo. la letalidad de los -
factores es generalmente aceptada como una expresión de osos efectos en un 
particular medio ambiente, 

Aunque los dos tipos de anormalidades, el albinismo y el dwarfismo -
aparecen juntas, los dos síndromes quizá son independientes. 

11 albinismoel albino-enano pueden ser observados en terneros He-
reford puros. El albino-enano muestra morfologicemente y anatómicamente - 
anomalías en le cabeza similares a los de constitución enano, La proporción 
en las dimensiones del cuerpo no son identicas entre el albino-enano y el -
enano, Los albinos sobreviven do 1 e 94 días, Los animales afectados pre-
sentan un tamaño, conformación y color normales, Le forma de heredaras y 
)4 acción letal del albinismo en el Hereford permanece aún obscura ( 3) ). 
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9. "SISTEMA 	UROGENITAL" 

9.1 ANOMALIAS DEL SISTEMA URINARIO 

Desde el punto de vista funcional, el aparato urogenital se divide en 
dos componentes por completo distintos; a saber : 

a) aparato urinario, que excreta los productos de desecho y el ex-
ceso de agua por virtud de un sistema tubular complicado en los riñones, y 

b) aparato genital, el cual asegura la perpetuación de la especie 
al producir las células germinativas. 

Desde los puntos de vista embriológico y anatómico, los dos sistemas 
guardan íntima relación. Ambos provienen de un pliegue mesodérmico común 
situado a lo largo dé la pared posterior de la cavidad abdominal, y los 
conductos excretores de los dos sistemas en etapa inicial desembocan en - 
una cavidad común : la cloaca. 

En etapa más avanzada de la evolución, la superposición de los apara-
tos es particularmente manifieste en el macho. El conducto excretor primi-
tivo funciona como conducto urinario en periodo incipiente del desarrollo, 
pero después se transforma en el conducto genital principal ( 50 ) 

El sistema urogenital se desarrolla a partir del mesodermo Intermedio, 
el epitelio celómico y el endodermo del seno urogenital. 

Se desarrollan tres pares sucesivos de !Inch ; 
a pronefros, vestigial y no funcional, 
b mesonefros, que puede servir como órgano excretor temporal, y 
c metanofros funcional, o riñón permanente. 

El metenefros se desarrolla e partir de dos fuentes; divertfculo meto-
méfrico o yema uretereli que origina uréter, pelvicilla renal, Micos y 
thulos recolectores, y masa metenéfrica de mesodermo, que origina las ne-
(rones. La vejiga urinaria se desarrolla e partir del seno urogenitel y - 
el mesénquime esplécnico circundante, Todo la uretra femenina y casi toda 
la uretra masculina tiene origen semejante. 

les anomelfas del deserrollo del riñón y vfas excretorles son relati-
vamente comunes, Le división temprana de la yema ureteral de por resultado 
uréter bífido o doble y riñón supernumerario. Le falta de ascenso del rl-
Mn desde su posición embrienerio en la pelvis do por resultado riñón sc-
tóploo y rotación anormal, Pueden producirlo) diversas alteraciones garni-
cas congénitas por insuficiencia de los nefronas derivadas de la masa me-
ton4frile para conectarse con los Ohmios recolectores que se derivan de 
la yema arenera! ( 62 ), 
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A pesar de la íntima relación que guardan ambos sistemas en lo que -
se refiere a la embriología y las relaciones anatómicas en el adulto, se 
consideró conveniente explicarlos por separado, para facilitar la descrip-
ción. 

9.1.1 ANOMALIAS DE LOS RIÑONES 

9.1.1.1 APLASIA RENAL .- Es la falta total de ambos riñones y es me-
nos rara de lo que se podría creer. La agenesia renal bilateral es rara e 
incompatible con la vida postnatal. La agenesia renal puede ser resultado 
de falla de la yema ureteral para desarrollarse o para crecer hacia la -
masa metanefrógena de mesodermo e inducir la formación de nefrones 
( 72-82 ). 

9.1.1.2 AGENESIA RENAL UNILATERAL .- Es compatible con la superviven-
cia postnatal; el riñón opuesto sufre una hipertrofia e hiperplasla compen-
satoria. Cuando falta un solo riñón, el uréter de ese lado falta también. 
Presumiblemente la agenesia del ureter es el defecto primario, y por tan-
to falta también su efecto Inductivo sobre el tejido metanefrico ( 82 ). 

9.1,1.3 HIPOPLASIA RENAL .- Se refiere a una formación incompleta de 
uno o ambos riñones y como resultado un número menor de u:v(41es. Cuando 
es bilateral y severa, se desarrolla uremia. Se supone que Lis congénito -
pero no ha sido probado por completo ( 82 ). 

RIÑON POLIQUISTICO CONGENITO 	Es una anomalía renal muy -
seria, esta alteración obtiene su nombre de la presencia de múltiples quie-
tos llenos de líquido. Estos parecen originarse como resultado de la se—
creción glomerular en túbulos carentes de un orificio de salida normal. La 
presión interne lleva a las células epiteliales a adelgazaras y a deoene-
rer, y al mismo tiempo causa la hipertrofia del tejido conectivo circun-
dante. Cado tubo ciego se convierta así en un quiste lleno de líquido. Si 
el proceso afecta 0 un oren número de lóbulos, incluso los que no estén 
comprometidos hellénsa ton comprimidos entre quistes adyacentes que no - 
pueden desarrollerse o funcionar normalmente. Si los riñones se encuentren 
comprometidos extensamente, ello es Incompatible con la supervivencia post-
natal, cuando le placenta ya no puede realizar la mayor parte de las fun-
ciones excretorlas del individuo en desarrollo ( 82 ). 

En el hombre los dos tipos de enfermedad pollquíst ca la adulta y la 
infantil son hereditarios ( 82 ). 

9.1.1.5 ANOMALIAS DI POSICION RENALES .- Entre ellas encontremos 
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9.1.1,5.1 RIÑON EN FORMA DE HERRADURA .- A pesar de que la -
causa de la fusión espontánea de los riñones en el hombre y en los anima-
les no ha sido establecida, los riñones en forma de herradura se han ob-
servado en un porcentaje significativo en la descendencia de ratas alimen-
tadas con una dieta deficiente en vitamina A. 

La fusión de estos se piensa que ocurre como resultado de una 
fusión anormal de los riñones embrionarios en una etapa temprana del desa-
rrollo, posiblemente debido a que los dos riñones están muy juntos al pa-
sar la bifurcación arterial ( 82 ). 

9.1.1.5,2 ECTOPIA RENAL SIMPLE .- Pueden estar en posición -
anormal uno o ambos riñones, por lo general más abajo del punto común, y 
en mal rotación. La mayor parte de los riñones ectópicos están localiza-
dos en pelvis, pero algunos se encuentran en la parte baja del abdomen. El 
riñón pélvico y otras formas de riñón bajo son resultado de falta de ascen-
so renal. Los riñones pélvicos se fusionan a veces para formar una masa - 
redondeada conocida como riñón discoide o en tarta. Los riñones ectópicos 
reciben su riego sanguíneo de vasos cercanos, y que a menudo son múltiples 
( 72-82 ). 

9.1.1.5,3 ECTOPIA RENAL CRUZADA .- En ocasiones, durante su 
ascenso hacia la región lumbar, el riñón puede cruzarse hacia el lado ---
opuesto. Cuando ocurre asf se fusiona a veces con el otro riñón y produce 
un riñón único. Esta alteración se distingue de la duplicación renal par-
cial porque un uréter desciende por un lado y el otro desciende por el --
otro lado de la linea media ( 72-82 ). 

Evidentemente las anomalías precedentes tienen una seria impor-
tancia funcional, proporcionada al grado en que se reduce el tejido normal 
del riñón, o en que se perturbe el aporte sanguíneo al riñón ectópico -

( 82 ). 

Muy poco se puede decir de las enfermedades hepáticas y rena-
les del feto, debido a que son raros los casos que se presentan y además 
no se hace de ellos el estudio debido, Algunos autores han observado fe-
tos con degeneraciones poliquísticas del riñón, con la hipertrofie de la 
sustancia cortical del mismo, así como quistes en el hígado de variable -
naturaleza, Como estas dolencias se acompañen casi siempre de ascitis, es-
ta es la manifestación que al reconocerla haré pensar en oquólles. 

SI los órganos afectados alcanzan gran tamaño, mis por la as-
citis que distiende el vientre, serin causa de distocia ( 27 ), 

9,1,2 ANOMALIAS DE LOS URETERIS.  

9.1.2.1 DOBLE URETER 	Es una curiosa anomalía que se presento con 
gran frecuencia en uno o en ambos lados. Cuando tal defecto ocurre, hoy - 
tendencia a que la masa nefrogónIca correspondiente se divida de tal mane-
ra que porto de la misma 10 desplaie con el extremo pelviano do coda ur4. 
ter, dando la apariencia de un doble riñón. Serla ñas exacto considerar - 
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que en estos casos aparece un riñón dividido, a causa de que las dos ma-
sas de tejido renal tienen, conjuntamente, un,número de lóbulos equivalen-
te al número normal de un solo riñón. La deducción parecería ser que los 
dos brotes ureterales fueran el resultado de la división del tejido forma-
tivo disponible, más que el de una reduplicación de éste. Así, entre ellos, 
los dos brotes tendrán suficiente tejido para inducir la formación de la 
cantidad normal de lóbulos renales, pero no un exceso. 

Otra peculiaridad de este defecto es el hecho de que los dos uréteres 
casi siempre se cruzan al ascender. Se supone que en las etapas iniciales 
no se cruzaban los dos uréteres. Probablemente el cruce se inicia porque 
el más caudal de los dos uréteres llega a abrirse independientemente en la 
cloaca un poco antes que el miembro cefálico del par. Así durante un cier-
to lapso, el uréter situado más cefállcamente en su origen tiene su extre-
mo vesical unido al conducto mesonéfrico y está retenido atrás, en tanto 
que el extremo vesical del otro uréter se halla en libertad para despla-
zarse hacia arriba, más allá de la abertura del conducto mesonéfrico, a -
medida que el tejido renal con el cual está asociado se desplaza cefálica-
mente. Se compruebe o no en un futuro esta explicación, quizá excesivamen-
te simple de la forma en que los uréteres dobles llegan a cruzarse, no de-
ja de ser suficientemente lógico para ayudar a recordar tanto los procesos 
embriológicos que intervienen como el peculiar conjunto de características 
de esta anomalía ( 82 ), 

9.1.2.2 DUPLICACIONES DE LA PARTE SUPERIOR DE VIAS URINARIAS .- Son 
comunes las duplicaciones de uréter y pelvicilla, pero es raro encontrar 
un riñón supernumerario. Estas anomalías son resultado de división de di-
vertfculo metanéfrico y yema ureteral. La extensión de la duplicación ure-
teral depende del tiempo al cual ocurre la división de la yema ureteral 
la división temprana de le yema da por resultado la formación de dos uré-
teres. La división tardía da por resultado duplicación ureteral incomple-
ta. La división de la yema puede dar también como resultado riñón super-
numerario sl las porciones divididas de la yema están muy separadas ( 72 ), 

9.1.3 ANOMALIAS DE LA VEJIGA URINARIA 

9,1.3.1 FISTULA DEL URACO ,- En el recién nacido, al cerrarse el ani-
llo umbilical debe obliterarse el uracoi pero a veces esto no sucede, sa-
liendo la orine por él, lo que se observa más en los machos que en las --
hembras, quizés porque en estos el recorrido de la uretra es menor. 

Las causas son t imperforeción de la uretra, obliteración porde' de 
**tí por concresiones de mucosidades de aspecto caseoso, desarrollo incom-
pleto de la uretra por deformación, compresión de la misma por tumores; im' 
perforación de la vulva. 

Como es lógico, la gravedad de la anomalía depende de las dificulta-
des que existan para hacer que la orina se vierta el exterior por sus vías 

normales. La persistencia del uraco se caracteriza por la salida continua 
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o intermitente de orina por el ombligo la que, por fermentación amoniaca], 
Irrita dos tejidos umbilicales que supuran y hasta se complica con una on-
faloflebitis, flemón, cistitis purulenta, infección general, y otras --
( 27 ). 

Se encuentra mucho más frecuentemente en el potro que en la ternera. 
Sus causas no están aún bien aclaradas. Probablemente desempeña un impor-
tante papel el desgarre prematuro del cordón umbilical cerca del anillo -
umbilical, o el que la madre lama o arranque a mordiscos el muñón del cor-
dón umbilical que está en período de desecación. En estos casos, la orina 
sólo fluye por el ombligo después de varios días, a veces incluso después 
de un mes. Finalmente, tampoco puede rechazarse la idea de que la causa -
de este trastorno sea una dilatación congénita de la región del uraco ( 9 ). 

Por la abertura del ombligo fluye la orina continuamente o a interva-
los, a gotas o e chorro. Generalmente, después de algún tiempo se hincha 
el ombligo, se adhieren pelos al mismo, se ulcera la abertura de la fístu-
la y se produce una secreción purulenta de olor a orina. Si la fístula se 
presenta después de 8 a 14 días o más después del parto, los animales sue-
len curar, prescindiendo de las modificaciones locales ( 9 ). 

9.1.3.2 EXTROFIA O ECTOPIA VESICALES .- La ectopía vesical, que a -
menudo coexiste con epispadia, probablemente resulte de membrana cloacal 
demasiado grande. En estado normal, la pared abdominal por delante de la 
vejiga es formada por el mesodermo de la línea primitiva, que emigra alre-
dedor de la membrana cloacal. En caso de no ocurrir esta migración a cau-
sa de tamaño excesivo de la membrana, la rotura de la membrana cloaca! -
puede extenderse en dirección craneal, lo cual origina ectopia vesical. La 
mucosa de la vejiga esté al descubierto y se aprecian uréteres y uretra -
( 50-82 ). 

9.1.3.3 VASOS RENALES MULTIPLES 	Las variaciones en el número de 
arterias renales y en su posición con respecto a las venas renales son co-
munes, Las arterial; supernumerarias, a menudo dos o tres, son aproximada-
mente el doblo de comunes que las venas supernumerarias y suelen originar-
se a nivel del riñón ( 50.82 ). 
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9.2 ANOMALIAS DEL SISTEMA GENITAL 

Entre los disturbios de la reproducción con origen hereditario, en-
contramos las malformaciones hereditarias de los órganos genitales, la es-
terilidad de los gametos y los disturbios hereditarios de las funciones de 
la reproducción ( 19 ). 

Los defectos anatómicos hereditarios del tracto genital o aquellos -
que están presentes al nacimiento son más numerosos que los de cualquier 
otro sistema, y aun más en el ganado vacuno que en ninguna otra especie -
animal ( 23 ). 

La dependencia de la fertilidad o infertilidad de factores heredita-
rios se muestra claramente en el hecho de que animales que conciben regu-
larmente después de una o dos cópulas y paren cada año un ternero vivo, -
dejan también frecuentemente esta cualidad a su prole femenina, al igual 
que lo que sucede en vacas con celocópulas frecuentes (cuyos ovarios y 
útero. se  hallan, por lo demás, sanos)

y 
 , y en los que, entre cada dos partos, 

transcurren, no raras veces, veinte meses o más ( 9 ). 
Se admito, por lo tanto, que una causa frecuente de estas desviacio-

nes reside en las enfermedades genitales de los padres. Es sabido que la 
brucelosis del toro ejerce su acción patógena sobre los espermatozoides, 
que al fecundar un óvulo llevan la causa originaria del aborto o de la -
malformación, En las hembras, la causa primaria de la monstruosidad hay -
que buscarla en las lesiones de los órganos genitales y especialmente del 
útero. Las embriopatfas son, por lo tanto, consideradas como la consecuen-
cia de lesiones producidas en el producto de la concepción durante el pe-
ríodo embrionario, especialmente por infecciones, intoxicaciones, caren-
cias nutricionales, por unos mecanismos no bien conocidos, tal vez altera-
ciones metabólicas o circulatorias ( 99 ). 

En las vacas, las malformaciones son más frecuentes en las lecheras 
porque éstas son más receptivas a los padecimientos genitales. En la ye--
gua, la teratologfa es relativamente rara, quizá porque esta hembra rara-
mente sobrevive si tiene anomalías graves; y si sobrevive, aunque sufra -
alguna forma leve de enfermedad, generalmente es -nfecunda ( 99 ), 

En la críe racional de vacas se considere la preñez gemelar como una 
fertilidad poco deseable, de una parte, a causa del extraordinario desgas-
te de la madre durante la preñez y el postparto, lactancia para dos terne-
ros, inclinación a la retención de membranas y, por tanto, a diversas en-
fermedades del postparto y porque en gemelos de diferente sexo la hembra 
esté mal conformada en sus órganos genitales y por consiguiente es estéril. 
Como los partos gemeleres en los animales unfparos, son hereditarios, co-
mo so ha comprobado, aunque no siempre en la primera generación, pero sí 
en una de las próximas y puede hablarse aquí de una Infertilidad de ori-
gen hereditario ( 9 ). 

Ea cría de animales no sólo necesita de hembras y machos que exterior-
mente y desde el punto de vista anatómico sean perfectos, sino que sean -
también normales en sus funciones sexuales y sin carga hereditaria en cuan-
to se refiera al objetivo de la cría, Si no se tiene en cuenta este PrIn-
ciplol  se corre el riesgo de que los componentes hereditarios de una de-
fectuosa constitución del aparato genital se propaguen a le prole y se fi- 
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jen en una familia o zona de cría ( 9 ). 
Pese a todo, existe. un largo período de.desarrollo hasta que se al--

canza la función sexual en el adulto, durante el cual las influencias ex-
ternas pueden modificar las estructuras, o pueden darse circunstancias en 
las que las anomalías de los genitales tubulares no dependan de las gona-
das, como sucede, por ejemplo, en la supresión de los órganos derivados de 
los conductos de Killer en la hembra. 

La evolución sexual es básicamente genética y depende posiblemente de 
la cantidad y calidad del material genético de los cromosomas determinan-
tes del sexo. La hembra mamífera es homogamética (XX) con respecto a los 
cromosomas sexuales, aun cuando en las fases precoces de la embriogénesis 
uno de estos cromosomas puede separarse e inactivarse para persistir en la 
cromatina sexual visible en el núcleo de muchas células. El macho mamífero 
es heterogamético (XY). Los genes que determinan la feminización se locali-
zan casi enteramente en el cromosoma X, mientras que los que determinan el 
sexo macho lo hacen en el cromosoma Y. las anomalías cromosómicas tienen 
Interés biológico, pero carecen de Importancia numérica en la producción 
de malformaciones genitales. 

La organización de las gonadas y los modelos arquitectónicos básicos 
del tracto genital se establecen ya muy precozmente en la embriogénesis-
( 41 ). 

9.2.1 ANOMALIAS DEL SISTEMA GENITAL MASCULINO 

Debemos recordar, que el aparato reproductor primitivo de los mamífe-
ros consta de dos gónadas sexualmente indiferenciadas, dos pares de con-
ductos, un seno urogenital, un tubérculo genital y un pliegue vestibular. 
Se origina a partir de dos eminencias o crestas genitales situadas en la 
parte superior de la pared abdominal y se puede diferenciar potencialmen-
te en un aparato masculino o en uno femenino, 

Estos rudimentos primitivos dan origen a las siguientes estructuras 
en los fetos macho y hembra de los mamíferos 

RUDIMENTO SEXUAL 	MACHO 	HEMBRA 

Gónadas Corteza 	Regresión 	Ovario 
Médula 	Testículo 	Regresión 

Ductos de Muller o 
Paramesonefricos 	Vestigios 	Utiro,oviducto y 

partes do vagina. 

Doctos de Wolff o 	Epidfdimo,Vesos de• 
Mesonéfricos 	ferentes.Vesicula 	Vestigios 

seminal 

Seno Urogenitel 	UretrasPr4stalo,Q1An- 	Porte de vogina,ure 
dulas bulbouretraies 	tra lvestibule,glín 

vostibilleres 
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Túberculo genital ' 

Pliegues yestibulares 

Pene 	Clítoris 

Escroto 	Labios vulgares 

Referencia: Frye, 1967.Hormonal 
control in Vertebra-
tes. New York, Mc 

Las anomalías correspondientes a los órganos que Integran los conduc-
tos gonadales, masculinos, que como es sabido, derivan de los conductos - 
de Wolff, no se presentan en los animales domésticos con tanta frecuencia 
como las anomalías correspondientes a los órganos mUllerianos. Pueden a-
gruparse en dos grandes grupos : duplicidades, Interrupciones y atresias 
por falta de permeabilidad en el curso de los mismos; anomalía ésta más -
frecuente que las anteriores ( 83 ). 

Las duplicidades de los conductos gonadales han sido observadas en -
múltiples casos en el toro, cerdo y morueco. Las anomalías simples no Im-
plican infecundidad, ni siquiera hipofecundidad; de aquí que de acuerdo -
con Christensen se estén utilizando en la práctica cierto número de se-
mentales que presentan tales anomalías y que pasan desapercibidos en mu-
chos casos enmascarados bajo la normofecundidad. Sin duda alguna, a largo 
plazo, el testículo correspondiente a la localización de la anomalía, de-
be sufrir alteraciones tales como degeneración fibrosa principalmente, que 
en definitiva alteran totalmente su capacidad fecundante, suplida no obs-
tante por la acción del otro testículo ( 83 ). 

Las atresias pueden localizarse en cualquier órgano y con frecuencia 
asientan en los conductos deferentes, epidtdimo y conductos eyaculadores; 
no deben confundirse las atresias secundarias y primarias con lesiones de 
reacciones inflamatorias especificas (trombosis, y otras). 

Tanto por lo que se refiere a las anomalías de los conductos gonada-
les de origen congénito, masculinos y femeninos, es preciso no confundir 
sus manifestaciones clínicas de atresie con las estenosis y los espasmos. 
La primera debe hacer referencia a un hecho anatómico, orgánico y en todo 
caso congénito. La estenosis simplemente es una manifestación parcial en 
cuanto a la interferencia de la permeabilidad del conducto; y el espasmo 
es una alteración funcional (por contracción) de la permeabilidad de un 
conducto, en relación con disfunción fibrilar de sus paredes, cuyo origen 
no parece obedecer a causas de tipo congénito ( 83 ). 

9.2.1.1 ANOMALIAS TESTICULARES 

9.2.1.1.1 CRIPTORQUIDIA 	fi la anomalía congénita, en la que uno 
o los dos testículos quedan detenidos permanentemente en une parte de su 
trayecto migratorio, lo que implico 14 degeneración, atrofia del órgano y, 
por •nde, la esterilidad absoluta, si es doble, por atoosperm14 total. 
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Aunque la criptorquidia unilateral permite ser fértil al macho, éstos 
deben desecharse de la reproducción, por ser defecto trasmisible a los -
descendientes ( 19.27-52 ). 

Las especies más frecuentemente afectadas son la equina y porcina, la 
frecuencia en el toro ha sido calculada entre el 0.7 % (Blom y Christensen  
1947). 

