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"HRESUMENH

Méndez Caram8n, Qctayio Alejandro, ReylsiSn Bihliogréfica de los Defectos
Teratol8glcos en Boylnos,

En este traba)o se describen los defectos teratolégicos que se
presentan en los bovinos debidos tanto a causas externas (agentes amblenta-
les, traumatismos, enfermedades fetales, carenclas allmenticlas y otras), -
como a causas internas (congénitas o hereditartas); que han sido reportados
e [nvestigados exhaustivamente en esta especle, asf como de aquellos en que
se sospecha una causa genétlca,

La descripci6n de estas malformaclones, se realizé con el apo-

yo de 103 referencias bibliogr&ficas, de lo que se puede resumir lo siguien
te:

Se menclonaron varios defectos que se agruparon para fines di-
décticos y de enseflanza en 12 grupos, cada uno perteneciente a un Sistema
del Organlsmo,

5e encontraron 52 defectos reportados en el Sistema Locomotor
(mGsculo-esquelbtico),

E! segundo lugar en frecuencia, 1o ocupé el Sistema Genltal con
kY defectos,

E! tercer lugar, lo ocupd el Siatema Digestivo con 35 defectos,

EY Sistema con una menor frecuencia de defesctos reportados lo
fue el Sisteme LinfAtico con tan solo 1 caso,

La Incldencia de malformaciones congénltas entre el ganado va-
cuno garcce flyctuar entre 0,5% y 3% de los nacimlentos, de los cuales entre
e 40X y el 50% nacen muertos, y s8lo una pequeha fraccldn de los defectos »
son externamente vigibles,




P NTRODUCC ) ONN

El estudio de los trastornos del desarrollo que ocurren durante la
vida embrionaria o fetal constituye la llamada clencia de la Teratologfa

.

Las curiosidades y rarezas de la medicina fueron de gran Interés -
para las antiguas civilizaclones, y muchos de sus mitos estaban basados -
sobre esas malformaciones, asf tenemos el mito relativo a los cfclopes, el
cual estaba basado en un Individuo que tenfa un solo ojo. El rey Jano fue
un individuo deforme, el cual tenfa dos cabezas fundidas a lo largo de sus
superficles posterlores, con sus caras apuntando en direcclones opuestas

(88-95) .

No se debe apartar con pensamientos o palabras inltiles como =~ =
" CURIOSIDADES " o " SUCES0S RAROS ", Ninguna de estas alteraclones carece
de signiflcado; y ninguno que no pueda convertirse en el principlo de cono
cimientos excelentes, si solo hicieramos la siguiente pregunta: ! Por qué
es raro, qué es lo que ocurrié en este caso? ( 72 ),

Los primitivos recoplladores tenfan mis interés respecto a las -
curlosidades y a las rarezas médicas, que para aquellos otros hechos b&s |
cos que constlituyen el estudio de la patologfa ( 88 ).

William Harvey fue la primer persona que reconocl!é que las anorma-
idades del crecTmiento eran debldas a defectos en el desarrollo del em--

brién y del feto. Antes de su 8poca, se pensaba eran el resultado de la -

cSlera divina ( 88 ).

Liamamos MALFORMACIONES a las desviaciones congénitas de la forma
del cuerpo y de sus Srganos,

Estas son el resultado de trastornos del desarrollo y del creci~
miento. Aunque ambos trastornos no han terminado en el momento del nacl-
mliento, 1as malformaciones pueden desarrollarse en &pocas posterloras, Es
16g1co pensar que en este caso no sean nunca tan extensas ni tan profundas
como las origipadas en los perfodos precoces de! desarrollo, antes ds! na~
cimiento,

Las malformaciones se combinan frecuentemente con trastornos fune
clonales, cosa que no aes obligada, Asf por ejemplo, un Bovino con polldac
tilia puede realizar su funclén zootécnica ( 95 ) .

Normalmente en las malformaclones varfa la forma del cuerpo y de
los 6rganos dentro de ciertos IImites ( variaciones o variedades ), Estas
varledades nos conducen a una serie continua de dasviaciones progresivas
de la forma, que )lamamos ANORMALIDADES O ANOMALIAS, o aquelias extraordi~
narlas manifestaciones de 1a naturaleza que |lamamos TERATA ( de tépas, -
téras = prodiglo, monstruosidad, de donde Teratologfa ) o monstruos »»--»
( do monstrare = mostrar, 1o que es digno de ser mostrado ) ( 88-95 ),




El término " monstiuo ' para designar a un Individuo seriamente
deformado tiene un origen interesante. Proviene, como ya se cité, del la-
tTn mobstrare.El uso de este término estaba basado en la creencia de que
los nacldos anormales serfan portentos que mostraban lo que {ba a suceder
en el futuro, supersticién que se difundi6 desde Roma a toda Europa y =~
afloré repetidamente en escritos médicos (82 ).

Dado que se conoce el curso normal del desarrollo de cada especle
animal y de cada 6rgano, se puede preclsar con bastante exactitud, el mo-
mento hasta el que puede haber tenido fugar la perturbacibn. Este plazo es
lo que Schwalbe 11amé '' PERIODO TERATOGENETICO DE DETERMINACION " |

Una malformacibn ser8 tanto m&s extensa y profunda, cuanto més
prec?zmen§e haya sobrevenido el trastorno durante el desarrollo embriona=--
riec ( 95 ).

Esto es muy importante porqu8 la trascendencla de la teratologfa
no queda agotada por el estudlo anatémico y morfogenético de cada caso; -
pues las malformacfones, y sobre todo, muchas veces las de poca Importan-
cia, nos Indlcan que no sflo hay desviaciones de la forma, sino que puede
haberlas ademis, de las funclones, tanto en sentido somdtico como en sen-
tido psfquico ( 88-95 ).

Hay que cons{derar también el problema de la herencia, pues se ha
visto que ciertos progenltores, tienen repet!das veces descendientes con -
las mlsmas anomalfas,

Las Investigaclones modernas han puesto de manifiesto una serie -
de malformaciones heradltarlas, aclarando su genealogfa, cosa que puede te
ner gran Importancia en la crfa de los animales ( 19-52 ), B

Todas las cualidades hered!tarfas estén 1lgadas a clertos elemen-
tos de las c8lulas germinativas, a las unldades o factores hereditarios, -
| lamados también genas, En conjunto, forman los genes el 1lamado plasma --
germinatlvo o idioplasme cuyos portadores son, los cromosomas.

Las cualidades patoléglcas se heredan con carécter recesivo en la
mayor parte de los casos, por lo cual orlginan enfermedades hereditarias -
cusndo exlsten los mismos genes en el padre y en la madre. 51 sélo hay ~ -
tara hereditaria en uno de los padres, pueds parsistir con car8cter laten-
te ¢l gen patoléglco duranta muchas generaciones, hasta que se maniflesta
sGbitamente &l cruzarse dos Individuos con taras.

S¢ puede presentar en los animales el fenbmeno 1lamado ATAVISMO -~
{ de atavius = primitivo ) que consiste en el hecho excepcional de que se
prasenten en seres actuales, caracteres que representan un regreso a formas
filogenéticas antiguas, por ejemplo, la polidactilia o 1a polimastia ( 95 ).

En diversas razas de ganado y de animales domést icos, cautivos y
salvajes han eldo Identificados muchos defectos congénitos diferentes de -
causa genética, amblental o desconocida, o blen defectos debidos a una fn-
teracci6n ambiental y genética (52 ).

£s evidente que existen muchos mAs, los cuales serdn identificados
a medida que aumente el conocimliento en este rengldn,

pebido a que las enfermedades genBticas pusden diseminarse Insi-
dinsamente entre las razas hasta que son diffciles de controlar, es




aconsejable reconocerles precozmente a fin de evitar que esto suceda -

(16-52 ),

La mayorfa de las asociaciones de criadores y los serviclos de
Inseminacidn artificial poseen programas de vigilancia y control de las
tendenclas y padecimlientos genéticos fndeseables.

Los criadores de ganado necesitan de la asesorfa de )os médlcos
veterinar{os para reconocer tales defectos en su ganado, asf como el efec
to que estos pueden tener sobre los programas de crianza (38-45-52),

En la decfda de 1930 se crefa francamente que todas las malforma-
ciones congénlitas eran heredltarias; de hecho, a menudo se fgualaban y usa
?an)de manera [ntercambliable los t&€rninos ' congénlto" y " hereditarlio "

72). '

Por definfcién, los defectos congénitos estdn presentes en el mo-
mento del nacimiento, pero muchos no son indentificados hasta una etapa -=
posterlor, a menos que se utilicen medfos clfnlcos, bloqufmicos o patold-
glcos,

Estos defectos pueden afectar a una sola estructura o funclén; -
sin embargo, cada vez hay mayor conciencia de la importancia diagndstica
de sfndromes consistentes en la combinacién de diversos defectos estructu-
rales o en la asociacién de defectos funclonales y estructurales (52).

La varlacién genética es un recurso de! mecanismo de la avolucién
y un Instrumento de los criadores de animales, Al lado de 1as variaclones
favorables hay muchas que son desfavorables, y causan los defectos congé-
nltos, Estos son la causa de un porcentaje regular de muertes neonatales y
,pueden tener considerable importancla econémica (19-52).

ta frecuencfa de los defectos congénitos en el ganado vacuno va=~
rfa segin las razas, Dentro de éstos, factores tales como la funcién o es~
tructura afectada, grado de nutricién, ashblente, edad de los progenitores
y manejo, modifican el ndmero tota! de defectos congénitos y su frecuencla

Muchos de estos defectos pasan inadvertidos, y otros no son Inqu
mados por razones econbmicas,

Oe un total de 137,717 anlmales atendldos en cifnicas veterina~~
rla7 universitarias de Estados Unidos y Canadd, 6455 tenfan defectos con~
génitos,

En conclystédn, la Incldencla de malformaciones congénitas entre -
el ganado vacuno parece fluctuar entre 0.5% y 3% de los nacimlentos, de -+
los cuales entra al k0 y 503 nacen muertos, y s8)o una pequeha fracclbn de
jos defectos son externamente visibles (525.

( Comp&rese esta cifra con la frecuencia de malformaciones congé-
nitas en el ser humano, que se calcyla as de | a 3% ) ( 50-52-82),

Adn cuando las pérdidas econdBmicas causadas por los defectos con-
génltos son menores que las enfermedades de tipo nutricional o iInfeccioso,
los primeros pueden causar considerables problemas econdmicos (52) .

Los defectos congénitos son causados por factores genfticos o ~




ambientales, o bien siguen un patrén complejo de interaccién genética~am-
bieptal,

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

El punto bisico para el diagnéstico y control es la prevencitn
(52"88"95 ) ’

Hay que recordar que existen tendencias hereditarias I(ndesea-
bles que no deterforan e} valor y la uti)idad del anima) y por tanto deben
ser Incluldas en el Arbo) genealdgico, sin embargo, las dem§s Implican de-
terforo de la estructura o la functén, y en consecuencia, afectan la utili
dad de la crfa con la consliguiente pérdida econdmica (52-95),

Este anfllsis de los defectos teratolégicos en los bovinos, ofre
ce al sspecfalista una referencia excelente a los problemas que se le pue-
den presentar en los diferentes programas de crianza.




I11,-""ETIOLOGIA DE LAS MALFORMACIONES "

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

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

Una anomalfa es un trastorno del desarrollo que Involucra a un &rga~
ho o a una porcién de un érgano. Las causas no slempre son conocldas.

Los estudiosos establecen que la mayorfa de ellas tienen sus orfgenes
dentro de las primeras semanas, después de las fecundacién., Algunas, sin
embargo, pueden desarrollarse mds tarde durante la prefiez ( 88 ),

Las anomalfas en el desarrollo del huevo, el embrién o el feto son =
posibles en todas las especies doméstlcas. Los casos mis graves son morta-
les para el fruto, con la consecuencia de resorcién, aborto, momiflicacién
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, asl como del nacimiento de hijos vivos pero ==
defectuosos ( 27-28 ).

. Las causas de estas anomalfas son mGltiples, algunas proplas del - -
bvulo o del espermatozoo y, mis adelante en el proceso, por perturbaciones
en el medio uterino, No hay duda de que durante las primeras semanas de la
gestacién, cuando el crecimiento y diferenciacidn celular estén al méximo,
las Influencias genéticas y maternas son més fuertes. En esta contingencis
es oportuno recordar que en el ganado vacuno, por ejemplo, la organogénasis
comlenza el dfa 16 de la gestaclén ( 28 )

L.as malformaclones congénitas son anomalfas anatémicas existantes al
nacer, Puede tratarse de traslornos macrosclplcos o mlcroscéplcos an la »»
superficle o dentro del cuerpo ( 72},

En la obstetricla veterinaria, la Teratologfa; tlene importanclis pa~
ra 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 motlvos frecuentes de distocla,

E£s posible que durante la prefiez se desarrollen productos monstryos
$08 0 con otra anomalfa, como presentar en mayor o menor grado una ‘''dasvias
clén de forma del tipo especifico”, segin la expresifn del l. Geof frey
Salnt-Hilalre (99 ). T

Pocos de estos defectos son genéticos; otros por factores amblentales
{ teratégenos ) y algunos mAs pueden ser el resultado de una Interaccidn
genStico-ambiental, No obstante, muchas de ellos no tienen una causa deter
mipada, y pueden ser necesarios muchos afios de investigacién para esclare~
cer)os ( 52 ).




Las causas de estas desviaclones de la normalidad son diversas, algu-
nas bien conocidas; otras poco, o ignoradas del todo; sin embargo, se admi
te que el ''fendmeno teratoldgico es siempre el producto de una ontogénesis
anormal" ( De Vecchi ) (99 ),

Es principalmente durante el perTodo embrionario en el que la mayor
actlvidad del organismo materno parece concentrarse en la formacién del -
nuevo ser, cuando los trastornos de! metabolismo de las substancias nece-
sarias para el desarrollo del embrién, las deficlencias alimentarias, de --
vitaminas y minerales, los factores hormonales y los hereditarios se tra-
ducen en el desarrollo Insuficlente o anormal del embrién, pero se admite
que clertas formas teratoldglcas se producen mids tardlamente por procesos
patoléglcos fetales o mecdnlicos (adherenclas, brldas amnidticas, cordén
umbl1ical).

Los diversos factores que pueden influlr el desarrollo embrionario =~
determinando variaciones mis o menos profundas, actdan de diversa manera,
Algunos son verdaderos procesos teratolSglcos que se Implantan desde el
principio del desarrollo del évulo, en e} momento en que aparece el prlimer
esbozo de los distintos érganos y tejidos, y turban porfundamente la orga
nogénesis originando las monstruosidades mds graves sin que alteren la --
naturaleza de los tejidos, que permanecen "histolégicamente normaies'.

Otros son procesos patoldglcos o mecénicos que obran en una &poca --
mas avanzada del desarro)lo sobre un &rgano alslado o un tejido y producen
anomalfas o alteraclones, no graves, pero que estimulan variaclones en la
constituclén de los diferentes tejldos, o sea, que ''modifican su constitu
cibn histolbgica® ( 99-101 ) , -

Como se citd; lo dnico demostrado claramente es que, Junto a las cau
sas externas, representan con frecuencla las causas Internas un Importante
papel. Ejemploi

Causas Externas,-
Entre ellas estdn los agentes ambientales, trauma-
tismos, compresiones, enfermedades fetales, carenclas alimenticias y pro-
ces0s meclnicos.,

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

Los factores amblentales teratégenos ldentiflicados en el ganado In-
cluyen @) virus de la lengua Azul, el virus de la Diarrea Viral Bovina
( BYD ), virus Akabane, medicamentos, Irradlacién y plantas téxlcas,

La enfermedad del ternero derrengado, en Ytah y en la Isla Kodiak,
se ha ligado a la Ingestién de tramuz (L. sericeus, L. caudatus y L, - -
nogtkatensis ) por ta madre con 40 a 60 dfas de gestacidn,

5e sospecha que otras plantas pueden causar deformidsdes en los ter-
neros, como el Seneclip, Indigofera splcata, Cycadales, Elighla, las plan-
tas loco, Papaveracea, Colchlium, Vinca, tabaco y plantas relaclondas

(52).




Las Infecclones virales prenatales han sldo ldentificadas como fac-
tores teratfgenos en el ganado vacuno. La atrofia cerebelosa es causada -
por la infeccidn prenatal con BVD; la hidranencefalfa puede estar ligada a
la infeccidn prenatal con virus de la lengua azul; en Japdn y Australia la
Infeccl6n prenatal con virus Akabane ha causado hidranencefalia y atrogri-
posis ( 52 ),

En infecclones generalizadas con viremla, el virus puede ser trans-
mitido al feto, En las Infecclones virales agudas severas, es comin la =--
muerte fetal y el aborto (smallpox, Qixon, 1962), pero las situaclones mis
Interesantes son aquellas en que el embrién no muere ( revisién por Cata-
lano y Sever, 1971 ). Si bien, en otro tlempo, se tenfa la idea de que las
infecciones congénitas con virus eran raras. El embrién puede estar ileso
por el virus, sufrir dafo en el desarrollo de sus Srganos, lo que causa la
muerte fetal, o ser lo bastante severo para producir malformacidnes congé-
nitas ( Manshaw, 1970 ). En algunas infecciones congénitas, el animal infec
tado antes de nacer adqulere tolerancia al virus implicado ( 14-34-44-52-"

59 )0

Los agantes teratégenos Implicados en la produccién de defectos con-
génitos son diffclles de identificar. En general, los defectos de causa --
ambiental siguen patrones estaclonales, y las slituaciones de tensidn cono-
cidas pueden estar asocladas con padecimientos maternos y no siguen un pa-
trdn familfar; los terneros nacidos de vaqulllas son afectados con mayor
frecuenica, a menudo es detectable la Inmunoglobulina fetal; la Incldencia
de aborto aumenta,y puede observarse morbilidad en el rebafo ( 52 ).,




GRUPO

Poxv [ rus
Herpesvirus

Parvavirus

Leucovirus

Togaviridae

Arenavirus

Orblvirus

Reoylrus

PADECIMIENTO

Smallpox (hombre)
Cytomegalovirus (hombre)

Rinoneumonitis Equina
Herpesvirus Fellno

H?rpes simplex virus (tipo
2

Herpes!ike virus (perros)
H1 (hamsters)

RV (ratas)

Leucosis Aviar (pollas)

Leucemia Murina (ratén)

Vacuna Célera Porcino
(cardos)

Rubeola (hombre)

Olarres Viral Bovina
Enf, mucosal (vaca)

Coriomeningltis Linfocltica
(ratén)

Yacuna Lengua Arzul (Ovinos)

Reovirus tipo 1| (ratén)
Reovirus tipo 2 (ratén)

ENFERMEDADES CONGENITAS CAUSADAS POR VIRUS

EFECTO SOBRE EL FETO

Muerte fetal (aborto)

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

Aborto en yeguas.
Muerte fetal (abarto).

Muerte neonatal severa.
Enf, hemorrégica severa,
Muerte feta) con defectaos
del desarrollo,

Huerte fetal y resorcifng
hepatitlis e hipoplasita
cerebelar en recien nac,

Inaparente} viremla prolon-
gada, tolerancia Inmunolégl
lca, eventual leucemla
?fafa)t

inaparente} viremia prolon-
?ada, eventual leucemla
algunas veces)

Edema y malformaci{6n de los
miembros,

Defectos del desarrollo, vi
remia prolongada, no hay ==
tolereancia Inmunoléglca,

Hipoplasia cerebelar,

inaparente} viremla prolon
gada, tolerancia [nmunolb«
g‘cg'

Corderos nacldos muaertos o
con sintomas de enf, CNS,

Mierte fatal y resorciln,
inaparente,




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

Los signos clfnicos mds frecuentes son fiebre, anorexia, baja en la
produccién ldctea y diarrea. La severidad de la diarrea varfa desde llgera-
mente 1Tquida a 1fquida, y en algunos casos haces tefiidas con sangre,

El dato epizootioldgico evidencia la incriminacidn del virus de la
BVD-MD como causa de aborto e hipoplasia cerebelar congénita

( 14-34-b}4-52-59 ),

b) Otras causas en las hembras de Yos animales domésticos son los -~
traumatismos y las compresfones. El traumatismo actla excepcional o Indirec
tamente, mis sobre los anexos ovulares que sobre el évulo, y motivan condl
clones favorables para la produccidn de deformidades ( 99 ).

Los golpes podrfan tener Importancia solamente en los primeros momen
tos del desarrollo, pues lo que producen después son desprendimientos de 1a
placenta, muerte del feto y abortos, pero no malformaciones ( 95 ),

La compresién (neoformaciones, procesos cicatrizales) ejercida de -
diversas maneras sobre el dtero y sobre el embrién o el feto puede acarrear
trastornos y modificaciones de su desarrollo normal ( 99 ),

Tamblén puede pensarse en espasmos siibitos de la trompa y del Gtero
durante las primeras fases del desarrollo, los cuales podrfan ser provoca=
dos por agentes psfquicos, como sustos, Tal circunstancla no puede tener ==
importancia alguna en perfodos mis avanzados del desarrollo, esto debe te-
nerse en cuenta,ya que entre los profanos o lgnorantes existe la creencla
de que los sustos tienen importancia como causas de anomalfas ( 59 ),

c) Otra causa patogénica de las embriopatfas es la carencla aliment|
cla, ya sea por la deficiencia de sales minerales o de vitaminas A,D y E,
Las sales minerales son factor esenclal del creclimiento, y su deflclencla
produce en los adul tos desarrollo Incompleto, xeroftalmfa, microftalmfa,
ceguera y trastornos de la nutricién cutdnea (cerdos); en la madre prefada,
esta carencla producir§ una disfuncibn del tejido epitelial embrionario, -
por lo que sarfan posibles animalfas fetales de variado tipo., Lo mlsmo ==
ocurre en las vacas por carencla de vitamina D, La deflciencla de vitamina
E as dahina para el desarrollo normal del embrién (Hughes), que estd ex-
puesto a un anidamiento anormal, a la muerte y reabsorcidn, La deficliencla
de sales minerales, y mis especlalmente la alteracidn de sus relaciones nor
males, genera desequllibrio Iénico, distrofias frecuentes y desarrollo Irre
gular del tejido dseo. Es sabido que en los afos muy secos, cuando los fo-
rrajes contienen poco Acidp fosférico, producen un desequilibrio 16nico -
entre el calclio y el f8sforo, y por lo tanto un desarrollo anormal deal --~
embridn, del feto y de su esqueleto, y especlalmente en fas vacas son més
frecuentes los abortos, los mortinatos y 1as monstruosidades ( 99 ),

d) Probablemente también influyen factores hormonales en el desarro-
V1o regular del embri6n, porque un metabolismo alterado es capaz de produ-
clr trastornos estructurales del pocito, alterada maduracidn y alterada --




organogénesis; e influyendo en el desarrolio del individuo, es causa de
enanfsmo hipofisario y tiroideo; gigant fsmo hipofisario o genital ( 99 ).

Los Factores qufmicos son diffciles de juzgar, aln cuando su inter-
vencidon efectiva no ha sido todavia demostrada, se debe pensar que Jas ac-
clones bioquimicas, que ademds provocan trastornos osmbticos, ldgicamente
tendrdn mis importancia que los traumatismos mecnicos ( 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 mecdnico, que
se han demostrado experimentalmente, y actlan desordenando la estructura -
molecular propla de cada c&lula por alteracién de la estdtlica ( 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 malformacién ( 95 ).

CAUSAS INTERNAS. -

Diversas malformaciones son hereditarias. Es necesa
rio, por tanto, que haya tenido efecto una modificacién irreversible (mu _
tacién), la cual, se pone de manifiesto ulteriormente en la descendencia.

Cufles son las causas que conducen a esta modificacién de los genes,
es cosa que apenas puede ser demostrada en cada caso. Se ha pensado en --
irregularidades de la mitosis de maduracidn de las células sexuales, en -
una fecuhdaclbn por varios espermatozoides, asl como en una maduracifn ---
excesiva de los Svulos,

Las Investigaclones han permitido profundizar en esta cuestién, E}
material que forma los esbozos de cualquier tejido u 6rgano posee unas po-
sibllidades predeterminadas de desarrollo y se |iama POTENCIA PROSPECTIVA
0 PERSPECTIVA. Tal potencia no es agotada en todos los casos, slendo esto
lo que sucede en las malformaciones por Inhiblci6n o detencibn del desarro
o,

Los asbozos ya formacas se desarvollarfan en la direcclén predeterml
nada ( determinacién ), independientemente de los te)idos vecinos ( sutod]
farenclacién ), Los factcres determinantes tienen que ser hechos efectlyos
por los factores de realizaclén; es decir, por las mas diversas Influen-
cias del amblente, o0 sea, por causas externas, Se ha observado, que los -
te]idos veclinos ejercen una influencia ( inducclén organizadora ), que en
ocasiones pueden modificar radicalmente ia preformaclén del esbozo. La -~
difarenciaci6n se hace as{ dependiente de los te)idos vecinos ( diferencia
clén condiclonada ), -




Se ha podido estudlar la acclén inductora del blastdporo o boca pri-
mitiva. Este Influjo es tan poderoso, que |legan a ser compensadas pérdidas
considerables; la regeneracién de las partes conservadas sustituye. lo per-
dido, slendo ademds regulado el trastorno, aun cuando tenga que ser abando-
nado el camino normal del desarrollo (regulacién), 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 clertas par
tes. AsT, por eJemplo, la falta del esbozo de un miembro produce una lnh!HT
cidn del desarrollo de la medula espinal, la cual a su vez es origen de una
deformidad del otro mfembro. Las dependenclas unflaterales entre diversos
drganos por su vecindad, reciben el nombre de RELACION, Se ponen de mani-
flesto, por ejemplo, en la dependencia que tiene el desarrollo del créneo
con respecto al del cerebro o el de los dientes con respecto al de los max|
lares. Resulta asf que un mismo individuo puede ofrecernos diversas malfor-
maciones,

Slempre estard presente el problema de averiguar sl las malformaclo-
nes miltiples guardan entre sf alguna dependencia, o si representan s6lo --
una mera coincidencia ( 95 ).

Existe en verdad, un cierto nimero de enfermedades, defectos o tras-
tornos patoldglcos que son de carfcter hereditario, seqin los estudios rea-
lizados que indican, que muchos tfenen su princlpio en el plasma germinal,
esto es, son hereditartas ( 88-97 ),

Llos defectos hereditarfos son el resultado de elementos definidos -
dentro de la flgura germinal, Muchos de los defectos congénitos siguen la
herencia Mendellana simple, y en la mayorfa es debido a un gene recesivo

?utosgg!co simple. $8lo algunos autores describen herenclia tigada al sexo
h2-

Los defectos congénitos pueden tamblén ser heredados por un macanismo
polig&nico con umbral o sin &1 ( 52 ),

Otras veces lo que se hereda os simplemente 'a predisposicién a la
enfermedad o la diftesis constitucional, dando lugar a individuos endebles o
deticados, La presencia de taras hereditarias puede consistir precisamente
en la especlal constitucién de tos individyos en yn todo o $8lo en la debi-
1dad de determinados Srganos 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 ampllios
complejos del gene ( 88 )

Los factores genéticos logran su efecto a través de genss autosdmicos
recesivos simples y homocigbticos, pues la mayorfa de los defectos hered|-

tarlogaparecen ser RECESIVOS, en tanto que son pocos los que son DONINANTES
52-88 )
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Los factores que determinan los caracteres patolégicos suelen ser,
casl siempre, como ya se cit§, recesivos. Pueden existir, por lo tanto,~-
en el caudal hereditario de cliertos individuos o familias sin que se ma-
nifiesten externamente, debléndose unir en homocigosis para hacerse paten
tes, Puede, en cambio,suceder que en un grupo de Individuos genéticamente
sanos se opere, en uno o en varfos, una mutuacién desfavorable, hacléndo-
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 consangufneas ( 97 ).

Se sabe desde hace largo tiempo que muchas malformaclones congéni--
tas se heredan, y a veces muestran un cuadro mendellano neto de herencla.
En muchos casos la anomalfa es directamente atribuible a camblio en un gen,
de donde el nombre de mutacién de gen Gnico.

HERENCIA AUTOSOMICA DOMINANTE,~-

En estos casos, el gen afectado cau-
sa malfomaclones, provenga de uno de los padres ( heterocigoto) o de
ambos ( homocigoto). Por lo regular, la anomalfa es heterocigota, pues se
rfa verdaderamente raro que ambos progenitores presentarfn genes anbéma--
los semejantes. A menos que exista consanguinidad,

En las malformaclones con herencia autosémica dominante el hi}o del

sujeto afectado (heterocigoto) tiene probabllidad 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 descublerto enfermedades cay
sadas por genes del cromosoma Y ),

HERENCIA AUTOSOMICA RECESIVA, -

Un gen recesivo se expresa sélo en es
tado homocigoto, esto es, cuando es heredado de la madre y del padre (50),

La transmislbn hereditarla de las enfermedades o defectos obedece--
generalmente a un par de factores mendellanos, slendo, por lo tanto, ca-
s05 de monohibridismo en que el carfcter sano dcmlna sobre el enfermo. Pe
ro a veces Interylenen dos o més pares de factores, pudiendo ser de natu
raleza polimera, como sucede en las enfermedades constitucionales, Ejem==
plos de monohibridismo en los bovinos son 1a hipotricosls, la hernla cere
bral, acromegalla hipofisaria y prognatismo,

En Jos vacunos no se conoce ningln tipede enfermedad (igada al sexo
como e} daltonismo, hemofilia, como en el humano,

Existen, sin embargo, los casos de factores asociados, es declr, un
factor leta) estf asociado a otro no 1stal gue afecta a un carfcter deter
minado, Por ejemplo, ¢! albinismo, debldo a un factor normal recesivo, va
asociado a otro que determina una disminuci6n 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.indiyiduo en su
temprano desarrollo, en tanto que otros son apenas de importancla sufici-
ente para afectar el valor econémico del animal. €n 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 nacldo. Cler--
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 Influlr en el desarrollo del embrién. 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 darén en clerta generacidn produc--
tos "puros'', respecto a este factor, es decir , que presenten la anomalfa
o monstruosidad que produce este, Pertenecen a este tipo varios factores-
que originan distintas anomalfas o monstruosidades en los animales domés-
ticos: hernias [nguinales, cabeza de bulldog con las extremidades atrofia
das,falta de pelo, criptorquidismo, anquilosis de la articulacién maxilar
o de otras, contracturas musculares, hipospadias y epispadias ( 99 ),

La llteratura contiene numerosos reportes de genes detrimetales en
animales domésticos, Algunos de esos genes son de efectos drésticos y --
pueden causar la muerte durante la gestacién o al momento del nacimiento.
Esos son referfdos como letales, Otros son |lamados subletales o semile-
tales, causa la muete del animal después del nacimlento o tlempo despuds.
Otros no causan la muerte, pero definlt{vamente reducen la viabilidad o~
el vigor,

Un gen letal puede manifestar su efecto en cualquier momento desde
la formacién de| gameto hasta el naclmiento o poco después,

Frecuentemente und vaca o yegua es servida, y aparentemente concl
be, porque ella no muestra slgnos de estro al siguiente perfodo regular~
de calor, pero retornarf al estro mas tarde, Posliblemente pueda tenar lu
gar la concepclén, pero el cligoto o embrién morir§ por los efectos del <
gens letal, el cual serd reabsorbido y la hembra resnudard su ciclo es --
tral,

Existe evidencia do que los genes letales pueden ser causa de dis~-
turbios an &) cerdo durante la prelez, debldo a quas con el sistema de las
cruzas cerradas o consanguineas ( inbreeding) se incrementan las pérdidas
por muarte embrlonaria, mientras que con las cruzas ablertas (crossbree~-
ding) el problema decrese.

La gran proporcifn de pbrdidas por muerte en los animales domésticos
JOvanes ocurre al momento del nacimiento o dentro de pocss horas después,
Frecuentemente, cuando los animales presentan algiin defecto externo evl-
dente, los estudlos deben ser encaminados a determinar s| los genes leta
les estan involycrados, Eh muchos casos se tiene que establecer sy res-
ponsabilidad y determinar de que manera Interviene la herencia, Cuando
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el Joven muere no myestra defectos externos eyidentes y una posible causa
gendtlica de la muerte es menos prometedora para serinyvestigada.

Los genes letales tienen sus efectos sobre los &rganos Internos,aun_
que semejantes caracterTsticas hereditarias no han sido completamente [n-
vestigadas, se sabe que ellas tienen que ex!stir, por e} Incremento de los
cruzamientos consangufneos ( [nbreeding ) que son seguidos por grandes pér
didas por muerte de la crfa desde la concepcidn al destete, mientras que -
las pérdidas por muerte son menores durante este perfodo, cuando se hacen -
cruzamientos por el método ablerto ( crossbreeding ).

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

Otros genes con efectos visibles no obvios quiza son detrimentales, -
ello queda explicitd en la reducciédn de] tiempo de vida o del vigor,induda-
blemente muchos de esos genes escapan a la deteccclbébn y son quizs de iqual
culdado e importancia econémlca que los genes aon efectos letales o semile-
tales,

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

Los genes recesivos detrimentales se encuentran geneneralmente presen
tes en bajo porcentaje en una poblacién y en muchos casos; los cruzamientos,
Inbreeding o linebreeding, pueden ser causa de que manifiesten en el estado
homoc ig8tico,

Conociendo que los genes recesivos o detrimentales pueden aparecer -
en grandes porcentajes con la pr8ctica de cruzas Inbreeding, Yos criadores
de gaenado deben de evltar estos,porque la baja frecuencia de esos genes, de
penderd dlrectamente del esfuerzo que estos reallcen para su control y ell~
minacién, Algunas veces, no obstante, la frecuencia de un gens letal o de -
trimetal puede Vlegar a ser relativamente alta, como es el caso del enanismo,
el cual causd conslderables pdrdidas econbmicas a algunos criadores de razas
puras de ganhado bovino en el aho de 1950,

La frecuencls de este gene puede ser alta en muchas razas, en numerosos
individuos del genotipo recesivo homoclgbtico,

Numerosos reportes en la llteratura han destrito la ocurrencis de ge-
nes letales y detrimentales en animales domésticos y nyevos repories apare-
cen cada aho, lLa forma de la herencia de algunos de ellos no han sido adn
establecida, porque en un momento determinado solo pocos animales son afec~-
tados,observados y reportados; por lo que , la maners del como se heredan no
ha podido alin ser determinada,

Se debe tener en mente,cuando los datos sean dadus, sobre la forma de
heredarse, de acuerdo ron sus rasgos o caracterf{sticas, Algunos rasgos son
determinados por mas de una par de genes, o por genes con variedad en sy -




expresiénogenes que muestren penetrancia Incompleta. Todo esto sirve para
complicar mis la sitvacién ( 51) |

Si e) cardcter de los genes ocasiona la muerte del feto o del recién
nacido, tales genes se conocen como LETALES, Muchos de tales factores han
sido eficontrados en las diversas especies de animales domésticos; pero, des
de luego, aquellos que se manifiestan por sf mismos antes del parto y oca--
sionar la muerte del feto o del recién nacldo, atraen muy poca atencién,

Un ejemplo especfflico de tales factores letales lo vemos en el ganado
bovino raza Dexter, una raza Inglesa de plernas cortas, estrechamente empa-
rentada con la raza Kerry, El ganado Dexter cuando se cruza intersé no pro-
duce una raza pura, sino que, sigulendo las leyes mendelfanas,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 expllicacién es que dentro de los Dexters, la cor
tedad es debfda 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, especiaimente en los Herefords
en los Estados Unidos, se presenta un defecto letal latente, consistente en
una forma de enanismo, Gen&ticamente estd condlicionado por un gene recesivo
autosom8tico, Estos enanos rara vez alcanzan la edad de la reproducciédn ., Un
toro portador de este gene, cuando es introducido en un rebafio libre del gene,
no da enanos en la primera generaci6n de becerros, pero el 50% de ellos son =
portadores del gene enano, En 1a segundan generacién , las hembras portadoras
de! gene que son apareadas con machos portadores del gene, producen enanos,de
conformldad con las caracterfsticas de la proporcién mendeliana ( 51-88 ),

En algunos vertebrados inferiores han sido producidas malformaciones
camblando radicalmente las condiciones amblentales en los momentos crfticos
de) desarrollo del embrién, reduciendo temporalmente la temperatura ambiente

o cortando el oxfgeno, Aunque el crecimlento continfia, no tiene una tasa u-
niforme en todas sus partes,

En un momento dado, las células que estaban predestinadas a )legar a -~
ser un Organo en particular, proliferan y se diferenclan de un modo répldo,
mientras que otras estfn mhs o menos en estado de reposo, £s de creerse que
esto ofrece una razbn suficientemente v&lida para 1a apacicién de muchas mal
formaclones ( 88),

Existe una multitud de casos, cuyo mecanismo hereditario parece blen -
aclarado, mientras que otros, observados por varios autores son todavia dis-
cutlbles,

La mayorfa de estos factores, ya sean letales o subletales, poseen una
accién tan marcada que no permite la vida del ternero apenas nacido, slempre
que la myerte no sea ya durante el desarrolle fetal,

Lta acclfn letal o semiletal aparece en ocasiones en una determinada
fpoca de la vida, contribuyendo a rebajar la produccidn y 1a vida dti) de -~
los animales,
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En los anlmales de intensa explotacién zootécnica, como las vacas le-
cheras, es altamente {nteresante el problema de la transmisién hereditaria
de la [nmunidad.natural, ya que el nimero de enfermedades constitucionales
en estos animales es mayor cada dfa, deblé&ndonos servir de los conocimien-
tos de la genética para luchar contra estas enfermendades, en estrecha coor
dinaclén con los medlos profilécticos, bacteriolégicos y con los zoot&cnicos.

Parece cierto que la resistencia natural, ia inmunidad natural, frente

a determinadas enfermedades es un fenémeno que 'obedece a las leyes de la he-
rencia. (88 ) ,

Existe por todo elio, 1a necesidad urgente de encontrar en ciertas ra-
zas de ganado, famillas que tengan la mfnima o ninguna tendencia Indeseable
debida a herencla por genes miltiples, tal como la pardlisis esplstica y las
anormal idades del sistema reproductor,

Los efectos hereditarios son el resultado patoléglco o flsliopatolégico
de genes mutantes o anormalidades cromos6micas en la patogenesia de los de--
fectos congénitos de los animales domésticos,

Es dffici) ldentificar las causas genéticas, pero existen diversos pro-
cedimlentos para ello, como, a entidad diagnSstica es la progenie con defec~
tos congd nitos,y todos los procesos genticos estdn basados en la suposicidn
de que los procedimientos de esta fndole aparecen en familias o que los anima
les més cercanamente emparentados poseen mayores probabillidades de reclibir un
mismo grupo de genes mutantes,

Los defectos congénftos hereditarios aparecen en patrones (ntergenera-

clonales y con frecuencla Intrageneracionales tfplcos.

La ldentificaclén de Ya causa puede ser dlffcll la incapacidad para
logrario causa problemas diagnésticos y de control ( {
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IVV'YFRECUENCTI A"

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

Las anomal fas que se suponen de mas importancfa en obstetricia ve-
terfnaria, por supuesta influencia genética, son las siguientes:

1.~ Terneras acondropl&sicas, enanas o "bulldogs", bien conocidas
en el ganado Dexter, y més reclentemente en las Hereford y Holstein Frie--
sian,
2,- Momiflcacién "hembtica'’, que ocurre particularmente en las =~
Guernsey y Jersey,
3.- Hidropesfa congénita en las Ayrshires,
k.- Monstrucs anquilosados o con contracclones musculares en todas
las razas y especles.
5.- Bestaci6n prolongada, especialmente en las Ayrshire,
6.- Crfas con mlembros amputados,
7.- Hidrocéfalos, en todas las razas y especles,
De iInterés para e) estudio de la Esterllidad pueden aRadirse los
casos slguientes:
8.~ Criptorquidia,
9.- Hipoplasla ovérica o testicular,
10.- Aplasia segmentaria de los conductos de Miller (enfermedad -
blanca de la novitla) y de los conductos de Wolff,
11,~- Hernlas inguinales y escrotales,
12.- Hermafroditismo, especlalmente en la cabrs macho y en el cer-
do,
13,~ Hipospadias en el perro,
1h,- Defectos espermfticos en el ganado Holstein-Friesian y Guern-
sey,

En la vaca, la frecuenclia de monstruos!dades es bastante elevada,
generalmente del tipo distersionado o cslosdmico y con predominio de las -
formas |lamadas Schistosoma reflexus y Perosomus elumbis, De las wonstruo
sidedes, seguramente la mds comin es la de los terneros dogos en la raza -
Dexter- Kerry (28),

Los defectos Internos son raros y no son detectados totalmente a
la necropsia,

Los dafectos de) corazfn son raras veces observados en becerros,

La enfermedad de la vaqullla blanca, es un defecto genético que ~
afecta 8l slstema reproductor femenino y es caracterizado por la aplasia -
segmental de los cuernos uterinos, cuerpe y vaglina, Los ovarlos son norma-
les y funclionap normalimente, Existe una alta probabllidad de que 9 de cada
10 hembras de partos gemelares hembra-macho, puedan ser estériles, La fu--
#18n temprana de la placenta del macho y 1a hembra en la prehez gemelar --
permite &1 Intercambio de células vy factores hormanales que causan deform|
dades drfisticas en el sistema reproductor de 1a hembra,




La atresla anal y otros defectos de el intestino ocurren raramen
te, La Epiteliogenés!s imperfecta ocurre por un gene recesivo simple en --
varlas razas de carne y de leche,

El defecto metab8lico en ganado Holstein, 1lamado Porfiria congé
nita, fue observado con mayor frecuencia en afios pasados.

Defectos bovinos comunes fnvolucran al sistema muscular, La ar--
trogriposis en los becerros con permanente contractura de la articulacién
esta presente al naclmiento y es frecuente, Puede ser causado por un gene
autosémico recesivo simple o por causas del medio amblente, Becerros afec-
tados con artrogriposis y paladar hendido han sldo reportados en varias ==
partes del mundo,

E) cerebro y los ojos son sitios frecuentes de defectos genétlcos.
El hidrocéfalo, es un defecto comdn y ha sfdo un problema por muchos afios,
principalmente en el ganado de carne,

La hidrocefalla interna recesiva hereditarfa, es acompahada por
defectos oculares miltiples, es de frecuenclia conocida en el ganado de car-
ne,

E! Sistema esquelético es por entero afectado en la osteopetrosls
y enanismo (dwarfismo). Solamente partes del esqueleto axfal son afectadas
en la sindactil{a y hemimelia tibial,

Los becerros afectados con osteopetrosfs, defecto esquelético ge-
neral{zado, nacen muertos y presentan una mandfbula Inferlor corta, Los =--
huesos largos son frigiles y sus canales para los vasos sangufneos estén po
co desarrollados, Los huesos secclanados longltulinalmente se observan 1le-
nos de tejldo 8seo en la cavidad medular. La condici8n ocurre por un gene -~
autosBmico recesivo simple.