La criptorquidia se observa con frecuencia en los monstruos, sobre -
todo los de la especie bovina con grandes perturbaciones del desarrollo, 
como los esquistosomas y los bicéfalos (Williams, 1939; Arthur, 1957). Mu-
chos observadores y otros en trabajos de experimentación, dan por seguro 
el carácter hereditario de la criptorquidia, en la que influirán genes re-
cesivos ( 28-52 ). 

9.2.1.1.2 HIPOPLASIA O APLASIA TESTICULAR .- La hipoplasia es el de-
sarrollo incompleto o defectuoso del testículo, de naturaleza congénita,-
se da en el toro de raza lechera en un 28 %, según Stewart. 

Se da en todas las especies domésticas; pero su incidencia es quizá 
más elevada en los toros, moruecos, verracos y caballos. No hay datos sa-
tisfactorios para juzgar la incidencia, salvo en Suecia, donde se afirma 
que 23 % de los toros con lesiones testiculares están afectados. La hipo-
plasia testicular de los toros Highland es hereditaria por un gene recesi-
vo autosómico con penetración incompleta, pero en otras razas y especies 
no hay pruebas definitivas de actividad genética, aunque se observa una -
tendencia familiar para este padecimiento, En los bóvidos suecos la hipo-
plasia del testículo izquierdo se da en 25 % aproximadamente de los toros; 
en ambos testrculos aparece en un 5 %, y sólo en el derecho, 1 %. La hipo-
plasta testicular se da también en toros de engordel  en los que se obser-
va una excesiva cantidad de grasa escrotal ( 28-41 ). 

Es el desarrollo incompleto de las glándulas germinales masculinas, 
se hereda recesivamente. El mal se extiende desde una reducción insigni-
ficante del volumen testicular y de los canalículos seminales hasta la in-
capacidad funcional total de los testrculos, muy poco desarrollados ---
( 19-83 ). 

Es necesario aclarar que porque un testículo tenga menos volumen que 
el otro (lo que es frecuente con el derecho), o aunque los dos sean de me-
nor temerlo, no quiere decir que su estructura y función no sean normales. 
Por lo tanto, para que la hipoplasia testicular de origen a le esterilidad, 
es imprescindible exista atrofia o degeneración del epitelio seminal de - 
los tubos seminrferos, los que, al no suministrar espermatozoides al semen 
o sólo en menor cantidad, aparecerá éste de aspecto acuoso ( 27 ). 

En general se sospecha la hipoplasia únicamente cuando se alcanza le 
pubertad o m4s tarde, a causa de le baja o ausente fecundidad. Pueden dar-
se diversos grados de hipoplasia y la fecundidad será mayor o menor en re. 
loción con la citada hipoplasia ( 41 ). 

Los casos clínicos más evidentes se suelen reconocer aproximadamente 
cuando el animal está alrededor de los 10 tuses, pero los menos intensos, 
con sólo algunas anomalías seminales, no suelen sospecharse hasta que la 
infecundidad es patente. Es Indudable que la hipoplasia testicular es la 
causa Inés común de infecundidad de los novillos al ser puestos al servicio 
reproductivo ( R8 )• 

Los testículos hipoplésicos pueden ser también muy susceptibles a de- 
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generaciones que se hacen muy patentes al segundo o tercer año de su uti-
lización como sementales. En tales casos pueden darse gestaciones en las 
vacas cubiertas por estos toros,durante el primer año, pero luego aparece 
una esterilidad completa. Generalmente su comportamiento es normal ( 41 ). 

Todos los autores admiten que la hipoplasia testicular, aunque no sea 
doble, es hereditaria, por haberse comprobado en la descendencia; por lo 
que no deben utilizarse como reproductores. 

Los machos que padecen la anomalía doble no presentan la morfología 
propia, sino con rasgos feminoides, la alzada es mayor, el cuello más lar-
go y tienden a engordar. De ordinario, dichos animales también suelen pre-
sentar anomalías en el resto del aparato genital ( 27 ). 

También ha sido descrito un tipo especial de hipoplasia hereditaria -
por Hancock y Rollinson (1949) en los animales Guernsey, los cuales se no-
tan de aspectoWliT7incluso al examen clínico de los órganos genitales 
( 28 ). 

Los testículos hipoplásicos son más pequeños que los normales, con -
tamaño variable y fácilmente desplazables en un escroto fino. Estos tes-
tículos se abomban en la superficie de corte. El epidfdimo también es más 
pequeño que lo normal y el cuerpo es duro (en los animales sanos el tes-
tículo derecho es, en general, algo más pequeño que el izquierdo) ( 41 ). 

ANORQUIDIA .- Es la ausencia de las gonadas masculinas o 
agenesia testicular. Es llamada también atrofia testicular congénita y tes-
tículo rudimentario, no se presenta en clínica con la misma frecuencia que 
el correspondiente síndrome ovárico ( 40-83 ). 

Es una afección rara en los animales domésticos. Parece ser que los; 
cruces consanguíneos extremados conducen en algunas razas a la anorquidiW 
doble y congénita. En tales circunstancies no se lleva a cabo la diferen-
ciación sexual, y estos individuos se nos presentan sexualmente indiferen-
ciados con morfología feminoide. 

La agenesia testicular doble o completa constituye un cuadro clínico 
interesante, por determinar incompatibilidad para la reproducción, 

Morfológicamente los animales ofrecen un cuadro muy parecido a la si-
tuación de castración, Mía bien se aprecie una mezcla entre rasgos feminoi-
des y virilided. Le alzada, está aumentada y el esqueleto adquiere gran -
desarrollo, el rasgo más acentuado es la longitud del cuello desarmónico-
monte unido a la cabeza y los caracteres sexuales externos no encuentran 
en todo caso plena manifestación. 

Funcionalmente son animales anabólicos de tono nervioso bajo y con -
tendencia al engorde. La agenesia simple, afectando a un solo testículo, 
es frecuente en los machos y el cuadro clínico que plantean es totalmente 
distinto el de le agenesia doble, En primer lugar, no existen alteraciones 
morfológicas en relación con los individuos normales y en el aspecto fun-
cional tampoco es posible establecer diferencias, si bien la exaltación de 
la libido es notable, al extreno de hacer dificil su manejo. Clínicamente 
suelen confundirse con criptorquidia, siendo precisa una exploración dete-
nido Ola escrotal y rectal) para poner de manifiesto la enfermedad. 

Es más frecuente en los bovinos, caprinos y sumos ( 83 ), 

93,1,1,4 APENDICE TESTICULAR .- El apéndice testicular ihidi ide 
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de Morgagni) es una masa de tejido pequeña, oval o hasta redondeada, a ve-
ces felposa o áspera, que se localiza en. los.testfculos a escasa distancia 
de la cabeza del epidídimo. Parece que se trata de un residuo del extremo 
proximal de los conductos de MUllér. Histológicamente se aprecia una débil 
estructura tubular embutida en una masa de tejido conjuntivo. Las estruc-
turas pedunculadas están expuestas a torsión ( 41 ). 

9.2.1.1.5 ESTERILIDAD GAMETICA .- No existe duda alguna de que deter-
minados disturbios de la espermatogenésis, exteriorizados como defectos de 
los espermatozoides o de la capacidad de fecundación, tienen origen gamé-
tico. 

Como ejemplo tenemos las formas de estructuración defectuosa de acro-
somas, que según los conceptos actuales, se heredan recesivamente. 

En cerdos en casos de consanguinidad se presentan variaciones típicas 
en la porción del cuello de los espermatozoides, que pueden por tanto, oca-
sionarse hereditariamente. 

Tales faltas, de origen probablemente genético, en las células germi-
nales no se limitan, sin embargo, a los espermatozoides. También se presen-
tan en los óvulos defectos morfológicos en membrana y vitelo, cuya causa 
puede ser hereditaria. 

Son de particular interés los disturbios que afectan a la distribu—
ción de cromosomas durante la espermatogénesis y la oogénesis, a lo que se 
debe que la capacidad de supervivencia del individuo en vías de desarrollo 
resulta afectada ( 19 ). 

9.2.1.2 ANOMALIAS DEL EPIDIDIMO 

9.2.1.2.1 APLASIA SEGMENTARIA DEL EPIDIDIMO 	La ausencia congénita 
del conducto de Wolff, del cual derivan el epidídimo y los conductos defe-
rentes, fue reconocida en los toros por Biom y Christensen (1951). Aunque 
pueden estar afectados ambos lados, es mliToman la enlabia del derecho, 
Esta afección, probablemente hereditaria, se manifiesta con frecuencia por 
la falta completa del cuerpo y cola del epididimo, así como por la totali-
dad de los conductos deferentes. La cabeza del primero a veces aumenta de 
volumen por el ecúmulo de espermatozoides llegados del testículo, puesto 
que no tienen salida hacia el resto del órgano; entonces la atrofie dege-
nerativa testicular es la consecuencia más probable. La ausencia de cola 
epididimaria es fácil de diagnosticar, En casos de defectos de estas par-
tes deberá procederse a la exploración rectal, la cual podré revelar la 
ausencia o la configuración anormal de la ampolla o de las vesículas se-
minales. En los casos bilaterales hay espermia, pero en los monoletereles 
el semen es normal y probablemente fértil. 

La obstrucción congénita o adquirida del epidídimo puede mostrar la 
infección plOgene, con semen purulento ( 28 ). 

Se ha encontrado que muchas anormalidades del aparato genital mascu-
lino, incluidas la aplasia segmentarla, hipoplasia gonadal y criptorquidia 
Intermitente, son el resultado de una aberración en el número de cromoso- 
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mas, como la constelación XXY ( 52 ). 
Pueden encontrarse restos ectópicos de corteza adrenal tanto en el - 

epidfdimo como en los testículos o cordones espermáticos, sobre todo en 
los équidos. 

Proximal al segmento obstruido se desarrollan inmediatamente esperma-
toceles y granulomas espermáticos. 

En algunos terneros recién nacidos pueden encontrarse paradídimos vi-
sibles macroscópicamente en el cordón espermático. Se trata a veces de uno 
o varios nódulos grisáceos de tejido, que tienden a ser más numerosos en 
el cordón adyacente a la cabeza del eptdfdimo. Histológicamente consisten 
en uno o varios conductos glandulares, recubiertos por epitelio similar al 
del conducto epididimario. Parece que no tienden ni a crecer ni a formar 
quistes en la vida postnatal y eventualmente estén ocultos con tejido adi-
poso y otras estructuras del cordón espermático ( 41 ). 

Los animales con anomalía simple son fecundos, por lo que se suelen 
utilizar, aunque pueden dar lugar a hipofecundidad. En general, el volumen 
del eyaculado es menor, lo que sirve para su diagnóstico ( 27 ). 

9.2.1.2.2 ESPERMATOCELE y GRANULOMA ESPERMATICO .- El espermatocele 
se define como una dilatación quística del conducto del epidldimo, con --
acumulación de espermatozoides en los quistes. No obstante, la denomina—
ción se utiliza a menudo para hacer referencia a bolsitas de esperma en el 
epidfdimo visibles macroscópicamente, aunque éstas puedan resultar de la 
retención en los conductos dilatados. El espermatocele se desarrolla como 
consecuencia de una oclusión congénita o adquirida del ducto y de la pues-
ta en marcha de la espermatogénesis en los testículos. La mayoría de los 
espermatoceles progresan para desarrollar granulomas espermáticos. 

Los granulomas espermáticos suelen encontrarse en la cabeza del epi-
dfdimo. La causa subyacente más común está en la presencia de uno o más -
tubos eferentes ciegos. Los espermatozoides se acumulan y degeneran en es-
tos tubos ciegos y producen degeneración del revestimiento epitelial, con 
paso de aquéllos al tejido intersticial conectivo. Los granulomas que se 
desarrollan pueden alcanzar o no un tamaño suficiente para destruir otros 
tubos eferentes y la continuidad de la luz epididlmaria. 

Estas lesiones son frecuentes en el toro y pueden pasar inadvertidas 
en un examen de rutina y microscópico 	41 ). 

9.2.1.3 ANOMALIAS DE LA AMPOLLA - VESICULAS 
SEMINALES Y CORDON ESPERMATICO 

9.2.1.3,1 ANOMALIAS DEL CORDON ESPERMATICO ,- La aplasta segmentarld 
de los vasos deferentes se observa ocasionalmente en los toros, Si la por-
ción ompuler es defectuosa, le vesícula seminal homolateral puede serlo - 
también ( 41 ). 

911,133 AMPOLLA Y VESICULAS SEMINALES ,- Ocasionalmente puede ob- 
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servarse hipoplasia o aplasta de las vesículas seminales, en asociación - 
con defectos similares de otras formaciones derivadas del conducto de --
Wolff, como aplasias de la ampolla, de los conductos deferentes o del epi-
dídimo ( 28.41 ). 

9.2.1.4 ANOMALIAS DE PENE Y PREPUCIO 

9.2,1.4.1 HIPOSPADIA Y EPISPADIA 	La hipospadia (de hypospan.diri- 
gir hacia abajo) es una anomalía cuya etiopatogenia es similar a la epis-
padia, y se caracteriza porque el orificio uretral peniano se encuentra en 
el borde inferior o ventral del pene. El esperma queda situado tras la eya-
culación en la superficie inferior de la vagina, de la que refluye en gran 
cantidad, siendo arrastrado en parte en la desenvaglnación por el glande. 
El diagnóstico de estos procesos es sencillo, mediante la exploración me-
tódica de los genitales. El pronóstico es tanto más grave cuanto más ale-
jado esté el orificio uretral ectopiado de su posición primitiva ---
( 19-27-83-95 ). 

La epispadia (de eplspanmdirigir hacia arriba) es una anomalía de ori-
gen congénito, que se caracteriza porque la terminación uretral no tiene 
lugar precisamente en el extremo terminal del glande (foseta), sino en el 
borde superior del pene (es la hendidura del tubérculo genital, permane-
ciendo abierta la uretra por el lado dorsal). De este modo, el esperma es 
lanzado en el momento de la eyaculación sobre el techo de la vagina y en 
situación más o menos alejada del conducto cervical, según sea la locali-
zación del orificio peniano ( 27-83-95 ). 

9.2.1,4.2 FIMOSIS CONGENITA .- Se ha descrito en toros de raza le—
chera con mayor frecuencia. Es un defecto anatómico que impide lo solida 
normal del pene y que puede corregirse mediante una Intervención quirúrgi-
ca, El defecto es hereditario, por lo que no es conveniente utilizarlos -
para le reproducción ( 1-27 ). 

9.2.1.4.3 AGENESIA O FALTA DE PENE .- Este trastorno es resultado de 
falta de desarrollo del tubérculo genital. La uretra suele abrirse en el 
perineo, cerca del ano. Por lo común, el escroto es normal y los teetícuu 
los descienden hacia el mismo ( 72 ), 

9.2,1,4.4 PENE BIFIDO Y PENE DOBLE .- El pene bífido es resultado de 
falta de fusión de dos partes del tubérculo genital. 

El pene doble es resultado de formación de dos tubérculos genital* 
Eines malformaciones a menudo se relacionan con anomalías de vías urina-
rias y ano Imparforado ( 72 ). 

9.2.1.4.5 IMPIRFORACION O ESTRECHEZ DEL MEATO t1RINARIQ 	Da lugar 
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a esterilidad por monta natural, por lo que el semen o no sale o lo hace 
gota a gota ( 27 ). 

9.2.1.4.6 URETRA .- Deriva de la cavidad y tuberosidad genital en -
sus porciones membranosa y cavernosa respectivamente. Las anomalías ure-
trales recaen, además de hipospadia y epispadia, en duplicidad de la mis-
ma (fenómeno que también puede encontrarse en el pene). La principal ano-
malla congénita de la uretra radica en la atresia, cuyo origen es la falta 
de tunelización en toda o parte de sus extensión; sin embargo, es preciso 
no confundir este fenómeno con las oclusiones y las estenosis, fruto las 
primeras de complicaciones generalmente sépticas (uretritis), y las segun-
das, de anomalías funcionales de la pared uretral. 

La atresia uretra! completa es incompatible con la viabilidad del in- 
dividuo, ya que la correspondiente secreción urinaria no puede verificarse 
( 83 ). 

9.2.1.4.7 BOLSAS TESTICULARES Y SACO PREPUCIAL 	Derivan de los --
pliegues genitales del embrión. Las principales anomalías suelen radicar 
en el saco prepucial y el escroto; son más frecuentes en los equinos, cer-
dos, perros, y en menor grado en los rumiantes. 

La imperforación del saco prepucial, en algunos casos completa, da - 
lugar e retenciones de orina y muerte en el neonatorum; por el contrario 
la hipotrofia (retracciones, bridas, pliegues) solamente altera princi-
palmente la mecánica de la cópula en grado relacionado con la intensidad. 

En las bolsas testiculares se han descubierto alteraciones en la sín-
tesis del rafe escrotal completas e incompletas que quedan parcialmente -
separadas; tales anomalías están relacionadas con hipotrofias testiculares, 
ectopias (criptorquidia). 

Les anomalías recaídas en las bolsas testiculares ofrecen a la larga 
gran peligro para el mantenimiento de la capacidad fecundante de 105 se--
mentales, especialmente en los rumiantes ( 83 ). 

Han sido descritas diversas alteraciones del pene y el prepucio; to- 
das son raras y de causa desconocida, Algunas pueden ser genéticas ( 52 ). 

El pene es un órgano derivado del tubérculo genital, que puede ofre-
cer anomalías en todas las especies animales, si bien, en general, les ano-
malías genitales masculinas, en tales órganos, se originan con poca fre—
cuencia. 

Su origen parece estar relacionado con deficiencias endocrinos de ti-
po virillrente durante la vide embrionaria; las anomalías penlenas pueden 
ofrecer muy diversas manifestaciones clínicas, las més frecuentes radican 
en hipotrofia, hipertrofie, atresla e imperforación del conducto uretral, 
ectopies o situaciones anormales del pene, Así como hipospadie o abertura 
uretral en le cara Inferior del pene, o epispadia, fenómeno inverso el an-
terior y caracterizada por la abertura de la uretra en la cara superior del 
penes de tal modo que, en ves de tener lugar la abertura uretral a través 
del proceso uretralls, aquélla se verifica en la cara Inferior o superior 
de la del pene; estas anomalles han sido observadas en el toro, morueco y 
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cerdo. La anormalidad consiste en que la síntesis de los cuerpos caverno-
sos longitudinalmente no existe o se encuentra manifestado parcialmente, 
acompañando esta anomalía a la propia uretra, que en tal punto queda in-
terrumpida ( 83 ). 

Las hipoplasias del pene de los rumiantes permiten la cópula, que 
puede ser fecunda; no así en los equinos, perros y cerdos ( 27 ). 

La hipertrofia peniana y las ectopias tienen mayor importancia en 
cuanto a posibles interferencias costales, que la hipoplasia ( 83 ). 

9.2.2 ANOMALIAS DEL SISTEMA GENITAL FEMENINO 

Las alteraciones congénitas en la morfología y estructuración de los 
órganos derivados de los conductos de Müller ha sido demostrada en todas 
las hembras domésticas, y dentro de ellas podría establecerse en orden a 
su frecuencia la siguiente relación 	vaca, cabra, cerda y oveja. 

En cuanto a su origen, está perfectamente demostrado el papel defini-
tivo que en la diferenciación de los órganos mUllerianos juegan los estró-
genos. Raynaud (1939) demostró que los estrógenos inhiben en el embrión -
el desarrollo de los conductos de Wolff, y del mismo modo Forbes comprobó 
que en los animales normales de sexo masculino, la inyección de estrógenos 
proporcionaba el desenvolvimiento especial de los residuos heterólogos --
procedentes de los conductos de MUller. 

Botella y Nogales, en 1952-1953, llegaron a demostrar no solamente -
que en las suprarrenales se elaboran las hormonas de la diferenciación ge-
nital, sino que precisamente aquel fenómeno tiene lugar en el estrato lla-
mado "corteza transitoria o paleocórtex", centrando asimismo el origen de 
las agenesias en gran número de casos en adenopatías endocrinas primiti-
vas del embrión, ocurridas precisamente en un momento critico de la dife-
renciación sexual ( 83 ). 

Son innumerables las variedades clínicas que pueden presentarse en la 
evolución normal de los órganos genitales de origen mülleriano; sin embar. 
go, los podemos agrupar en dos grandes categorías : anomalías que radican 
esencialmente en la falta de fusión de los conductos de 'Oler en sus CHO» 
tintos grados de intensidad y alteraciones que radican en la ausencia de 
permeabilidad o tunelizeción de todo o parte de los señalados conductos, 

En el primer grupo tendríamos el Otero doble (que resulta de condi--
ción normal en la coneja), el septo y el útero didelfo; pudiendo, ademis, 
presentarse todo tipo de combinaciones intermedias entre las variedades 
patológicas señaladas. 

Por lo que respecta e la ausencia de permeabilidad genital, la impere 
foración puede radicar a nivel de las trompas uterinas (atresia tubírtoo) 
do los cuernos (atresia uterina), de la vagina, y otras, y formas que a su 
vez pueden resultar de extensión parcial o total. 

En la vaco se han visto variedades curiosas de Otero doble o conducto 



125 

cervical independiente y abierto en el fundus vaginalis, coexistiendo por 
otra parte con la normal función ovárica. La variedad de útero interrumpi-
do o dividido (segmentado), ha sido observado en vacas, y particularmente 
en la cerda; en general, en los bóvidos, las modalidades señaladas (anó-
malas) aparecen con mayor frecuencia en relación con las otras especies -

( 83 ). 

Resumiendo, puede admitirse que, en general, las anomalías genitales 
dobles de los órganos mullerianos no implican disfunclones ováricas en -
principio, si bien a largo plazo aquélla puede alterarse. 

Por otra parte, las anomalías simples localizadas en trompas y cuer-
nos uterinos no implican imposibilidad fundamental de gestación y partos 
anormales, y finalmente las atreslas vaginocervicales resultan de efecto 
absoluto en cuanto a la capacidad fecundante, siendo seriamente comprome-
tida dicha capacidad ( 83 ). 

9.2.2,1 ANOMALIAS DE LOS OVARIOS 

Las anormalidades de los ovarios son siempre hallazgos graves, Las -
anormalidades bilaterales, si son incurables, causan esterilidad total y 
permanente. Otras anormalidades van acompañadas de esterilidad o inferti-
lidad temporal. Por lo tanto, el diagnóstico correcto de las anormalida-
des es muy importante ( 103 ). 

9.2.2.1.1 AGENESIA OVARICA .- Se han Informado casos de aplasta ová-
rica con o sin anomalías asociadas de las estructuras reproductoras tubu-
lares. 

En casos raros pueden estar ausentes uno o ambos ovarios, en cuyas - 
circunstancias las vías genitales son infantiles y no hay conducta cícli-
ca. Fincher  (1946) vió un estado, que pudo considerar hereditario, de "au-
sencia virtual de ovarios" en tres novillas hermanas do madre ( 28 ). 

A veces se observa agenesia do uno o ambos ovarios en rumiantes, cer-
das o perras. En la agenesia bilateral los genitales tubulares puedan fal-
tar, o si aparecen son infantiles y subdesarrollados ( 41 ). 

Las agenesias ovArica y testicular son síndromes sexuales congénitos 
caracterizados por la ausencia de gónadas o su estado rudimentario; Le --
agenesia ovárica ha sido observada en bovinos, ovinos, sumos y aves; la 
circunstancia de tratarse de especies de abasto ha permitido;  en  la insPec' 
ción de rastro, descubrir la aberración con cierta facilidad, lo cual haca 
pensar que su manifestación en las demás especias pesa desapercibida  con 
frecuencia. 

Los hembras ofrecen un cuadro sexual tanto m45 caracterizado cuanto 
mayor es la edad de estas; estos animales adquieren generalmente ascua - 
alzado, Al finalizar le fase de crecimiento, se acusa en ellas una marcado 

tendencia al engorde y los caracteres sexuales no llegan a ofrecer diferen-

ciación neta, presentando una especie de equilibrio entro 10 morfología, - 
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masculina y femenina; estos rasgos nos indican claramente la participa--
ción de la hipófisis en la determinación del ,síndrome, tanto por lo que -
se refiere al escaso desarrollo, como al aspecto sexual. Todas estas ma-
nifestaciones que concurren en el cuadro clínico señalado encajan en la 

situación de hipoestronismo congénito primitivo, puesto que se presenta 
antes que la pubertad haya podido tener su manifestación ( 83 ), 

En veterinaria el síndrome de agenesia ovárica, o síndrome de ovario 
rudimentario, no ha sido adecuadamente estudiado ( 83 ). 

La condición de agenesia ovárica simple resulta normal en la gallina, 
que como se sabe, únicamente posee ovario izquierdo. Es equiparable al --
síndrome de Turner, o agenesia ovárica de la mujer ( 83 ). 

Desde el punto de vista anatómico suele apreciarse con más frecuencia 
la existencia de formas ováricas rudimentarias de aspecto fibroso o, en -
las que, de acuerdo con Roberts y Meyer, no se encuentra el tejido ovári-
co, sino más bien islotes celulares totalmente inespecificos. 

El origen de las agenesias ováricas está relacionado con alteraciones 
profundas de la diferenciación del propio ovario, de orden genito-hormonal. 
De acuerdo con Brachet, la diferenciación gonadal es obra de dos mecanis-
mos fundamentales; por una parte, la acción de potencialidades genéticas 
(heterocromosómicas, autosómicas) y de otra, el efecto de los gonocitos o 
células procedentes de la pared posterior del Intestino primitivo, que --
llegando al primer esbozo ovárico (cresta genital), determina el desarro-
llo y ordenación especifica de cada una de sus estructuras, 

Los señalados gonocitos no sólo deciden la diferenciación del ovario 
a través de la secreción de un principio humoral no bien conocido (corte-
xina), sino la del testículo a través de la sustancia medularina. 

Según Mc Shmam, los gonocitos primarios desaparecen primariamente, -
dando antes —Tugar a los gonocitos secundarios, que son identificados co-
mo las arquiovogonias u ovogonias más antiguas de todas. 

El diagnóstico de la agenesia ovárica suele constituir un hallazgo de 
rastro en las especies de abasto y en las demás, pasa con frecuencia desa-
percibida, determinando esterilidad absoluta y reposo sexual permanente -
en las hembras afectadas de agenesia doble ( 83 ). 

En conclusión, y como referencia a la atresia genital masculina y fe-
menina, es muy difícil su manifestación neta o pura en el individuo, lo -
frecuente es que se halle asociada a diferentes malformaciones del resto 
de los órganos genitales (especialmente en las hembras) 	( 27-83 ). 

9.2.2.1.2 HIPOPLASIA OVARICA .- Puede ser total o parcial y unilate-
ral o bilateral. Según informes concordantes con la bibliograffa veterina-
ria es un hallazgo frecuente, tanto en la edad Juvenil como en le adulta. 

Con esta denominación se designan ovarios pequeños en forma de habi-
chuela, por lo común de superficie lisa, que no forman folículos ni cuer-
pos amarillos, Cllnicamenta no se presenta celo ni ovulación durante meses 

( 9 ), 
Se ha estudiado sólo en vacas, pero probablemente se da en otras es-

pecies. Suele ser bilateral, pero yerta considerablemente en su grevedsd 
y simetría, de tal modo que la "hipoplasia grave" o la "hipoplasia parcial" 
pueden aplicarse a uno o a los dos ovarios. 

En la hipoplasia grave la gónada anormal varia en su tamaño desde un 
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engrosamiento parecido a un cordón en el borde anterior del mesovario --
hasta una estructura lisa y plana, de consistencia firme en forma de ha-
bichuela en posición normal. No hay ni folTculos, ni cuerpos 1Gteos y, -
microscópicamente, el ovario está compuesto principalmente por tejido - 
medular conjuntivo y vasos hemáticos. La corteza del ovario puede faltar 
del todo, o bien sólo de modo parcial, formando entonces un revestimiento 
incompleto de la zona medular. El estroma germinativo cortical es muy de-
ficiente en cantidad y enrarecido con colágena. No se descubren óvulos 
ni hay signos de organización de folículos. En la hipoplasia menos grave 
el estroma germinativo es deficiente, pero pueden encontrarse algunos --
folículos primarios. 

En ocasiones un folículo alcanza un gran tamaño y se torna quístico 
con tejidos luternicos en retazos en la teca. Pese a todo, el tamaño no 
representa un criterio de maduración y se desconoce el ciclo vital del --
folículo en los ovarios hipopláslcos. 

En asociación con la hipoplasia ovárica, hay también una hipoplasia 
relativa o infantilismo en el resto del tracto genital. El infantilismo 
genital aparece también en hembras Jóvenes, en asociación con ovarios no 
funcionales como consecuencia de debilidad o malnutrición. Tales casos --
pueden distinguirse de las verdaderas hipoplasias por la presencia de can-
tidades adecuadas de estroma cortical, hallazgo de folículos primarios y 
por la respuesta de estos ovarios a las gonadotrofinas y a una nutrición 
adecuada. En la debilidad se produce una secreción insuficiente de gonado-
trofinas hipofisarias, de tal modo que los folículos no se desarrollan en 
sus etapas sucesivas ( 41 ). 

La hipoplasia se presenta sobre todo en el lado izquierdo. 
Se debe sospechar de esta enfermedad cuando las dimensiones del ovario 

son menores de 2 X 0.5 X 0.5 cm. En caso de duda se recomienda una nueva 
exploración, especialmente para diferenciar con atrofia ovárica. La hipo-
plasia ovárica es hereditaria y es muy importante clasificar los casos -
unilaterales que puedan ser transmitidos a la progenie ( 103 ). 

La hipoplasia gonádica ocurre tanto en machos como hembras en las ra-
zas suecas de montaña, hasta el punto de que en 8145 vacas, LagerlEf (1939) 
encontré una frecuencia de 13.1 %. pe los animales afectados, el 61.1 % -
presentaba hipoplasia del ovario Izquierdo, el 4.3 % del derecho y el 8.6% 
de ambos. 

Eriksson (1943)definid que esta afección era hereditaria en relación 
con un autosoma recesivo, Se ha comprobado, en este sentido, que hay rela-
ción íntima entre la hipoplasia gonádica y el color blanco del pelaje (La-
fierlhf y Sittergren, 1953) ( 19-28-51 ), 

La h1poplesla ovárica de las vacas Swedish Highland, no afecta a una 
descendencia definida o a un rebaño en particular, sino que tiene una In-
cidencia esporádica ( 41 ), 

1.4 hipoplasia ovárica tiene que ser distinguida del anestro funcional 
de las novillas, en el cual los ovarios no son pequeños, sus superficies 
son HM y no arrugadas, y le forme, en vez de ahusada, esferoide, además 
de que el sistema tubular esté mejor desarrollado, En los casos de anestro 
funcional, las novillas, por otra parte sanas, comienzan sus ciclos sexua-
les cuando las circunstancias ambientales son favorables, Una forma extre-
ma de hl plasta ovárica ocurre en el animal Intersexuel llamado "freemar-
tIn" ( 30 ), 
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Aún cuando se trate de una hipoplasia unilateral, es decir, con un -
ovario competente, este órgano, funcionalmente normal, contiene pocos fo-
lículos primitivos por lo demás, parece ser que hay una inhibición en el 
desarrollo de éstos para formar los folículos de Graff. En la hipoplasia 
parcial el proceso inhibitorio se manifiesta en forma de un crecimiento -
retrasado en el folículo, con tendencia a una luteinización precoz sin -
ovulación. Lo que menos importancia tiene es el número de folículos, e in-
teresa más la probabilidad de la inhibición ( 41 ). 

9.2.2.1.3 SUBDESARROLLO OVARICO EN TERNERAS .- Esta anormalidad es 
con frecuencia bilateral y se encuentra principalmente en terneras descui-
dadas y mal alimentadas. De ordinario están afectadas la mayoría de las -
terneras de la misma edad. Esta enfermedad se encuentra en cualquier época 
del año aunque la mayoría de los casos se diagnostican hacia el final del 
período de estabulación. Los ovarios son pequeños e inactivos. Su consis-
tencia varía de flácida a fibrosa. El subdesarrollo del útero bajo la for-
ma de atrofia parietal a menudo acompaña a esta enfermedad. 

La diferenciación de este con la hipoplasia ovárica es difícil de lo-
grar en una sola exploración ( 103 ). 

9.2.2.1.4 MUERTE DEL OVULO .- En cualquier etapa durante el curso -
de la preñez puede ocurrir la muerte del óvulo por causas conocidas o ig-
noradas. En las hembras es relativamente frecuente la muerte del óvulo en 
las primeras etapas del desarrollo embrionario por el estado anormal del 
endometrio, generalmente debido a causas hormonales que no permiten el --
anidamiento. Cuando esto ocurra, podrá pensarse en una forma de "esterili-
dad hereditaria" (Lagerlbff,Garm, Wille, Goetze). 

Tanto en las unfparas como en-liraunniTas hay que admitir, por lo 
tanto, que la muerte del óvulo y del embrión es causada frecuentemente por 
factores hereditarios letales; pero hay otras causas ( 99 ). 

9.2,2.2 ANOMALIAS DC LOS OVIDUCTOS 

9.2.2.2.1 APLASTA SEGMENTARIA .- Sólo se he descrito un caso de en-
tre miles de especímenes examinados ( 103 ). 

Las alteraciones congénitas por trastornos embrionarios del oviducto, 
Otero y vagina, derivados de los conductos de Müller, se han observado en 
todas las hembras, de preferencia en la vaca, cebra, cerda y oveja. Su di-
ferenciación en el organismo fetal se debe a acción endocrina. Sus anoma-
lías evolutivas son muchas en clínica : imperforación, deformación, hipo-
plasta, prolapso, flexiones y otras ( 27 ). 
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9.2.2.3 ANOMALIAS DEL OTERO (CUERNOS 
Y CUERPO) 

9.2.2.3.1 ENFERMEDAD DE LA BECERRA BLANCA (APLASIA SEGMENTARIA) 
No todas las anormalidades del útero producen esterilidad. Sin embargo, 
la mayoría de ellas reducen la capacidad del animal para concebir y son 
responsables de los distintos grados de esterilidad ( 103 ). 

Es errónea la creencia popular de que esta enfermedad se encuentra -
solamente en animales blancos de la raza Shorthorn. Es verdad que se en--
cuentra más frecuentemente en la raza Shorthorn que en animales de otra 
raza, pero también se ha diagnosticado en ganado de todas las razas. 

La aplasta segmentarla característica de la enfermedad puede afectar 
cualquier segmento del tracto genital que se origine embrtológicamente del 
conducto mUlleriano ( 103 ). 

En esta afección faltan partes del tracto genital femenino, del úte-
ro, parte craneal de la vagina y/o parte caudal del útero. Es evidente - 
que esta carencia está estrechamente relacionada con el color blanco de -
la raza Shorthorn, pues se presenta mucho menos en las terneras rojas y -
de pelo erizado que en las blancas ( 19 ). 

En la raza Shorthorn la evolución detenida podría corresponder a una 
acción pleomórfica de un gene, que en homocigosis es capaz de restringir 
la pigmentación básica y normal de estas reses dando origen a una capa -
blanca ( 41 ). 

Aplastas similares como se citó líneas arriba aparecen también en --
otras razas vacunas y en otras especies animales (Angus, Holstein, Guernsey 
y Ayrshire). Se atribuyen en parte a un gen recesivo simple y en parte a 
genes autosómicos dominantes, de forma que la manifestación fenotfpica -
resulta limitada por el sexo ( 1-19-51 ). 

El grado de aplasta y el número de segmentos faltantes es variable. 
La secreción de los segmentos normales se colecta entre los segmentos fal-
tantes o antes de la parte faltante, provocando marcada distensión del seg-
mento normal asociada a un adelgazamiento de la pared. La persistencia de 
"himen", una de las formas de enfermedad de terneras blancas provoca acu-
mulación de secreciones en la parte anterior de la vagina can la consecuen-
te dilatación que provoca tenesmo ( ID) ). 

Por lo tonto, los animales afectados presentan una vulva, así como -
ovarios y trompas de Falopio normales ( 1 ), 

Las grandes variedades de la afección se ilustran por un caso en que 
faltaba un cuerno mientras que el otro contenta un feto normal, lo cual es 
un ejemplo de las distintas posibilidades que pueden encontrarse ( 103 ). 

9.2,2,33 ATROFIA DE LA PARED UTERINA 	Esta condición, asociado o 
atrofia de los ovarios, se observa primeramente en terneras, pero también 
Pode encontrarle en veces adultas, El tembo del Gtera puede estor dIsmt-
ourda, $1n embargo, el signo principal es adelgazamiento uniforme de los 
cuernos. La cavidad, que en animales no preñados es apenas perceptible, es 
pronunciada en caso de atrofie uterina ( 103 ). 
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9.2.2.3.3 1MPERFORACION DE LAS TROMPAS UTERINAS O DEL UTERO .- Si es 
doble, se aprecia en las hembras afectadas trastornos semejantes a los --
producidos por la castración, debido a que gran parte de los estrógenos 
elaborados en la vesícula de Graff, no pueden ser recogidos por las trom-
pas y llevados al útero, donde al reabsorberse adquieren acción estimulan-
te sobre el lóbulo anterior de la hipófisis que regula la actividad ovári-
ca ( 27 ). 

9.2.2.3.4 ANOMALIAS DE TROMPAS .- Entre las alteraciones congénitas 
más frecuentes observadas en los oviductos, tenemos : las atresias más o 
menos amplias y que afectan a una o a las dos trompas. En general se ad-
mite que los conductos de Müller, de los que derivan las trompas uterinas, 
toman origen primigenio en la invaginación lateral del celoma, que final-
mente envuelve totalmente el proceso (formaciones cllindroides); el meca-
nismo de tunelización o permeabilidad de las propias trompas y órganos en 
general mUllerianos, es siempre un fenómeno sucesivo y no Inicial. Cual-
quier alteración en este proceso puede comprometer la permeabilidad (etre-
sia tubárica), de trascendental importancia como causa de infecundidad pa-
sajera o absoluta, según la naturaleza de la atresla ( 83 ). 

El hecho de que con frecuencia vacas sin alteraciones clínicamente -
demostrables en el aparato genital y con celo normal permanezcan estériles, 
parece apoyar la opinión, sustentada por diversos investigadores (Richter, 
Oermann, Williams y otros)de que las enfermedades de las trompas MI  7  
vaca  tienen mayor importancia como causa de esterilidad de lo que hasta -
ahora se había supuesto. 

A las anomalías de las trompas;raras veces congénitas, pero no com-
probables clínicamente, pertenecen las adherencias unilaterales o bilate-
rales, y la falta parcial o completa de dichos órganos, defectos que se 
presentan, entre otros, especialmente en las terneras nacidas en un parto 
gemelar de sexos diferentes, Richter encontró varios quistes en las trom-
pas o en sus ligamentos, restos de los rUlones primitivos o de los con-
ductos de Wolff, de modo que su luz esté considerablemente estrecha u ob-
turada ( 9 ). 

9.2.2.3.5 ADENOMIOSIS (ENDOMETRIOSIS) 	Se aplica este denomina—
ción e la lesión caracterizada por la presencia de glándulas endométricas 
en el estroma, entre los fascículos musculares del miometrio, En algunos 
casos es una malformación, mientras que en otros procede de un crecimiento 
hiperplésico del endometrio. No es una lesión corriente en todas las espe-
cias domésticas. La adenomiosis se observa ocasionalmente en vacas como -
parte de las anomalías locales en la aplasta segmentarta, Puede estar tam-
bién presente como malformación de los cuernos uterinos de estas hembras 

( 41 ). 

9.2.2.3.6 UTERO UNICORNEO .- Esta anormalidad relativamente rara se 
he encontrado en casi todas las crías. El cuerno único es funcionalmente 

normal. 
Puesto que la fecundación sólo es posible durante un estro, cuando se 
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desarrolla un folículo y ocurre la ovulación en el ovario situado del --
mismo lado al cuerno normal, se puede anticipar que la fertilidad es re-
ducida ( 103 ). 

Se considera debido a involución de los conductos de Muller, como - 
respuesta a factores de tipo genético. Se observa más en vacas, con más 
frecuencia el cuerno izquierdo. 

En los úteros unicorneales, en lugar del que falta siempre se halla 
una masa sacciforme de unos 12 cm. de largo por 8 cm. de ancho, unido al 
otro cuerno por tejido conectivo y envuelta por una pared de la misma na-
turaleza, a veces fluctuante, conteniendo líquido gelatinoso, células --
grandes, nódulos duros, rodeados de sustancia amorfa ( 27 ). 

Según las observaciones de Fincher y Williams, está malformación no 
parece ser demasiado rara, ya que ellos la han encontrado 3 veces en algo 
más de tres mil vacas. 

Según los informes publicados en la bibliografía veterinaria por Fin-
cher y Williams (1926), Spriggs (1946) y Roberts (1950), en la mayortá—Te 
casos di51717157únicorne parece que falta 77,7Filo derecho, lo cual permi-
te deducir que se trata de una detención del desarrollo del conducto de - 
Múller del lado derecho, más frecuente que del lado izquierdo, y que se -
produce al principio de la época embrionaria ( 9 ). 

En un tipo más serio de aplasta el cuerno con cavidad es de dimensio-
nes reducidas, entonces las secreciones uterinas se acumulan y estas po--
drén confundirse con un comienzo de preñez. Los animales con está confi-
guración son estériles ( 28 ). 

9.2.2.3.7 UTERO DIDELFO 	Se caracteriza porque cada cuerno uterino 
desemboca en la vagina por un canal cervical independiente. Estos casos -
podrán concebir normalmente pero también ser motivo de distocia por aco-
modación de un miembro fetal en cada uno de los canales. 

Una anomalía similar es posible en las novillas con un único canal al 
que desembocan dos orificios uterinos extensos y también en ciertos casos 
que presentan uno  banda dorsoventral postcervical ( 28 ), 

Keler to describe, del modo siguiente : La parto anterior de la cavi-
dad 4Plít esté dividida por un tabique intermedio bastante ancho, de tel 
modo que coda une de las dos cavidades vaginales separadas tiene una lon-
gitud de unos 5 cm, 

A cada cavidad vaginal llega una portio vaginalis normalmente desarro-
llado. Los dos cuernos uterinos estén separados por completo entre sí; en 
su implantación en la vagina estén separados unos 5 cm., y, en cuanto e - 
su tamaño, corresponde por completo al estado normal, no grávido ( 9 ). 

9.2.2.4 ANOMALIAS DEL CERVIX O CUELLO UTERINO 

9,2,2.4,1 CERVIX DUPLEX O DOBLE CERVIX 	Una elevada Incidencia de 
duplicación del cuello uterino informada en el ganado Hereford se conside-

ró debida a un gene autosómIco recesivo simple limitado al sexo, que ade-
más tiene poco penetración y expresividad variable ( 52 ). 
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En los casos de fusión incompleta del conducto de Müller pueden ori- 
ginarse cierres vaginales desde la zona caudal hacia la craneal, así co- 
mo constitución doble del cérvix. 

Entre los animales de interés zootécnico, la formación de canal cer-
vical doble en el útero sólo se presenta normalmente en la coneja, pero -
puede presentarse también en rumiantes, cerdas y yeguas. Particularmente 
en las especies animales que eyaculan en el útero, como el cerdo, puede -
ser motivo de fecundidad reducida, pues solamente un cuerno uterino resul-
taría irrigado por el semen ( 19 ). 

Según las investigaciones de Van Loen (1963),resultan diferencias de 
0-20 % entre grupos de hermanastras, 17:76.11 alude a causas genéticas. A-
demás, las hijas de madres con doble cérvix presentan este defecto con más 
frecuencia que las hijas de vacas normales. 

Van Loen supone que la causa radica en un gen autosómico dominante -
con dTinta expresividad e incidencia ocasionada ambientalmente, pues en 
verano se producen más hijas con cérvix doble procedentes de madre con el 
mismo defecto, que en invierno ( 19 ), 

Es una anormalidad rara. La fertilidad de animales afectados no está 
perjudicada si se emplea la monta natural. La Inseminación artificial pue-
de ocasionar fallas en la fecundación a menos que se descubra el ovario - 
que tiene el folículo listo a ovular y el semen sea depositado de ese lado. 
Tampoco se recomienda la inseminación bilateral en el doble cérvix ( 103 ). 

En los casos de cuello uterino doble, en el 90 % los partos son dis-
tócicos, por lo que, lo indicado es el sacrificio del animal. 

En las vacas de raza rubia de Galicia son muy frecuentes las anomalías 
congénitas del útero, seguida de esterilidad, como resultado de varios cru-
zamientos, sobre todo en los que hay sangre de Simmental ( 27-28 ). 

9.2.2.4.2 ATRES1AS CERVICALES .- Las atresias y ausencia de permea-
bilidad cervical han sido observadas en la cerda (Gabriell)y en la vaca 
(Gerosa)i se trata de anomalías siempre de carácte771Wito y relaciona-
41711 hipofunción endocrina de origen feminizante. 

En muchos casos clínicos las señaladas anomalías van acompañadas de 
normofunclón ovárica y en otros casos la gestación se presenta planteando 
hicamente problemas distócicos. 

El diagnóstico es sencillo, si bien en algunos casos no llega a plan-
tearse, dado el carácter oculto (genitales Internos) y la necesidad de una 
exploración directa ( 8) ), 

UTERO BICORNE Y CON DOBLE CUELLO 	En casos muy raros, -
los dos orificios, comprobados por inspección, conducen, cada uno, a un 
corto conducto que corre oblicuamente hacia la línea media; ambos conduc-
tos desembocan en la porción terminal común del cuerpo del Otero. Se hable 
entonces de un útero bicorne y con doble cuello. Esto malformación se com-
bine a veces con una anomalía que, vista con el espéculo vaginal, se pare-
ce e una brida carnosa, 

La polpaciOn con la mano demuestro que no si trata de ningún puente 
dorsqvontrol, sino que la parte anterior de la cavidad vaginal se halla - 
subdividida por un tabique intermedio fibromuscular colocado, con brotan-
te exactitud, en la Unce medie, y que sobresale hacia atrás unos 6 a 8 cm, 
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Se trata aquí de un útero bicorne y con doble cuello y vagina subsepta. Si 
el tabique vaginal intermedio es poco manifiesto o apenas sobresale 1 cm, 
la malformación puede llamarse entonces UTERUS BIFORIS. 