La sindactilia es heredada por un gene receslvo slmple autosémlico
de penetrancia Incompleta, La extremidad anterior derecha es siempre afecta
da, segulda en orden de frecuencia por la extremidad anterlor l2quierda, -~
extremidad posterlor derecha y extremidad posterior lzquierda, E! defecto -
6sec esta asoclado con un defecto de tipo funcional y por la susceptiblli--
dad a la alta temperatura,

La hemime)la tibial ha sido observada en ganado Galloway. Es here
dado por un gens autosémico recesivo simple, y se caracteriza por la agene-
sla de ambas tiblas, asoclado a defectos en el Slstema Nervioso Central, -
reproductivo y muscular,

£1 ganado Galloway afectado con hemimelia tihlal no sobrevive, -
Un experimento 1levado a cabo en la Unlversidad del Estado de Kansas, cone
firmd su herencla recesiva en el ganado Galloway ( 34-59-73 ),

En cuanto a la presencla de malformaciones fetales considaradas
en conjunto, es notable el hecho de que determinadas formas se observan con
mis frecuencia en clertas especies animales, mlentras que en otras, por el
contrarlo, s8lo se observan de ver en cuando o no se observan nunca. Entre
los animales en 105 que se presentan estas malformaciones, como va se cltd,
se hatlan, en primer lugar, Ya vaca, pequefos rumlantes y cerdos, mlentras
que en los carnivoros, ida un modo especial el perro), estas malformaciones

58 prasentan muy raramente, Pero en cuanto se refiere a las diferentes mal-
formaciones, existen tamhié&n considerables difarencias en las distintas es-
pecles animales, S| en los rumiantes; por ejemplo, se presentan a menudo -

acardias, estas malformaciones son casi desconocidas en otros mamiferns
domésticos ( 8-9 ), ‘
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V, 4 CLASIFICACION DE LAS MALFORMACIONES 1

Graclas a las investigaciones embriol6gicas se ha podido com-
prender mejor la morfogénesis de las malformaciones. Mediante la compara--
cién con los procesos normales de) desarrollo, podemos formar una idea acep
table de la evolucién de cada anomalfa (9%),

La génesls de las malformaclones debe atribufrse a la deten--
clén o retraso del desarrollo embrionario durante e) tiempo en que precisa-
mente actuaba el trastorno, bien porgque nl siquiera exista un esbozo de los
6rganos, o bien porque se Interrumpleron los procesos del desarrollo = =
( malformaciones por defecto o por inhibicién de! desarrollo )y tamblén pue-
de suceder que algunas partes se desarrollen exageradamente o se formen va-
rlos esbozos de la misma en forma supernumeraria (malformaclones por exceso)

(9-95).

La detencién del desarrollo debe ser Interpretada como una - =
prolongacién del estado embrionario, Puede haber una detencién del desarro-
1lo verdadero cuando un 6rgano se detiene en su crecimlento antes de haber
alcanzado su completo desarrollo; o bien, un defecto de soldadura, por la -
falta de unién de partes que deberfan estar soldadas entre 5T, Estas defi--
clenclas pueden permitir o no la vida del Individuo afectado; y cuando éste
sobrevive, hay marcada tendencla a reproducirse en los descendientes, De =~
este tipo son las formas de detencién del desarrollo o la falta de clerre =
del conducto cerebroespinal en sus diferentes porclones ( schistocephalus -
bifidus, schistocormus fissldorsualls subcostatus, spina bifida), la daten--
ci16n del desarrollo del cerebro anterlor de) que se forma una sols vesfcula
éptica en vez de dos (cfclope),la falta de clerre de) arco de! paladar - -
(uranosquisls) o la del esternén (toracosqulsis)yla detencién en el descen-
so del corazén, que queda fuera del t&rax (ectopla cordis),la falta de - -
clarre del anillo Inguinal y umbllical y la producclé4n de las hernias con-
slguientas, la detenclén del desarrollo del gubernaculum test!s (monorqui-
dia, criptorquidta) de la uretra (hipospadlas, eplspadlas), etc,

El exceso de desarrollo se maniflesta con clarta frecuencia y
tiene tendencla & reproducirse, a menudo ocurre en 8rganos que debleran que
dar rudimentarlos (6rganos genltales) o que debleran desaparecer, Estas se
deben unas veces a la existencia de dos esobozos de un Srgano, de una parte
da) cuerpo o de todo el arganismo (formaclones dobles)jotras, a una regene-
rac|8n exuberante pastraumftica, y otras, a un creclmlento exagerado (hlpag
plasia e hipertrofia) (9-95-99),

Ademis de estos dos grupos de anomalfas congénitas, conocemos
tambfén los desdoblamlentos o fisuras y las adherenclas o fusiones, Los pri
maros se deben & la divisién de los 8rganos, sin que existan en allos flsy~
ras preformadas en estado normal (dedos handidos, esquistodactiiia), las -~
fltimas a 1a unién de eshozos que normalmente se desarrollan por separado -
rifén en herradura o la fusi6n de los dedos, (sindactiifa), Pero tamblén de
bemos recordar que los desdoblamientos pueden deberse a la persistencla de
los surcos embrionarios normales.




2)

La dislocaci8n se presenta cuando.los &Srganos o sus partes se
desarrollan fuera de su lugar normal (dientes),

Segfin Dareste y Drahn los procesos patoldglcos o mecénicos »-
son debidos a alteraciones del amnios y a la compresién que €ste eferce =-
sobre una u otra parte del embri6n. E| desarrollo deficiente del amnios,
la produccién exagerada de 1fquido amniético (hidramnlos), la presencia de
adherencias o de cordones amni8ticos entre amnfos y embri{8n, pueden causar
en el feto la formaci8n de hendlduras de la cara, de! créneo, del tronco y
lesiones variadas de las artliculaciones.

También el cordén umblllcal puede ejercer una accldn mecénlca,

en los equinos sobre todo, en que es suficientemente largo como para enrro
Harse (95-99).

Ciertas malformaciones son atribufdas al atavismo, se trata
de formacliones que han existido alguna vez en los antepasados de la serie
fllogénetica, que han Involuclonado, las cuales se repiten en la ontogéne
sis, aunque con frecuencla s6lo como eshozos ( palingénesis) (95). -

La génes!s causal de estos trastornos no estd aGn suficfente~
mente aclarada,

Por todas las distintas causas capaces de producir formas = -
teratolégicas, pueden formarse monstruosidades diferentes, que han sido -
clasificaday de dlversos modos ( VER CUADROS NUMS. T y 2 ) (9-99),




22

CUADRO No, 1
CLASIFICACION DE ANOMALIAS
(Seglin Runnells -88 )
TRASTORNGS EN EL DESARROLLO:

A,- DETENCION DEL DESARROLLO:

r ACRANIA,~ Ausencla de la mayorfa o de to-
dos los huesos del créneo,
ANENCEFALIA.- Ausencla de! cerebro,
HIPOCEFALIA,~ Desarrollo Incompleto del -
cerebro,

HEMICRANIA, -~ Ausencla de la mitad de la ~
cabeza,

EXENCEFALIA.~ Cr8neo defectuoso, coh expo-
sicién o sallda del cerebro,
Si el cerebro Impelido hacla
adelante contfene un ventrfcu

1.~ AGENESIA lo, el cual esté lleno con una
Desarrollo Incompleto excesfva cantidad de 1Tqulido,
e Imperfecto de un 6ér J 1a malformaci6n es una = =
gano o parte, HIDRENCEFALOCELE,

APLASTA, - Ausencla ARRINENCEFALIA,~ Ausencia o desarrollo rud|
o desarrollo Imperfec mentarlo del 18bulo olfatl-
to de un Srgano o par vo, con la correspondfente
te. falta de desarrollo de los

érganos olfatorios externos,
AGNATIA, - Ausenclia del maxilar Inferlor,
ANOFTALMIA, - Ausencla de uno o de ambos ~
ajos,
ABRAQUIA,= Ausencia de los miembros ante-
rlores,
ABRAQUIOCEFALIA,~ Ausencia de mlembros an-
terlores y cabeza,
ADACTILIA,~ Ausencia de dedos,
ATRESIA, - Ausencla de uns abertura normal,
MICROFTALMIA, ~ Dasarrolio Incompleto de un
ojo, que d8 por rasultado un
8rgano de la visién anormale
= mante pequefio,

[ CRANIOQUISTS, - ( crmoz
QUEL105QUISIS,~ ( Lablo ) a menudo 1lamado
Lablo leporino,

2.« HENDIMIENTOS O PELATOSQUISIS, ~ ( Cav, Oral) a menudo )lamp

FISURAS, da Paladar hendido, €1 pala-
Sobre 1a 1lnea media dar hendido y el lablo lepo-
de la cabera, térax rino resultan a partir de un
y abddmen. defectuyoso desarrollo dei --

proceso de) max{lar deriva-
do del primer arco visceral,




HEND1DURAS VENTRALES

HENDIDURAS DORSALES

3.~ FUSION DE ORGA-
NDS PARES:

{
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RAQUISQUISIS. - (Columna vertebral ),
ESQUUISTORRAQULS O ESPINA BIFIDA,.~Columna
vertebral ).
ESQUISTOTORAX. - {T6rax o esternén ).
ESQUISTOSOMO.~ ( Abdémen ).
ESQUISTOCORMOS .~ (T6rax, cuello o pared -
abdominal). Resulta a =
consecuencia de la de-
tencl6n de! desarrollo
de! amnios.
TORACOGASTROSQUISIS,~ ( de gastér=z el ab-
démen ),
ESQUIZOSOMA REFLEJO, - ( Esqulstosoma )
TORACOSQUISIS MEDJA,~ Se combfna siempre
con una hendfdura -
del esterndn,
DEFECTOS LATERALES DEL TORAX.-~ Se combfipan
con anomalfas de la
musculatura esquel&-
tica, a menudo tam-
bién del sistema -~
nervioso y de la pa-
red abdominal,
GASTROSQUISHS, -~ En la pared del abdémen,
PEROSOMUS ELUMBIS,- ( de perés= deformado,
soma= el cuerpo,
Tumbus= Jos lomos),
HENDIDURA DE LA PELVIS,~ Con Falta de la -~
vejlga y de los geni-
tales se observa en »
las Vlamadas sirenas,
sympus o sympodia, =~-
malformacién quae no «
ta sldo observada en
los animales,
PEROCORNIA, - ( dm Korm8s» tronco )~fusifn
de las vertebras,

gon el resultado de una falta de fusidn ~
total o parcia) de las 14minas laterales,
Pusden fr desde ml t8rax hasta 1a palvis
o alcanzar $68lo ol térax, s61o el abdémen
o sblo Vs pelvis,

Pueden atribulrse a la faltas de clerrs de)
tubo neural y de los arcos vertebrales, %e
desconocen las causss,

CICLOCEFALIA (oJos),
REN ARCUATUS { Rifones), a menudo 11amado
riAdn en forma de herradura,

-




B.- EXCESO DE DESARROLLO:

C.»
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1.- HIPERTROFIA CONGENITA { HEMIHIPERTROFTA ( parcial),

2,~ AUMENTO DEL NUMERO
DE PARTES

,
POLIOTHA ( orejas).

POLIDONTIA,.~ (dientes ),

POLIMELIA,~ ( extremidades )

POLIDACTILIA, - (dedos)

POLIMASTIA.- (gl&ndulas mamarias).

| POLITELIA. - (tetas).

DESPLAZAMIENTOS DURANTE EL DESARROLLO:

1.~ DESPLAZAMIENTOS DE
LOS ORGANOS,

SITUS INVERSUS: Todos
los 6rganos del térax
y del abd6men, o m4s
frecuentemente, de una
sola de las cavidades,
est8n desplazados al -
lado contrario en espe
Jo (heterotaxla). Se =

desconoce su etiologfa,

2,- DESPLAZAMIENTOS DE
LOS TEJIDOS,

.
DE-XTROCARDIA, - Transposicién del
corazén al lado dere
cho.

ECTOPIA CERVICAL CARDIACA, -~ Desplg
zamlento del co-
razén dentro del
cuello,

P~

!

[ TERATOMA.- Inclusi6n de tejidos -
desplazados y tamblén -
neopl&sicos dentro de un
indlvlduo, Cuando menos
dos de los tejldos son -
extrafos a los tejldos -

donde es encontrado,
DERMOIDE.~inclusibn dentro de un -

< indlviduo de una masa -~

conteniendo plel, pelo,
plumas o dientes, depen-
diendo de las sspecles,
y a menudo arreglado co-
mo un quiste ep?démlco.
(QUISTE DERMOIDE), Ord!-
narlamente se presenta -
en sl tejldo conectivo »
subcutfneo, en los sitios
en donde ocurren las hep
diduras o fisuras fetalss
y en e) interior de los -
tésticulos y ovartos,
QUISTE ODONTOIDE. - Inclusibn en el
interior de un individuo,
de una masa de esmalte y
cementa dentales,
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QUISTE DENTIGERD.~ Inclusidn en el inte-
ritor de un fndiyiduo,~
de uno o més dientes ~
imperfectamente forma-
dos.

D.- PERSISTENCIA DE ESTRUCTURAS FETALES :

incluyen al agujero oval o fora-
men oyal (comunicacién entre los lados lzqulerdo y derecho del corazén,
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 :

r.HERMAFRODlTA.- Un individuo que tiene a la vez te]ido
ovrico y testicular,

SEUDOHERMAFRODITA.- Un animal que tiene un desarrollo
unisexual de las gléndulas sexuales (sea
tejldo ovlrico o testicular), pero que =
también tiene un desarrollo unisexual o
bisexuval de otras partes de los genitales,

F,~ MONSTRUQS .-

Un monstruo o monstruosidad es un trastorno del desarrollo
que Involucra a varlos Srganos y causa una gran dlstorsidn del indivi-
duo. La mayor parte de los monstruos posee una duplicacidn de todos o
de la mayorla de los Srganos y de otras partes del cuerpo.

Se desarrollan a partir de un huevo dnlco. Por tanto, son
el producto de una gemelacién incompleta. Tienen un corlén dnico y son
del mismo sexo.

CLASIFICACION DE MONSTRUOS .-

1,~ QEMELOS SEPARADOS .- Aunque separados, estos gemelos estén -
dentro de un corién Gnico, Como regla general, uno de ellos estd bien
desarro) lado; el otro estf contrahecho (acardio). €n el feto contrahe-
¢ho hay, en mayor o menor proporcién, una detencidn del desarrollo del
corazbn, de los pulmones y de) tronco, A tales monstruos les puede fal-
ter 1a cabeza (Ac&falos), los miembros y otres caracterfsticas (Amorfos),
o g tronco (Acormos).

2.~ GEMELOS UNIDOS .- Estos gemelos estdn mds o menos completa=
mente unidos y tienen un desarrollo simétrico,

1.~ PIGOPAGD .- Unidos en la regibn pel-
viana con los cuerpas lado a
lado,

2,~ I5QUIOPAGO .- Unidos en la regidn pel
viana con los cuerpos en &n-
gulo obtuso,




a) GEMELACION ANTERIOR <

La parte anterfor del Ind|-
viduo es doble, la posterior
es tnlca.

Yh) GEMELACION POSTERIOR
La parte posterior es doble
Il anterior as dnica, La posli
clén relative de uno con el o
tro puede ser dorsal (espald
con aspalda), lateral o ven-
tral, L2 posicién en los ma-
mifaros domésticos es sliempre
ventral,

c) GEMELACION CASI COMPLETA
Puplicacién de todo el tron)
co 0 de las extremldades anta
riores o posteriorses con la ?
paralela colocacidn ventral -
de Yos fetos. La pareja se -
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3.~ DICEFALO .- Dos cabezas separadas; -
la duplicacién puede afectar
también al cuello, al térax
y al tronco. De acuerdo con
el nimero de extremidades an
teriores y posteriores que -
estén presentes, se dan otros
nombres como :

TETRAPODO TETRABRAQUIO
TRIPODO TRIBRAQUIO
DIPODO DIBRAQUIO

k.~ DIPROSOPO.- Duplicacién en la regidn

cefflica sin separacién com-
pleta de las cabezas; sola=--
mente la cara estd duplicada,
La adicibn a la designa-
cién depende del nimero de:
0JOS-TETRAOFTALMO
TRIOFTALMO
DIOFTALMO
DREJAS-TETRAOTO
TRIOTO
D10TO
BOCAS-DISTOMO
MONOSTOMO
MIEMBROS ANTERIORES-TRI_
BRAQUIO
DIBRAQUIO

.= CRANEOPAGO .~ Los cerebros comdnmen=-
te separados; como regla ge-
neral los cusrpos en &ngulo
agudo, Dependiendo del sitlo
de la Insercién, se reconocen
las sigulentes formas: parie-
talas, frontales y occipitales,

2.+ CEFALOTORACOPAGO .~ Unidn de la cabeza
y ai térax.

- Duplicacién de las extrem|~
dades posteriores y de la par
te posterior del cusrpo, Pusv
den tenar la forma de dibra~-
qulio o de tetrabraquio,

3.~ DIPIGO ,

i.- TORACOPAGO .~ Unido sdlo por e} térax,
Por otra parte, el nlmero de
extremidades anteriores y pos
teriorss determina la dc:lgna
clén completa del monstruo.

1.- PROSOPOTORACOPALO .- Ademds del térax
y del abdomen, la cabeza y sl
cuello estdn upldos,
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une en la region del t6- 3.~ RAQUIOPAGO .~ Estan unidas las por-
rax; a menudo también en clones torécica y lumbar de
la region abdominal. la columna vertebral.

CUADRO No. 2

CLASIFICACION DE MONSTRUOS SEGUN
). GEOFFROY SAINT-HILAIRE ( 27 ),

AUTOSITOS .-Capaces de vivir por si mis
mos mAs o menos un tiempo, -

una vez que se separan de su
madre.,

ONFALOSI1T0S.~5610 v:ven Qientras estén ~
en comunlcaclfn con la madre
1.-HONSTRUOS SIMPLES 0 ! mediante relaciones Gtero-pla
UNITARIOS centarias, muriendo en cuanto
se rompe el cordén umbilical,
PARASITOS. -Est8n desprovistos de cordén
umbilical, nutriéndose por un
pedfculo vascular que se im-
planta sobre los Srganos ma-
L ternos.

AUTOS 1 TARI0S , -Formados por dos individuos
que poco mis o menos adquieren
el mismo desarrollo y por lo =

2, ~MONSTRUOS COMPUESTOS tanto, su actividad fislol8gi~

(DOBLES O TRIPLES) 2 ca es casl igual.

PARASITARIOS, -Constituldos por dos Indiv|
duos que alcanzaron desarrollo
mu‘ distinto, por lo que uno de
ellos vive a expensas del otro,

CLASES ORDENES FAMILIAS

Unitarios o Simples ( Autésitos [ Celosomlanos

/,///, Eusonfalianos

Manonfal lanos

Sisomianos

Monosomi anos
Autositarios 4 Sicefalianos

Compuestos o Dobles Hanacefal lanos

MONSTRUOS

Parasitarios {Pa!fmellanqs
Todos los monstruos dobles, hasta donde es posible decirlo, tlanen
un desarrollo simdtrico. También pueden tener un crecimlento asimétrico, es
to es, uno de los dos pueds ser més pequefo y menos desarrollado gue el otro,
E) menos desarrollado es 1lamado pardsito, y e! mds normaimente desarrollado
se le |lamy autdsito, A mepudo, el pardsito esth parcialmente incrustado en
s} autdsito,
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Vi,L"DIVISION POR SISTEMAS
DEL ORGANISHNMO
DEL ANIMAL Y OTRAS
MALFORMACIONES"

" Ninguna parte del cuerpo es inmy-
ne a sufrir alteraciones en sy das

rrollo, Teniendo en cuents la com-

plejidad de los procesos Implicados,
resulta sorprendente que las anoms»
1{as congénitas no sean mis (recuen
tes de 10 que son ,,, " (82), T

’
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1S ISTEMA CIRCULATORIO

Las cardiopatfas congénitas se deben generalmente, a la suspen
sién del desarrollo, rara vez a defectos del mismo o a cardiopatfas in--
trauterinas,

Una fase Intrigante de la cardliologfa, es el estudio y recono-
cimiento de las anomalifas cardfacas congénitas, Tales anormalldades del
desarrollo, han sido reconocidas por mucho tiempo, en la medicina y la -
literatura escrita sobre este tema, es voluminosa,

Las anomalfas del corazbn varfan, desde simples desarreglos, -
como la abertura del foramen oval, hasta las leslones complicadas, tales
como la Tetralogfa de Fallot (23-19) .

El feto depende de la circulacibn placentaria para su recambio
gaseoso, las malformaciones cardlacas no son incompatibles con la vida -
Intauterina, Muchas de estas anomalfas se hacen evidentes inmediatemente
tras el nacimiento, Algunas de ellas permiten la supervivencia hasta que
se produce la descompensacién; otras, en fin, nunca producen sintomatolo-
gfa evidente o apreciable,

Clertas anomalfas congénltas tienen una Incidencla familiar cla
ra y sefialada en la 1fnes de herencia, pero esto no orcurre slempre con -
las anormalldades cardfacas, salvo la posibla excepcién de la flbroelas-~
tosls endocérdica, Las malformaciones del corazén suelen mostrar una incl
dencla espor&dlca, e dan en todas las especles y representar un alto por
centaje en el coanjunto total da anomallas congénitas,

Las causas de las malformaclones cardfacas espontfneas no son -
blen conocldas, Experimentalmente pueden provocarse en los anfmales de ==
laboratorio,, medlante diversas manlpulaciones tanto en el embrifn como ~»
en |a madre, pero estos métodos experimentales no pueden tener yna corres
pondencia necesaria con las causas de las malformaciones esponténeas,

Las snomalfas cardfacas y vasculares en el hombre suelen presen
tarse como distintlvo comin en algunos sfndromes graves causados por al=-
teraclones cromosbmicas, Sin embargo, hasta la fecha el ndmero de casos -
no ¢5 muy elavado, y los sfndromes no se han definido con clarldad, por
10 que 1s posible relacién entre Vos trastornos cromosdmicos y |as anoma-
11as de! desarrollo pyeden ser finicamente sospechadas, Pese a todo, hay -
que aceptar que 1as alteraclones del carlotipo representan un mecanismo
Importante en la produccifn de malformaclones en los animales. Conforme
s va recyrriendo con mayor frecuencia al empleo de Jos anflisls cromo -
sbmlcos, aparecen nuevos sindromes asoclados con las anomallas mds < -
corrientes,
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La mayor parte de las comunicaciones sobre procesos congénitos del
corazdn constituyen s6lo descripciones morfoldgicas, Hasta ahora es muy
escasa la Informaclén sobre la distribucién de anomalfas cardfacas en los
animales domésticos (25-41 ),

En la mayor parte de los casos de malformaciones cardfacas la anoma
1fa se maniflesta por un considerable aumento de tamafio del érgano o por -
una alteracién en el volumen y disposicién de los grandes vasos. Las mal-
formaciones cardlfacas muestran conslderables variaclones, cuyo anélisis ==
puede dar resultados sorprendentes, si no se tiene en cuenta que hay situa
clones claras que permiten; en primer lugar, reconocer la anomalfa primarla
¥, en segundo lugar, la malformacién secundaria desarrollada como mecanig--
mohcoTpensador para favorecer 1a circulacién de la sangre en el corazdn

1).