Por el contrario, si cada uno de los dos orificios conduce a un con-
ducto cervical y al correspondiente cuerno uterino, está malformación se 
denomina UTERO DOBLE. 

Está comprobado que las vacas con útero bicorne pueden quedar preña-
das y parir normalmente. Como la malformación supone, sin embargo, un de-
fecto trasmisible por herencia, las vacas que lo presentan y que quedan -
estériles deben ser ordeñadas hasta el final y la descendencia no desti - 
narse a la reproducción ( 9 ). 

En adición a los defectos aplásicos e hipoplásicos de los conductos 
de Muller, hay anomalías comunes que dan origen a una falta de fusión de 
las porciones caudales de los conductos. La ausencia total de fusión será 
la causa de la vagina doble, cuello duplicado y fondos uterino dividido, 
este último bastante raro. Las insuficiencias de fusión más corrientes se 
dan en el cuello o en zonas próximas a él. La vagina anterior puede verse 
dividida por un septo dorsoventral en conjunción con un cuello doble. Una 
banda dorsoventral puede pasar a través del orificio externo, cuello y va-
gina, que aparecen fusionados. La ausencia de fusión puede afectar única-
mente a parte del cuello, sobre todo a la región caudal, de tal modo que 
se convierte en un fondo uterino, orificio interno y canal cervical bifur-
cado con duplicación de la abertura externa. El cuello y el fondo uterino 
pueden estar completamente divididos, anomalía que se conoce como útero 
didelfos. 

La estructura anatómica macroscópica del cuello, por lo que se refie-
re a su longitud, espesor, número y disposición de los pliegues, longitud, 
dirección y sinuosidad del canal, varia considerablemente. La mayoría de 
estas variaciones se incluyen dentro del límite que se considera como nor-
mal, pero no son Infrecuentes los casos que se apartan significativamente 
de estos estados de normalidad, particularmente en novillas. 

Ocasionalmente se observa una gran hipertrofia, con una longitud y -
espesor equivalentes a dos o tres veces los normales, lo cual puede repre-
sentar una barrera impenetrable para el paso de los espermatozoides o pa-
ra la descarga de las secreciones uterinas. La moderna hipoplasia del cue-
llo, con falta de algunos pliegues y existencia de un canal muy patente, 
puede ser causa de un diferente cierre funcional al de este último, lo --
cual predispone a la invasión persistente del útero por microbios y a la 
endometritis crónica. 

En ocasiones el canal cervical es irregular en su curso o muy tortuo-
so; este hecho carece de importancia en la monta natural, pero resulta In-
teresante en la Inseminación artificial, ye que la introducción del caté-
ter puede resultar difícil o imposible, y se llegaría hasta producir trau-
matismos cervicales complicados con formación de abscesos o aparición de 
quistes traumáticos de inclusión. 

Las dilataciones y divertículos del cuello se han observado en Austra-
lia y en los Estados Unidos como causa de esterilidad en novillas. Las --

malformaciones se aprecian a nivel del tercero o cuarto pliegue, y al ca-
nal cervical sufre generalmente una constricción caudal al defecto. Algu-
nos individuos pueden mostrar dilataciones cervicales o divertículos, mien- 
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tras que otros evidencian ambas lesiones. Las zonas dilatadas suelen ser 
esféricas y se localizan cerca de la abertura interna. Los divertículos 
son dorsales o dorsolaterales, casi siempre únicos, pero en ocasiones do-
bles. Las cavidades aparecen eventualmente repletas de moco denso. Se des-
conocen las causas de esta anomalía, aunque se supone que se trata de un 
defecto del desarrollo ( 41 ). 

9.2.2.5 ANOMALIAS DE LA VAGINA 

9.2.2.5.1 ESTENOSIS RECTO-VAGINAL 	La estenosis rectovaginal des-
crita en el ganado Jersey parece ser heredada por un gene autosómico rece-
sivo. El defecto consiste en la presencia de estenosis rígidas en la unión 
del ano y el recto, y del vestíbulo y la vulva. El macho manifiesta este-
nosis del ano ( 52 ). 

9.2.2.5.2 BRIDAS CARNOSAS Y BRIDAS VAGINALES .- Las bridas vaginales 
carecen de importancia para la fertilidad de la vaca. Se conocen con este 
nombre unas formaciones cordonales, de curso aproximadamente vertical, cu-
yo grosor puede ser de varios centímetros, situadas enmedio de la parte -
anterior de la bóveda vaginal, que pueden seccionarse fácilmente caso de 
que se tema que actúen como obstáculo durante el parto o la cópula ( 9 ), 

Son residuos de los conductos de Müller que persisten en la parte an-
terior de la vagina. Generalmente tienen le forma de una o más bandas des-
de el techo al suelo de este órgano, Inmediatamente por delante del cuello 
cervical, las que habitualmente se rompen durante el parto. 

En otras ocasiones, estas bandas están situadas lateralmente, de modo 
que el feto puede pasar a su lado. Por el contrario, todavía en otros ca-
sos estas partes remanentes son del tamaño y resistencia que oponen serio 
obstáculo al progreso del parto ( 27-28 ). 

Estas bridas carnosas, conjuntivas, gruesas y anchas, en forma de 
puente, de dirección siempre vertical y nunca transversal, sólo cubren el 
hocico de Tono y pueden atraerse junto con el útero, hasta la hendidura 
vulvar, con el dedo introducido en forma de gancho, A ambos lados de le -
brida se encuentra casi siempre una abertura parecida al orificio uterino, 
lo cual da la sensación de que existe un orificio cervical doble cuando se 
explora la bóveda vaginal par medio del espéculo. 

A pesar de que las vacas pueden parir normalmente, las bridas anches 
pueden ocasionar, dospues del parto, la retención de los loqulos y, con -
ello, la cervicitis correspondiente, de modo que el orificio externo del 
Útero presenta claros síntomas inflamatorios ( 9 ), 

9.2.2.5.3 MALFORMACIONES DEI• VESTIOULO VAGINAL Y DE LA VAGINA .P Se 
trata, en parte, de defectos congénitos, y en parte, de enfermedades adqui-
ridos, 

Entro las alteraciones congénitas, en las quo casi siempre se halla 
una vagina pequeña, que termina de un modo anormal y en fondo de saco C10" 
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go debe mencionarse, en primer lugar, la hipoplasia total del aparato ge-
nital de la hembra de la cría gemelar de, sexos diferentes en la vaca. Co-
mo se deduce de las investigaciones de Keller y otros, el 95 % de estos -
animales son estériles, precisamente porque los coriones de tales fetos 
gemelares se han adherido de forma prematura y hay una unión vascular en-
tre ambos ( 9 ). 

9.2.2.5.4 QUISTES DE LOS CANALES DE GAERTNER .- Los quistes dispues-
tos en rosario algunos tan grandes como un puño, se descubren bastantes -
veces en el suelo de la vagina. Pueden ser puncionados y no impedirán la 
fecundación ( 28 ). 

9.2.2.5.5 HIMEN PERSISTENTE .- Los defectos evolutivos de los conduc-
tos de Müller dan motivo a varias anomalías de la vagina, cuello y útero. 

Las anomalías más simples interesan sólo a las porciones caudales de 
los conductos de Múller. Cuando éstos fallan en la conexión con el seno - 
urogenital, persiste el himen no perforado. En asociación con éste, el res-
to del tracto genital puede ser normal, pero con el tiempo , con el acému-
lo de secreciones, tanto la vagina como el cuello y el útero se distien-
den y tornan atónitos ( 41 ). 

Esta anomalía ocurre especialmente en la hembras Shorthorn de pela-
je blanco ( 28 ). 

Esta puede ocurrir como estenosis vaginal delante del meato urinario, 
como acusada obstrucción o como neta división del orificio entre la vulva 
y la vagina. El primer tipo posiblemente se descubra al llegar al parto, 
por se motivo de distocia; los otros dos tipos se reconocen por sus moles-
tias después de la cópula o por el hecho de que no pueden inseminarse, 

Si la obstrucción himeneal es completa, se acumularán las secreciones 
cíclicas, con formación de una tumoración elástica que podré ser palpada-
por vía rectal, Después de la cópula, estas secreciones son fácil presa -
de la infección plógena, lo que motivo de fiebre y tenesmo. Las novillas-
en que éste es completo, muchas veces se enferman por la presencia de una 
bolsa de pus; se aliviaré con punciones y luego podré engordarse para el-
sacrificio. 

Los órganos genitales de las novillas con obstáculo himeneoi por lo-
común son normales en cualquier otro aspecto, pero hay ocasiones en que -
concurren otros defectos, posiblemente sin relación con la anomalía del -
himen, Se han registrado casos de falta de permeabilidad de toda la vagi-
na, del canal cervical y de los cuernos uterinos, en estas circunstancias 
las vfes genitales son de exploración difícil por el recto, lo mismo que 
en la machorra, pero al contrario de ésta , los ovarios son normales. En 
vez de la aplasia total es sólo parcial o segmentaria de los conductos -
de Mollar ( 20 ). 

El himen demasiado duro produce a veces lesiones durante le cópula.-
El tratamiento consiste en la extirpación quirórgica del himen excesiva- 
mente duro ( 	). 

El himen persistente puede ser causa de esterilidad por dos razones-
fundamentales; a) porque el pene del toro no pueda penetrar a la cavidad 
vaginal; y b) porque los espermatozoides mueren por el pH del tracto ge- 
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nital, que es anormal por la acumulación de las secreciones vaginales. Las 
novillas suelen ser reacias a la monta, debido a que el pene, al chocar so 
bre esta membrana, provoca sensaciones dolorosas. 

El diagnóstico es fácil, ya que separando los labios vulvares podemos 
apreciar una especie de tabique de color rosáceo que nos Impide penetrar 
la mano en la vagina. Se aconseja sacrificarla, sino es de gran valor, ya 
que está comprobado que se trata de una anomalía hereditaria ( 27 ). 

Se considera que el trastorno es heredado mediante un mecanismo poli-
génico ( 52 ). 

9.2.2.6 ANOMALIAS DE LOS LABIOS VULVARES 
Y EL CLITORIS. 

9.2.2.6.1 MALFORMACIONES DE LA VULVA.- Los genitales externos deri-
van funcionalmente de la cloaca y seno urogenital del embrión. Lo mismo -
que los órganos derivados de los conductos de Miiller, ofrecen sensibilidad 
trófica al efecto de los estrógenos, si bien no se llega a un grado comple 
to o al menos aislado de diferenciación, ya que, Juntamente, se aprecia eT 
desenvolvimiento de órganos heterosexuales (clítoris), que adquieren nota-
ble incremento. Las interrupciones en su desarrollo motivan aberraciones -
genitales que modifican grandemente las condiciones anatómicas de los -

mismos, y, en consecuencia, pueden interferir la cópula. 
Entre las causas determinantes de las anomalías en los órganos deriva 

dos de lu cloaca y seno urogenital, tenemos , por lo que respecta a la hei-n-
bra, el efecto de las hormonas virilizantes ( andrógenos ), elaborados ej 
geradamente en teles casos patológicos por el paleocórtex suprarrenal y ;"--
que ofrecen influencias heterotróficas sobre el clítoris, estructura de --
los labios vulvares y otras. 

Las anomalías del seno urogenital en la hembra pueden agruparse clíni 
cemente en ; anomalías relacionadas con ausencia de fusión en los labios 
vulvares, por abertura en la cavidad vulvar o vulvovestibular de la termi-
nación anal (cloaca), y por alteraciones tráficos de situaciones y ectopi-
as del clítoris ( 83 ). 

La vulva y el vestíbulo son de origen ectodérmico, y se derivan de la 
tabicación del seno urogenital. La hipertrofia del clítoris se da en el - 
seudohermefroditismo, así como en vacas y cerdas con quistes foliculares -
funcionales y, posiblemente, aunque con rareza, en asociación con tumores 
endrogénicos de les glándulas adrenales ( 41 ). 

9.2,2.6.2 ATRESIA DE LA VULVA .- Ha sido descrita una vulva anormal-
mente pequeña como causa de distocia en novillas Holstein y Jersey; hacien 
dote necesaria la epislotomía o incluso la cesárea. El defecto se ha visto 
en algunos descendientes de un toro Jersey ( Hull y col., 1940 1, lo que -
corrobora su origen hereditario ( 28 ), 

Le ausencia de abertura vulvar o vulva imperforada, es un fenómeno ra 
temente observado, que Implica incapacidad absoluta para la viabilidad de` 
la hembra recién nacida; la anomalía es de extraordinaria gravedad, ya que 
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los animales mueren por retención urinaria, una vez ligado el cordón umbi-
lical y suprimida toda posibilidad de evacuación a través del uraco. Con -
frecuencia, la vulva esta presente, pero no bien desarrollada, condición - 
que puede corregirse quirúrgicamente ( 23-83 ). 

Las anomalías que radican en la síntesis de los labios vulvares han -
sido observadas en la vaca, cerda y perra, principalmente ( 83 ). 

9.2.2.6.3 CL1TORIS BIFIDO .- Es una anomalía, consecuencia de ausen-
cia de síntesis del proceso uretral del pene rudimentario, así como tam --
bién a la ausencia de fusión longitudinal entre los cuerpos cavernosos que 
lo integran. Su importancia clínica está en relación con el grado de desa- 
rrollo y dirección de los segmentos bífidos que lo integran ( 83 ). 

9.2.3 ANOMALIAS VARIAS 

9.2.3.1 GESTACION PROLONGADA..- Ha sido registrada en la mayoría de 
las razas lecheras como una tendencia hereditaria ( 52 ). 

Es bastante coman en yeguas. Los datos recogidos en el ganado vacuno -
son escasos, pero Wllson y Young  ( 1956 ) describieron nueve en un hato -
de Ayrshires, todos Mjs descendientes de un mismo toro. La gestación se 
prolonga de 310 a 315 días, los becerros nacen pesando de 110 a 168 libras 
( 28-51 ). 

Se considera homocig6tico por un gene recesivo y letal ( 51 ). 

9.2.3.2 NINFOMANIA 	(TEORIA GENETICA). Hace muchos anos que los 
especialistas clásicos sospechaban en razones genéticas, en cuanto al ori- 
gen de la ninfomanía en los bovinos, si bien fué Eriksson 	1938, quien --
hizo un estudio interpretativo en la vacas Swedisnled ( suecas alpinas ), 
en las que habla observado cruces consanguíneos durante muchos anos llegan 
do a la conclusión de que las vacas consanguíneas que padecían quistosis : 
ovárico hablen dado origen a descendientes con quistosis en un 25.2% de co 
sos por el contrario, cuando se trataba de vacas normales, sólo en le des: 
~dende aparecía quistosis ovárica en un 12%. 

Son muy importantes las investigaciones respecto a factores heredita-
rios de le ninfomania en las vacas, llevadas a cabo por Casida , Chapman, 
así como los de Sonneubrodt y Penni er. Estos Gitimos autores llegarón A - 
afirmar, despuélIde haber iris' lato gran nGmero de líneas y familias bovi-
nas, que la ninfomanía era une enfermedad netamente de carécter heredita - 
río en cuanto a une fundamental predisposición. Y, en tal ceso, le transmi 
Sión se ofrece en orkter recesivo en relación con el sexo. Las hembras 
atacadas lo serían en carácter homocigótico, estableciéndose lo difusión - 
a trové; de los toros, que actaen como heterocigotos en la descendencia. 

tn general, se admite actualmente el carécter hereditario de la nin-
fomente, sin que ello signifique la excluyente participación de otras cau- 
sas. 11 carácter hereditario no pasa de ser de efecto predisponente ( 83 ). 
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9.2.3.3 ABORTO GENETICO .- Hay que admitir una especie de suscepti-
bilidad individual al aborto, pues es fácil comprobar la existencia de va-
cas que abortan repetidamente a pesar de todas las precauciones y a pesar 
de resultar negativos todos los diagnósticos bacteriológicos. 

En el aborto brucelar existe el factor hereditario pues• la resistencia 
a la brucelosis no sólo es característica de determinadas razas, sino que - 
se observa también en las distintas familias de una misma raza y dentro de 
ellas varia Incluso con los individuos, según tengan o no los mismos ascen 
dentes. 

Al igual que en la tuberculosis, en la lucha contra la brucelosis se 
debe tener en cuenta el factor bacteriológico, ecológico y genético ( 97 ). 

Se ha podido confirmar en multitud de circunstancias un tipo de aborto 
debido a la presencia en el cigoto de factores letales, o más generalmente 
subletales. Cuando estos factores producen la muerte del embrión, la vaca, 
tarde o temprano, lo expulsa. Es el caso de muchas vacas que pasan uno o -
dos celos, teniendo un aborto tan prematuro que el ganadero no se da cuen-

ta ( 97-99 ). 
Ruppert ha demostrado que en las razas vacunas lecheras el aborto es 

más frecuente. El fenómeno es evidente, teniendo en cuenta la relación en 
tre oxitocina, y el papel del ordeño en cuanto al desencadenamiento de T 
misma. Para que ésta pueda manifestarse, lo mismo que ocurre en las malfor 
naciones, es necesario que el gen letal materno encuentre su correspondij 
te gen paterno; sino lo encuentra, el aborto no tiene lugar, pero éste ha: 
brá adquirido el gen letal y lo transmitirá a sus hijos. 

El acoplamiento de estos animales portadores ( heterocigotos ) con --
uno normal puede dar lugar a individuos totalmente normales y a otros geno 
típicamente enfermos; es decir, portadores del factor, pero viables y con 
posibilidad de desarrollo y reproducción. O sea, que el aborto no se produ 
ce sino cuando casualmente se juntan dos individuos portadores, los del --
factor letal ( 83-97-99 ). 

Otras veces, por ser subletales, la acción de estos factores no es -
mortal produciendo alteraciones más o menos graves en la viabilidad del ci 
gato, lo que se revela por ciertos defectos morfofuncionales en los fetos"-
que llegan a término, siendo la causa de varios casos de esterilidad en -
las vacas ( 83-97 ). 

Puede suceder que sean factores ligados al sexo, Entonces la anomalía 
aparece en un mismo sexo y se presenta generalmente en machos y hembras --
que dan productos de un sólo sexo, cuyo fenómeno puede estar relacionado 
con la transmisión de estos factores par los cromosomas sexuales. Estos In 
dividuos suelen ser hipofecundos, lo que tiene gran interés práctico ( 97m). 

9.2,3,4 TUBERCULOSIS ,- Se está hoy convencido de que existe induda-
blemente una predisposición específica frente a la Invasión del bacilo de 
Koch y a las condiciones ambientales desfavorables. Aunque todavía no esté 
bien aclarada la incógnita de la intervención hereditaria en la causalidad 

de la tuberculosis, la Investigación sobre los píselos monovitelinos pare-
ce demostrar la Intervención de características hereditarias en la proben-
teclén de la enfermedad, por lo que la resistencia natural del organismo, 

esto 015 4  la predisposición hereditaria, Juega un papel tan Importante co-
mo la virulencia y dosis bacterianas, En esta sentido, pues, todos los In-
dividuos de estas familias predispuestas contraerán con más facilidad la - 
tuberculosis que las otras, aunque se mantengan en condiciones ambientales 
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buenas. En este sentido se señalan dos tipos de animales : razas tubercu-
lorresistentes y razas tuberculosuscept(bles. 

Teniendo en cuenta estas consideraciones, la lucha antituberculosa en 
el bovino, para ser completa y eficaz, debería basarse en 3 aspectos : bac 
teriológico, ecológico y genético, eliminando de la reproducción a los in: 
dividuos tarados hereditariamente, y escogiendo padres de resistencia he-
reditaria probada ( 97 ). 

9.2.3.5 ALGUNOS ASPECTOS DE INTERSEXUALIDAD EN ANIMALES .- La inca-
pacidad de la vaca para procrear so debe a mültiples causas : órganicas, 
alimenticias, régimen de vida, explotación zootécnica y otras. Pero exis-
te también un tipo de esterilidad congénita o hereditaria. 

Aunque Conkin dice existe una esterilidad congénita absoluta en los 
bovinos que no esté relacionada con proceso patológico alguno diagnostica-
ble en la función sexual, la esterilidad hereditaria obedece generalmen-
te a los siguientes hechos : 

11 

t Hermafroditismo. 
Constitución sexual aberrante intersexualidad secundaria. 

Ginandromorfismo. 
Disfunción sexual : Complejo endocrino alterado. 
Consanguinidad 	: Hipofecundidad. 

Las anomalías de desarrollo de los órganos genitales se transmiten -
indudablemente por herencia, debiéndose a factores recesivos, por lo que -
han de ser portadores los dos progenitores para que se presenten. Por ello 
se observa con más frecuencia en los cruces consanguíneos, uniéndose con - 
ámás facilidad los dos factores recesivos letales o subletales determinan--
tes de estas anomalías. 

Se ha podido comprobar familias de vacas con alteraciones del aparato 
genital, cuyas anomalías, clínicamente tratadas para lograr le concepción 
hen aparecido en generaciones sucesivas. Los hijos de estas vacas transmi-
ten asimisMo la predisposición a los descendientes. 

Deben vigilarse los posibles casos de esterilidad de origen heredita-
rio para eliminar de la reproducción a estos individuos, y no solamente --
los de constitución sexual anormal sino también los que presentan altera-
ciones del complejo endocrino y se sospecha sea de carácter hereditario, Al 
mismo tiempo, en familias o establos en que se ha dado señal de haber al--
gún factor letal o subletal de este tipo, se deberá evitar la consanguini-
dad ( 97 ). 

Los intersexos han sido descritos en diversas especies, y no cabe du-
da de que se presentan de ve; en cuando en todas elles, Representan malfor-
maciones congénitas manifestadas por una bisexualidad morfológica, con la 
presencia de porte o de todos los geniteles de ambos sexos. 

La intersexualidad es normal en las etapas  precoces  del de/arrollo em 
brionario en todos 10$ mamíferos. El freemartinismo, es una forma de inter.; 

sexualidad. 
Le anatomía de lo Intersexualidad verla bastante según los casos, y 

se dispone de complicados dosificaciones. fn la forma más simple el her-
mafroditismo verdadero supone la presencia de genitales internos y teji—

dos gionadales de ambos sexos, Uno ganada puede ser un testículo y le otra 
un ovario o uno de los dos Puede ser una combinación de tejido ovárico y 
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testicular que se llama OVOTESTIS. El seudohermafroditismo puede ser cali-
ficado como macho o hembra sobre bases anatómicas, según las gonadas sean 

testículos u ovarios; en cada caso, al ser la gónada de un sexo, los ór-

ganos reproductores accesorios aparecen modificados en dirección del sexo 

contrario. 
En los bovinos se han descrito dos casos de dtsgenesia gonadal pura. 