En el bovino, las anomalfas cardfacas se reconocen f&cllimente, pero
-algunas pasan desapercibidas, Es diffci) delimitar la clasificacién 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).~ Anomalfas incompatibles con la vida extrauterina, por ejemplo,
la atresia de 1a vAlvula triclspide,

b),- Aquellas, en las que tanto la actividad y la vida son muy 1imi-
tadas, como en muchos casos de la Tetralogfa de Fallot.

¢).~ Aquellos casos, en los cuales existe muy poca o ninguna inter~
farencia 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-
cas horas de nacldos, o blen, al cabo de algunos dfas, Naturalmente, muchos
de estos casos pasan desapercibidos, debldo al porcentaje tan bajo de ne--
cropslas, hechas a los terneros que mueren en tales clrcunstancias, Algu=-«
nos, del tercer grupo, son reconocidos y en realldad, esta es la fuente -
de ‘a mayorfa de los informes de anomalfas congénitas del corazén, en los
bovinos, Los terneros, del segundo grupo, estén déblles y probablemente --
enfermos, predominando las Infecclones generales y otros disturbios (23),

Como 1o sefala Taussig, las deformidades congénitas, son producidas
por los defectos en el huevo , o por fallas en el medio amblente embriols-
glco, Se ha observado, que los defectos cardfacos congénitos, se presentan,
con frecuencla, en unas familias mds que en otras,

Como 1a mayorfa de las anamalfas no adquieren significaclién,sino -
hasta que los pulmones entran en actividad, en e! nacimlento, el defecto,
en general, no Interflere en el desarrollo fetal (23),

Ottaway, ha recopllado un sumarfo breve de la modalidad en las ano-
mallas cardlacas (existen casos como la ectopla cordls, cor triloculare y
cor biloculare que no slguen ninguna modalldad},
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Asf, se reconocen tres modalidades generales:

al Anormalidades en el arco aértico, por ejemplo,
trasposiclén de los grandes vasos, E| septum (tablque) aértico est4
formado por la confluencia de las paredes de la aorta y la arteria pulmo-
nar y si este septum (tabique) es sometido a una rotacién, durante su de-
sarrollo, se puede producir el defecto del septo,

b) lrregularidades del flujo sangufneo cardlaco, debidas
a disturblos generales. AquT, una deformacién del retorno venoso es cons-

pfcuo, por ejemplo, la desembocadura de la vena cava, a la aurfcula fz- -
quierda,

¢) lrregularidades de) flujo sangufneo cardfaco, debido a
disturblos cardlacos, Este grupo Incluye estenosls o atresia de las vAlvu-
las de los grandes vasos, de los cuales, la arteria pulmonar es la mis afec
tada, También se incluyen los defectos de las paredes de las aurfculas y =
ventrfculos, no asociados con las vias del feto normal (23)

En todos los defectos cardfacos, la presién sangufnea, es
muy fmportante, Normalmente, la pres!én del lado fzquierdo del corazbn, es
mucho mayor que en el derecho, por eso, en caso de un defecto sin compllca
ciones en el tabique, la sangre tiende a flulr de {zquierda a derecha, o
sea, una desviaclén arterlovenosa,

Si esta desviacién arteriovenosa se presenta en el cora--
zén, los pulmones rectben demasfada sangre, mientras la circulac!én gene-~-
ral recibe poca. Uno de los més Importantes efectos en el Individuo es la
disminucién en el crecimiento, ya que el sistema no reclbe suficlente nu--
tricibn,

Por otra parte, s! las otras anomalfas, combinadas con el
defecto del tablque, elevan la presién en el lado derecho de! corazén, més
que en el lzquierdo, se produclrd una desviacl6n venoso-arterial, Esto sig
niflca 1a mezcla de sangre, no oxligenada, con la sangre oxlgenada, lo que
reduce la cantidad de sangre que fluye a los pulmones. Los dos casos combl
nados crean una clanosls constante o una clanosis producida por 8! menor -
esfuerzo (23-25),

Se han observado cardlopatfas congénlitas en muchas espe~-
clas animalas, sin smbargo es diffcit establecer su frecuencia (10-15-24).

ta frecuencla mayor de cardiopatfas congénltas se ha obser
vado en bovinos, tal como lo anots Dear y otros { 24-81),

En los bovidos las anomalfas més frecuentes son los defece
tos en ios septos atriales y ventricularas, asf como la transposicién de -~
los grandes vasos (41),

tas cardlopatfas mis frecuentes son el defecto septal in-~
terauriculer y la grciencla del conducto arterloso, dato que colnclde en --
varios reportes; (83) en 3,500 casos encontré 629 con persistencia de fora-
men oval y 189 con pcrslstencla del conducto arteriosc (de Botall) (77),
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Seglin Kemler (46) en 977 fetos bovinos examinados por malforma-
ciones congbnitas, ] presentaron ser(os defectos cardlacos. Estos Incluye-
ron: b4 fetos con defecto del septo atrial, 2 con estenosis pulmonar, y 1 --
con persistencia del tronco arterioso (77).

Otras, menos frecuentes, como transposicién de grandes vasos o
doble arco abrtico, estdn de acuerdo con los casos descritos por Flsher -
(25) y Buergett,

En relaci6n al hallazgo frecuente de persistencia del conducto
arterioso, es conveniente anotar que es la cardiopatfa que ocupa el primer
lugar en medicina humana, en los centros hospitalarios de nuestro medio, -
de acuerdo con 'Quijano Pitman, Bachero, quienes la relacionan con la hipo-
xla de las alturas .

La fncidencia de defectos cardfacos congénitos en el ganado es
afin desconocida,

Se cree en teorfa que ls mayor cantidad de defectos cardiacos -
puede ser detectada en fetos entre el segundo y tercer trimestre del desa-
rrollo, siendo pocas las anomal fas cardiacas que tlenen su origen durante
el primer tnmestre.

Las investigaclones indican que las malformaclones cardiovascu-
lares pueden ser detectadas en fetos bovinos de aproximadamente 3 o mis --
meses de edad (46),

1,1, DESARROLLOANORMAL DEL CORAZON

F.1,1, ANOMALIAS DEL TABIOUE INTERAURICULAR:

$,0,1,1 DEFECTO DEL OSTIUM SECUNDUM.~ Se caracteriza por comunicacién
amplla entre Jas aurfculas, causada por resorcifn exceslva del septum pri-
mum o por desarro}lo insuficiente de) septum secundym, Segin el calibre -~
del orificlo, puede haber corto clrcuito Intracardfaco de importancia (50 ),

1.0.3.2 AURICULA COMUN O CORAZON TRILOCULAR BIVENTRICULAR,- €5 la ano-
malla m&s grave de aste grupo y se caracteriza por la falta completa de ta-
b!qu? l?tcraucular, y slempre se acompaha de otros defectos cardiacos gra-~
ves (50),
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1,3,1.3 CLERRE PREMATURO DEL AGUJERO QVAL.- De cwando en cuandq -
el agujero oval se clerra en peplodo prenatal; esta anopalla,causa hiper-
trofta Intensa de aurfcula y ventrfcula .derechos y desarrollo tnsuficien-
te del hemicardio lzqulerdo ( 50},

1.1,1.4 PERSISTENCLA DE FORAMEN OVAL O AGUJERO DE BOTAL.- Los de-
fectos en el septo atrial, comunmente representados por la vresencia del -
foramen oval consistenen una solucifn de continuidad de tamafo variable en
la regién de la fosa ovalfs.,

En algunos recién nacidos el agujero de Botal no se clerra y al co-
municar la aurfcula derecha con la tzquierda, la sangre arterfal y venosa
se mezclan y la hematosis es menor que la normal, por lo que la pfel y las
mucosas. tfenen color azul viol8ceo y estén predispuestas a las hemorraglas.
Se produce una comunlcaclién directa entre los atrios, y permiten una deri-
vaclén bidireccional o en otro caso, orlginars una comunicacién oblicug -
entre las aurfculas con una derivaclén potencfal en una sola direccién. En
el primer caso el defecto es debldo a un tamafio exceslvo del ostium secun-
dum o bien a una fenestracién del septum primum, En el segundo caso hay =
una deficiencia del septum secundum, o una anomalfa de fusién de éste con
e! septum primum,

Esta Gltima sltuaclén no produce trastornos, salvo el Incremento de
presi6n en la aurfcula derecha con relacldn a la de la fzqulerda. La evi-
dencia del foramen oval como defecto alslable es bastante comdn sobre todo
en los bovinos y no representa Inconveniente claro para el corazdn, que por
lo dem8s es perfectamente normal. :

Los animales mlentras estén en reposo, no manifliestan trastornos, -
pero en cuanto corren para mamar y otros motivos. el corazén late tumultuo
samente, la resplracién se acelera y e) animal puede morir por asfixia,

En algunos casos, al cabo de clerto tiempo del parto se clerra el
agujero de Botal,pero sl esto no sucede, lo m&s econémico es sacrificarles.

Los defectos de mayor extensiSn en el septo atrfal sélo se ven rara
mente ( 27-41-72 ),

1,1,2 ANOMALIAS DEL CONDUCTO AURICULOVENTRICULAR:

1,1,2,1  CONDUCTO AURICULOVENTRICULAR PERSISTENTE, - En estado nommal,
las almohadillas endocardiacas del conducto auriculoventricular dlviden a
este d1timo en orlficlos derecho e lzqulerdo, y tamblén contrlbuyen a for
mar 1a porcién membranosa del tablque Interventricular y & producir el =«
clerre del ostium primum, En consecuencla, cuando las almohadillas no ex-
perimentan fusi6n resulta este problems, combinado con defecto en el ta-
bique cardlaco, €| defecto del tablque tlene componente aurfcular y ven~

tricular, separado por valvas snormales en el orificio auriculoventricular
comtin ( 60-72 ),

1,1,2,2 PERSISTENCIA DEL OSTIUM PRYMUN.- Esta anomalla puede en-
contrarse alslada o asociada con e} orificio atrioventricylar comdn, Esta
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anomalfa se debe primariamente a wn fallo en 1a fusién de las almohadillas
endocardiales del conducto auriculoyentricular y consiste,en realldad, en
la persistencia del ostium primump, defecto del septo yentricular, y en un
orfficlo atrioventricular comin t,h) ). .
Esta malformacién atrloventrlcular‘ suele acompafiarse de hendidura
v

%n la)valva mayor de la mitral y en la yalva septal de la triclspide
50

~ 1.1,2.3 ATRES{A TRICUSPIDEA.- Es otra anomalfa importante en la
tabicaclén del conducto aurlcular, depende de obliteracién del orificio -
auriculoventricular derecho, Esta anomalfa, se caracteriza por falta o fu
si6n de las valvas de la tricGspide, El defecto invarlablemente se acom-
pafia de:
1.1.2,3.1 persistencia del agujero oval,
1.1,2,3,2 defecto del tabique Interventricular,
1.1.2.3,3 hipoplasia de ventrfculo derecho, y
1.1,2,3.4 hipertrofia de ventrfculo izquierdo,

( 50),

1.1.3 ANOMALIAS DEL TABIQUE INTERVENTRICULAR:

1.1,3.1 DEFECTOS DEL SEPTO VENTRICULAR.- Los defectos del septo ven
tricular son los m4s frecuentes de las anomalfas cardfacas. Varfan en ta-
mafo y en locallzacidn, Generalmente la alteracién conslste en la apari-
cldén de un orificlo de 5 mm de di&metro, aproximadamente, en la porclién
membranosa, que permite una comunicacidén desde la parte interior de la -~
vBlvula abrtica hasta la parte mAs baJa de la base de la tricdspide, Como
compllcacién puede existir una adherencla de la vAlvula triclspide al orl
ficlo referido, con lo cual la vélvula aparecerd perforada, Esta anomalfa,
es declr, e) defecto del septo subadrtico, se asocla comlnmente en los —-
tarneros con una microftalmfa, Las anomalfas de mayor amplitud en el septo
son menos frecuentes, Pueden interesar a la totalidad del espesor da l»
zona membrgnosa, y hacen posibie qua la aorta reciba sangre de ambos ven-
trfculos, Comparativamente con la Incldencla de las anomalfas septales al
tas, las bajas son relativemente roras, Suelen afectar a la porclén apical
de) septo muscular ( 41-10-15),

Segin el calibre del orificio, e) caudal sangufneo que llega a ia
arterla pulmonar puede ser 1,2 a 1,7 veces mis abundante que el adrtico.
De cuando en cuando ¢} defecto no se clrcuynscribe a la porcl6n membranosa
sino abarca tamblén )a porcibn muscular ( 50-72 ),

1,1,4 ANONALIAS DEL TRONCO Y EL CONO:

1.1,4.0  YEYAALOGIA DE FALLOT.« La anamalfa més frecuente de esta
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regién es esta malformacién, Consiste en los sigulente @

1,1,4,1,1 . estenasls pulmanar;

1,1.4.1,2 defecto deg tablque interyentricular;
1.3.413 aorta cabalgante,e

1.1.4,1.4 hipertrofia ventricular derecha,

De aquf el nombre de tetralogfa. El defecto bisico en esta malfor-
macién cardiaca es divisidn deslgual del cono, dependiente de desplazamien
to anteriordel tablque troncoconal, ello resulta en estrechamiento de la
cémara de expulsidn o infundfbulo de! ventrfculo derecho; esto es, ESTENO-
SIS INPUNDIBULAR, y defecto de grueso callbre en el tabique interventricu-
lar. La aorta nace Indirectamente arriba de! defecto septal de ambas cavi-
dades ventriculares, y la presién resultante en el lado derecho causa hl-
pertrofia de las ciandgenas, pero es compatible con la vida ( 50).

1.1.4,2 TRONCO PERSISTENTE.- En estado normal, el tronco y el coho
se dividen.en arterias aorta y pulmonar por la fustén y el descenso de dos-
crestas esplrales, cuando estas crestas no se fusionan.ni descienden hacia
los ventrfculos, resulta esta malformacién.

Esta malformact6n es resultado de desarrollo insuficiente del ta-
bique aorticopulmonar y de falta de divisl6n del tronco arterioso en tron
cos abrtico y pulmonar { 72),

En estas clrcunstanclas, la arterla pulmonar nace algo por arriba
del orlgen del tronco no dividido, Como las crestas también participan en
la formaci8n del tabique Interventricular, el tronco persistente siem-
pre se acompafia de defecto del tablque Interventricular. El tronco no bifur
cado cabalga sobre los ventrfculos 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 desclende en 1fnea
recta,

En la génesis de esta serla anomalfa, las crestas que dividen el -
tronco arterial en Ja aorta ascendente y el tronco de la pulmonar se desa
rrollan hl;to?on&tlcamanta en la forma habltyal, pero no slguen su curso
normal en espiral ( 82 ),

En consecuencia, s aorta nace del ventrfculo derecho y la arteria
pulmonar del ventrfculo izqulerdo,

Las crestas del tronco pueden sequir su trayectorla normal en espl-
ral pero desarrollarse descentrados, produciando una pequefa aorta ascen-
dente y un gran tronco pulmonaryo visceversa ( 82 ),

Se conocen cuatro grados o tipos de esta malformacién;

1.4,4,3,1 En 1s AORTA CABALGANTE o que pasa por encima, el -
vaso ss monta sobre el septo que myestra un orificlo y recibe sangre de
ambos ventriculos, mlentras que la arteria pulmonar emerge del ventrfculo
darecho,

1.1.4.3.2 En 1a transposicién parcial ambos vasos salen del
ventriculo derecho, En la arterls pulmonar cabalgante, el vaso atraviesa
el septo ventricular perforado y la aorta emerge del ventricylo derecho,
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1.1.%.3.3 En 13 transposicidn completa la aorta sale del yen
triculo derecho y la arterla pulmopar del izquierdo, En este fi|timo caso,
suele ser corriente una hfpoplasia de los dos yasos pulmonar y aéytico.

1.1.4,3, ! La prfmera yariedad de transposicién, es decir, la
aorta cabalgante es la wis corriente, Cuando se asocia con una hipoplasia
pulmonar, estenosis del vaso, estenosls yvalvular e hipertrofia ventricular
derecha, da origen al proceso conocido. como Tetralogfa de Fallot, Si apa-
rece asoclada con hipoplasia a6rtica se producird el 1lamado COMPLEJO DE
EISENMENGER ( 24-42-50-72 ).

1.1.5 ANOMALIAS DE LAS VALVULAS SEMILUNARES.-

1,1.5.1 ANOMALIAS DE LAS VALVULAS CARDIACAS,~ No son raras., Las -
vAlvulas semilunares de la aorta o de la arteria pulmonar pueden mostrar
dos clispides o cuatro en |ugar de las tres habituales. Del mismo modo, pue
den presentarse frregularidades en la'configuracién de las valvas de las =
vBlvulas auriculoventriculares, o en 1a forma en que son sostenidas por --
cordones tendinosos y msculos papilares, Asf tenemos:

1.1.5.1,) ESTENOSIS Y ATREStA DE LAS VALVULAS PULMONARES, -
En caso de estenosls valyular pulmonar, las valvas pueden formar una clipv-
la que sobresale en la dilatacién postenStica de la arterfa pulmonar,

Es una parte de 1a Tetralogfa de Fallot y puede presentarse
asoclada con otros defectos de menor Importancia, aunque corrientemente se
da como hecho alslado, representando una de las m&s frecuentes anomal fas
cardfacas en los perros. La estenosls puede darse en la misma vélyula, pue
de ser subvalvular o consistir en la combinacién de ambas situaciones,

Esta anomdfa se debe, probablemente, a un defecto de fusién
de las almohadillas valvulares, La vélvula que myestra una perforaclén
central Irregular y que tiene forma de clpula estd rodeada por tres senos
de Vasalva bien visiblas, pero que tienen una estructura delgada ¢ Irre-
gular,

La estenosis Infundibular o subvalvular se produce por un »
anlllo de te)ldo conjuntivo que rodea la parta superior del tracto de sall
da del ventrfculo derecho, Inmediatamente por debajo de la cGsplde pulmohsr
En ambas formas de estenosis el tronco pulmonar aparece dilatado y con una
pared fina, La dilatacién puede atribulrse a la alta energfa potenclal dess
rrolla?ahpo; la corriente sangu (nea Inmed/atamente por detrés de la obstruc
cibn V)

Cuando hay fusifn completa de las v8lvulas, el tronco de
15 arterla pulmonar presena estenosls o atresia, En estas clrcunstanclas
el agujero oval persistente es la (nica sallda para la sangre de! lado -~
derecho del corszbn, El conducto arterioso slempre as permeable s! corres-
ponde a la Gnica vfa de llegada de la clrculacién pulmonar { 50 )

Siempre que las valvas clerren adecuadamente los orificlosy
no es probable que estas anomalfas revistan gran importancla funcional

( 72-B2 ).
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1,1,5,1,2 ESTENOSLS Y ATRESIA DE LAS VALVULAS AQRTICAS.- En
caso. de estenosis yalyplar adrtiga, la fusidn de las yflyulas engrosadas
puede ser casl coppleta, de manera que s8lo queda un ortficio del calibre
de la punta de un alf{ler, Sin embargo, el callbre de la aorta puede ser
normal, . .
En la fusidn completa de las semilunares. adrticas, estado
|lamado.atresla  valvular aBrtlca,. hay-desarrollo Insuf(iciente de aorta
ventrfculo izqulerdo y aurfcula [zqulerda. La anomalfa suele acompafiarse
de conducto arterioso de gran calibre que conduce la sangre a la aorta

( k1-50-72 ).

1.1,6 ANOMALPAS EN LA POSICTON DEL CORAZON:

1.1,6.1, DEXTROCARDIA,~ (desplazamiento cardiaco hacia la derecha)
Si el corazdn se {nclina hacia la lzquierda en vez de hacfa a derecha, se
produce trasposicién en Ya cual el corazdn y sus vasos estdn Iinvertidos
desde f2quferda hacla derecha, como ocurre en la Imagen del espejo.

La dextrocardia es la anomalfa mis frecuente de posicién del cora~
z8n pero sigue siendo relativamente rara. Lo anomalfa suele acompafarse de
sltus Inversus completo o parcial,

En la dextrocardfa con seno lnverso la frecuencia de defectos cardla
cos acompafiantes, funcionan bien, En la dextrocardla alslada, la posicién
anormal del corazén no se acompafia de desplazamiento de otras vlsceras, -
pero a menudo existen defectos cardiacos acompafantes ( 50-72-82 ),

1.1.6,2 ECTOPIA CARDIACA.~ Es una malformac!6n de causa desconoch-
da, El pericardio puede ser aslento de defectos del desarrollo , Un defec-
to radical, que no pamite una larga supervivencia despus del nacimiento
es esta,

Indudablemnte el defecto debs establecerse muy temprano en el desa-
rrollo, en &) momento en que se constituye la demarcac!6n entre el celoma-
intra y extrasmbrionario,

Cuando se est dn formando las parsdes ventrales del cusrpo en la re
gl6n cardfaca, deben dejar o) corazdn normalments, Es d{fici) de adivinar
s| 1a alteracidn primaria causa laprotsién cardfaca anormsl en forms ven-
tral o sl tiene algo qua ver con el esquema de crecimiento de las paredes
de) cuerpo ( 82 ),

En este trastorno, el corazén se encuentra en parte o por completo
fuera del cuerpo, El corazén pueds encontrarse en posicién extratorécica,
preesternal o intrasbdominal, La ectopia cardiaca extratorfcica es el tipo
més comin, Estas malposicibnes IntratorBcicas son la resultante de presio
nes asimétricas, como sucede, por sjemplo, en la hernla diafragnitica =«
congénita o en la efuslén pleural ( 41-50-72 ).