Eran fenotípicamente hembras con un equipo cromosómico XY. El tracto geni-
tal era de hembra, muy similar tanto macroscópica como microscópicamente 
a los ovarios y úteros de la hipoplasia ovárica. También se ha observado 
en una vaca feminización testicular. El sexo genético era macho, es decir 
XY, con testículos abdominales, genitales tubulares bimórficos y fenotipo 
general hembra ( 41 ). 

El freemartin es considerado separadamente debido a sus característi-
cas especiales y particular etiología. 

CLASIFICACION CLINICA DE LA INTERSEXUALIDAD EN LOS 
ANIMALES DOMESTICOS (Según Hafez, 1967) 

SINDROME 	SEXO GENETICO TEJIDO GONA 	TRACTO GENI 
DAL 	TAL 

GENIT. COMPORT. 
EXT. 	SEXUAL 

I.Hermafro- Hembra-la mayo-Bilateral 
ditismo ver- 	ría. 
dadero 	Macho - raro, Unilateral 

alternante 
(ovario o 
testículo) 

lntersex. 
Princip. 
femenino 

Masculino, 
femenino 

o 
interse- 
xual. 

Hembra 	(en el 	Testículo 
cerdo) 

Intersex. Femenino Masculino 

o Feman. 
Hembra Ovario Intersex. MasculinoFemenino 

Hembra Ovarlotes-
tis 

Intersex. Hembra 	Masculino 
y en par_ 
te femes 
vino, 

2.Pseudoher-
mafrodita 

Masculino 

Hembra 

3,FraemartIn 

( 19 ). 

9,2.3.5,1 HERMAFRODITISMO VERDADERO .- Se trata de un inter-
sexo caracterizado por la coexistencia de testículos y ovarios en dosis -
simple o doble, en situación simétrica o asimétrica de las respectivos gó-
nadas, 

Es preciso diferenciar el hermafroditismo del OVOTESTIS Y TESTO-OVAR101 
en estos OltImos se trata simplemente de inclusiones testiculares de una -
gónada o de tejido de ella misma en otro de sexo opuesto ( 8) ), 

Estos pueden ser clasificados de la manera siguiente 1 hermafroditas 
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laterales, que tienen un ovario de un lado y un testículo del otro; herma 
froditas bilaterales, que tienen una combinación de ovotestis en ambos lí 
dos; y hermafroditas unilaterales, los cuales tienen una gónada combinada 
solo de un lado ( 41 ). 

Botella clasifica los intersexos en primarios, secundarios y finalmen 
te terciarios o seudohermafroditismo. 

Los intersexos primarios hacen referencia a la duplicidad o coexisten 
ola de caracteres primarios gonadales en un mismo individuo, o sea, al he= 
cho de poseer testículos y ovarios. 

Los secundarios se refieren a la coexistencia de órganos genitales co 
rrespondientes a ambos sexos. 

Los terciarios se caracterizan por alteraciones en las manifestacio-
nes orgánicas de los caracteres sexuales externos, o también llamados ter-
ciarios. 

El hermafroditismo puro es un fenómeno en general raro. En veterina-
ria la máxima frecuencia de hermafroditismo se ha observado en los capri-
nos, en segundo lugar los suinos, En los bovinos, las observaciones de -
rastro han confirmado algunos casos de intersexualidad ( 83 ). 

La etiología del hermafroditismo no se encuentra suficientemente acta 
rada; es evidente que se trata de una perturbación precoz. 

La teoría hormonal no nos sirve en general para explicar el origen -
del hermafroditismo y virilizactón. Tales hormonas no actuarían hasta que 
el embrión no ha adquirido la diferenciación sexual, desempeñando única--
mente un papel interesantísimo en la diferenciación de los órganos deri-
vados de los conductos de Wolff y M'Oler. Mucho más aceptable resulta la 
hipótesis humoral (gonocítica) en que los gonocitos sufren mutaciones; tal 
vez alterando su actividad humoral en la elaboración de las organicinas - 
(medularina y cortexina) propias de la diferenciación sexual masculina y 
femenina, o sea del propio testículo y ovario, alterando o mutando su com-
portamiento, podrían originar formas hermafroditas ( 83 ). 

En general, tiende a admitirse el origen cromosómico o primitivo de -
los hermafroditas; la hipótesis humoral está en completa desestima. En to-
do caso será preciso esperar a que la identificación histológica del sexo 
primitivo de los hermafroditas en las especies animales confirme la impor-
tancia genótica do su origen. 

" El hecho de poder identificar el primitivo sexo de los hermafroditas, 
a través de la eliminación de asteroides por orina, constituye un argumen-
to a favor de la teoría humoral en la génesis de los mismos 

No se encuentra en lo medicina veterinaria bien estudiada la blotipo-
logra correspondiente a los hermafroditas, En general, se manifiesta mez-
clado con rasgos de ambas tendencias sexuales; su comportamiento funcional 
esta decidido hacia uno de los sexos en relación con su producción Increto 
re, No se conocen casos de fecundidad completa, si bien la libido esté a — 
veces Incluso exaltada ( 83 ). 

9.2,3.5,2 PSEUDOHERPIAFRODITISMO-GINANDROMORFISMO O INTERSEXUA- 

LIDAD TERCIARIA O SOMATICA 	Se caracteriza este tipo de Intersexualidad 
por anomalías de los caracteres sexuales o terciarios de orden Intenso, -
que ofrecen particular desarrollo en coexistencia con gónadas normales, y 
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en la mayoría de los casos, con órganos genitales también normales. 
A este defecto anómalo sexual también se le conoce con el nom-

bre de ginandromorfismo y andromorfismo, cuando se trata de machos con mor 
fologla externa femenina, y visceversa. 

El origen de estas aberraciones es, en todo caso, de naturale-
za hormonal; simplemente se trata de impregnaciones somáticas por hormonas 
del sexo opuesto. En unos casos, el fenómeno está en relación con pertur-
baciones en la función suprarrenal, y en otros su establecimiento es más 
posterior e incluso a la feminización somática o externa y a la viriliza-
ción que puede tener lugar en el adulto cuando los impactos heterólogos -
hormonales son muy potentes ( 83 ). 

El diagnóstico en general es sencillo y debe fundarse en la ex 
ploración detenida del aparato genital, tanto anatómica como funcional. lñ 
todo caso presenta un sólido punto de Juicio la valoración de hormonas se-
xuales, que al mismo tiempo nos refleja el origen de la mutación sexual e 
indican gradó de actividad en la evolución mutante somática. 

En las hembras el síndrome de virilización terciaria, somática 
o externa va acompañado de exaltación de la libido (frecuencia de estrus),  
apreciándose notable tendencia hacia la ninfomanla. 

En general, la intersexualidad terciaria o somática, no presen 
ta origen precoz, admitiéndose (Bintz) su establecimiento posterior, o in- 
cluso postnatal, manifestándose II-Frtmo ascendente y en relación con la -
elaboración de hormonas heterólogas. En todo caso es muy dificil señalar -
hasta que punto pueden o no participar las tendencias gaméticas en relación 
con la definición de las aberraciones cromosómicas y humorales (gametoci-
tos), esf como la posibilidad de ciertos efectos conjugados de orden gamé-
tico-humoral y concretamente hormonales, si bien a éstos se les concede ac 
tualmente máxima importancia determinante ( 27-83 ). 

9.2.3.5.3 PSEUDONERMAFRODITISMO SECUNDARIO O INTERSEXUALIDAD 
SECUNDARIA 	El psoudohermafroditismo secundario constituye una anomelfa 
genital congénita, determinante en general de impotencia fecundante. Se - 
trate de alteraciones en la diferenciación genital secundaria, esto es, -
recaída sobra los órganos, que derivan de los conductos de MUller (ginatr?p 
Silos), coexistentes con marcada tendencia heteróloga, que, en definitiva, 
determina el desarrollo de residuos wolffianos, que, en tal caso, ofrecen 
un particular desarrollo. 

Las hembras no ofrecen las condiciones adecuadas ni en el as-
pecto anatómico ni en el funcional, que requieren la normofunción sexual, 

El origen del pseudohermafroditlsmo secundario femenino redice 
en la particular elaboración por parte del organismo fetal de hormonas se-
Sueles beterdlogas sobre el sexo opuesto, y, en consecuencia, dan lugar al 
desarrollo de órganos wolffianos definidores del pseudohermafroditismo se-
cundarlo. El origen concreto de le señalado actividad incretore se encuen-
tre localizada en la corteza suprarrenal, dentro do la cual el primitivo - 
peleocortex (corteje embrionaria) se encuentra especializado en le elebort 
ión de hormonas sexuales ( 83 ). 

Casi siempre coinciden con ginandromorfismo, Se diferencien de 
los hermafroditas  porque tienen gónadas de un mismo sexo, si bien, al menos 
endocrinemente, su organismo actúa elaborando andrógenos y estrógenos en - 
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cantidad tal, que modifican o interfieren más o menos la diferenciación -
sexual de los órganos derivados de los conductos de Oler o de Wolff res-
pectivamente. Generalmente son estériles las hembras e hipofecundos los -
machos ( 83 ) 

9.2.3.5.4 FREEMARTIN ( MACHORRA ) .- En los intersexuales se 
da con frecuencia durante su desarrollo intrauterino el conocido fenómeno 
de Freemartin. 

El freemartin bovino es una hembra genética, gemela con un ma-
cho. La explicación clásica para las modificaciones estructurales en los -
genitales femeninos afirma que las hormonas androgénicas producidas por el 
feto macho inhiben el desarrollo de los genitales del feto hembra, y posi-
bilitan en ésta la evolución de vestigios masculinos. 

Un freemartin algunas veces es Incorrectamente designado como 
un hermafrodita, pero este tipo de malformación no es una fusión de órga-
nos sexuales; esté caracterizado simplemente por una falta de desarrollo 
de tales órganos ( 88 ). 

La configuración externa del freemartin y el aspecto del cér-
vix es característico. Hay vagina y útero rudimentarios; la vulva es peque 
ña o ausente; a menudo la uretra se abre en la región perineal; puede ha-
ber un clítoris agrandado; las gónadas están tan subdesarrolladas que só-
lo rara vez pueden identificarse como ovarios; la ubre es pequeña y el pa-
rénquima no está claramente diferenciado del tejido adiposo vecino. 

Una vez que se localiza el segmento del útero subdesarrollado 
correspondiente al cérvix, el examen de la porción anterior del cérvix - 
rudimentario revela la presencia de dos trompas de pared delgada, muy es-
trechas, que ocupan el lugar de los cuernos normales, suspendidos por ho-
jas ligamentosas que semejan ligamentos anchos, la exploración lateral a 
lo largo del borde del ligamento ancho da como resultado el descubrimiento 
de un engrosamiento apenas perceptible que es el ovario rudimentario. La 
Incapacidad de localizar un cérvix normal en el curso del examen rectal o-
blIge a continuar la exploración para encontrar signos de frimartinismo - 
( 80-103 ). 

La explicación más plausible del origen de un freemertin, esté 
besada en; 

a) En la preñez gemalar en los bovinos, hay fusión de los - 
corlones y anastomosis de la circulación fetal. 

b) Lee hormonas sexuales aparecen mis temprano en los fetos 
masculinos que en los femeninos, 

c) Cuando un feto es macho y el otro hembra, la hormona mas-
culina circula en la sangre del gemelo hembra,estImulando a los caracteres 
masculinos recesivos dentro de le hembra, antes de que los caracteres faene 
mino; dominantes sean estimulados por sus propios hormonas femeninas, 	— 

El resultado es une hembra estéril, con genitales internos de 
características masculinas, y los genitales externos de caracterfstices - 
predominantes femeninos. Tan frecuente es el freemartinlimo, que se dice 
que en 12 CASOS de gemeleción, en la cual están representados ambos sexos, 
aproximadamente, sólo puede esperarse una hembra normal. 

Aproximadamente el 93* de estas vaquillas son afectadas por - 
hipopleale o agenesia de los órganos que derivan de los conductos de -- 
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Killer y mayor desarrollo del sistema de conductos de Wolff; por lo común 
son estériles. Los freemartin pueden ser el resultado no solo de factores 
humorales; sino también del mosaicismo de los cromosomas sexuales y de o-
tros mecanismos ( 28-52 ). 

La machorra recién nacida se reconoceré por su clítoris promi-
nente y por la falta de permeabilidad de la vagina. En algunos casos en -
que ésta no está cerrada pero hay ausencia de cuello uterino, el reconoci-
miento se hará con ayuda de un espéculo de dimensiones adecuadas. Estos a-
nimales, al llegar a ser adultos se reconocen por la falta de estro y por 
no estar bieñ desarrollados los órganos genitales ( 28 ). 

La teoría de la fusión en la circulación placentaria, y de que 
la gonada masculina se desarrolla más precozmente que la femenina, es una 
teoría atractiva por su simplicidad, pero pudiera no ser correcta.Algunas 
sustancias inductoras no androgénicas pueden ser culpables de estos hechos, 
o, tal como se sospecha por recientes evidencias, la anomalía podría deber 
se a la transferencia de células desde el feto macho al feto hembra. La - 
mayoría de los gemelos bovinos muestran un mosaico eritrocttico, que indi-
ca que las céluals hemáticas del macho y de la hembra se intercambian en -
el útero. Por lo demás, los cromosomas sexuales de ambos sexos se encuen - 
tran tanto en el macho como en la hembra gemelos. Posiblemente hay también 
intercambios de otras células con independencia de las hemáticas en el ú—
tero, lo cual contribuye a la evolución de esta anomalía. 

La comunicación de la circulación alantoidea representa los 
fundamentos anatómicos para la fusión de los aportes sanguíneos, hecho que 
se produce antes de la etapa de diferenciación gonadal. Quizá la mejor evi 
dende de la mezcla de las corrientes sanguíneas está en el desarrollo deT 
mosaicismo antigénico de los eritrocitos, así como en la presencie de cromo-
somas sexuales femeninos y masculinos en ambos gemelos. Otro hecho que hay 
que destacar es el de que los freemartin y sus gemelos aceptan Indistinta-
mente los injertos cutáneos del otro hermano cuando son adultos. Pese a to 
do, no son completamente tolerantes a este efecto, ya que algunos injertos 
son rechazados a veces. El freemartinismo puede diagnosticarse en los ter-
neros recién nacidos tanto por la prueba del mosalcismo eritrocttico como-
por la comprobación del qulmerismo cromosómico. El antiguo método consis--
tente en Investigar la presencia de la vagina está más sujeto a error ----
( 41 ), 

El freemartinismo en los bovinos se da tanto en los partos do-
bles como en los triples, cuádruples y quíntuples, También se han comunica 
do casos de ovejas, cabros y cerdos, pero no hay pruebas definitivos sobre 
su presentación en estas especies ( 41 ), 

A veces se funden los corlon de ellos, pero es comparativamen- 
te raro la anastomosis de los rasos sanguíneos. Hay algunos casos válidos 
con anomalía anatómica y mosaicismo antigénico ( 41 ). 

Williams desarrollé la teoría de que el fremertinismo es pri-
mariamente un monstruo asexual que, al igual que el cardíaco y el amorfo, 
es Incapaz de sobrevivir como parásito en su gemelo normal o casi normal, 
por razón de la fusión del alantoides y cortón con anastomosis vascular - 
de 10 circulación fetal. 

Cualquiera que sea la teoría aceptada acerca del origen de los 

freemartin, el hecho es que solamente el 5t de las vaquillonas aparentes, 

nacidas en gemelos con toretes, son fértiles. 
Los mellizos o gemelos acard1ocos y amorfos o múltiples son - 
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descritos como parásitos del embrión vivo, que generalmente es un macho. 
Estos monstruos no son sino un eslabón más en la cadena de enfermedades -
que interfieren con la reproducción, que incluye los mellizos, monstruos-
(incluyendo 105 freemartin), esterilidad, aborto, distocia y piacenta rete 
nide ( 23 ). 

( 3-23-27-28-41-52-88-103 ). 



10. "ORGANOS 	DE 	LOS 	SENTIDOS" 

El origen de la piel es doble: la capa superficial, llamada epidermis, 
proviene del ectodermo superficial; la capa profunda, la dermis, se desa - 
rrolla a partir del mesodermo subyacente. 

Ojos y oídos empiezan a desarrollarse durante la cuarta semana. Estos 
órganos especiales de los sentidos, sobre todo los ojos, son muy sensibles 
a agentes teratógenos como las infecciones vírales. Los defectos más gra--
ves son resultado de trastornos del desarrollo durante las primeras etapas, 
pero los defectos de vista y audición pueden ser resultado de trastornos - 
del desarrollo producidos por ciertos microorganismos durante el período -
fetal. 

Hay muchas anomalías oculares congénitas, pero la mayor parte son ra- 
ras. Algunas malformaciones son causadas por cierre defectuoso de la fisu-
ra óptica ( 72 ). 

La sordera congénita puede ser resultado del desarrollo anormal del -
laberinto membranoso o del laberinto óseo, o de ambos, lo mismo que de ano 
metías de los huesecillos. La herencia recesiva es la causa más coman de ---
sordera congénita ( 72 ). 

10,1 DEFECTOS CONGENITOS DE LOS OJOS. 

10.1,1 DEFECTOS CONGENITOS DE LOS OJOS.- SI bien los defecto; congé-
nitos de los ojos son relativamente comunes en perros, espacialmente en - 
ciertas rezas, estos son relativamente raros en el ganado. Son pocas las -
alteraciones da este tipo que han sido descritas en el ganado vacuno; ello 
Incluye 4 los defectos oculares únicos o «atiples y los asociados con al-
teraciones de otro; órganos y con deficiencias pigmentadas ( 52.102 ), 

Algunos de estos defectos ocurren en el ganado, no obstante, que ha - 
sido demostrode su heredebilidad o son sospechosas de tener una baso géne. 
tic*, El criador debe estar conciente de el riesgo que esto supone de man-
tenerlos como pie de cría ( 102 ). 

10.1.2 CATARATA CONGÉNITA.- Las anormalidades qua afecten los ojos • 

del Olmedo ~uno, se observan ocasionalmente; las anomalías Individuales, 
son poco comunes. Las más frecuentes son un flamero de anomalías que se en. 
contravén en el mismo ojo si se examinan cuidadosamente ( 2) ). 

Mientras les cataratas son solamente, una condlcidn revelada por el 

examen superficial de casos de defectos congénitos del ojo, un estudio més 
detallado demostró la presencie de la Irideremia (iris rudimentario), mi- 
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crofaquia (pequeños cristalinos), y ectopia lentis (desplazamiento de los 
cristalinos) ( 23 ). 

Las cataratas pueden ser congénitas o adquiridas. En lat cataratas -
congénitas bilaterales, la herencia es básica, y a sido asociada con otras 
anomalías de el ojo y el sistema nervioso. Algunos terneros afectados es - 
tán ciegos, mientras que otros solo presentan una visión reducida. 

Las cataratas adquiridas ocasionalmente son secuela de septicemia en 
terneros recién nacidos ( 102 ). 

Los cristalinos de los ojos de los becerros afectados presentan una -
opacidad debajo de la córnea. La córnea usualmente se va ensanchando con -
forme el animal envejece y se distorsiona en su forma. La visión se encuen 
tra un tanto reducida-( 51 ). 

En 1920 Detlefsen y Yapp observaron con gran frecuencia esta afección 
en un rebaño "Cri-Tai--7-71aoHolstein-Friesian en que había consanguinidad inten 
se en relación con un toro con objeto de fijar los factores convenientes - 
de éste. 

En 1943 Gregory, Mead y Regan describieron la presencia de cataratas 
análogas en la consandUrirdad de la raza Jersey. Por ultimo, en 1951, San-
ders y Pitcher estudiaron la aparición de cataratas congénitas en vacas --
5174y -P1Waintes del cruzamiento de un toro con varias hijas de otro to-
ro que tenía con aquél un antepasado común, el cual había producido muchos 
terneros afectados de cataratas. Se ve que los dos machos eran portadores-
de un gen en heterocigosis y que algunos de los hijos del primero también-
lo recibieron de su padre, dando origen a la catarata el reunirse los dos 
recesivos ( 40 ). 

Se desconoce si las cataratas seniles ocurren en el ganado como en los 
perros. 

Los cristalinos afectados aparecen al examen de un color blanquecino -
grisáceo y es frecuentemente visible una cadena de redecillas formada por -
tejido conectivo y vasos sanguíneos. La pupila es esférica y presenta un re 
nejo pupilar negativo a la luz, esto es indicativo de ceguera en el ojo a-
fectado. Senequia anterior y ausencia de reflejo pupilar a la luz son usual 
mente vistas en cataratas iniciadas por oftalmitis. 

Su eliminación quirúrgica o terapia médica de las cataratas en el ga—
nado son raramente indicadas o efectivas ( 102 ). 

Se trata de un gen recesivo semiletal o subletal ( 23-40-51 ), 
Se recomienda el sacrificio del individuo para evitar su diseminación, 

10,1,3 ECTOPIA DEL CRISTALINO,-Ocasionalmente una luxación de los cris 
talinos, de naturaleza congénita, no esté acompañada por la formación de 
cataratas ( 23 ). 

'1 

10.1,4 MICROFTALMIA 	tn terneros Shorthorn los defectos oculares -
múltiples del tipo de desprendimiento de 1# retina, cataratas, microftel -
mía, membrana pupilar persistente y displasia retiniarta, pueden asociarse 
con hidrocefalia interna ( 52 ), 

La microftalmie congénita en los terneros ocurre como un hallazgo in-
dividual o en asociación con otras anomalías congénitas, como son le hidro 
Mallo ya antes citada y al paladar hendido ( 1 	), 

Los ojos son anormalmente pequeños y la anomalía puede sor unilateral 
aunque frecuentemente es bilateral, 
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El globo del ojo disminuye en tamaño, en todo su diámetro; la condi-
ción varia en extensión, desde una pequeña desviación de lo normal hasta 
una en la que solamente está presente un pequeño vestigio ocular ( 23 ). 

La condición es reportada como hereditaria en Shorthorn blanco y se 
encuentra asociada con defecto septal subaórtico del corazón en la mayor 
parte del ganado. 

Los becerros con microftaimía primaria usualmente tienen la suficien-
te visión para localizar el forraje. Cuando la condición esta asociada con 
anomalías congénitas de otros sistemas corporales, los animales afectados 
raramente sobreviven ( 102 ). 

Los terneros gravemente afectados deben ser sacrificados. 

10.1.5 ANOFTALM1A .- La anoftalmfa puede asociarse con ausencia de 
cola. Puede coexistir con otras malformaciones de la cara, o presentarse 
sin ellas (.9-52 ). 

La anoftalmTa ha sido reportada como un defecto bilateral o unilate-
ral en los becerros. Clínicamente los ojos estan ausentes, pero vestigios 
de las estructuras de el ojo aparecen, frecuentemente en tejidos circunve-
cinos. La anoftalmia ocurre en los cerdos debido a una deficiencia de vi-
tamina A, pero no asf en los becerros ( 82-95-102 ). 

10.1.6 CEGUERA CONGENITA 	Saunders  y Fincher demostraron que la - 
ceguera congénita, con cataratas y luxación del 	es una enfer- 
medad seria, hereditaria en los Jersey. 

Posiblemente ha pasado inadvertida en otras razas. Por lo menos los -
defectos congénitos de los ojos han sido observados en Ayrshire, Suizo y 
Holstein-Frieslan ( 23 ). 

1.0.1.7 CICLOPE .- Es la existencia de un sólo ojo. Podemos diferen-
ciar varios grados de tal malformación. Los cíclopes son portadores fre—
cuentemente de otras malformaciones como labio leporino, hendidura del ma-
xilar, agnatla y otros ( 95 ). 

10.1.8 CRIPTOFTALM1A .- Cuando no faltan los globos oculares, sino 
que estos quedan ocultos por detrás de los párpados, los cuales permenecen 
cerrados ( 95 ). 

10.1,9 HEMERALOPIA O CEGUERA NOCTURNA .- En 1927 Craft describió es-
te defecto en un rebaño Shorthorn. Todo hace suponer quílilande 4# un fun 
cionamiento anormal de los conos y bastoncitos de le retina, y aunque peí 
ce evidente el papel de le herencia, no hay datos suficientes para *solera 
cm-  el mecanismo genético, 

En el humano existe un tipo dominante y otro que va unido e le minpro 
y que es el recesivo ligado el sexo ( 40 ), 

10.1,10 AFAQUIA 	Es la falta completo o casi completa congénita 
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del cristalino; resultado de falta de formación de la placoda del cristal' 
no', y al parecer es causada por falta de indúcción del cristalino.para-- 
formar la vesícula óptica. Este trastorno puede ser tamibén el resultado -
de degeneración de la vesícula del cristalino durante el periodo fetal ---
( 72-82 ). 

10,1.11 DERMOIDES .- Un dermoide es un crecimiento de tejido cutáneo 
o tumor embriológicamente mal colocado, usualmente. situado en la unión de-
la córnea y la esclerótica, aunque ocasionalmente puede originarse en la -
membrana nictitante. En cualquier caso, el crecimiento no se observa hasta 
que se ha desarrollado considerable cantidad de pelo, en cuyo momento es -
consultado el veterinario ( 23 ). 

Ocasionalmente se han observado dermoides monocfsticos en ganado bovi 
no Hereford, en la membrana mucosa de los párpados y sobre la córnea ( 88-). 

Estos dermoides contienen células epiteliales escamosas queratinizadas, 
folfculos pilosos, quistes queratinizados intraepiteliales y cantidades va-
riables de grasa ( 102 ). 

La pared de los quistes en otras localIzaclones es delgada y cubierta 
con epidermis conteniendo pelo en el caso de los mamíferos, y plumas en el 
de las aves, La cavidad del quiste está llena con masas de pelo o de plumas 
sueltos; rara vez se presentan dientes ( 88 ), 

Dependiendo del número y tamaño de los quistes, estos son clasificados 
como dermoide qufstico ( abundante ) o dermoide sólido (pequeño), ambos con 
tienen pelo, y forman masas compactas enrolladas dentro del dermoide. 

Los dermoides ocurren raramente en los becerros recién nacidos. Los -
dermoides qufsticos ocurren principalmente sobre los párpados, conjuntiva 
y córnea, mientras que los dermoides sólidos (también llamados dermoides - 
corneales) usualmente sonhallados en la periferia. 

Los dermoides son frecuentemente removidos quirGrgicamente por rezo - 
nes estéticas, y además porque la presencia de pelo a todo lo largo de la 
separación de los párpados produce una queratitis. El adecuado control y -
sedación de los pacientes, la inmovilización de los párpados por anestesia 
local de le rama auriculopalpebral de el nervio facial y la desensibiliza-
ción de le córnea con un anéstesico tópico es muy importante. el dermoide 
as entonces disecado. La hemorragia, normalmente es poca, y puede ser con-
trolada por couteritación con nitrato de plata. 

Después de la cirugía, se aplica un antibiótico tópico que no conten- 
ga corticosteroides, diariamente durante 5 a 7 días para prevenir la Infe-
cción poStquirórgica ( 102 ). 

Los dermoides son crecimientos benignos, pero no deben ser eliminados, 
debido a su tendencia e diseminarse e irritar las estructuras adyacentes,-
si so descuidan ( 23 ). 

10.1,12 ASTIGMATISMO .- 5in duda es un defecto muy comen del Marro 
110 de los ojos. Es debido a una curvatura defectuosa de lo córnea o d*1 

014(41144#  de tel manera que la 1140040 de un punto luminoso no se enfoca - 
nítidamente en le retina ( 02 ). 

10.1,13 MIQPIé .- SI el globo ocular es demasiado largo en le diré - 
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cción de su eje óptico, los rayos son llevados al foco delante de la reti-
na ( 82 ). 

10.1.14 HIPERMETROPIA 	Si el ojo es aplastado, de manera que resul 
ta demasiado corto en la dirección de su eje óptico, los rayos llegaran al 
foco detrás de la retina ( 82 ), 

10.1.15 CANAL HIALINO .- Aunque estrictamente hablando el canal hia-
lino quizá no sea un defecto en el ganado, la condición es llamada canal -
hialino o arteria hialoidea persistente, merece ser mencionada. La arteria 
hialoide en el feto se origina desde el centro de el disco óptico, desde--
el cual sigue su curso hacia el centro y sobre los cristalinos como una tú 
mica vascular. Este vaso desaparece poco después del nacimiento en el hoM7  
bre, pero en la mayor parte de el ganado este permanece (canal hialino) --
por un período de 2 anos. 

De este modo el canal hialino fue observado en 298 de 300 terneros a-
lemanes examinados entre las 4 a 8 semanas de edad, y en el 84% de 2 anos 
de edad y Jóvenes. Una incidencia similar ha sido establecida en ganado -
Jersey y Holstein en Ontario. 

Cuando observamos con el oftalmoscopio, el canal hialino aparece sima 
lar en color y comparable en configuración a la apariencia de un "Icicle" 
desde su extremo puntiagudo. La extremidad de el canal hialino a la super-
ficie interior del cristalino aparece como una punta de alfiler, el canal 
aumenta su diámetro cerca de 2 mm y se adhiere a el centro de el disco óp-
tico. Si el animal mueve ligeramente su ojo a la vez que el fondo ocular -
esta siendo examinado con el oftalmoscopio, el extremo de el canal hialino 
hacia el disco óptico se mueve, provocando que el centro de el disco ópti-
co aparezca borroso. 

El canal hialino es evidentemente normal en el ganado, y su presencia 
o ausencia no parece influir sobre la visión. El efecto borroso producido 
en el Centro de el disco óptico por el insignificante movimiento de el ojo, 
casi siempre, es confundido con papiledema ( 102 ). 

10.1,16 COLOBOMA .- La aparición de Coloboma en el ganado es general 
mente considerado como reciente, Es hereditario ( 7 ). 

El Oloboma es considerado como un defecto hereditario menor de poca 
importancia económica. Este defecto congénito ocurre durante el desarrollo 
del ojo temprano en el periodo de gestación. Es definido como una muesca,-
hendidura, cavidad o fisura en cualquier parte de el ojo ( 22 ), 

Es hereditario en el hombre y animales, y es causada por un cierre Im 
propio de la fisura ocular fetal. El resultado es una excavación de el di 
co óptico o coroides en la parte posterior del ojo. Esto es llamado un Co• 
lobome "típico". Los defectos situados más anteriormente son llamados Atí-
picos ( 69 ). 

El Colobon►e Vería en sus grados de severidad desde graves defectos - 
(MIcreftilel(e con quiste orbital ) e defectos leves con efectos no aparen• 
tes sobre la visión y solamente reconocibles al ser examinadas con el of - 

telmoicoplo ( 22 ). 
Uno o ambos ojos pueden estar involucrados.  
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Los machos son más severamente afectados. Los Colobomas típicos pue-
den ser detectados solamente por examen con el oftalmoscopio. El examen - 
se hace con la pupila dilatada. La observación de el área y el aspecto ven 
tral de el disco es especialmente importante. El coloboma aparece como un 
área brillante; casi blanca, con var(os grados de franjas grisáceas o man-

,:chado. 
La condición es frecuentemente unilateral, o un ojo es severamente a-

fectado y el otro muestra pequeña o ninguna evidencia del coloboma. Algu -
nos animales exhiben cicatrices de el nervio óptico. 

En otros animales el lado de el disco óptico en un ojo es normal, pero 
el disco de el otro ojo es más pequeño de lo normal. La visión no es adver 
samente afectada. Estas deformidades oculares pueden estar relacionadas con 
otras anomalías ( 69 ). 

La manera de como se hereda el problema es desconocida, aunque quizá 
es debida a un gene dominante con expresión variable y varios grados de pe 
netrancia, nunca han sido vistos en el primer cruzamiento de el animal pe-
ro ocurren siempre en el segundo cruzamiento ( 7-69 ). 

El examen de aproximadamente 800 Charolais puros y cruzas de este in-
dican queel Colobomata ocular es transmitido por un gene autosómico dm! - 
nante en este ganado. La penetrancia es completa en el macho y parcial ---
( 52% ) en la hembra. La frecuencia en loa animales cruzados es diferente 
a la observada en los puros ( 22 ). 

En el Charolais, el coloboma es descrito como tipicamente bilateral -
pero no siempre simetrica, y afectando el segmento posterior de el ojo, --
comúnmente en la región de el disco óptico ( Barnettand Ogden 1972 ). ( 22 ). 

10.1.17 ESTRABISMO .- El estrabismo, se define como una desviación de 
el globo ocular de su propio eje normal, no es un defecto común en el gana-
do. Cuahdo este ocurre, es usualmente un estrabismo convergente. 

El estrabismo unilateral en el ganado es secundarlo al espacio ocupado 
por las lesiones que ocurren dentro de la orbita, las cuales subsecuente—
mente desplazan el eje de el ojo afectado. El linfosarcoma y el carcinoma--
ocular de células escamosas, que están afectando los tejidos lInfoldas re-
tro-orbItales, son las causas menos frecuentes que ocupan estos espacios - 
( 42.102 ), 

El estrabismo bilateral convergente ha sido reportado como un defecto 
mimético que aparece después de los 6 masas de edad en los razas Jersey y - 
6horthorn, y el estrabismo bilateral con exoftalmos ha sido descrito en un 
animal Holsteln ( 42 ), 

El estrabismo bilateral con exoftalmos también ha sido reportado como 
un defecto hereditario recesivo en el ganado Jersey, y Shorthorn ( 37-102 ). 

El estrabismo bilateral es primeramente notificado cuando el animal 
de 6 a t2 meses de edad, y de allf en adelante la convergencia de los 

globos se ve incrementando hasta que la madurez es alcanzada. 
1.40$ ojos de los animales afectado* están cruzados, y protuidos anormal 

mente ( 51 ), 
La hidrocefalia es un defecto coman en becerros, cachorros, y potros. -

He sido reportado en asociación con defectos de ambos ojos en becerros y -- 
cachorros. DOS casos de estrabismo divergente asociado con hidrocefalia en 
perros ha sido descrito, en los cuele' se sugiera qua la parAlisis de el -- 
nervio otulgeotor puede estar incolocredo ( 	). 
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Los animales afectados tienen dificultad en enfocar los objetos y ti- 
enden a mover su cabeza lateralmente de una manera pendulante, en un esfu-
erzo por fijar los objetos. 

El exoftalmos puede ocurrir con estrabismo o desarrollarse independi-
entemente. 

Se piensa es debido a un gene recesivo ( 102 ). 

10.1.18 ANOMALIAS MULTIPLES .- En terneros Hereford la hidrocefalia 
interna hereditaria y la miopía se han encontrado combinadas con displasia 
tetiniana ( 52 ). 

Otra combinación hallada es la de 4.1,3fectos caudales de la columna ver 
tebral y defectos altos de' tabique intervuntricular asociados con anoftaT-
mia y microftalmia. Se ha calculado que la frecuencia de estos dos últimos 
padecimientos en las rezas de ganado vacuno de Estados Unidos fluctúa entre 
1:7500 y 1:50000 nacimientos. 

Las infecciones prenatales con virus BVD pueden causar hipoplasia ce-
rebelosa y defectos oculares del tipo de la atrofia retiniana, neuritis a- 
guda y crónica, cataratas y microftalmia con displasia retiniana ( 52-65 ). 

Un síndrome múltiple de defectos de el ojo de herencia recesiva en be-
cerros Uersey ha sido reportada. Los becerros nacieron ciegos o casi ciegos, 
y fueron observados los siguientes defectos: Cataratas, iridiremia (iris -
rudimentario ), microfaqula ( cristalinos anormalmente pequeflos), y ectopía 
lentis (malposición del cristalino ). Similares defectos han sido reporta-
dos en Holsteln y Shorthorn, pero la manera en que se heredan no ha sido 
determinada en estas razas. 

La opacidad corneal bilateral congénita, con laesiones en otras partes 
del el ojo, es un defecto hereditario en Holstein. Los becerros afectados 
tienen la visión dañada pero sobreviven si se les proprociona una adecuada 
atención ( 64-102 ). 

La efaquia bilateral ( ausencia de cristalinos) fue reportada en bece-
rros recién nacidos White Shorthorn sin parentesco entre ellos. Los ojos 
estuvieron miopes pero de un diámetro normal, y los vasos sanguíneos de la 
retina fueron facilmente observados a trAves de la pupila a simple vista. 
Los discos ópticos aparecieron atróficos, y el reflejo pupiler estuvo ausen 
te ( 102 ), 

La ectopía lentis es usualmente bilateral, y se encuentra asociada con 
eflomelfes de el iris. Los cristalinos se encuentran frecuentemente opacos,' 
Y los becerros afectados están ciegos ( 102 ), 

10.2 ANOMALIAS DE LAS FOSAS NASALES. 

10.2.1 ARRINENCEFAIJA .- Es la ausencia del cerebro olfatoria, se 
combine frecuentemente con la falta del «moldes y es causa de que los  912. 
hos oculares confluyan hacia le linea media, llegando e fusionarse en Unas 
Sola cavidad orbitaria. Le noria en forma de trompa se encuentre, por regla 
general, encima de los ojos ( 95 ). 
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10.3 ANOMALIAS DE EL SENTIDO DE EL OIDO. 

10.3.1 SINOTIA 	( de syn=junto, ous, otosmordo ). Es la aproxima - 
cl6n de ambos oídos ( 95 ). 

10.3.2 AOTIA .- Falta de orejas ( 95 ). 

10.3.3 MICROTIA 	Pequeñez de las orejas ( 95 )• 
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11. "MALFORMACIONES 	DOBLES 
O GEMELARES-MONSTRUOS" 

FORMACIONES DOBLES ( MALFORMACIONES GEMELARES ) 

Entre los monstruos propiamente dichos hay que enumerar las malforma-
ciones del cuerpo fetal, que a menudo llaman la atención en los rumiantes, 
y que se observan más raramente en los cerdos y carnívoros, peo no en la 
yegua ( 9 ). 

Se originan tal vez por división anormal de los genes del bulo, que - 
quedan firmemente unidos por puentes de tejido y logran, por tanto, bastan 
te diámetro transversal al término de la preñez ( 9 ). 

Los monstruos pueden generalmente atribuirse a enfermedad o desvia—
ción del curso normal del desarrollo del huevo al principio de su vida. Es 
to produce anomalías en los órganos o ausencia de éstos, con variaciones - 
anormales del volumen, forma o estructura que pueden ocasionar distocia. 

La lesión del embrión no es necesariamente fatal. Es de presumir que 
la mayoría de embriones afectados mueren y se desvanecen sin dejar rastro. 
Los que sobreviven corren los peligros a que está sujeto cualquier feto -
( 101 ). 

La original patología del útero que ocasionó el monstruo puede persis 
tir toda la gestación y producir hidropesía del amnios y alantoides, ana--
soma, diarrea fetal o cualquier otro de los Innumerables fenómenos de pa-
tología fetal. La gestación puede ser abreviada, terminar por aborto o par 
to prematuro o prolongarse, Cuando la gestación continúa hasta el término.-
normal o lo sobrepasa, los monstruos originan una infinita variedad de di-
ficultades obstétricas, desde las leves hasta las insuperables, 

Los monstruos no producen síntomas como tales monstruos, y su presen-
cia no es reconocida ni sospechada hasta que han sido expulsados o produ-
cen distocia ( 101 ). 

Los gemelos se pueden originar a partir de dos cigotos, caso en el 
cual se consideran dicigóticos, idénticos o fraternos, o de un solo cigo-
to, monocigóticos o idénticos ( 72 ). 

Las formaciones dobles (malformaciones gemelares), estén constituidas 
por dos partes individuales, completamente separadas o mutuamente unidos 
en diversa cuentía. 

Las primeras son las FORMACIONES DOBLES LIBRES O GEMELOS, los 01times 
los MALFORMACIONES DOBLES UNIDAS O DUPLICIDADES. Los individuos pueden te,  
ner 01 mismo desarrollo (formaciones dobles simétricas) o uno de ellos pu, 
de haber quedado retrasado (formaciones dobles asimétricas) ( 95 ). 

Un raro accidente en el desarrollo de gemelos monovulares es aquel en 
que ambos han posado la preñez unidos y nacen a su debido tiempo como un - 
"monstruo doble". El grado de unión varia desde una delgada unión de teil-
lios superficiales que vinculo dos individuos casi completamente Indafic01M1 
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tes , hasta casos de fusión que abarcan el esqueleto y las yfsceras de la 
mayor marte del tronco, hasta.el punto de que'sólo la cabeza, o sólo la -
parte posterior del cuerpo, aparece como doble. Cualquier clasificación - 
que se haga al respecto es, por supuesto, arbitraria, pero resulta conve-
niente dividir en dos categorías principales estos monstruos dobles para 
su estudio : 

a) .- Gemelos unidos iguales, en que los dos individuos unidos están 
desarrollados en forma bastante simétrica, y 

b) Gemelos unidos desiguales, en que un individuo es más pequeño -
que el otro. El miembro más pequeño de este par desigual casi -
siempre es notablemente mal formado y su aspecto puede sugerir 
el de un grotesco parásito en el gemelo más grande y más normal 
( 82 ). 

11.1 FORMACIONES DOBLES LIBRES O GEMELOS 

Las formaciones dobles se derivan siempre de un solo óvulo y serán, -
por lo tanto, gemelos univitelinos y, en consecuencia, también siempre del 
mismo sexo, Los gemelos no pueden ser explicados más que por una división-
total del esbozo embrionario, mientras que para explicarnos la génesis de 
las malformaciones dobles unidas, podemos pensar en una división incomple-
ta del nódulo embrionario o en la fusión de dos gérmenes ( 95 ). 

Las formaciones dobles libres tienen cada una su amnios, las formacio 
nes dobles unidas tienen, en cambio, casi siempre un amnios común. 

El cordón umbilical es doble en las primeras, y en las últimas, único, 
aunque puede dividirse en dos ramas, una para cada individuo ( 95 ), 

.Ast tenemos entre las formaciones dobles libres : 

11,1,1 GEMELOS IGUALES O UNIVITELINOS ,- Tienen gran semejanza psi -
quita y corporal, Sucede a vetes que uno de los gemelos muere precozmente 
y se deseca despueés de haber sido reabsorvido el liquido amniótico, que-
dando transformado en el llamado feto papiréceo, muy aplanado, que puede -
calcificarse secundariamente a esto y se llama litopedlon (de lithoswpie 
dro ) ( 95 ). 

11,1,2 GEMELOS DESIGUALES ACARDIOS 	( de akárdlosiosin corazón ).-
Une se los gemelos esté, por regla general, bien desarrollado, mientras el 
otro es una 014$4 deforme, sin corazón, holoacardio ( de h6losamtotalmente)-
o ton un corazón también deforme, homlocardio ( de hemimmitad ). Es muy va 
Hable el grado de inhibición del desarrollo corporal. 

El cordón umbilical del ocardio suele tener solamente una arteria y --
una vena, La Irrigación sanguínea se hace gracias al gemelo mejor desarro-
'lodo, pues su corazón Impulso la sangre hacia el ocardio por la arteria -

umbilical, volviendo de éste por sus propias venas, En la placenta común - 

hay anastomosis ( 95 ), 
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11.1.3 ACARDIO ACEFALO .- Tiene torso sin cabeza, y extremidades más 
o menos rudimentarias. La pelvis suele estar bien desarrolllada, pero los 
huesos lo están deficientemente. Falta la médula espinal o se encuentra --
desviada fuera de una columna vertebral rudimentaria; la cavidad abdominal 
está abierta, el intestino termina en fondo de saco o no existe más que 
parcialmente. Según Según el número de extremidades, recibe el nombre de acéfalo 
unipes, bipes o tripes. Se le encuentra con frecuencia en las cabras y cor 
deros, más raras veces en el bovino, habiendo sido observada solamente une 
vez en el gato ( 95 ). 

11.1.4 ACARDIO ACORMO (de Kormós=tronco ) .- Es más raro y está cons 
tituído por una masa semejante a una cabeza, implantándose el cordón umbi= 
lical en la parte correspondiente al cuello, que carece de la parte dorsal 
( 95 ). 

11.1.5 ACARDIO AMORFO O AMORFO GLOBULOSO O ANIDEO 	( de morphé,y - 
eidosmconfiguración ). Estos monstruos, impropiamente denominados MOLAS, - 
son embriones que han experimentado un desarrollo anormal. 

Es notable y bastante conocido en los terneros. En los gemelos univi-
telinos representa el segundo o tercer feto malformado, cuyo hermano se ha 
desarrollado de una manera totalmente normal. A consecuencia de disposición 
especial de las dos circulaciones sanguíneas, unidas una a otra, toda la -
sangre afluyo sólo a uno de los fetos gemelos, que se va desarrollando nor-
malmente. El otro feto se nutre al mismo tiempo, pero su desarrollo se es-
tanco y permanece en un estado rudimentario ( 9 ). 

Según Schultz, las moles son "masas informes" de aspecto variado, que 
se consideran como desarrollo anormal de porciones de los anexos fetales -
que se modifican y degeneran mientras que el embrión sufre, en la mayoría-
de loí casos, la coalicuación; aunque es més raro, a veces continúa desarro 
liándose anormalmente ( 99 ). 