En 1a ectopla extratorfcica 8] corazbn protusifn a travds de un de
fecto esternal producido por Insuficlencls de los pliegues laterales para
encontrarse y fusionarse en la regién torScica. Ninguno sobrevive mbs de -
unos cuantos dlas, En la ectopla cardiaca completa, el corazdn se encuen-
tra dentro del cuerpo, Los defectos esternales y mediastinicos pueden pro
ducir posicidn anormal del corazén en térax. Los defectos diafragmbticos
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seéaiqm?aﬁan)de ectopla cardlaca toracoabdominal y abdominal (Yan Praagh,
1968 82

Lamentablemente, como en la mayorfa de los defectos congénitos, 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 ANOMALEAS DEL CORAZON:

1.1.7.1 FIBROELASTOS IS ENDOCARDIACA,~ Consiste en un desarrollo a-
normal del endocardio,. asoclado casi siempre con una hipertrofia manifles
ta del ventrfculo fzqulierdo, Esta anomalfa se observes en perros, gatos,
cerdos y terneros y generalmente es responsable de muerte siibita cardflaca
en el perTodo neonatal,

La fibroelastosis endocBrdiaca afecta al ventrfculo {zquierdo, pero
si es grave puede Interesar. al derecho., El engrosamiento del| endocardlo
puede ser dffusa, pero sfempre Interesa a los tejidos adyacentes, e in-
cluye las v&lvulas, que aparecen fruncidas y deformadas, las cuerdas tend|
nosas de las vAlvulas aurfculoventriculares aparecen acortadas y tensas,
Esta tensién es causa, posiblemente, de la necrosis y calcificaclén de los
mlsculos papilares en los que aquéllas se insertan { by ).

1,3,7.2 DIPLOCARDIA EN UN TERNERO.- En un caso investigado por Rao
y Chistopher, de diplocardla, encontraron que higologicamente las anorma|l
daaes son detectadas en el miocardio.y también en las vélvulas.

Presentd dos pericardios independlentes para cada corazén. La super
flcle del epicardio es normal. Las v&lyulas auriculo-ventriculares tuvieron
un desarrollo normal. Comparativamente, las aurlculas estuvleron m&s gran
des de tamafio,

La vena caya entraba en la aurfcula derecha y al Igual que la arteria
pulmonar tuviaron un origen normal, Las venas pulmonares fueron cuatro y
desembocaban en la aurfcula fzederda. El origen de la aorta fue normal,

Por consigulenta, la anomalfa es una completa divisién de) corazén dentro
de dos mitades lguales, con su respectivo pericardio para cada wno de los
corazones ( 85 ),

1.1.7.3 TORACOSQUiS 1S MEDIA,- Se combim slempre con una hendidura
del esterndn, Con frecuencia hay tamblén una flsura del pericardlo, Las hen
diduras tor8clcas parciales Interesan el segmento caudal o el medio,
El corazbn se encuentra desviado hacla el exterior, a través da Ya fisura
(Ectopfa cardfaca), La flsura puede estar abjerta del todo o cubierta por
la piet (19),




39

1.2 ANOMALIAS DE LAS GRANDES ARTERIAS

1.2.1 CONDUCTO ARTERIOSO PERSISTENTE.- El conducto arterloso fetal se
oblitera normalmente en las primeras semanas tras el nacimiento. No obstan-
te, 1a oclusidén funcional se lleva a cabo muy répidamente tras el nacimlien-
to, posiblemente por contraccldén del misculo. El fenSmeno se da en minutos
u horas, coincidiendo con los cambios en la resistencla vascular pulmonar y
sistémica, que tiende a invertir la direccidn de la corriente en la zona de
influencia del conducto fetal. E! estimulo para esta oclusién funcional tie-
ne origen desconocido, pero se asocia con el establecimiento de la respira-
cién y posiblemente, con un Incremento de la tensi6n de oxfgeno en la san-
gre arterial, En el conducto asf contrafdo se produce luego una degenera--
ci6n de la eldstica y de la musculatura llsa,con lo cual se oblitera la luz
gracias a la propulsidn de almohadillas formadas por el tejido de la fntima
proliferado, que luego se reemplaza por coligena. Los ateromas y la calcifli
caci6n de la fntima son procesos comunes en la zona de obllteracién en la--
pared de la aorta.

La persistencia del conducto como circulto de derivacién es un hecho -

corriente, ya sea como anomalfa alslada o como parte de otra de mayor im-
portancla. La profundidad y el didmetro de estos conductos son variables.-
En muchos casos no se trata de un conducto virtual, sino de una abertura -
entre la aorta y la arteria pulmonar que se ocluye por aproximacién, E1 -
significado del conducto persistente como anomalfa primaria depender de -
su grado de evidencia. Cuando es muy amplio puede producirse la ausencia,-
dllatacién y esclerosis de ia arteria pulmonar, o blen su oclusién por trom
bosis a la cual estard predispuesta, fenSmeno que Incorrectamente es caliF|
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 serla deficiencia en la corriente sanguf-
nea que la atraviesa, se |lama coartacién, El lugar m&s comin donde la mis-
ma 88 produce es en la regién o cerca de ella, donde el llgamentum arterio-
sum s& une con la aorta.

Los camblios estructurales del vaso, en el punto del estrechamiento, im-
plican el crecimlento anorma)l de los tejlidos tanto de la Intima como de la
media. Los factores causantes subyacentes adn no se comprenden del todo.--
§in embargo, los camblos de la estructura vascular son féciles de recono~~
cer clinicamente, Variarén segdn si la coartacién se haya encima o debajo -
de s entrads al ductus arteriosus. S es encima, el ductus arteriosus pro-
bablemente permanecerd abierto y ofrecerf una derivacibn directa hacla ls -
sorts posterior. Si la obstruccién se encuentra en el punto de entrads del
) igamentum arteriosum, o debajo de &1, los vasos colaterales més notablemen
te engrosados ser8n los Intercostales ( 50-72-82 ). -

1.2,3 ARCO ADRYICO DOBLE,- Consiste en la persistencia de las porclo--
neé fzqulerda y derecha por la falta de involucién de la procién distal de
Ia aoria dorsal derecha; asf, tanto el arco adrtico derecho como el Izqyler
do se originan en 1a aorta anterior. Se forma un anillo vascular que compr]
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me y rodea tréquea y eséfago, lo cual dificulta la respiracién y la degluci
n ( 41-50-72).

1,2,4 PERSISTENCIA DEL ARCO AORTICO DERECHO.-Es una malformacidn bien
conoc ida 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 [zqui-
erdo, que es lo normal. Una rama adrtica asciende a la derecha de 1a 1Tnea
media, para curvarse por encima del origen del bronqufo derecho y descender
por el lado lzquierdo o derecho de la columna vertebral. Con la aorta en -
esta posiclén, el conducto arterioso (1lgamento arterloso) pasa desde el va
so a la arterla pulmonar y engloba al eséfago para comprimirio contra la -
tréquea. La obstruccidén esofdgica en este punto causa disfagia y Ileva ré-
pidamente a la dilatacién de la porcién cervical ( hl-50-72§.

1.2.5 /NEURISMA CONGENITO DE LA AORTA O DE LA ARTERIA PULMONAR.- In-
teresa en ambos vasos el tronco y el cayddo, pero no suele alcanzar a la in
sercién del ligamento arterioso. El aneurisma de la aorta puede asoclarse a
otros en uno o varios de los senos a6rticos de Vasalva.

Una de las mis graves malformacjones cardfacas estd representada por -
la combinacién de anomalfas de la aorta y de la arteria pulmonar ( 41).

1.2,6 HIPOPLASIA DE LA AORTA.- No es siempre una anomalfa secundaria -
como ocurre en el complejo de Elsenmenger, Frecuentemente se trata de un de
fecto primario en corazones anormales en los que no existe transposiciSn de
los grandes vasos, Cuando la hipoplasia Interesa a la aorta ascendente, se~
orlginan también 1a hipoplasia del ventrfculo lzquierdo, situaclones que -
se asoclan con anomalfas en el septo atrlal y persistencia de! conducto ar-
terloso, La hlpoplasia puede afectar tamblén a las v4lvulas del corazén -
l2quierdo, dando origen a estenosis o atresia, y al sTndrome de hipoplaslia
del corazdn izqulerdo, que Impide la supervivencia por un perfodo superior
a pocos dfas, Las varfantes adliclonaies de la estrechez o estenosis abrti-
ca, tal como ee dan en el hombre, parecen ser raras en los animales., Hay -
que hacer referencia, pese a todo, al llamado ''falso estrechamiento” de¥
Istmo adrtico, angostamiento del segmento de la aorta que se ve normalmente
an el feto y en los reclén nacldos y que se modiflca gradualmente hasta al-
canzar las dimenslones normales del vaso, tras la oclusién del conducto ar-
terloso, cuando el Istmo conecta la clirculacién cefflica y caudal (1)

-

1.3 ANOMALIAS DEL DRENAJE VENOSO.

1,3.1 ODUPLICACION DE LA VENA CAVA POSTERIOR,- €n esta anomalfa, la ve
na sacrocardipal faguierda, no plerde su conexifn con 1a subcardinal §zqui-
srda, y 1a vena l|1faca primitiva izquierda puede presentarse o puede no ha-

csr!?. 5‘? embargo, ls vena gonadal lzquierda se forma como en estado nor--
mal { 50 ),
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1.3.2 AGENESIA DE LA VENA CAVA POSTERIOR.- En este caso, la vena sub-
cardinal derecha no ha formado conexidn con el higado y desvia la sangre di
rectamente a la vena supracardlnal derecha. En consecuencia, la sangre que-
proviene de la porcién caudal del embrién llega al corazdén por la vena aci-
gos mayor y la vena cava anterior. La vena hepatica desemboca en la aurfcu-
la derecha en el sitlo que corresponde a la vena cava posterior. Estd anoma
Ifa suele acompaiarse de otras malformaciones cardfacas ( 50 ). -

1.3.3 VENA CAVA ANTERIOR I1ZQUIERDA.~ Este defecto depende de persis-
tencia de la vena cardinal anterlor lzquierda, y de obliteracidn de la ve~-
na cardinal comin y de la porcidn proximal de la vena cardinal anterior del
lado derecho. En estas clircunstancias, la sangre del lado derecho pasa al -
Izquierdo siguiendo el tronco venoso braquiocefdlico { 50-72 ).

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

En ellos la vena innominada fzquierda es muy pequefia o falta por com--
pleto y hay poca o ninguna desviacién de la corriente sangufnea cardinal =
anterlor izquierda hacia la derecha. Como consecuencia de ello, la vena car
dinal anterfor fzquierda sique siendo tributaria de la cava anterfor lzqui~
erda, Este vaso se continda hasta el seno coronario ( la porcién mds proxi-
mal de la primitiva vena cardinal comin lzquierda ) destacando en forma in-
teresante su evolucidn embriol6gica. Con la ausencla total de la vens Inno-
minada izqulerda, las cavas superiores pares se mantienen de lgual tamafo.=-
SI se forma la fnnominada fzqulerda, pero queda su tamafo inadecuado para -
desviar toda la corriente cardinal anterior izquierda hacla la derechs, se-
presenta una pequeda cava superior lzqulerda junto con una cava derecha més
grande.

En algunos casos en que no existe una cava superior doble, puede per--
sistir una vena oblicua ( Marshail) en la pared dorsal de la aurfcula fz-~
quierda, Indicando el trayecto primitivo de la porcidn proximal de la card!
nal comdn lzquierda ( 50-72-82 g

1.3.5 DRENAJE ANOMALO DE LAS VENAS PULMONARES, - A veces se ven anasto
mos |5 sorprendentemente andmalas en Yas venas pulmonares, tal como la dasem
bocadura de una de ellas en la vepa cava anterfor. Estas sltuaciones se ex-
plican solamente sobre la hase de etapas embrlonarias sumamente precoces~
en las cuales el intestino anterior en desarrollo, ta tréquea y los brotes-
pulmonares son lrrigados por un plexo comin de pequefios vasos que pasan en
todas direcciones a través del! mesénquima laxo y se comunican libremente -
con las venas cardinales primitivas en muchos Jugares, Con el ensanchamien-
to de ciertos canales de este lecho vascular primordial para formar las ve
nas pulmonares que se dirfgen hacla la aurfcula fzqulerda, las anastomos|s
primitivascon las venas cardinales suelen desaparecer, El desarrolla (nusi-
tadamente poderoso de alguno de estos canales primitivos, y su retenclén en
e) desarrollo adulto de la porclén particular del sistema cardinal afectado,
g5 1a hase de la presencia de eslas anastomos|s pulmonares anormales ( B2 ),
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1.4 OTRAS ANOMALIAS CARDIACAS.

1,4.1 POLICITEMIA.- Puede ser relativa o absoluta. Policitemia absoly
ta es el incremento real en el nimero de eritrocitos circulantes con un in-
cremento correspondiente en su concentracién 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
ba durante el segundo mes de vida y persistfa durante el primer afo, reduci~
éndose definitivamente en la madurez. Los signos clinicos consistfan en con-
gest i6n de las mucosas visibles, disnea y tasa de crecimiento retardada, La-
pollcitemia afectaba a los hematfes maduros,no habfa aumento de los tromboel
tos o neutréfilos Inmaduros, La saturacién de oxfgeno arterlal era normal y
eh la necropsia de los animales afectados no se encontraban anormalidades -
que pudieran explicar el ndmero aumentado de erltrocitos. El modelo genético
era consecuente con un tipo de herencia recesiva autosémica simple.

Policitemia relativa es cuando la concentracién de eritrocitos por uni-
dad de volumen de plasma se eleva, pero el nimero total de eritrocitos circy

lantes es normal y tal situacién 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 la hemoglobina no se producen
en los animales, excepto en profirinas de sulnos y bovinos ( 41 ).

Por cerca de 20 afios la literatura estuvo ocasionalmente contenfendo re
portes sobre la ocurrencia en el ganado de un raro desorden metabélico, cono
cldo como porfiria congénita ( porfirinuria congénita, diente rosado, osteo~
hemocromatosis hematoporfirinuria ).Es un defecto heredable en la formac|
6n de 1a hﬂmog‘ollne y ocasfonalmente se presenta en el ganado bovino y por=
cino, E) defecto parece relaclonarse con el slstema enzimftico de las cély -
las de 1a m&dula Ssea, el cual forma profirina, Las porfirinas son fotodink~
micas peroj por lo demfs, parscen ser Inertes, £l lugar que ocupan las pore-
firinas dentro de la sintesis de 1a hemoglobina es:

pirral x 2 = Plrrometeno x 2 (tipos 1y 111 )= Porflirina (tipos
by 111, protoporfirina ) + hierro ferroso = HEME + Globina desna~
turallzada = Hemocromdgeno de la hemoglobina,

En los procesos metabSlicos se cree que el sistema enzimdtico es respon
sable del defecto de 1a conversiSn de la porfirina a heme, Como resultado, -
no toda le porfirina se conviarte en heme, y los er{troclitos Jévenes estén -
dotados de una mazcla de porfirina y hemoglobina. Muchas de estas células ~~
cargadas de porfirina, seguramente se hemollsan antes de abandonar la médula
6sea, Esto libera a} pligmento porfirina, dentro del plasma y, como clrcula -
en 1a sangre, llega a depositarse en la dentina de los dlentes y en lns hue-
505, Los dlentes se pigmentan de color café-rosAceo al ifgual que los huesos,
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E) pigmento también es excretado en la orina y heces, [mpartiendo a
la orina una coloracién café rojiza (Porfirinuria ),

La presencia de la porfirina dentro de los eritrocitos, plasma, medu-
la 8sea, huesos, dentina, heces y orina, puede ser detectada observando a -
estos te) ldos bajo la luz ultravioleta. Esta luz provoca que la porfirina -
despl iegue una fluorescencia ro}lza,

En la porfirfa congénita hay una gran disminucién del nimero de eritro
citos. Muchos que alcanzan la clirculacién periférica son inmaduros, y otros
son de tamafio excesliva, pero contienen la cantidad normal de hemoglobina,

Sin embargo, la cantidad total de hemoglobina en sangre estd disminufl
da. Esto constltuye un estado de anemia, la cual es llamada Normocrémica =
Macrocftlca,

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

El primer caso de este padecimiento fue descrito clfnicamente en 13 -
anfmales Shorthorn por Fourie ( 1936 ) . Este investigador reporté la por-

firia congénita bovina como debida a un carécter recesivo simple,

Los transtornos adquiridos de la hemoglobina sonj sin embargo, bastan-
te comunes, dando cuenta de la mayorfa de ellos la metahemoglobina como -~
producto final; la carboxlihemoglobina es rara, a menos que la intoxicacién
sea intencionada y la suifahemoglobina 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 v8ivulas aurfculoventriculares son de aparicidn frecuente, especial-
mente en los terneros., Se trata de quistes repletos de sangre y recubiertos
por una membrana endotelfal. Se originan en las hendlduras que se observan-
normalimente en la estructura de las v&lvulas durante la vida intrauterina,
Tales quistes, que pueden alcanzar hasta | cm, de didmetro y ser miltiples,
desaparecen con el tiempo ( 41 ),

1. 4,4 NEOPLASIAS .- Hay dos tumores del corazdn que vienen conside--
rfndose como neoplasis, pero se trata de anomallas del desarrcllo y son

4,1 MIXOMAS DE LAS VALVULAS CARDIACAS.- (las verdaderas neoplasi~
as mixomatosas son muy raras). Representan la persistencia de!l te)ldo mixo-
matoso embrionarfo que forma el lecho del endocardio. Consiste en un estro-
ma faxo con algunas células estrelladas, algunas células mult inucleadas dis
persss bajo la superficie y un endotel io Intacto que los recubra, -

En genera) no presentan signos, aunque a veces aparecen algunas hemo--
rraglas traumfticas en el espesor de estas formaclones ( 41 ).

1.4,4,2 RABDOMIOMAS.- Consisten en formacliones anormales de fibras »=
miochrdicas, detectables como nSdulos ms o menos discretos, pero no encap
sulados. La lesi6n es rara en los animales, pero ha sido chservada en algu~
nas especies, Macroscépicamente estos nfdylos muestran una tonalidad grisé~
tea, y pugden encontrarse en cuniquier punto del corarén, Los quse se proyec
tan en el interior de las cavidades son muy susceptibles de sufrir hemorra-
glas y necrosls y pueden transformarse en quistes { 41 ),
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2, " SISTEMA DIGESTIVO

Numerosos defectos esqueléticos regionales que involucran al minlsculo
tema digestivo son de interés en el ganado hovino, tales como:

El paladar hendido a menudo se asoclia con otros defectos, particular-
mente la artrogriposfs. Las mandfbulas pueden ser afectadas por campilogna-
:Ismo o desviaci6én latera)l de la cara, con desarrollo normal de la mandfbu-

a. .

La longitud anormal del maxilar superior o Inferlor es denominado pr
natismo supertor o {nferfor; respectivamente, E! acortamlento del maxilar
superlor o Inferior, por otra parte, es |lamado braquignatismo superior o
infertor, €1 braquignatismo inferior (cortedad de la quijada, pfco de loro
u hoclso de loro) puede ser un defecto congénito Gnico y alslado en el gana
do bovino, Puede ir acompahado de defectos crambsomicos ( 52 ). -

2.1, ANOMALTAS DE LA CAVIDAD BUCAL

2.1.1 QUISTE ODONTOIDE,~- Es la Inclusién en el Interior de un indivi~-
dyo, de una masa de esmalte y cemento dentales, Los te)idos se encuentran
:? a mandfbule o en el maxilar y comunmente se descubren donde falta un -

snte,

El crecimeltno puede ser una corona dental grande y Gnlca, formada en
su mayorfa de dentina, o m&s raramentes de una rafz dental, En muchos de los
cos0s ostd formada por una masa de cemento, Ademés otros quistes odontoides
pusden consistir sn muchos dientes rudimentarios dentro de un estroma de -
te)ido conectivo, Este raro neoplasma que principla a partir de una especie
de quiste, se Jlama, de maners correcta, ODONTOMA 9 88 Y,

2,1,2 QUISTE DENTIGERO,~ Es 1a Inclusi6n en el Interior de un dindi~
yiduo, de uno o més dientes Imperfectamente formados. Se origina a partir
de un follculo dentarlo, est8 recublerto con epitelio, crece lentamente, -
pero, puede caysar un marcado aumento de la mandfbula o del maxilar, Ocaslo
nalmente, en los caballos j6venas, se presents un quiste en 1a base de |s
orajas, sobre el husso temporal, este contliene uno o dos dientes, y comun-
mente se comunica con el exterlor a través de un tracto sinuoso recublerto
con epltelio,

Esth estructurs congénita parscida a un tumor, tienen su origen en una
hsngdldgra brapquial y se designa como un quiste dentfgero branquial { 17-

1
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2,1.3 LENGUA LISA.~ Se considera que la lengua lisa en e! ganado Brown
%wtss)amerlcano, es deb{da @ un gene dominante con penetrancia {ncompleta
52 ).

2,14 MACROGLOSI.~ No es comdn la lengua excesivamente larga, y es re
sultado de hipertroffa ( 72 ),

2,1,5 MICROGLOSIA.- Es rara la lengua demasiado pequefia y cuando exis
te, suele acompafiarse de micrognatfa ( maxilar inferfor hipodesarrollado con
atrofta del mentén )} ( 72 ),

2.1.6. MACROSTOMIA,~ Boca grande, Es producida por el defecto del de-
sarrollo de las mejtilas { 95 ).

2,1,7. MICROSTOMIA.- Pequefiez de la boca ( 95 ).
2.1.8 ASTOMIA.- Falta de la boca ( 95 ).

2.1.9 MUCROGNATIA.~ Se produce por trastornos del desarrollo de los =
esbozos branquiales., Es la pequehez del maxilar Inferfor ( 9-95 ).

2.1,10 AGNACIA,- Esta malformacién consiste en la atrofla total o par
clal del maxilar Inferlor, Blen estudlada por E%Pb Hull y Morrison en 1939,
parece estar producida por un gen recesivo llgado al sexo mascullno, no se
conoce la causa que limita estd animalfa a un sélo sexo, pues es diffcl) -~
comprender por qué los machos son afectados por ese gen y las hembras no, =~
toda vez que la funcién hormonal no parece justiflicar la protecclfn estro-
gBnlica contra la acclén semiletal, Acaso podrfa tratarse, de un gen ll?ado
al sexo, En este caso; como en la hemofi1la, s8lo se manifestarfa en el ma
cho porque la homocigosis del letal, causarfa la muerte temprana, acaso =«
embrionaria de las hembras ( 40-51 ),

S8 presenta con mis frecuencla en el ternero y muy raras veces en el
cordero ( 9-95 ),

Esta condicibn letal ha sldo reportada en ganado Angus y Jersey, La -~
mandfbuyla Inferfor es varlos centfmetros m&s corta que 1a superior ( 51 ),

2.1,11 HENDIDURA OBLICUA DE LA CARA O MELOSQUISIS,- (de melon-mejilla),
£s 1a persistencis del surco lacrimonasal que prodyce la hendidura oblicua
de 1a cara ( 9-95 ).

2.1,12 ¥ PICO DE LORD '* 0 MOLARES RETENIDOS.- ( Incluidos o {mpacta~
dos ). E| acortamlento de la mandfbula Inferior, que da a 1a boca una spa-
riencia aplanada ( plco de loro ), depende de la falta de evolucifn normal
de los premolares, los cuales, al quedar Incluidos en el maxilar, originan
un abultamiento lateral del mismo o sy rotura.
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Aunque descritos Independientemente ambos cuadros, el primero por --
Annett ( 1939 ) y el segundo dos afios antes por Helzer y Harvey, parece -
tratarse de una sola manifestacién 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 encurvamiento lateral de la porcién ma-
xilonasal del craneo, que se observa no raras veces en los potros y los -
conejos, y serfa causada por una postura defectuosa de la cabeza en el --
interior del G(tero, se combina frecuentemente con una torsién del cuello -
( torticolis ) ( 95 ).

2,1.14 ANQUILOSIS MAXILAR .- Esta anomalfa, consistente en la osifi-
cacidn de las articulaclones del maxilar Inferior con acortamiento del --
mismo, en su manifestacién menos Intensa, pero que puede extenderse a --
otras muchas artliculaclones y presentar ademis flsura palatina, produce -
la expulsidn de los animales muertos o poco después del parto.

Se ha observado en Alemania y Noruega en la raza Lyngdal. Es una ano-
malfa 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 diriglda hacla 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 cler-
to grado en las razas bovinas. El créneo 'es ancho, las cuencas de los --
oJos grandes, los huesos nasales cortos y anchos y la frente mAs ancha de
lo normal. La condicién est§ asoclada con visién dadada parcial o total--
mente. Es deblda a un gen recesivo { 51 ).

2.,1.,17 BRAQUIGNATIA .~ El descubrimiento de) autosoma extra en gl =+~
carlotipo de boyinos hembras, demuestra que este defecto cromosomal asta
asociado con algunas formas de braquignatia Inferior en el ganado,

€] cariotipo normal es 60, XY y en estos animales aes de 61, XY.

Esta Investigacién cltogenftica lanza la hipStesis de que este defec-
to cromosomal, una trisomfa autosomal o el [ncremento de un cromosoms --
acrocéntrico, es un factor en la etiologfa de este defecto,

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

2,1,18 SHISTOPROSOPUS, CHILO~ARSHINOSCHISIS .~ Esta anomalfs fue ob-
servada en una vaquilla Ongole, la cual nacié con ia mandfbula superior -
dividida o ''scissors bl11'". Presentf una ligera depresifin en el lugar don-
de se unen los hussos nasal y frontal, debido a 1a desviacidn de los hue-
tos nasales, Ls mandfbula estuvo tamb'ﬁrasa. £l animal fue capar de respi-
rar sin ninguna dificultad, Una hendidura mediana a nlvel de lps huesos -
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nasales fue obseryada en la mandfbula superior, dividiendola por dentro -
en dos partes.

La parte lzquierda del "pico' estuvo vuelta hacla la [zquierda en un
dngulo de cerca de 35" ., Presenté 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 plel.

La parte derecha del "pico" tuvo un hueso nasal y un maxilar con un
pedazo superior de mandfbula 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 -
crecid normalmente., Tuvo ligeras dificultades para la prehensidn del all-
mento debido a la deformidad de la mandTbula superlior, Todos los demds ==
drganos se encontraron normales ( 93 ).

2.1.19 QUEILOSQUISIS, CHEILOSQUISIS O LABIO LEPORINO .- (de cheilos=
lablo, y schisisedivisidn : lablo leporino, que existe ya normalmente en
las llebres, los osos y clertas razas de perros).

Las fisuras o hendiduras de la cara son causadas en los animales casl
slempre por un clerre defectuoso de los surcos embrionarfos ( 95 ).

El )abio y paladar hendidos son malformaciones comunes de cara y pala-
dar. Aunque el paladar por lo normal estd hendido durante el desarrollo, -
el labio nunca lo estd de esta manera. A menudo van acompafados pero lablo
y paladar hendidos son mal formaciones diferentes desde los puntos de vis-
ta embriolégicos y etloldgicos. Se orlginan en épocas diversas del desa--
rrollo y abarcan procesos distintos durante el mismo ( 72 ).

En el lablo hendido, las hendiduras varfan desde un surco pequefo --
hasta una divisién completa del lablo y del proceso alveolar; puede ser -
unilateral o bilateral ( 72 ),

La falta de fuslidn de las ap6fisis nasales medias acarrea este proble-
ma, SI no se fusionan la apdfisis nasal media y la apéflsis maxilar, se -
forma la Hendidura labial lateral, Esta (ltima puede presentarse en los -
dos *lados e interesar también al max(lar ( hendidura queilomaxilar ); y -
al paladar ( hendidura queilo-maxilar-palatina ), sino se fusionan las --
apSfisis palatinas ( 95 ),

€1 lablo leporino en el humano es usualmente unilateral, sobre el -=
lado l2qulerdo, y esta frecuentemente combinado con paladar hendido., Su -
penatranclia es Incompleta, pero es alta en hombres mis que en las mujeres
( m§s del 60 % de los Individuos afectados son hombres ), y las formas =--
T&s se;aras de su expresién ocurren en su mayor parte en los hombres ---

100 ),

Estd anomalfa ha sido descrita en el ganado Shorthorn. Los becerros
afectados presentan labio leporino unilateral, y la cubierta dental de -
ese lado se encuentra ausente, paro el paladar duro se encuentra formado,
La epistasis puede estar Involucrada ( 51 ).

La mayor parte de las anomalfas hereditarias actualmente conocidas -
en Jos animales domésticos son causadas por genes recesivos., Con la con-
sanguinidad es esperado un incremento en |a frecuencia de algunas anoma--
1fas, pero esto no es un factor importante en la raza Shorthorn. Gin em-
bargo mayores an&iisls del pedigree, en donde se incluyen todos los in --
dlv?duos de 6 generaciones para los dos animales afectados, revelaron ~-
que tenfan un poco mis del 16 % de parentesco; por ejemplo, aproximada--
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mente 1/3 mas cercano de parentesco que primos hermanos en una poblacién
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 especificos
y también requieren la presencia en su mayor parte de factores amblenta--
les no controlables. Sin embargo, Neel y Schull reportaron que ocasional-
mente el lablo leporino simple y el paladar hendido ( sin asociaclén con
anomalfas dentales que no sean debldas a paladar hendido o ffstula con --
génita de el lablo Inferlor ) pueden ser causadas por un gene dominante -
simple con alta penetrancia ( 100 ),

La causa de esta anormal idad del desarrollo la cual raramente ocurre
en el ganado apareado dos veces en un perfodo de sels afios, en animales -
emparentados, indican su probable base genética. Segin la informacién ---
disponible, el labio leporino en esta raza puede ser causada por un gene
recesivo simple, por un gene dominante simple con penetrancia Fncompleta
o por otros posibles tipos de acclién del gene,

Una de las posibles hipStesis nos dice que el Tablo hendido es causa-
do por la combinacién de la accién de un gene epistftico y factores ambien-
tales no determinados. Sin embargo, sobre la base de la Informacién dis~-
ponible, es imposible determinar definitivamente la manera por medio de -
la cual se hereda estd anomalfa en el ganado Shorthorn ( 100 ).

2.1.20 GNATOSQU1S1S, 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 acompafiados 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 embriolégica del paladar hendido es
Insuficliencia de las masas mesodérmicas de los procesos palatinos latera-
les para encontrarse y fusionarse, tanto entre sf, como con tabique nasal
o proceso palatino mediov, 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,
hendidurae anteriores al oriflicio Incisivo que son resultado de insufj =~
clencia de masas mesodérmicas y procesos palatinos laterales para encon -
trarse y fusionarse con el ectodermo del paladar primario,

2.1,20,2 Hendlduras de los paladares anterior y posterfor; es
declr, hendiduras que abarcan tanto el paladar primario como el secunda--
rio, y que son resultado de insuficiencla de las nasas mesodérmicas de -~
los procesos palatinos laterales para encontrarse y fuslonarse con el me-
sodermo del paladar primario entre sl y con el tabique nasal.

2.1,20,3 Hendiduras del paladar posterlor o secundario; es --
decir, hendiduras por detrfs del orificio Inclsivo, que son resultado de
Insuficlencla de las masas mesodérmicas de ios procesos palatinos latera-
les para 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 atresla esofdgica ocurre a
menudo con fistula traqueoesofdgica, pero puede ocurrir como malformacién
separada., Las atreslas y estenosis son resultado probable de :

2,2,1,1 Divisién desigual del intestino anterlor en porciones -
respiratoria y digestiva en el embridn, o
2,2,1.2 Insuficlencia de la reapertura del eséfago.

En la atresia esofdgica, el 1Tquido amnidtico no puede pasar hacia -
intestinos para su absorclén y transferencia subsecuente hacla placenta -
para que se el imine; esto da por resultado polihidramnios, cantidad exce -
siva de 1fquido amniftico ( 72 ).

2,3 ANOMALIAS DEL ESTOMAGO

2.3.1 SCHISTOSOMA REFLEXUS 0 ESQUIZOSOMA REFLEJO .- Es una forma es-
pecial de hend idura abdominal, y una de las malformaclones aisladas que -
diflcultan el parto. Se observa con méxima frecuencla en el bovino, raras
veces en el cordero, la cabra, el cerdo, el caballo y el cobayo, y sélo -
excepc fonalmente en el hombre ( 9-95 ).

Esta malformacidn se caracteriza por la existencia de una clara hen-
didura en la cara ventral del tronco, con fncurvacién lord6tica de la -~
columna vertebral muy acentuada, de modo que la cabeza vy la reglén lumbar
estdn muy cerca una de otra, Las paredes del abdomen estdn vueltas hacla
el dorso y se contindan con el amnlios, que forma un saco sobre el dorso -
y la parte anterfor del! cuerpo, La columna vertebral forma en la regifn
lumbar un codo en sentido ventral, de tal manera que el sacro y la pelvis
estdn dirigidos en sentido dorsal, tocdndose cas| con el occlpuclo. Conse-
cuentemente las patas postariores estén dirlgldas hacla adelante por en--
clma de la cabeza, encontrindose dentro del saco antes cltado, junto con
las patas anterfores, Las cavidades tordcica y abdominal estén Incomple--
tas en la parte ventral, de manera que las visceras quedan expuestas; la
?ase éntes;lnal. los pulmones y el corazbn gparecen en la superficie ---

9-28-95 ),

En la regi8n lumbar junto a este defecto es frecuente la hendidura -
de las vértebras ( espina bifida ). En ocasliones toda 18 columns verte --
bral se encuentra rotada alrededor de su eje longlitudinal ( Schizacomus -
contortus ), Se desconoce la causa. Parece que lo esencial es un trastorno
en la direccidn del crecimiento de las l8minas laterales y de las proto-
vertebras en la regldn de la lordosis embrionarla. Ha sido descartada la
opinidn antigua, segln la cual se tratarfa de una fusidn pracor de los ==
pliegues del amnios ( 95 ),
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El diagndstico se asegura mediante la palpacién Intrauterina del --
intestino fetal y del corazdn, que funcliona al descublerto, cuando el --
feto, con la cara abdominal conyexa y ablerta, se d{spone para el parto.

Sin embargo, en el caso contrar{o las cuatro extremidades tienen --
sus caras plantares dirigidas lateralmente., También se pueden palpar la -
cabeza y la depresidn del tronco fetal, revestida con plel cubierta de --
pelo (9 ).

Esta anomalfa 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 comple)o formado por hernia umbilical, fisura abdominal
y finalmente esquizosomia ( 52 ).

2.3.2 TIMPANISMO .~ La cuestidn de si el timpanismo crénico es una -
enfermedad congénita en los becerros estd en debate.

Es bien sabido, que en clertas razas de ganado de carne, un gran ni-
mero de becerros que son roncadores o grufiidores, se debe a estenosis de
las vfas respiratorias altas ¢ 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., S| esto tiene algu-
na relacién con el enanismo, todavfa no se ha demostrado, La dieta de al-
gunos de los animales de carne, tiernos, que contiene demasiados concentra-
dos y sin las cantidades debldas de forraje, puede predisponer al timpa--
nismo.

Otros Individuos de las razas de carne presentan intermltentemente -
este trastorno, cuando son becerros y después durante la mayor parte de =~
su vida, Esta afeccifn no debe confundirse con el timpanismo de los be -~
cerros de leche, emaciados, debido a la ingestidn de materfal Indigerible,
los que se curan con una mejor dieta ( 23 ?

2.4 MALFORMACIONES INTESTINALES

Las malformaclones intestinales san comunes| la mayor parte son re--
sultado de rotacidn anormal, fljacién anormal o ambas cosas de Intestino
medio ( 72 ),

2,4.1 ONFALOCELE O EXONFALO .~ Se produce, cuando las asas Intestina-
les no vuelven del cordén umbllical a la cavidad abdominal, al final de -
la primera etapa de rotacifn del asa del (ntestino medio, La hernia pue -
de estar constitulda por un asa alslada de Intestino, o por la mayor par-
te de los intestinos e Incluso hfgado, bazo y plncreas, En estas circuns-
tancias, quedan en el celoma extraembrionario del cordbn umbilical, en el
embribn, las asas herniadas producen tumefacclén voluminosa en el cordén
umbilical y estén cublertas sélo por el amnios ( §0-72 ),

Sen,cuando reportd un caso de exdnfalo en un becerro recién nacido, -
el cual fué aparentemente normal, este se puso en pie y mams calostro, -~
pero presentd atres{a anal y el esqueleto y misculos del abdomen no se --
desarrol laron completamente, sobresaliendo una abertura ¢ircylar de el --
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abdomen. Los intestinos se encontraban cublertos solo por el peritoneo y
el hfgado fue yisto ficiimente ( 91 ).

2.4.2 VOLVULUS .- Este término incluye cualquier torsién del Intes=--
tino suficiente como para ser la causa de obstrucclon intestinal o inter-
ferir con la Irrigacién sanguTnea local, al comprender el mesenterio con
la consigulente compresiGn de los vasos que llegan al intestino por su =-
intermedio.

La alteracidn puede no provocar ningln disturbio durante el resto --
del desarrolio porque el meconio estd presente en tan pequeila cantidad y
se acumula tan lentamente que no se produce ninguna de |as secuelas comu-

nes de la obstruccidn, Cuando comlenza la alimentacién en la vida postna~-
tal, ia obstruccidn deblda al vélvulus es probable que provoque signos =~
agudos y que necesite una r&pida Intervencién ( 50-72-82 ),

2.4.3 INTUSUSCEPCION .~ Con este término se designa el telescopaje -
de una porcidn del intestino dentro de :sT mlsmo, Esta alteracidén dar8d ---
también signos de obstruccién ( 82 ).

2.4, ESTENOSIS Y ATRESIA INTESTINALES .- La formaci6n Insuficiente
de vacuolas durante la reapertura de la luz produce diafragma transverso,
con la }lamada atresia diafragmética. La falta de formacién de un nimero
suficiente de vacuolas durante la reapertura de fa luz, o la perforacién
de un diafragma transverso, da por resultado estenosis. Otra causa poslble
de estenosis y atreslia es la Interrupcifn del abastecimiento de sangre, -
el Ilamado "accidente vascular fetal''. Estas malformacliones se pueden ---
producir de manera experimental en fetos de perros mediante ligaduras de
los vasos sangufneos de una parcién de Intestino ( Barnard, 1956 ) ( 72 ).

2,4,5 DUPLICACIONES INTESTINALES .- La mayor parte se pueden claslfi-
car como !

2,4,5,1 duplicaclones qufsticas cerradas, y
2,4,5,2 duplicaciones tubulares,que se comunican con la luz in-
testinal.

Las duplicaclones qufsticas son més comuynes, Casi todas las duplica-
clones son causadas probablemente por falia de la reapertura normal de la
Juz, que da por resultado formacién de dos luces Intestinales ( 72 ).

2,4,6, ANO {MPERFORADO Y MALFORMACIONES RELACIONADAS CON ESTE ,- La
mayor parte de las malformacjones anorrectales son resultado del desarro-
Jlo anormal del tabique urorectal en la vida embrionaria, que produce se~
paraclén incompleta de la cloaca en porciones urogenital y anorectal. Por
ejemplo :

2.4,6,1 IMPERFORACION DEL AND, ATRESIA ANAL CONGENITA .- Es --
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una anomalfa poco frecuente, observada en lechones y terneros. El pliegue
urorrectal ha completado 1a divisidn 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 clerra la abertura anal no se llega a romper. Tal es
tado puede persistir a través de toda la gestacién, presentando el feto -
al nacer una atresia anal congénita ( 82 ).

En casos no complicados, el conducto anal termina como fondo de sa--
co clego en la membrana anal, la cual forma un diafragma entre las porcio-
nes endodérmica y ectodérmica del conducto. En anomalfas mis 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, fenémeno )lamado atre-
sfa anal ( 50 ).

Esta anomalfa se caracterfza; por la falta del ano, pero puede suce-
der que el animal, ain tenfendo ano, presente anomalfa en el recto por no
haber descendido hasta el ano o por no estar perforado, En todos los casos,
como el meconlo se acumuld en el Interior, si no se le da sallda pronto,
se presentan compl icaclones 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 atresfa anal del ternero debe eliminarse segin Baier y Aranez, -~
mediante una operaci6n plistica en la depresién 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 ffstula cecal o cblica, 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 autosémlicos re --
ceslvos en ganado Jersey y Swedish Highland,

El flufTdo que se acumula en el tracto Intestinal fetal causa distocia
en algunos casos { 66 ).

El conducto anal puede terminar de manera clega y, mis a menudo, hay
una abertura ectéplica ( ano ectépico ) o ffstula que se abre por lo gene-
ral hacla perineo, 5in embargo la ffstula 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 posiclién nor-
mal, pero hay estrechamiento del conduclo anal, Esta malformacién es cau-
sada probablemente por una desviaclén dorsal ligera del tablque 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 anomalfa, dificulta notablemente la fisiologlfa de la clpula y -+
plantea problemas de Infecundidad en relacifn con las vaginitis, cervici-
tis, que se establecen como complicaciones de ta) anomalfa ( 83 ),
Los defectos del intestino suelen ser locales y trapstornan la per--
meabliVidad, como es el caso de 1a Atresla de) [ledn o del colén, Los de--
fectos del tubo Intestinal pueden ser poligénicos ( 52 ),

2.h,6,4 DUPLICACIONES DEL APARATO GASTROINTESTINAL,- Pueden --
observarse en cualquier sitio del conducto alimentario, desde la base de
la lengua hasta el ano. La duplicacidn es mds frecuente en la regldén del
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fleon , y varfa en forma y volumen desde un divertfculo pequedo 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 duplicacién del recto en que éste estaba revesti-
do de mucosa gistrica. En lo que se refiere a la aparicion de duplicacio-
nes intestinales, Bremer supone que algunas porciones del conducto ali--
mentario pasan por una etapa maclza pasajera, seguida de recanalizacién-

por vacuolizacion. En caso de que algunas vacuolas no se fusionen adecua-
damente con las que forman el conducto principal, puede aparecer duplica=

cidn ( 50-73 ).

2.5 ANOMALIAS DEL HIGADO Y EL PANCREAS.

2.5.1 DETENCION EN EL DESARROLLO DEL HIGADO.- Esta detencidn particu-
lar es el resultado aparente de la muy pronta reflexién del embridn antes
de que se hayan establecido las relaciones fisfolégicas con ta vena umbi-
lical, la reflexién desvfa el curso de la vena y entra en la vena cava an
terlor dejando al hTgado sin sangre placentaria. Aunque se c¢ree por lo co
min qeu las funciones hep&ticas son esenciales tanto en la vida intra co-
mo extrauterina, muchos de estos monstruos, privados virtualmente de hfga
do, sobreviven hasta el término de la duraclén normal de la gestacidn, y
la mayorfa de los 6rganos y sistemas alcanzan un desarrollo estructural y
funcional cas! completo ( éz

2.5.2 ATRESIA BILIAR EXTRAHEPATICA.- Se trata de la malformacidén més~-
grave del sistema estrahep8tico. La oclusién, de manera semejante, es re-
sultado de persistencia en la etapa s6lida del desarrollo de los conductos
pero(rara)vez es causada por hepatopatfa durante el desarrollo fetal tar-
dfo ( 72 ).

En etapa inicial, la veslcula biliar es hueca pero al proliferar el re
vestimiento epitella) se torna pasajeramente maciza, La luz definitiva re-

tsylta de vacuollzaclén de los cordones eplteliales, cuando no ocurre lo -
anterior, la vesfcula biliar es atrésica y no se desarrolla,

Las vias blllares Intra y extrahepéticas también pasan por una etapa-
macizae. S| no experimentan recanalizacidén, se presentarén en forma de cor
dones fibrosos de pequeho calibre,

De cuando en cuando, 1a atresia de esta Indole se limita a pequefa ~-
parte del colédoco, En estas circunstancias, la yesfcula billar y a) con-
ducto hepStico proximalmente a la atresia axperimentan distensidn Impor--
tante, y después desl nacimiento se advlerte ictericia Intensa y creclente,
Ademfs de la atresia de la vesfcula biliar, se han Informado con frecuen-
cia: duplicacién, subdivisién parcial y divertfculo de la vesfcula ( 50 ),

2,5,3 MALFORMACIONES PANCREATICAS. - No hay malformaclones macroscépl-
cas del péncreas, Son frecuentes las varlaciones de los conductos, y lo--
os relativamente e) tejido pancreftico accesorlo ( 72 ).
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2.5.3.1 PANCREAS ANULAR,- En estado normal, el brote pancreético ven-
tral experimenta rotacién alrededor del duodeno de manera que llega a si~
tuarse debajo del borde pancredtico 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
reccién opuesta. De esta manera, el duodeno queda completamente rodeado--
rpor tejido pancredtico, a lo cual se |lama péncreas anular., Aunque esta -
malformaclén no suele causar signos, en ocasliones comprime el duodeno y -
causa obstruccidn completa { 50 ).