Estas formaciones embrionarias deben ser consideradas con más propie—
dad como "monstruosidades " cuyo desarrollo, según Derivaost  ha sido alta  - 
red° en el momento de la diferenciación de laS hojas blattodérmIcos ( 99 ), 

Este ecardio amorfo, es un cuerpo esferoidal e Informa, constIturdo - 
Per tejido conjuntivo y adiposo, cubierto por piel provista de pelo. A ve-
ces contiene partos cartilaginosos y óseas, así COMO tejido muscular y ru-
dimentos de órganos dispuestos Irregulormente ( ojos, orejas, bocio ). Con 
frecuencia esté rodeado por un liquido odomotoso. Se observa sobre todo -
impregnado de líquido cloro; siempre tiene un cordón umbilical y anejos - 
por lo que se fije al útero, A veces como y* se citó, se hollo junto a otro 
feto normalmente desenvuelto, de gestación pormillor ( 27-95 ), 

Les partes de las envolturas que en OSOS ceso Ceetledee forméndose 
puedan adoptar diversos aspectos; o veces son veelculeree coNtIces, e ve 
cos volloso$, haméticos, carnosos, 

(o el primer caso hay un desarrollo anormal de 140$ vellosidades sobro 
todo lo superficie del cortón o sólo en alguno, iones, que se hinchen co-
me peqUenee yeerculas transparentes pedifficuledo, en racimos, y de tamaño - 
voriodoi si todo el conjunto velloso se ho transformado de ese modo 
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trata de una MOLA TOTAL; en otro caso, es PARCIAL. La mola que tenga este 
aspecto es una,MOLA VESICULAR EN RACIMO. 

Otras veces, en cambio, hay hipertrofia fibrosa de las vellosidades,- • 
con proliferación de la capa epitelial cuyas terminaciones están engrosa--
das como cabeza de alfiler, es entonces una MOLA VELLOSA. 

Otras veces, la mola se desarrolla después de la descomposición del -
embrión, la mola se desarrolla en toda la cavidad de las envolturas en for 
ma de quiste hico: MOLA VESICULAR QUISTICA. 

Después de la muerte o expulsión del feto, se forma a veces, proceden 
te de las envolturas, un tejido conjuntivo carnoso y vascularizado, con he 
morra9las más o menos serias, y forma la llamada MOLA CARNOSA O SANGUINEA 
( 99 ). 

Dicho monstruo es un hallazgo del parto y sólo ofrece dificultada su 
expulsión cuando adquiere bastante volumen; 50 cm. de diámetro ( 27 ). 

Estas formaciones se han encontrado en la vaca, perra y cerca. Se pue 
den producir en preñeces sucesivas ( Di Martino, 1943 )y esto hace pensar-
en la existencia de causas determinantesPITITZtentes ( 99 ). 

Aún esté sin explicación su génesis. Al principio se pensó que, por un 
desarrollo tardío e irregular de la placenta de uno de los gemelos, éste -
seria comprimido por el otro contra la pared, deformándose al recibir una-
nutrición insuficiente; pero debemos buscar la causa en un desarrollo defi 
ciente y defectuoso del germen mismo, ya que en algunos casos, han sido oU 
servados los acardios aisladamente ( 95 ). 

En la etiología del amorfo son responsables, con toda probabilidad, -
las lesiones germinales precoces ( 9 ). 

11.2 FORMACIONES DOBLES UNIDAS O DUPLICIDADES 

Son aquellas que resultan de la unión de dos o más cuerpos reunidos - 
entre si, o de un cuerpo solo más o menos duplicado. Estas formaciones do -
hico deben ser considerados como formaciones gemeleres parcialmente fusio-
nadas o modificadas, resultantes de las diversas causas que originen la g. 
neralided ( 99 ). 

Pueden ser formaciones dobles simétricas, duplicidades iguales compls 
OS o incompletas y formaciones dobles asimétricas, duplicidades desigualis 
( 95 ). 

11.2.1 FORMACIONES DOBLES SIMETRICAS - DUPLICIDADES 
COMPLETAS O IGUALES. 

Los gemelos se enfrenten en imagen de espejo según uno de los posibles 
planos de SiMetrle, siendo más frecuente el horizontal y por las partes con 
troles, y mis raro el transversal y por las cabezas o las regiones glúteos": 
Es rara la fusión por el dorso. hl ocasiones se separan las formaciones do-
bles en portes Iguales por dos planos de simetrIo (formaciones dobles mono- 
simétricas y disidtrices ) y ocleids se diferencie una duplicidad completo- 
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y una duplicidad incompleta; en el primer caso, cada individuo tiene una -
columna vertebral como eje de su cuerpo, y en.el segundo, están fusionados 
en parte las dos columnas vertebrales, 

Como son gemelos univitelinos, ofrecen por regla general, igualdad en 
sus caracteres somáticos, especialmente de la piel y a la forma del hocico. 

Las formaciones dobles completas se denominan pagus o pago, añadiendo 
este sufijo (de pegnynaimestar soldado) a la parte del cuerpo fusionada; -
por ejemplo, onfalópago. 

Las formaciones incompletas reciben la denominación de duplicidad an-
terior, posterior o media ( 95 ). 

Taruffi  divide los simétricos en cuatro tipos: syncephalus, dice pha-
lus, thoracopagus, omphalopagus; y los asimétricos en seis tipos: cephalus 
parasitus, propo-trachelo-parasitus, thoraco-parasltus, gastro-parasitus,-
lecano-parasltus, melomelus ( 99 )'. 

11.2.1.1 FUSION POR LAS PARTES VENTRALES O CENTRALES 

11.2.1.1.1 ONFALOPAGO .- Fusión por la región umbilical. Raro. 
Por regla general están fusionados también las porciones situadas por enci-
ma y por debajo del ombligo ( 95 ). 

Poseen un cordón umbilical común y doble número de vasos umbi-
licales ( 9 ). 

11,2.1.1.2 TORACOPAGO .- Fusión de las cajas torécicas por la 
cara ventral, en general con fusión de los corazones. A veces sólo esté fu 
sionado el esternón (esternópago) o el apéndice xifoides (xlfópago). Es -7  
frecuente que la fusión se extiende hasta el ombligo (toraco-onfalópago); -
o también por un lado, al abdomen y a la pelvis, y por otro, a la cabeza - 
( 95 Y. 

11,2,1.1,3 CEFALOPAGO .- Fusión de los cabezas, además de les 
cajas torécicas (cefalotoracopago). Si se fusionan en cada lado dos mita -
des del rostro, tenemos la malformación llamada Janus o cabeza de dos caras, 
Si queda eliminada una parte de un lado tenemos el Janus asimétrico, con un 
rostro completo y otro Incompleto, en el cual suele haber un solo ojo (cí-
clope) ( 95 ). 

Más frecuentemente en la cerda que en los rumiantes se presenta 
esta malformación ( 9 ). 

11,2,1.1,4 REWAGO 	Fusión de las cavidades abdominales, "" 
Con frecuencia hay un solo offibligo. También puede estar fusionado el tórax 
(ilenteracópapo), el hígado e Ileon son comunes e los  dos ( 95 ). 

11,2,13.5 PICOPAQO .- (de pygé-las posaderas), Fusión de los 
sacros. Raro ( 95 ). 
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11.2.1.2 FUSIONES TRANSVERSALES 

11:2".1.2.1 CRANEOPAGOS .- Los cráneos están fusionados por la 
región frontal y parietal. Los dos individuos se encuentran.diametralmente 
opuestos. Se ha observado varias veces en los gansos y los patos ( 95 ). 

11.2.1.2.2 ISQUIOPAGO (de ischion*cadera) .- Fusión de la pel- 
vis 	9-95 ). 

11.2.2 FORMACIONES DOBLES SIMETRICAS - DUPLICIDAD 
INCOMPLETA 

No son raras en los animales domésticos, aunque cada forma se presenta 
con diferente frecuencia, según la especie animal. Son algo frecuente en --
los bovinos, las cabras, los corderos, los cerdos, los gatos y las gallinas, 
y con menor frecuencia en el equino. 

La duplicidad anterior o craneal es más frecuente que la duplicidad --
posterior o caudal. 

Toda una serie gradual nos conduce desde la duplicidad de la cara (di-
prosopia), pasando por el desdoblamiento de la cabeza con desdoblamiento de 
la columna cervical (dicefalia) hasta llegar a la duplicidad anterior, con 
desdoblamiento de la caja torácica y columna vertebral hasta las vértebras 
lumbares y sacras. En relación con el grado de desdoblamiento, habrá cuatro 
patas anteriores (dicéfalo tetrabraquial) o solamente dos (dicéfalo dibra-
qulel), no habiéndose desarrollado en este último caso los esbozos mediales 
de los miembros. Es posible que éstos se encuentren fusionados y simulen --
uno solo (seudotribraqulal) ( 95 ). 

11.2,2,1 DICEPNALUS (cabeza doble ) Y DIPROSOPUS (doble cara) ,- Cone 
tituyen graves obstáculos pare el parto a Cause de su falte de nona ;lidia 
cuando el desarrollo en anchura impide la rotación lateral del feto, sobre - 
todo en los herbívoros ( 9 ). 

Los animales con diprosopus tipicamente son dicefalicos con una ferina 
pe única y do, cerebros fundidos a el cerebelo. le fusión de la rama media' 
de las mandibules es variable. Les lenguas se originan de una raíz común, -
pero una presenta un hueso Moldeo. 

El techo de cada cavidad bucal presenta dos idénticos peladeros hendí- 
dala. Pueden presentar xifoscollosis que comprende a les vértebras torillo; 
y lumbares. Lo; músculos de los miembros posteriores estén atrofiados y --
blancos. 

El cerebro presenta cuatro hemisferios cerebrales (dos largos lateral-

mente y dos Pequeños midlaiminte) u un largo cerebelo ( 54 ). 
Algunos de esas anomalías son observadas mds frecuentemente en famili-

as con una tendencia hereditario por partos dobles. El dato de le fracueni—
cf. de partos amolare; 'arfe per, 144 diferentes razas; 0.41% en la rais 
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Aberdeen Angus y 4.61% en el Simmental en Europa ( 53 ). 
Se cree que el origen de estos monstruos es gobernado por factores ge 

néticos o causados por factores medioambientale 	desconocidos ( 54 ). 

11.2.2.2 APROSOPIA 	Falta.de formación de la cara ( 95-99 ). 

En la duplicidad posterior hay también una serie gradual desde la cola 
doble, pasando por la duplicidad de la pelvis y desdoblameinto de la colum-
na, hasta llegar a las vértebras torácicas y cervicales (Dipigia). 

Al examinar un becerro Holstein-Friesian que nació con 6 piernas reve-
ló una pelvis infantil con dos miembros posteriores unidos a la pelvis nor-
mal . La vagina y ano estuvieron duplicados ( 56-95 ). 

Muy rara es la duplicidad media, localizada en las porciones medias de 
la columna vertebral. Generalmente, las columnas vertebrales no son exacta-
mente paralelas, sino que se encuentran algo rotadas sobre 'su eje longitud! 
nal ( 95 )• 	

— 
Una malformación muy rara es la duplicidad anterior y posterior, en la 

cual hay, por un lado, dos cabezas con sus caras cada uno; y por el otro, -
es también doble la parte posterior del cuerpo, y común una porción media -
de la columna vertebral. Reciben también el nombre de Raqul6pagos, aceptán-
dose la fusión dorsal de dos individuos ( 95 ). 

11.2.3 FORMACIONES DOBLES ASIMETRICAS 

Lo mismo que sucede en los acardios de las formaciones dobles libres, 
en estas es Informe uno de los gemelos; constituye el llamado parásito, -
que se fija en el gemelo normal o autóslto, estando a veces total o par-
cialmente Incluido en él, El parásito es a veces tan informe, que no queda 
de él más que una masa amorfa, constitufda por diversos tejidos y partes -
de órganos. Una serle gradual nos conduce desde estas malformaciones a las 
mezclas de tejidos de aspecto tumoral, los teratomas, y de éstos a los tu-
mores mixtos, que son a veces malignos (cancerosos o sarcomatosos). 

Por lo que respecta a la etiología, podemos pensar en verlas explica-
ciones, Unas voces podré tratarse de un desdoblamiento, lo mismo que en -
las formaciones dobles simétricas; otras veces astas anomalías deben ser -
atribuidas a blastómeros desplazados, como suceda con los epignetos o los 
teratomas madlastInicos o de la región sacra, 

Los que se ven con más frecuencia, son los toracópagos y los epigástrl 
cosi les otras formas son más raras ( 95 ), 

11,2,3.1 TORACOPAGO PARASITARIO ,- El parásito esto fusionado a la -
ceje torácica o incluido todo él o una parte del mismo en al interior de - 
este. A asta último grupo pertenecen los teratomos del mediastino y de la 
pleura. La malformación llamada notomella (vestigio de miembro accesorio), 

con extremidades anteriores simples o dobles fijadas en el dorso, portan.-
corra muchas vacas a este tipo ( 56.95 ), 

11,2,3.2 EPIGASTRICO PARASITARIO .- Es el equivalente del toracópago, 
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a nivel del abdomen ( 95 ). 

11.2.3.3 CRANEOPAGO PARASITARIO .- Hay dos cabezas, unidas por el pla 
no transversal. El parásito carece de tronco. Esta forma no se ha visto en 
los animales domésticos, conociéndose, en cambio, aquella otra en la cual 
hay una pata inserta en la nuca, anomalía que ha sido descrita con el nom-
bre de Cefalomelia ( 95 ). 

11.2.3.4 EPIGNATIO O PARASITO FARINGEO 	Se fija en la bóveda de la 
faringe o en el paladar. Es raro que estén formadas partes enteras del cuer 
po, siendo lo frecuente que se trate de un dignatio faringe°, es decir, dé—
una duplicidad del maxilar superior o inferior, bilateral o más frecuente-
mente unilateral, que constituye un teratoma informe. La variedad más sim-
ple es el pólipo piloso del techo de la faringe, constituido por tejidos -
blandos, que contienen a veces trabéculas de cartílago, todo ello cubierto 
por piel. Los epignatios han sido observados en el bovino y el cerdo ( 95 ). 

11.2.3.5 PIGOPAGO PARASITARIO O PARASITO SACRO .- Son malformaciones 
en las cuales el parásito está fusionado al sacro por su cara ventral o -
por su cara dorsal. A veces está unida al conducto raquídeo (surco medular). 
Mientras en el hombre se reduce frecuentemente hasta constituir un terato-
ma informe (teratoma sacro), en los animales domésticos es más frecuente -
encontrar dos patas posteriores completas, aunque reducidas de tamaño. Es-
te malformación recibe también la denominación de digipos asimétricos o - 
pigomelle. Se le encuentra especialmente en las terneras, lechones, corde-
ros y aves ( 95 ). 

11.3 FORMACIONES TRIPLES 

Son extraordinariamente raras, Gurlt cita una triplicidad anterior en 
el cordero y el perro, una trlpllcldad posterior de un perro y una tripli-
cided total, trillizos con doce patas, fusionados por el tórax y por el om-
bligo, en la ternera y el cordero. Lesbre ha descrito una formación triple 
desigual en el lechón ( 95 ), 

Referencias a varios grados de conjunción de gemelos en el bovino y - 
en otras especies, son numerosas en la literatura veterinaria. Los casos 
més comunes consisten en le duplicación de algunas partes de los fetos - - 

( 30 ). 
Los monstruos dobles son reportados de ocurrencia común en el ganado - 

( Arthur,  1975 ). El más común tiene duplicación anterior con varios ore,  
des de fusión lateral ( Roberts, 1971 ) ( 75 ). 
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11.4 CLASIFICACION DE MALFORMACIONES-MONSTRUOS 
(Según I. Geoffrey Saint-Hilaire) 

11.4.1 EUSONFALIANOS Y MONOFALIANOS (MONSTRUOS EN H) .- Los eusonfa-
llanos (de eu, bien, y onfalos, ombligo) son monstruos dobles, que tienen 
el ombligo perfectamente constituido e independiente para cada uno. En --
cambio, los monofalianos (de monos,' uno y onfalos, ombligo), la soldadura 
se halla a nivel del ombligo y, por tanto, sólo tienen un ombligo para am-
bos. Estos monstruos poseen sus respectivas cabezas, más o menos desarro--
liados, sus dos colas ( 27 ), 

11.4.2 MONOSOMIANOS Y SISOMIANOS (MONSTRUOS EN y) .- Los mostruos mo 
nosomianos (de monos, uno, y sooma, cuerpo) tienen el cuerpo sencillo y la 
duplicidad se manifiesta a partir de las primeras vértebras cervicales.Los 
sisomianos (de sin, reunión, y sooma, cuerpo) presentan el cuerpo en apa—
riencia simple y a la autopsia revelan.caracteres dobles (dos hígados, dos 
corazones, etc), siendo las cabezas y primeras porciones del cuello ande--
pendientes en cada feto ( 27 ). 

11.4.3 MONOCEFALIANOS Y SICEFALIANOS (MONSTRUOS EN Y) .- Estos mons-
truos dobles están formados por dos troncos distintos, unidos más o menos 
por su.parte anterior; son raras. 

Los monocefalianos (de monos, uno y céfalo, cabeza) presentan la unión 
de sus cabezas tan intima que parecen que el monstruo sólo tiene una. Los - 
sicefallanos (de sin, con, y célalos, cabeza) tienen una división en la ca-
beza, viéndose partes de dos cabezas, mejor precisadas ( 27 ). 
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12. "MALFORMAC1 ONES 	DE 	LAS 
ESTRUCTURAS 	FETALES" 

Corion, amnios, saco vitelino y alantoides constituyen las membranas 
embrionarias o fetales. Estas membranas se desarrollan a partir del cigo-
to, pero no intervienen en la formación de ningún tejido embrionario, sal-
vo porciones de saco yitellno y alantoides ( 72 ). 

El corion es la mós externa de las membranas, se desarrolla del tro--
foblasto y se diferencia en: Citotrofoblasto, Sincitiotrofoblasto y tejido 
conectivo. El amnios rodea al feto; y el alantoides, establece el contacto 
para intercambio entre la madre y el feto. Es una formación secular que pa 
sa através del cordón umbilical y conduce la arteria y vena umbilicales. 

El bovino presenta un tipo de placentación epiteliccorial, cotiledona 
ria.  

El origen de malformaciones no heredables, algunas veces se puede lo-
calizar en influencias anormales presentes durante la vida intrauterina,ta 
les como el desprendiemiento del embrión de sus inserciones y la presión ---
anormal ejercida sobre el feto ( 88 ). 

Cuando el embrión llega a separarse de sus inserciones, su nutrición-
se dificulta y comúnmente el resultado es la expulsión prematura. Si la se 
paredón sólo es parcial, el trastorno en la nutrición del feto puede dar--
lugar a la aparición de anormalidades en su desarrollo. Tal separación pue 
de deberse a una concusión del abdomen, al efecto de agentes tóxicos in6r-
ganicos y orgánicos sobre los vasos sanguíneos de la placenta materna y fe 
tal, o deficiencias nutricionales y vitamínicas, a tumores, y a bacterias.: 
y sus toxinas. 

Cuando hay una deficiencia de la cantidad de liquido amniótico, la cau 
se puede ser el aumento de la presión. En este caso, el feto no esté proa 
gido'contra la presión ejercida por el útero y las membranas fetales. El - 
resultado puede ser deformidad de las extremidades, cuello y columna verte 
oral. Se afirma también que la presión producida por un exceso de líquido= 
amniótico, es un factor en el desarrolllo de hemicéfalos, hidrocéfalos y - 
en la mayoría de las formaciones de hundimientos o fisures, 

Las adherencias entre el amnios y la superficie del embrión son res - 
ponsables de algunas anomalías ( 88 ), 

Además, se reconoce que las perturbaciones dentro del sistema endocri-
no pueden afectar de manera directa al crecimineto y al desarrollo. A este 
respecto, se da énfasis a la relación de la deficiencia tiroides congénita 
con el enanismo y la hiperplasia de la pituitaria con el gigantismo ( 88 ), 

12.1 MALFORMACIONES DE LAS ENVOLTURAS O MEMBRANAS 
FETALES 

12,1,1 COBION .- Padece la degeneración vesiculosa de cierto número- 
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de sus vellosidades, lo que da a la zona afectada un aspecto hidrópico,apa 
reciendo estas muy abultadas, blandas y dispuestas en forma arracimada, --
También se le denomina mola vesiculosa. Se han observado casos en la vaca 
y perra. Cuando se presenta en los primeros meses de la gestación implica 
la muerte del embrión. El conjunto formado está constituido por la placen-
ta maternal, el corion y el amnios con su líquido, en cuyo interior puede 
hallarse o no el embrión, denominándose respectivamente mola embrionaria o 
no embrionaria. 

Cuando sólo están interesadas parte de las vellosidades fetales, que-
dando el resto sanas, la placenta realiza por éste normalmente sus funcio-
nes; pero estos casos son rarísimos ( 27 ). 

El epitelio corial sufre hiperplasia, y en el hombre se hace con fre- 
cuencia autónomo y penetra en el tejido materno.Esta malformación de aspec 
to tumoral puede malignizarse (corioepitelioma maligno) ( 95 ). 

12.1.2 EDEMA DEL ALANTOCORION .- El edema del amnios y el del corion 
en ligero grado suelen acompañar al aborto y otro fenómenos de afección ge 
vital. De vez en cuando, casi siempre en la vaca, el alantocorion es asiel 

to de depósitos edematosos extensos ( 99-101 ). 
La membrana puede alcanzar un diámetro de 7 a 15 cros, El depósito ede 

matoso puede ser incoloro y transparente o tener un tinte rojizo ( 101 ) 
La causa debe buscarse, en enfermedades genitales y más especialmente 

en la infección brucelar y en trastornos circulatorios de la madre o del -
feto. El corion edematoso pierde mucho de su resistencia, en muchos casos 

se vuelve friable y segrega un líquido gelatinoso, a veces transparente y 
y más a menudo sanguinolento ( 99 ). 

	

12.1.3 COTILEDONES ACCESORIOS 	Son malformaciones inofensivas que 
se observan en los rumiantes, las cuales representan tal vez proliferacio-
nes sustitutivas, que crecen en lugar de partes que faltan en la placenta 

( 95 ). 

12.1,4 ANOMALIAS DE LA PLACENTA .- En el curso de la preñez se pueden 
presentar formas anormales o patológicas do la placenta materna y de la fe 
tal, que dependen generalmente del desarrollo embrionario irregular o de 

énfermodades 

12.1.4.1 PLACENTA ACCESORIA .- Consiste en la presencia de coti 
lociones muy pequeños en las áreas intercotiledóneas que normalmente estén 7  
desprovistos de esas formaciones, y que aparecen Juntamente con otras tan-
tas poquehos cer6ncules. Esta formación puede ser congénito o puede apare-
nt' después de metritis destructoras de le mucosa endometrial, como si es-

tá.  Compensara las destrucciones que se han producido ( 99 ). 

	

12,1.4.2 PLACENTA ANULAR 	Es un pliegue de lo placenta, rica 
en pequeños placentomas, que se Inserta alrededor del orificio interno del 

cérvi4 y que puede creer un obstáculo pare le dilatación del mismo y origi 

nar hemorragias por desprendimiento de los placentomas en el momento del 7  
parto y también rotures del otero en caso de tracción forzada ( 99 ), 
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12,1.4.3 PLACENTA ADVENTICIA ( semiplacenta difusa ) .- El de-
sarrollo de la.placentación intercotiledonaria en los rumiantes representa 
un mecanismo compensador frente a un inadecuado crecimiento de los placen-
tomas. El número inapropiado de placentomas es primariamente endométrico y 
puede ser congénito o adquirido. Normalmente hay en la vaca entre 75 y 120 
carúnculas. No todas ellas se utilizan en una gestación normal de feto ---
único. Ocasionalmente el número es mucho máS bajo como consecuencia de a-
nomalías congénitas de la organización endométrica. Con más frecuencia la 
reducción del número es adquirida por destrucción inflamatoria de porciones 
del endometrio. 