Esta es una malformacldn rara. Aunque se han ofrecldo varlas explica-
clones, esta anomalfa es resultado, probablemente, de crecimiento de la -
yema pancredtica ventral alrededor del duodeno ( 72 ).

2.5.3.2 HIPOPLASIA PANCREATICA,- El desarrollo insuficlente del péncre
as ocurre en perros y becerros, generalmente s6lo en la zona acinar, En -
los becerros, el péncreas es pequefo, pélido, de textura laxa y con bordes
Indefinldos. Los dnicos signos clfnicos son: dlarrea y posiblemente estea-
torrea. El animal estd emaclado a pesar de su apet{to voraz. El abdomen -
estd distendido y a la necropsia se ve el intestino distendido y sus venas
muy congestionadas ( 71 ),

2,5.3.3 TEJIDO PANCREATICO HETEROTOPICO.- Puede presentarse telldo -~
pancreétlco en cualquier sitio, desde el extremo distal del estémago has-
ta la punta del asa intestinal prlmarla Por lo regular, se observa en la
mucosa del estémago y en el diverticulo de Meckel,

En estos sitios, puede presentar todas las modi flcaciones patolégicas
caracterfsticas del péncreas. De cuando en cuando, una porcidn Importante
de la yema pancreftica ventral crece junto con el brote hepético y forma~
un nédulo pancreético o vesfcula pancredtica, slituada cerca de la vesfcu-
la biltar {50),

2,6 ANOMALIAS VARIAS.,

2,6,1 VITAMINAS, - Experimentalmente, en los mamfferos se pueden prody
cir malformaciones congénitas haciendo que la dieta de la hembra preMada
sea defliclente en vitaminas A, 8, D y E. Junto con la deficlencia de B
deben Incluirse las deficiencias de riboflavina, dcldo fé8lico y Acldo Agn
toténico, En la actualldad parece que las malformaclonas causadas por las
deficlencias maternas de vitaminas. spm debldas a la carencia de systan--
clas qufmlcas especfficas cuyas funclones, dentro del desarrollo lntrauta
rino, adn no se han comprendido. Algunas de estas sustancias son mis nacg
sarlas en un perfodo de la gestacifn que otro. Por ejemplo, parece ser -~
que la riboflayina y el Acldo fdlico se requieren en mayores cantidades -
para lu diferenclacién del tejldo y para el desarrollo del drgano, que pa
ra e] crecimlento del embridn y del feto,

El resyltado final de la deficiencla de la nutricién materpa y &n los
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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 morfologfa
y en el mecanismo de su desenvolvimiento. Ambos factores pueden operar en
la misma forma, Pueden deprimir o Inhibir a determinados procesos enzimi-
ticos, los cuales son necesarios para la diferenciacién del tejido y para
el desarrollo orgénico ( 88 ).

2.6,2 HENDIDURA TORAC|COABDOMINAL.-(Toracogastrosquisis, de gastér =
el abdomen ).~ Es una larga abertura de la pared ventral del cuerpo, que
deja a la vista los 6rganos del térax y del abdomen cubiertos solamente -
por una delgada ldmina conjuntiva amniégena; la pared abdominal se conti-
nda con el amnios, lo mismo que en el perfodo embrionario precoz, antes =~
del arrollamiento lateral del embrién, No se ha formado el cord6n umbili-
cal, y los vasos umbilicales discurren por el amnlos y la pared abdominal

(95

2,6,3 HENDIDURA ABDOMINAL.- (Gastrosquisis).- Puede alcanzar diversas
dimensiones, ser total como en el esquizogoma, o parcial como en la hernia
de! conducto umbilical, la ffstula del conducto vitelino, la hernia umbili
cal y la fisura abdominoveslcal. En esta dltima aparece la vejiga urinaria

vuelta hacla fuera ( extrofia vesical, de ekstréphein = volver hacia afue
ra). La hendidura puede extenderse a la pelvis ( pelvis hendida) y.a los =
6rganos genitales e intestino ( extrofia cloacal ). La hendidura del tub&r
culo genital, permaneclendo ablerta la uretra por el lado dorsal, es lo "
que se llama Epispadia (de epispan=dirigir hacia arriba ) (95).
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[}
3."S USTEMA ENDOCRINO.

El sistema endocrino es el conjunto de todas las gléndulas de secre-
cién Interna, Su estudlo, es declir, la endocrinologfa, no puede conside~--
rarse como unha ciencia muy antigua, siendo hasta clerto punto recientes -
sus plilares hlstdricos. En 1849, Berthold fisi6logo de Gotinga, realizé -
la primera demostracién experimental de Vas suposiciones que 19 afos an=--
tes hiciera Johannes Muller sobre la diferencia entré la excrecién y se--
crecion y entre las 'glindulas con conducto de salida" y tas '"giéndutas -
sin conductos de salida", Berthold demostr6 que los efectos de castracidn
en un gallo Joven ( disminucién del tamafio de la cresta, pérdida del can-
to, disminucidén de la acometividad y del estfmulo sexual ? no se fnstaura-

ban si| el testfculo 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 bloldgica, se
produce una especializacién progresiva de los dlversos territorios orgé-
nlcos, Para que el funcionamiento de todos ellos sea lo mfs armdnico po~
sible, el organismo debe disponer de mecanlsmos de coordinacién e inte--
gracién, Seglin los conocimlentos actuales, el cuerpo dispone de dos sis-
temas de {ntegraci6n : el sistema nervioso y el sistema endocrino.

Anbos sistemas se diferencian entre s por la rapidez de sus funcio-
nes, por las vfas que conducen sus estfmulos y por las funclones que =~--
coordinan, Asf, el sistema nervioso se sirve de sus vlas para la conduc--
clén de los estimulos; en camblo, el sistema endocrino envla sus estfmulos
a través de la sangre, Las reacclones consecutivas a un determinado estf-
mulo son répidas en el caso del sistema nervioso y més lentas en el del -
andocrino, Las funclones que coordina el sistema nervioso son, sobre todo,
la vida de retacldn y el movimlento, mientras que el sistema endocrino se
encarga principalmente de armonizar el metabolismo, crecimlento y repro=~-

duccidn, Ambos sistemas estén, a su vez, estrechamente relaclonados entre
"o

En la actualidad es imposible segulr considerando a la hip8lisis co~
mo gl&ndula Independiente y rectora del comportamiento de todas las demfs
de la economfs, La sospecha, de la Interdependencia entre el sistema ner-
vioso, por un lado, y las gléndulas endocrinas, por el otro, concretadas
aqul en las relaciones hipot&lamo-adenohipofisarias, constituye el funda-
mento de la neuroendocrinologfa,

En conclusibn, resulta que ni anatémica ni funcionalmente es poslible
separar la hlpdfls‘s de| hipotflamo y, por consiguiente, se pone de mani-

flesto la necesidad de estudiar en sentido unitario ambas formaclones a la
vez,

A menudo existen tiroides aberrantes o accesorias { 1inguales, Intra-
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tordcicas’y otras ) que pueden ser origen de bocios e Incluso de neopla--
slas.

Embriolégicamente, el tiroldes surge de la faringe, en asociacién ~-
con las paratiroides derivadas del 3°y 4° arcos branquiales, y con el cor-
piisculo ultimobranquial procedente del 6° arco.

3.1 ANOMALIAS DE LA HIPOFISIS

No son raras las perturbaciones funcionales en la cantidad o la call~
dad de una o mis de las hormonas producidas en la hip6fisis. Presentan un
gran interés clinico, debido a que frecuentemente producen profundas per=~
turbacliones en el crecimiento o en el desarrollo normal de los 6rganos --
sexuales, Lamentablemente nuestro conocimiento de tales trastornos funcio-
nales estéd lejos de ser satisfactorio,

3.1, La anomalfa estructural evidente mis comin de la hipdfisis es
la presencia de tejido del 16bulo anterior ectSpico a lo largo del tra--
yecto seguido por el crecimiento interno de la bolsa de Rathke,

Hay tres lugares en los cuales pueden presentarse estas masas acce=--
sorfas del te)ido dael 16bulo anterior

3.1,1.1 Dentro de la depresién (silla turca) del esfenoides -
donde se encuentra la hip6fisis, pero fusra de la cépsula de la gléndula,

3.1,1.2 Dentro de la substancia del hueso esfenoldes, y

3.1,1.3 En los tefidos blandos de la pared dorsal de la farin-
ge, Este ditimo es, el més comin de todos ( 82 ).

3.1,2 APLASIA DE LA NEUROHIPOFISIS ,- De acuerdo con Willis (1962),
la agenesia de la gléndula pltultaria es casi desconocida, excepto en la
anencefalia o en 1a ciclopla.

En la anencefalfs la porcién neura) de 1a hipbfisis suele estar aus~
sente; la porcién estomodeal estd comlnmente presente, pero poco desarro-
11ada. En g ciclopfa tanto la parte estomodeal como 1a neural, probable=~
mente faltardn ( 4)-82 ),

3.1.3 APLASIA DE LA ADENOHIPOFISIS .- Se presenta en gestaclones -~
prolongadas, de determinacisn genética ( recesivas autosémicas ) en vacas
Jersey y Guernsey ( 41 )

La gestacidn prolongada en el ganado ha sido reconocida por muchos =
ahos como una entidad clinica, pero solo reclentemente tiene factores ge-
nticos implicados claramente en su origen, Este sfndrome en Guernsey --
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differe en que todos los fetos estuvieron muertos, anormalmente engrosa--
dos, y generalmente mis pequefios que los fetos normales a término. Esto
es un contraste con Ja condicidn en la raza Holsteln~Fries{an, en donde -
fos fetos son de conformaci6n normal y mas largos que el feto a termino -
normat.

La duracién de la gestacién fue desde 292 a 526 dfas con un promedio
de 401 dfas. . '

Obviamente una de las cuestiones de primera [mportancla, en este --
sfndrome es la validez de la observaci6n de aplasia adenohipofiseal en -
esos animales. Algunas de las anomalfas vistas en esos animales son obvia-
mente de origen no endocrino como es atreslia Intestinal y cardiaca, defec~
tos facliales; las otras anomalfas vistas pueden ser el resultado de apla-
sia pituitaria ( 48 ). '

3.1.4 DISTENSION QUISTICA CONGENITA .- La distensién qufstica con--
génita de la luz reslidual hipoflisarla se da en terneros condrodistréficos

de tipo cabeza corta, y en la hipoplasia linfitica congénita de los ter--
neros Ayrshire ( 48 ).

3.2 ANOMALIAS DEL TIMO

La irregularidad m&s comin en su desarrollo es la persistencia de -~
cordones de te)ido tTmico a lo largo de la trayectorfa segulda por la --

gléndula en su descensc. Estos cordones pueden ser unilaterales o bila--
terales ( 82 ),

3.3 ANOMALIAS DE LA GLANDULA TIRO|DES

La aplasia del tiroldes o de uno de sus l6bulos es rara. También lo
es 1a hipoplasia ( 41 ),

3.3.1 TIROIDES ACCESORIOS .~ Los tiroldes accesorios consistentes -
en pequefos nfdulos son bastante corrientes, Aungue ocasionalmente se pre-
sentan en la bass de 12 lengus y cerca del hueso hloides, procedentes de
restos celulares del conducto tireogloso, son més frecuentes cerca del »-

tiroldes, a lo largo de 1a tréquea, en el medlastino anterior y alrededor
del cayado alrtico y base de) corazén ( 41 ),

3.3.2 QUISTES DEL CONDUCTO YTIREQGLOSO .- Aparecen en 1a 1fnea media




59

ventral de la garganta o cerca de ella, por debajo o Justamente frente a,
la laringe. Se han visto casi exclusliyamente en perros.

En los hovinos los folfculos residuales de los cuerpos y cordones --
Gltimobranquiales estdn rodeados por un eplitelio simple |igeramente cu--
boide, que puede sufrir metaplasia escamosa no queratinizante y formar
quistes., Se muestran hiperplasicos, lo mlsmo que el tiroldes, y pueden -
dar origen’a neoplasia ( 41-82 ).

3.4 ANOMALIAS DE LAS PARAT|RO]DES

Las mds comunes son las varlaclones en la extensién de su migraclén,
con la resultante anormal tdad de la ubicaclén y la presencia de parati--
roldes supernumerarias. No es muy raro que se presenten dos o mis para--
tirotdes aberrantes, que se pueden encontrar en cualquier lugar del te--
Jido conjuntivo adyacente a la tiroides o al timo, o que pueden hallarse
realmente alojadas en tejido tiroldeo o tfmico ( 41-82 ),

3.5 ANOMALIAS DE LAS GLANDULAS
ADRENALES

Los defectos del desarrollo mds comunes observados en las adrenales
estén en relacién con su doble origen ( 82 ),

3.5.1 AGENESIA.~ La agenesia de una de las adrenales, generalmants
la lzqulerda, se ha observado en perros { kI ),

3.5,2 GLANDULAS SUPERNUMERARIAS .- Rara vez aparecen, Esto contrasta
con la frecuencla con que aparecen islotes accesorios de teJido cortical,
gue puede ser encontrado en la vecindad de las gléndulas y en el hilio de
los 2!20n§s. Tamhién se han obseryado en el cordbn ssparmético de los équi_
dos 1),

3.5.3 HIPOPLASIA DE LA CORTEZA ADRENAL .- Se asocia a las anomallas
del desarrollo de la hipsfisis, tal como se ve en la anencefalla, en al-~
gunos casos de ciclopfa y en la aplasia de la hipSfisis, Las cortezas -
adrenales son pequefas, e histolGgicamente s8 muestran como un nido o gry-
po de células sin ulterior desarrolio en ia zona, similar al ordenamiento
de la corteza fetal, La médula aparece normal. La hipoplasia de la cor--
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teza se considera secundaria a una anomalfa del desarrollo y de la fun --
clén de la hipéfisis anterior ( 41-82 ),

3.5.4 F0COS DE CELULAS HEMATOPOYETICAS .- Incidentalmente pueden en-
contrarse focos de células hematopoyéticas en las gldndulas adrenales, --
que no suelen estar relacionados con. anemias u otras anomalfas debidas a
depresidn de la médula Gsea, o mielopoyesis; se ven con bastante frecuen-
cfa en bdvidos como foquitos redondos, blanquecinos, que pueden medir mis
de 3 a 4 mm de didmetro y que en el estudio histolégico aparecen formados
predominantemente por eosinéfilos.

) En la corteza de los bbvidos y 6vidos, 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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) "
'S ISTEMA LINFATICO

Son raras las malformaciones congénitas del sistema linfdtico. Puede
haber tumefaccién difusa de una parte de! cuerpo o de una extremidad, es-
ta alteracidn puede ser resultado de dilataciSn de los conductos 1infati-
cos primitivos, Rara vez, la dilatacidn qulstica difusa de los conductos
linf&ticos abarca porciones muy amplias de) cuerpo ( 72 ).

La abundancis de plexos linf8ticos en casi todos los tejldos, junto
con su Importante papel como canales de drenaje para los |fquidos Inters-
ticiales, es la causa de que los linféticos se vean [nevitablemente afec-
tados por cualquier proceso inflamatorio y por muchas neoplaslas que pro-
ducen metastasis por vlia linfdtica, Frecuentemente, los vasos afectados -
son de un tamafo tan pequeflo que su lesibn carece de Importancia, pero en
otros las consecuencias de la afeccién Vinf8tica pueden representar la --
lesién o el signo clfnico mds Importante ( 41 ),

4,1 ANOMALIAS CONGENITAS

Existen dlversos grados de variacidén en la disposicién corriente de
los grandes vasos linf8ticos, pero esto carece de Importancla ( 41 ),

hot,) DISPLASIA DEL SISTEMA LINFATICO .~ Una de las anomallas de --
mayor Interds es la displasia def sistema 1InfStico, que se presenta como
un defecto hereditarlo en perros y terneros, y que origina un edema congé-
nito,

La anomaifa parece condiclonada por un gene recesivo autosémico que
actda como modfficador en los terneros, y por un gene autosémico dominan-
te an los perros,

El sfndrome en |a vaca séio se ha observado en los boyinos de [a ~~
raza Ayrshire ( 41-52 ),

Muchos terneros nacen muertos, pero algunos que estén menos afecta~--
dos nacen vivos y a t&rmino y pueden ser viables, aunque casi slempre --
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son sacrificados en pocas semanas si el edema no desaparece. Una curiosa
expresion del pleotrofismo en el cardcter de este proceso es el desarro--
I1o de 16bulos secundarios en una o en las dos orejas.

En algunos casos los 16bulos accesorios son relativamente grandes y
el tamafio guarda mayor o menor proporcién con la gravedad del edema. En -
terneros viables el edema se |imita clfnicamente a la cabeza y a las extre-
midades. La cabeza es pendulosa, con abultamlento menos notable por detrds
del occipucio. E) 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 1a linfa, se obser-
va un incremento en la cantidad y densidad del te]ido conjuntivo. La plel
estd engrosada en las zonas de edema, y la dermlis emerge imperceptible--
mente en el interior del subcutls, E! tejido conjuntivo intermuscular e
intramuscular estd también engrosado, por lo que los misculos se muestran
pélldos y flbrosos, El engrosamiento de los tejlidos subserosos da a las -
serosas un aspecto blanquecino y opaco., En las cavidades serosas y en el
tejldo conjuntivo subcuténeo se aprecia un 1fquido de color pajizo, que -
se coagula al contacto con el alre. Los ganglios |infaticos periféricos -
son mis pequefos que en los indlviduos normales. Los vasos aferentes y --
eferentes y los senos ganglionares estén djiatados, todo lo cual puede -~
apreclarse macroscépicamente.

En el estudlo microscSplco se hace evidente la hipoplasia de los ===
gangllos, con |infangloectaslas tortuosas en el Interior y alrededor de -
ellos,

No se han llavado a cabo estudlos anatémicos detallados en terneros
gravemente afectados por esta anomalfa., Posiblemente habr§ que contar con
formas m8s graves de estos defectos que las que se presentan en terneros
vlables, La anomalfa b&sica parece ser la hipoplaslia del endotelio |Infé-
tICOO

Estos endotellos se diferencian precozmente, en la organogénesis, de
los endotellos venosos en esbozos, y los linf8ticos se desarrollan por la
evoluclén de estos esbozos sin ulterlor diferenciacién de las venas, Se
puede admitir que cuanto més grave sea la hipoplasla, més perlféricamen~-
te s6 Iniclardn los defectos en el drenaje de los fluidos tlsulares, €En
los casos mAs leves de estd anomalfa, los gangllos y vasos |Inf&ticos perie-
féricos aparacen slempre hipoplésicos, Probablemente, en los casos de -~
terneros no viables también estén afectados los centrales ( 4l ),
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]
5."S |STEMA LOCOMOTOR
"

(MUSCULO-ESQUELET!ICO)

Todo el aparato esquelético puede ser afectado por una anomalfa co-
mo e} ena?lsmo y la osteopetrosis, o puede haber defectos regionales Gni-
cos ( b2 ),

Los defectos musculares congénltos son comunes en el ganado vacuno -
tienen importancia econdmica y la mayorfa son de causa genética ( 52 ).

El esqueleto se desarrolla a partir del mesénquima, que en muchas --
zonas se transforma progresivamente en cartflago para configurar los mo--
delos de los huesos que habr8n de desarrollarse. En momentos diferentes
pero concretos durante el perfodo de desarrollo aparecen y crecen expan-
s{vamente centros de osificaclién, hasta que se logra el tamafo y forma ==
de los huesos maduros ( 41 ).

Pese a todo, es posible que las anomalfas del desarrollo que pueden
descubrirse en el esqueleto Sseo se deban a alteraciones primarias del -
hueso, cartflago o mesénquima primitivos, Estas alteraclones pueden ser -
genétlcas o de condicionamiento humoral, y en ambos casos las anomalfas
serfin locales si la causa lo era también, pero podrén ser sistémicas, En
las especies domésticas rara vez es posible distingulr si las alteraciones
esqueléticas son de origen éseo, cartilaginoso o mesenquimatoso,

La comple)idad de los procesos que Intervienen en el desarrollo del
esqueleto da miltiples oportunidades para la aparicién de anomalfas, Es-~
tos procesos pueden verse alterados globalmente, con lo que se afectaré
la totalidad del esqueleto, Tal a@s el caso de las condrodistrofias, en -«
las que la alteracién previa se encuentrs en el cartf|ago prellminar, y »
en algunas osteodistrofias congénitas, en las que se trata de un defscto
en 1a Formacidn del hueso definitivo. La alteracién puede estar localiza-
da en determinadas reglones o en ciertos huesos, dando origen a anomal fas
condrod(stréficas locales, E1 esbozo de un hyeso o de un grupo de ellos -
no continda su evolucién ( 41 ),

La diyisién anormal de los precursores cartilaginosos, asl como las
deficlenclas de cualquler tipo en esta divisién y el desarrollo de centros
secundarios de osificacibn, son causa de dlyersas anomalfas tanto en al -
tamafo como en la forma,

EY desarrollo del créneo y del resto del esqueleto axial estd Inti-~
mamente 1igado al de) surco neurasl y las anomalfas del uno van frecyente-
mente acompadadas de anomalTas del otro, hasta el extremo de que en mu--
chos casos los te]idos neurales son aparentemente la causa primaria,

Las causas se descubren rara vez y hay una Inclinacidn corrlente a -
inclulr Yas series de malformaclones comparables en uno u otro modelo --
mendel lano { 41 ).
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5.1 ANOMALIAS DE EXTREMIDADES Y ARTICULACIONES
( ESQUELETO APEND|CULAR )

5.1.1 FLEXION CONGENITA HEREDITARIA DE LAS CUARTILLAS .- Meay y Gre-
ory ( 1943 ) encontraron en el ganado lechero, alteracliones de las cuar-
til‘as que varfan desde una flexIdn parcial, que obliga al animal a cami-
nar sobre la punta de las pezuflas, hasta una flexién acentuada con la ~-~--
consigulente marcha sobre la articulacidén de la cuartilla. Es de sefalar
que estd anomalla se observa también sin cardcter hereditario y que el ti-
po hereditario depende de un gen recesivo que se manffiesta particularmen-
te en los cruzamientos consangufneos de la raza Jersey ( 40-52 ),

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

5.1.3 ACORTAMIENTO DE LAS EXTREMIDADES .- En el ganado sufzo, en Ru-
sla, Ljutikov ( 1932 ) vié anlmales abortados que tenfan muy cortas las =
patas y mal desarrolladas las pexufas, lo cual dependla de un gen recesivo.
Qulz& en relaclén con este gen pueda estar la anomalla caracterizada por
la ausencia de la 1a y 2a falanges, 1o que hace que las pezufias estén --
unidas a los huesos del metacarpo y metatarso, los cuales a su vez son ~~
m§s cortos que lo normal. Los animales nacen a término y vivos, pero es--
tén Imposibilitados de sostenerse en pie ( L0 ).