La compensación consiste en un gran incremento en el tamaño de-
las carúnculas que quedan durante la gestación, y muchas de ellas pueden -
fundirse o bien se desarrollan lacentaciones vellosas primitivas entre los 
placentomas. 

La placenta adventicia se desarrolla primeramente alrededor de 
los placentomas. El proceso puede quedar localizado o envolver virtualmente 
a toda la placenta intercotiledonaria, principalmente en el piso del útero. 
En este último caso la gestación es insegura y puede no alcanzar e la mi-
tad del período. Una complicación es el hidroalantoides ( 41 ), 

12,1.4.4 PLACENTA DIFUSA .- Es una posibilidad muy rara, en la 
cual no hay formación de cotiledones y las vellosidades están difundidas -
en toda la placenta, como si la placenta fetal se hubiera detenido en su -
desarrollo durante el estado embrionario. En presencia de estas placentas 
anormales difusas, y accesorias, hay con frecuencia aumento más o menos con 
siderable de los líquidos fetales e hidropesía amniótico-alantoidea ( 99 ). 

12.1.5 ANOMALIAS DEL AMNIOS ALANTOIDES Y FETO .- Tales como el amnios 
estrecho o la estrechez del capuchón cefálico o del caudal, le falta de lí-
quido Amniótico y las bridas y bandas amnióticas, son causa de malformacio-
nes. Hoy se concede poca importancia, en este sentido, a las bandas de Simo 
nen ( 95 )• 

Entre las causas mecánicas ha ocupado un lugar preponderante en la e--
tiología de las malformaciones; le presión ejercida por las membranas feta-
les 1  especialmente por el amnios. Un amnios demasiado pequeño, que se yux-
tapone al feto por faltar el líquido amniótico, lo mismo que un hiroamnios, 
suponen un obstáculo para el desarrollo. Es posible que suceda así, más, --
por regla general, faltan pruebas convincentes, por lo cual se debe de Juz-
gar con motel*. La acción estranguladora o inhibidora de las bridas amnió-
tica* (bandas de Simonart), de las que tanto se ha hablado, apenas pueden -
tener importancia en los animales domésticos, ya que no existen en ellos --
con carácter primario, en oposición a lo que sucede en el hombre. El amigo!, 
de los mamíferos domésticos y aves se forma por plegamiento, partiendo del 
disco g*rminativol el del hombre, por hendidura en el nódulo embrionario, - 
por lo cual bluf si es posible la persistencia de puentes celulares. Toles 

bridas podrían formare* a lo más, en los memffaroe domésticos, de una mane-
ra secundaria, por fusión ulterior del amnios con el embrión. Hoy que ser,-
por ello, muy precavidos con el diagnóstico de malformaciones amnióticas - 

( 95 ). 

12,1.5.1 D1SMINUCION (1 AUSENCIA DE LAS AGUAS FETALES .- La dIsml- 
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nución y ausencia de los líquidos amniótico y alantoideo se presenta mayor 
numero de veces en la vaca lechera. Además de las anomalías fetales que -
origina, da lugar, sobre todo, a los partos secos, que suponen mayor difi-
cultad a la salida del feto. 

En la etiología de esta afección intervienen factores congénitos 
por ser incapaces el amnios y el alantordes de cumplir su función secreto-
ra, puesto que en la primera época de la vida del huevo el ectodermo está 
unido a la cara interna del amnios, los que no se separan por existir bri-
das y así se produce por una parte, la falta de aguas fetales, y por otra, 
deformidades del feto, como ectopias, amputaciones congénitas y varias más 

( 27 ). 

12.1.5.2 ADHERENCIA DEL AMNIOS .- Una rara malformación es la - 
adherencia del amnios a la superficie del cuerpo fetal en sitios claramen-
te limitados. Fue observado en la clínica de Viena en un ternero (1939). 

Esta malformación debe iniciarse, probablemente, al principio de 
la tercera semana embrionaria, en la cual se produce la estrangulación del 
disco germinal, se constituye la forma en canoa del cuerpo y se cierra gra-
dualmente el ombligo cutáneo. Esta malformación no debe, pues, considerar-
se como una malformación por exceso, sino por retardo, con lesiones secun-
darias de la inserción del amnios ( 9 ). 

12.1.5.3 HIDRALANTOIDES O HIDRAMNIOS .- (Hidropesía amniótico-
alantoidea). En otro tiempo este proceso patológico se conocía como hidro-
pesía amniótica, pero las observaciones recientes (Neal, 1956; Arthur,1957) 
han puntualizado que el exceso de liquido suele halTTse  en el saco atento( 
deo, por lo que el nombre que le corresponde es el de hidralantoides. Sin 
embargo, en algunas ocasiones, como observó Crew (1924) en los terneros do-
gos de la raza Dexter, el liquido amnióticoFiiide ser realmente excesivo. 
En otros casos los dos líquidos están presentes en exceso por encima de las 
cantidades normales, La hidropesía de los sacos fetales es esencialmente -
una anomalía propia del ganado vacuno ( 4-28 ). 

Aparte de los casos hereditarios de hidramnios del ganado Dexter, 
a veces, a partir del tercero o cuarto mes, la mayoría de las hidropesías 
de los sacos fetales del ganado mayor no se ven hasta entrado el último -
trimestre de la gestación. Su causa no es conocida, pero Arthur (1957), ha 
supuesto la ocurrencia de una disfunción placentarla resuTtin7 de incompa-
tibilidad entre madre y feto, El número de cotiledones en función es anor-
malmente escaso (el cuerno no grávido generalmente no participa en la for-
mación placentarla) con desarrollo caruncular accesorio de compensación en 
el cuerno gestante, Desde el punto de vista histológico hay degeneración -
no infecciosa y necrosis del endometrio. En el ganado, si las condiciones - 
son normales durante el sexto y séptimo mes, se acentúa la producción del 
líquido alantoideo; se sugiere que si ocurre la disfunción placentarla, di-
cho aumento escapa a toda medida, con lo que se llega al acumulo excesivo 
( 28 ), 

Es un hecho también que una vaca en gestación gemelar es más pro- 
pensa al hidralantoides ( 28 ). 

El volumen del liquido alantoideo llega a veces a más de 200 
tras y es sabido que la cantidad normal es de 5 a 7 litros de líquido am- 
niótico y de 8 a 12 litros del alantoideo ( 99 ). 
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Muchas veces el feto ésta enfermo y lo más frecuente es que ten-
ga anasarca o esté monstruoso ( 99 ). 

El acúmulo de una cantidad excesiva de líquido fetal y el edema 
de las membranas coinciden frecuentemente y acompañan al anasarca fetal. 

El acúmulo excesivo de líquidos parece tener un origen obstruc--
tivo, pero en la mayor parte de los casos sólo hay hipótesis para explicar 
la patogenia. Tal obstrucción debe referirse a la circulación placentaria 
de sangre o a la circulación de resorción del líquido. En el primer caso -
se aumenta la producción del fluido, y en el segundo se retrasa su elimina 
ción. La torsión uterina o del cordón umbilical (está última no es posible 
en vacas) da origen a edema de la placenta, pero no hay un aumento signifi 
cativo en el volumen de los líquidos fetales. 

Los dos principales procesos que posibilitan el acúmulo de líqui 
dos en cantidad excesiva son la malformación fetal y la placentación adveñ 
ticia ( 41 ). 

Hay una elevada incidencia en los híbridos de visón, Juntamente 
con condrodistrofia y contracturas musculares en fetos bovinos y ovinos, o 
bien malformaciones fetales generalizadas en los fetos ( 41 ). 

12.1.6 HIDROPESIA CONGENITA FETAL .- En obstetricia veterinaria pue-
den verse tres estados hidrópicos del fruto de la concepción, o sean el -
edema de la placdnta, la hidropesía de los sacos fetales y la del feto. --
Pueden ocurrir por separado o en coincidencia, aunque entre estos fenóme-
nos no hay conexión esencial ( 28 ). 

Se conocen varios tipos de hidropesía fetal, pero los de importancia 
son el hidrocéfalo, la ascitis y el anasarca ( 28 ). 

Al describir Larson este proceso de acumulación de agua en los tejidos 
y cavidades torácica y abdominal, con preferencia en la cabeza y el cuello, 
del ganado Lowland sueco, considera que se trata de un gen letal recesivo. 
Los animales nacen prematuros o a término, pero muertos o mueren al poco -
tiempo ( 40 ). 

A un grupo especial de malformaciones pertenecen los estados hidrópi-
cos del feto. Las investigaciones genealógicas de Donald y col. parecen ha-
ber aclarado el origen de la hidropesía de los terneros, ya que en rebaños 
en los que se realizan muchas cópulas consanguíneas, el número de fetos hi-
drópicos es sumamente elevado y precisamente en las crías sucesivas de to-
ros especiales. Si en tales robarlos se comparan las cifras de terneras nor 
males con los hidrópicos, se muestra que el origen de esta anomalía parece 
recaer en un gen recesivo autosomético, Existen terneros con hidropesías -
leves que pueden haber nacido sin tara y permanecer viables, pero su creci-
miento es menor que el de sus congéneres normales ( 9 ). 

Según Herrick y Eldridge se ha demostradoque en la vaca escocesa de -
raza Ayrshire, la hidropesía congénita es hereditaria. Estos autores han -
encontrado en la hipófisis de una ternera hidrópica un quiste que ocupaba 

le mayor parte de le glándula, Por esto recomiendan que cuando se observe 
algún caso de éstos, debe practicarse el examen histológico de esta glándu-
la, a fin de averiguar si existe relación entre la hidropesía del feto y -

las lesiones de la hipófisis ( 9 ). 
Las alteraciones hidrópicas del feto pueden desarrollarse en dos for-

mas : como hidropesía generalizada y como hidropesía parcial (hidropesía - 
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de las cavidades). 
La primera se extiende a todo el feto, incluso el tejido subcutáneo, 

dando origen a raras malformaciones esféricas o cilíndricas en los peque-
ños animalrs domésticos y en los carnívoros, y a formas monstruosas en la 
vaca (terneras rinocerontes o perro de presa). Del cuerpo del animal, defor 
me y engrosado, con hinchazones quísticas en el cuello y en la pared torá- 
cica, no muy claramente limitadas de los tejidos vecinos, sobresalen las -
extremidades como apófisis cortas en forma de muñón ( 9 ). 

En la hidropesía parcial o de las cavidades se trata de la acumulación 
de cantidades gigantescas de líquido, por ejemplo, en los ventrículos cere-
brales, con dilatación simultánea de la caja craneal (hidrocéfalo) o de las 
demás cavidades fetales (ascitis fetal). 

La hidropesía fetal generalizada se presenta en todos los animales -
domésticos, mas raramente en la cerda. En el caballo y la vaca, por el con-
trario, pueden observarse formas de hidrocéfalo que dificultan el parto, -
la caja craneal puede llegar a tener un tamaño de 5 a 8 veces mayor que lo 
normal ( 9 ). 

El hidrotórax y la ascitis fetales no sólo se presentan como síntomas 
que acompañan a la hidropesía generalizada, sino también como enfermedades 
Independientes, especialmente en la vaca ( 9 ). 

12.1.6,1 ASCITIS FETAL .- Esta enfermedad, cuya causa no se -
conoce todavía está caracterizada por acumulación abundante de liquido en 
la cavidad peritoneal del feto, cuyo abdomen resulta bastante voluminoso 
como para causar distocia ( 99 ). 

La hidropesía del peritoneo entra comúnmente en el cuadro de -
las enfermedades infecciosas del feto, así como de sus defectos de desarro-
llo como, por ejemplo, la acondroplasia ( 28 ). 

12.1.6.2 ANASARCA FETAL .- Se observa en todos los fetos de -
los animales domésticos, pero más en el de la vaca. Consiste en la Infiltra 
ción serosa del tejido celular, con producción de edema por todo el cuerpo—
y extremidades. El aumento del volumen no es tan grande como en el enfise-
ma. Es hereditario ( 27 ). 

En la gestación genielar, los registros muestran que un feto pue 
de morir de anasarca y el otro quedar sano o ambos padecerla ( 27 ). 

En años recientes ha sido motivo de graves distocias una forma 
especial vista en el ganado Ayrshire. El feto enfermo suele llegar a térmi-
no, pero empieza la preocupación por la falta de progreso en la segunda fa-
se del parto; que se debe al gran aumento de volumen fetal. Buena propor—
ción de estos fetos anasérquicos se hallan en presentación posterior, por -
lo cual la tumefacción de las extremidades presentadas es muy visible. Con 
frecuencia hay también exceso de liquido en el peritoneo y pleura, dilata-
ción de los anillos umbilical e inguinales e hldrocele, El tejido de la$ -
membranas fetales también esté edematoso y en ocasiones hay a le vez cier-
to grado de hidralantoides ( 28 ), 

Los pesos del feto pueden variar entre 40 a 100 Kg, El anasarca 

fetal del ganado Ayrshire es un estado hereditario determinado por genes - 
recesivos autosómicos (Donald, Deas y Wilson, 1952) 	( 28-84 ). 

El feto anastrquico aparece redondo, monstruoso y deforme, con 
los miembros como acortados; en diversas partes se ven surcos circulares - 
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profundos e irregulares, y en otros, abultamientos del edema. En muchos -
casos coincide con la hidropesía amniótico-alantoidea. 

El feto presenta la piel sin pelos; los miembros y cuello, ex-
cesivamente cortos, debido al aumento de su diámetro transversal (aspecto 
de tortuga); sus tejidos se hallan infiltrados de líquido incoloro o débil-
mente rosáceo, que sale con facilidad de ellos si son incididos ( 27 ). 

Aunque los fetos adquieren un volumen tres o cuatro veces mayor 
que el normal, la mayoría de los casos no producen distocia porque en la -
vaca son abortados comúnmente a los seis o siete meses, tiempo en que el -
volumen del feto es un serio obstáculo a su expulsión. Algunas veces llegan 
a término y entonces motivan una distocia grave o fatal ( 101 ). 

El anasarca fetal es de posible diagnóstico en la vaca por pal-
pación rectal antes del parto; por lo común no es reconocido ni sospechado 
hasta que ocurre el aborto o se establece la distocia ( 101 ). 

12.1.7 HERNIA UMBILICAL .- Las hernias como la escrotal, inguinal y - 
en particular la umbilical,son comunes en el ganado ( 52 ). 

Esta anomalía es producida por desarrollo defectuoso de pared abdomi-
nal anterior. En este caso el intestino medio regresa hacia abdomen y hace 
hernia de nuevo durante el período fetal. Las vísceras hacen protusión ha-
cia el cordón umbilical y están cubiertas por amnios y peritoneo. En los -
casos graves, la mayor parte de las vísceras estén fuera de abdomen y a me-
nudo, se acompaña de extrofia de vejiga urinaria ( 72 ). 

Esta afección la observaron Warren y Atkeson (1931) en 21 animales Hols 
tein-Frtesian en tres rebaños, procedentes todos ellos de un antepasado co7  
man. Según estos autores, se trata de un gen limitado al sexo,dominante en 
el macho, sin manifestarse claramente la herencia en la hembra ( 40 ). 

En un trabajo reciente Gilman y Stringam estudiaron esta anomalía en -
relación con el cociente sexual enel ganado Holstein-Frieslan en vista del 
creciente aumento de casos. Los resultados demuestran una mayor proporción 
en hembras (1,06 X 100) que en los machos (0,51 X 100), lo cual contradice 
la opinión expuesta por otros autores de que se trata de un factor letal -
embrionario ligado al sexo y la de Warren y Atkeson de una herencia limita-
da al sexo o influida por el sexo. Los autoras creenque no debe descartar-
se la posibilidad de que en esto influyan genes modificadores con afectos 
aditivos llevados por los cromosomas sexuales, sobre todo habida cuenta de 
la extrema variabilidad en la expresión de las hernias umbilicales, lo que 
indica que intervendrían numerosos factores en su génesis. Sin embargo a -
falte de datos definitivos, afirman que podría explicarse la disparidad en-
tre ambos sexos por el pequeño número de terneros conservados para la repro 
ducolón, De ser así, puede calcularse que la frecuencia antedicha sería un 
25 % inferior a la real. 

Concluyen que uno o M41 pares de factores recesivos autosómicos de ba-
ja frecuencia son los causantes de la hernia umbilical hereditaria ( 40 ), 

El aumento en el número de hernias umbilicales en el ganado vacuno ha 
sido atribuido a un gene dominante incompleto, a un gene autos6mIco recesi-
vo simple homocig6tico y a herencia poligénlca. También ocurren casos aspo-
r8dicos y de causa ambiental ( 52 ), 

la hernia aparece a los 8 a 20 días de edad y persiste hasta que alcen 

ion los 7 meses de edad ( 51 ). 



170 

12.1.8 HEMORRAGIA UMBILICAL .- Esta se presenta rara vez y cuando - 
tiene lugar es por tener los vasos umbilicales una situación anormal. 

Un ternero.de raza holandesa a las dos horas de nacer, tuvo gran he-
morragia por el ombligo. A los dos días al examinarlo se apreció que los 
vasos umbilicales se dirigían subcutáneamente hacia el anillo inguinal in-
ferior en lugar de hacerlo por el ombligo, el que estaba cicatrizado ( 27 ). 

12.1.9 ACORTAMIENTO CONGENITO DEL CORDON UMBILICAL .- Es un acciden-
te rarísimo, pero cuya presentación supone un serio obstáculo para que el 
feto salga. Requiere terminar cuanto antes el parto, o mejor, ligar el cor-
dón, antes de extraerse el feto ( 27 ), 
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VII."CONCLUSIONESH 

Como hemos visto, en el ganado vacuno existen muchos defectos congéni-
tos de causa desconocida, sospechada o conocida. Los que obedecen a causas 
ambientales conocidas obligan a efectuar cambios en los procedimientos de 
manejo. Los de origen genético son de interés para los criadores de ganado 
y las asociaciones de éstos. 

En la última media centuria, el interés por los defectos congénitos ha 
aumentado enormemente y ha cambiado la manera de enfocar el tema. 

Debemos recordar que el mayor problema de suplementación alimenticia -
radica en una gran deficiencia de producción de nutrientes de origen animal 
debiéndose posiblemente a que es de mayor complejidad su explotación, más -
lento y difícil el incremento de su productividad y mayor inversión econó-
mica. 

De los animales domésticos, el rumiante es el que adquiere una importan- 
cia preponderante para el hombre debido a que no compite con este para ali-
mentarse. 

Por lo que; los siguientes procedimientos deben aplicarse para el diag-
nóstico y control de los problemas teratológicos que afectan al ganado va-
cuno : 

- Debe hacerse un esfuerzo por lograr que sean informados todos los 
casos de becerros afectados, 

- Los historiales clínicos de cada animal deben incluir raza, edad 

de los progenitores, ascendencia de los becerros afectados y de los no afee 
todos, región geográfica, estación del ano, tipo de pastura, tipo de suelo, 
exposición confirmado o sospechosa a plantas teratdgenas, prácticas de ali-
mentación y manejo, registros de crianza, registro médico y de vacunación -
materna, estado de salud del rebano, periodos de tensión, medicamentos ad-
ministrados, defectos congénitos observados con anterioridad y antecedentes 
de cualquier alteración semejante observada en rebaños vecinos. 

- Todos los becerros afectados deben ser sometidos a une necropsia 
estandarizada en un laboratorio regional de diagnóstico y los defectos se-
rón clasificados según el sistema corporal afectado. 

tn muestras de suero apropiadas deberá averiguarse la presencia 
de anticuerpos contra los virus de la OVD y de la lengua azul. SI se sospe-
che que un virus haya actuado como agente teratógeno, deben tomarse cortes 

hhiStológi40$ del bazo, hígado y cerebro, para intentar el aislamiento del -

viro'. En estos cosos pueden ser más confiables las técnicas serológicas y 
de anticuerpos fluorescentes, 
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Los cortes de cerebro, cerebelo, pulmones, hígado, riñones y otros 
tejidos apropiados, deben ser fijados en solución de formalina al 10 % - 
amortiguado a un pH neutro, para su examen histológico. 

- Debe efectuarse el análisis cromosómico y genético. Los registros 
de cruzamiento deben ser analizados en busca de evidencias de endogamia, - 
así como de las característica,transmisión intergeneracional con frecuen--
cias intrageneracionales que muestran los defectos genéticos. El diagnósti-
co etiológico es emitido una vez que han sido evaluados los resultados de -
las pruebas antes mencionadas. 

- La epidemiología de los defectos congénitos deben ser considera-
dos bajo tres rubros etiológicos : desconocido, sospechoso y conocido. Mu-
chos defectos son de causa desconocida y la clasificación solo se usa para 
clarificar la etiología. 

- Se recomienda el retiro o la prueba de cualquier toro después de 
que ha procreado tres terneros con defectos semejantes. 

- Ante cada defecto, verificar los archivos y consultar en la lite-
raturaveterinaria cualquier información sobre casos similares, 

- En los casos en que se sospecha origen hereditario, se buscarán 
las siguientes evidencias : 

- El defecto estructural 1, es bilateral y simétrico ? 
- 1 Es posible explicar el defecto desde el punto de vis- 
embriológico ? 
- 1, Es el ternero producto de un cruzamiento endogámico ? 
- El defecto, 1 se ha manifestado con la frecuencia espe-
rada 

Un caso bien comprobado es razón Justificada para la notificación 
a las.autoridades y la separación del animal afectado, 

- A veces es deseable, antes de utilizar a un toro, someterlo a - 
pruebe pare buscar la presencia de un gene recesivo 	SI el toro tiene un 
fenotipo estándar, puede ser cruzado con poblaciones desconocidos. Le ocu-
rrencia de defectos Justificaría retirar al animal del servicio de insemi-
nación artificial o, por lo menos, señalarlo adecuadamente. El animal sos-
pechoso debe ser cruzado con animales que se sabe son heteroclgóticos pera 
la tendencia estudiada, con sus propios hijos o con individuos homoclgótl-
cos anormales que sobreviven hasta la edad reproductiva. 

Van siendo ye bastantes las enfermedades de los animales domésticos, 
y por ende de las vacas, que reconocen una causa genética, además de la bac 
terlológica y ambiental, por lo que la constitución biológica de los 
viduos, en cuanto significa resistencia o sensibilidad frente e los agentes 
externos, es una cuestión Importante a tener en cuenta en todo programe de 

selección animal. 
La tarea más importante por realizar es la investigación, e fin de - 

entender completamente los mecanismos eatógenicos de dichos enfermedades, -
pues entre mejor las conozcamos mejor Podremos controlarlas, 
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