5.1, HEMIMELIA YIBIAL .~ Es un padecimlento recesivo letal, es co-
min en el ganadn Galloway. Es una deformidad congénita carscterlsada por
la falta de 1a mitad de un mlembro ( 52 ),

Al examen radloléglco se observa agenesla bilateral de la tibia y -~
falta 1a rétula ( 79 ).

5,1,5 SINDACTILIA .- Es ta fusidn o falta de divisién de los dedos
funclonales, es el defecto esquelético mhs comlin en el ganado Holsteln-
Friesian de Estados Unidos. Este defecto ha sido visto en otras razas, co-
mo 1a Angus, cruzas de Chlanina y Simmental en Austria, Fs sumamente raro
en el ganado Hereford ( 52 ),

Por fusidn de los metatarslanos medlos y de los dedns o por falta de
Ia separacién de los radios del ple, sobreviene en el bovino y el cerdo -
asta malfarmac!6n, en la cual s6lo hay un dedo que forma una pezufa in-
divisa, A veces quedan separados los radlos Sseos y estdn fuslonadas so-
{g te |as partes blandas, rodeadas por un solo zapato crnen, Esta mal-
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formacién puede ser también hereditaria ( 95 ).

Puede estar afectado un miembro o todos ellos, pero con mayor fre--
cuencia los anteriores. También hay variacién considerable en lo que al -
grado de fusion se refiere ( 41-51),

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

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

La sindactilia estudiada por Bateson, en 1894, quien afirma que el -
primer caso fue publicado en 1881 por H. Landois. Esta malformacién, fue
observada por Singg y Tandan ( 1943 )en el ganado Hariana derivado del ce-
b y por Eldridge, Smith y McLeod (1951)en la raza Holstein-Friesian ( 40 ).

En el cerdo se supone que esta anomalfa sc debe a los efectos de un
?ene dominante simple, que en ‘los bdvidos tendrfa cardcter recesivo - - -

ho-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 ,- Ocasionaimente ha sido descrito el desarrollo
de dedos supernumerarios ( 52 ).

La polidactilia se presenta en el ganado, caballos, cerdos, ovinos,
perros, gatos, rata y aves. Es mis conocldo en gatos, caballos y perros vy
es mds comin en el gato. En el ganado los cuatro miembros pueden estar ~--
afectados, pero es mis la frecuencia en los miembros delanteros,

La polidactilia puede ser causada por ! problemas teratogénicos, ata-
vismo y herencia ( 55 ),

Su géneslis es variable, En parte es una mutacién, como sucede en cler
tas razas de perros y gallinas; otras veces, debe ser considerado como -~
una malformacidn por excéso, consecut!vo a un desdoblamiento del esbozo -
infco, o como el producto de una superregeneracidn, como acontece en el -
cerdo ( 95 ).

Roberts (1921)comunicé 1a presencia de animales con tres dedos en la
raza Holsteln-Frieslan, malformacién benigna dependiente de un gen dom|--
nanta, con penetrancia incompleta ( 40-55 ),

En 1945 Morrill sehalo en la raza Hereford la existencla de machos -
con uh dedo supernumerario en cada pata de las extremldades anteriores, -
Cree quea se trata de un gen dominante en el macho y receslvo frente al --
gen normal en la hembra, y lo considera un caso tipico de herencia ligada
al sexo} pero quizh se trate de un caso de dominancia invertida en ambos
sexos, Es un gen subletal ( 40 ),

Los defectos congénitos del esqueleto apendlicular son de considera~-
ble significado en el hombre, La sindactilia que es la fusién o no divl-
si6n de los dedos funclonales es un defecto genédtico comdn en ¢l Holstein-
Friesian, La adactitia y ectrodactilia son descr|tas raramente, La pall-~
dactitla es una duplicacidn en el nimero de digitos o dedos { §1-55 ),

5.1,8 CAMPTODACTILIA .- Ha aparecido en el ganado Simmental, Consis-
te en la incurvacidn de los dedos, que hace [lmposible su extensidn ( 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
mlembros y puede ser tambfén amella anterfor (falta de las extremidades -
anterlores) o abraquia (de brachium=brazo); o de las extremidades posterio
res, amella posterio o apodia (podés=pie). Cas{ siempre existen los huesos
del clinturdn escapular y pelviano, asf como un pequefio 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 monopodla es la falta de una extremidad anterlor
o posterior, La monobraquia se ha observado en el cerdo y cordero como a-
nomalfa heredltaria, acompafiada de otras, como paladar hendido, atresia ~-
de afo y espina bffida, ( 41-95 ),

En la abraquia (amelia anterfor que puede ser unilateral o bilateral),
la escépula se conserva. La abraquia bllateral se copsidera se trata de un
prodceso hereditarfo en los potros, mientras que la unllateral lo serfan
para los cerdos ( 41 ),

En la apodia (amelia posterlor), esta se presenta en los cerdos, ---
qulz8 como anomalfa hereditaria, y a veces acompafada de otroas y con un
cinturén pé&lvico rudtmentario ( 41 ),

5,1.11, PEROMELIA ,~ Consiste en una alteraclén del esqueleto distal
de los miembros, es decir, faltan solo las partes distales de las extre-
midades, que no se desarrollan, y se presenta en &quidos, 6vidos, suinos y
caprinos, ( 41-95 ),

5.1,12 .- MICROMELLA .~ En ella estén presentes todos los segmentos
de las extremidades, pero con un tamaho proporclonalmente reducido ( hi-

95 ).

5,1,13 ,- POLIMELIA ,- (de los polls=muchos, y melos=mlembros), Es la
duplicidad de las extremidades, consecutiva al desdoblamlento del! esbozo
embr{onario correspondiente, o a una seperregeneracién; también, puede pen
sarse en una formacién doble Incompleta, La extremidad supernumeraria o 8=
nexa no tiene, por regla general, muscultarva, encontrindose rodeados sus
hussos solamente por tejido conjuntivo, te}ldo adlposo y plel, suele estar
desplazado, es declr, persistir en el punto donde se ha originado, Asf,

por eJemplo, podemos encontrar una tercera pata anterlor en la cruz (notomg

11a, de notoseel dorso) o en la nuca (cefalomelfa) (95 ),

En partos gemlares se caracteriza, porque scbre el Individuo princi-
pal, de ordinarlo es normal, Es una mostruosidad que s6lo en raros casos
es motivo de distocla leve ( 27 ),

5.1, 14 FOCOMELIA O ACROTERIASIS CONGENITA ,_ (de phéke=foca), §e ha~
hia de ella cuando Jos hyesos proximales {(hGmero, fémur y los huesos del
antebrazo y de la plerna) no existen o son muy pequefos, se observa un a-

w
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cortamlento de las patas, lo que Infunde al animal un aspecto de foca.

Los huesos distales permanecen [ntactos.

La denominaci6n de acroterfasis congénita es mds correcta, teratolégl
camente hablando, que la de amputados con que se suele conocer esta anoma-
1fa, consistente en la ausencia de miembros, ya total o parcial, con desa-
rrollo sélo hasta la rodilla y el corve)6n, También existe atrofia del --
maxilar superfor y faita cas| completa del inferfor, 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 Holsteln sueca (Wrledt

Mohr). La acroteriasis congénita, sTndrome recesivo simple, estd consti-
tuida por poco peso al nacer, amputacién de los cuatro miembros, defectos
del esqueleto de la cara, paladar hendido, braquignatismo inferior, micro-
tla o hidrocefalla ( 40-h1-52-95)

5.1,15 DESARROLLOS [NTERDIFITALES ., Est8 fuera de dlscusiSn, que los
desarrollos flbrosos conocidos como "quittors" en el Angus, Hereford, y o~
tras razas de ganado vacuno, son tan comunes en estas tazas de ganhado de -
carne; que deben ser considerados como caracterflzticas genéticas. Estos no
se encuentran generalmente en los becerros, aunque se han observado anima-

}es t{ernos que han presentado estas formaciones en los cuatro miembros
23 ).

5.1.16 CLAUDICACION DE LAS PATAS TRASERAS .- Loje ( 1930} publicé --
esta anomalla en el ganado dands rojo, que le [ncapcita para mantenerse en
ple, lo que produce su muerte al poco de nacer. Se trata, al parecer de un
gen recesfvo ( 40 ),

5,3.17 PEZURA HENDIDA .- Se trata de una mayor abertura y hendidura
de la pezufa, probablemente por falta de tono en los |lgamentos Interdigi-
tales, La alteracién es més intensa en los miembros enteriores que en los
posteriores, Como 1a marcha y la posfcidn de pie son dolorosas, el animal
se arrodilla, Esta malformacién se puede descubrir en el momento del parto,
psro la corriente es comprobarie al cojear el animal entre los dos y los
cuatro messs,

Ha sldo descrita por Mead, Gregory v Regan (1949)y depende de un gen
autosbmico recesivo subleta vy,

5.1,18 DEDOS ANORMALMENTE SEPARADOS ,- Esta es una condicion que se
produce, sobre todo, en las razas de carne, las que tlenen los dedos anor-
maimante separados, const!tuyendo un problems entre los animales mis tler-
nos, a los que se les obliga a llevar considerable peso, casi deide el na-
cimiento, Parecs que esto es del resultado de la tuptura del !igamento iIn-
tardiglital, normaimente fuerte. En clertos animales pude ser una predispo-
¢sicibn congénita ( 23 ),

5,1,19 ANPUTACIONES CONGENITAS .- Consisten en que los miembros, de
preferencia anteriores, son mAs cortos que los normales a consecuencla de
In compresiBn circular que 81 cordfn umbllical realizé al enroscarse sobre
ellos, o por 1a que afectdan las bridas anmibticas, pero esta ptogenia no
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estd comprobada.

La amputacién puede ser completa e Incompleta, en el primer caso, el
menos frecuente, la parte de miembro seccionada flota en el fquido amnid-
tico o no existe; en el segundo hay un surco circular o esplroideo, mis o
menos profundo, sobre la extremldad afectada, cuya parte Inferlor se ede-
matiza, paraliza o atrofia.

Las desviaciones y deformaclones de los mlembros del feto son fre--
cuentes y se deben a genes letales, que producen anquilosis articular, =
por leslones Sseas, por retracclén de }igamentos, tendones o midsculos, -
siendo raras las anquilosis vertebrales.

Casi slempre motivan partos diffciles, que requieren fetotomfas so-
bre las extremidades o el raquls para extraer al feto ( 40 ),

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

5.1.20 LAMINITIS HEREDITARIA EN GANADO JERSEY .- Fue reportada la -
ocurrenclia de laminitis crénica en 19 animales raza Jersey. Aparecié de
1 a 3 meses después del nacimiento y se agravé después del stress mecd --
nico, La deficlencia de manganeso no fué tomada como agente etiolSgico,
Experimentos subsecuentes indicaron que es un factor autosémico 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 clertamente es hereditaria, qul-
z§ es debldo a un gene recesivo simple aunque la forma de su herencla adn
no ha sido establecida m&s all4 de toda duda.

£l Gnlco caso fenotipicamente mis similar al presente caso ha sido -
reportado por Ruzhevsky's como una condicién semiletal en el ganado Frie-
slan que se caracteriza principalmente en la Inclinactén de los miembros
anteriores y anquilosis de miembros anteriores y posterfores, La contrac~
tura muscular reportada por Tuff [nvolucra la curvatura posterior de los
miembros. Fenotliplcamente, la anormalldad de los becerros Guernsey es -~
difarvente de los reportes hechos hasta la fecha por otros autores,

La deformidad involucra el desarrollo muscular y esquelético. Los =~

mlembros posterlores se encuentran gravemente deformados, La perufa se -
encugntra dirigida hacia el cuerpo y apenas flexionada hacla adelante,
La parte distal de los miembros posteriores se encuentra flrmemente cur-
veada anterlormente y los tejidos cartilaginosos estén obviamente equi--
vocados, La cavidad torfcica esta comprimida por la incurvacién del es--
ternfn y el cuello esta ligeramente flexionado dorsalmente,

Las anormalidades del esqueleto son :

5.1.21.1 La parte distal de) fémur esta inclinada posterior=--
mente, y su difmetro es dos veces mayor del parmal,
5.1.21.2 La tibia esta inclinada hacla el centro, con su su~
perflcie concava dlrigida anterlormente.
6.1.21.3 Tados Yos cartflagos costales se encuentran anorma-
les, formando una '' § ' en lugar de formar una curva semicircular gradual,
5,1,21,4 E) esterndn esta curveado convexamente (longitudl-
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nal y transversalmente) dentro del térax. Normalmente la convexidad de el
esterndn es hacia fuera de la cavidad toracica, dejando mis espacio para
el corazén y los pulmones.

5.1.21.5 El eje de el {leén esta perifericamente convexo, mas
que cdncavo,

5.1.21,6 Los hdmeros, radios y tibias tuvieron la mitad o un -
tercio del diémetro normal,

5.1.21.7 Las falanges proximales se encontraron anormalmente -
largas.
( 26-51).
Las anormal idades de los mdsculos y tendones fueron :

5.1.21.8 Los tendones braquiales estuvieron a la mitad de su -
longftud normal y dos veces mls anchos de lo normal. Esto impide la exten-
sién de la articulaclién del codo.

5.1.21.9 El extensor carporadial estuvo corto y grueso,

5.1.21,10 El extensor digital comin y ambos flexores digitales
de los miembros anteriores fueron débiles,

5.1.21.,11 El bfceps femoral, semitendinoso y semimembranoso --
fueron cortos. Ello causé la curvatura del fémur en forma de dtero e im--
pidid la normal extensidn de la articulacién,

5,1,21,12 El tend6n de el extensor digital largo también estu-
vo corto, causanddb la curvatura anterior de la tibla y la anormal flexién
dorsal de la articulacién.

5,1.21,13 Los mdsculos serratos ventrales toracicos fueron cor-
tos y gruesos, causando las mencionadas distorsiones de los cartflagos -
costales y esternén,

( 26-51).

6,1.22 DEFECTOS ARTICULARES .- Los trastornos congénitos de las ar-
ticulaciones puaden ser generales o estar limitados a una sola articula-
Clén. )

Parece ser que la displasia de la cadera en el ganado Hereford es --
hereditaria, No obstants que las artropatfas tienen considerable Impor --
tancia existe poca Investigacién sobre tales enfermedades, Adln no han si~

?o es;udlados los componentes hereditarfos y otros factores etlol6glcaos
52 ).

5,1,23 ARTROGRIPOSIS .- La artrogriposis es definida como la fija--
cién anormal permanente de las articulaciones en el sindrome artrogripf=~
tico, incluye a més de una ent/dad etiolégica o patoldglca y tiene una --
distribucién mundial entre las principales razas de ganado vacuno,

La artrogriposis de naturaleza hereditaria consiste en artrogriposis
tetramélica y paladar hendido, Las contracturas de los miembros son simé-
tricas ( 52 {,

B,1,2h ANQUILOSIS .- Junto a las malformaclones generales de los --



70

mlembros por anquilosis ( herencia acumulada por consanguinidad ) segin -
Stang, Butz y Sonnenbrodt, y que por lo general constltuyen obstdculos -
mids o menos graves para el parto, en las extremidades existen, ademis, --
las contracturas de tendones y misculos, asi como también atonfas del apa-
rato muscular y tendinoso, que generalmente no perjudican al parto o s6-
lo lo hacen de un modo no esencial., Tales mod{ficaciones 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 relajacién simultdnea de los extensores en los miem--
bros anteriores del potro, en los que se produce una amplia flexidn, de
90°, en los tobillos,

Como las citadas malformaciones se basan, segiin los conceptos mis ==
modernos, en una disposicidn hereditaria, los animales curados de estas ~
anomal fas no deben utflizarse nunca para ta crfa (9 ).

5.1.25 DISPLASIA METAFISARIA .- En la displasia metafisaria del hom-
bre, es declr, en la osteopetrosis, se produce un fallo en la eliminacién
de la esponjosa primaria y en la displasia craneometafisaria, en la que
la anomalfa consiste en un fallo de la remodelacidn de la esponjosa secun-
daria, lo mismo que sucede en enfermedades algo similares de los roedores
estudlados por Glheberg,se presenta una serfe de detalles andmalos, No -~
hay una representacian 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 pertenecfan a la raza Aberdeen-Angus. Uno de ellos mos-
traba tamafio y conformacidén normales, excepto el abultamlento del créneo
y prognatismo superfor. Los huesos del esqueleto axfal y apendicular te--
nlan un contorno normal, lo mlsmo que sucedla en Yas superficles articu--
lares y con las epffisls, No habfa estrechamiento de cavldades medulares
y los segmentos metafisodiafisarios aparecfan con densidad uniforme. Las
cortezas eran finas y de origen periostal, por lo que se presumfa una re-
modélacién normal, La resorcién remodelante de la esponjosa primarla no -
s¢ habfa producido, y las esplculas persistfan ocupando la totalldad de -
la cavidad medular, El hueso, de estructura en flbras gruesas, sigue sien-
do depositado en las trabculas, contrlbuyendo 8 la esclerosis de los seg-
mentos dlafisarios, Los osteoclastos se encontraban, al parecer, {nacti =
vos,

Se supone que las fibras de coldgena del hueso Inmaduro carecen de -
ordenac16n especlffica, lo cual contrasta con las fibras correctamente --
otientadas del hueso lamlnar, Tales huesos parecen ser muy susceptibles -
a las tenslones mecénicas, y esto puede ser motivo de la extrema fragili-
dad 6sea en los corderos { Zl)

5.2 ANOMALIAS DEL ESQUELETO AXil

5,2.1 AGENESIA TOTAL Y PARCIAL DE LA PARTE CAUDAL DE LA COLUMNA _
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VERTEBRAL .- Se encuentra cominmente en el ganado, y por lo general
estdn asocladas con defectos en Srganos tales como el ojo y el corazdn.

La falta de cola probablemente no sea un padecimlento hereditari6, -
ya que el cruzamiento de vacas y toros sin cola produce terneros normales,
Puede ser una malformacién 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 fusién de uno o --
mis pares de vértebras coccigeas al final de la cola. Algunos becerros -
mues?ran ?n doble o simple pliegue, Es debido a un gene recesivo no le --
tal ( 51 ).

La cola torclda ( Writall ), es una malformacién donde la cola esta
distorsiopada, con la base de la cola colocada en angulo hacia la espi-~
na dorsal en vez de en 1fnea con estd. Es debido a un gene recesivo ---

(51).

5.2,2 ESPINA CORTA LETAL .- Es una tendencla recesiva caracteriza--
da por reduccidn y fusién de las ap6fisis espinosas:y las costillas que -
de un nimero normal de 13 se convierten en seis o siete, En los terneros
se puede observar fusién 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 montafa una alteracibn del esqueleto
consistente en cortedad de la columna vertebral con fusién de algunas --
vértebras y costillas que ocasiona la muerte répida del recién nacido o
su aborto en algunos casos, Se trata tamblén de un gen recesivo ( 40 ).

5.2.4 XIFO51S .~ ( Kyphés=joroba ), Es la desviacién o incurvamien-
to dorsal de la columna vertebral ( 52-95 ),

Pe 1959 a 1969 en Kansas fueron reportados 63 casos de deformidades
congénitas. De 11 casos necropsiados, todos presentaron tetramella, artro-
griposis, xifoscollosls del &res toraco-lumbar, y palatosquisis y cuatro
con rifdn bilateral, La evidencia apunta a un medio ambiente teratégeno -
més que a uno genético,

La artrogriposis ocurre como uno de los mas frecuentes defectos con-
génitos de becerros, Pueds ser causado por un gene receslivo homoc!gdt| -+
co, Ingestibn de Yupinos, Infecciones prenatales de naturaleza indeter--
minada y deficisncia nutricional de manganeso,

Las caracterTsticas patoldgicas del sfndrome congénito en becerros -
Harsford incluye todo lo srterior, nacimiento prematuro o temprano en el
sexto mes, y ocasionaimente rifén poligufstico bilateral ( 61 )

5,25 LORDOSIS .- ( I6rdosis=incurvamiento del cuello hacla delan--
te ), Es la decvlacién ventral de |a columna vertebral ( 52-95 ).

5.2,6 ESCY10815 .- ( skollos=incurvada ), s el Incuryamiento jate-
ral + 52-95 ).
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5.2,7 TORTICOLIS .- ( torquere=rotar; collum=cuello ). Es la des --
viacién o escoliosis de las vértebras cervicales. Se conoce como tortfl =--
colis o torcimiento del cuello ( 52-95 ).

5.2,8 FUSION ATLANTO-OCCIPITAL CONGENITA , - Los defectos congéni-~
tos 6seos de la articulacién occipitocervical en el hombre son clasifica-
dos dentro de tres tipos : fusién atlanto-occipital congénita, vértebra
occlplital accesorla, y defectos del proceso odontoide., Reportes de defec-
tos congénitos similares o idénticos en animales domésticos son mucho mis
comunes, La fusién atlanto-occipital de etiologfa desconocida en un bece~
rro Holstein-Friesian ha sido descrita (Leipold, H. W.) .( 60-63 ).

5.2,9 PEROSOMUS ELUMBIS ~ PERESOMO ELUMBO .- ( De perds=deformado,
soma=e| 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-
clgeas, S8lo existe una pelvis rudimentaria, de la que penden las dos ex*
tremidades posteriores, La pelvis estd unida con el tercio anterior s6lo
por |a plel y el Intestino. La cabeza, térax y extremidades estdn, por lo
general, fuertemente desarroilados y, como consecuencia de la anquilosis
de las articulaciones, hay que extraerlos a pedazos ( 8-52 ).

La aplasia parcial de la médula sacra o lumbar, o s6lo de la lumbar,
cuando faltan las vértebras de la cruz, los lomos y la cola, produce un -
acortamlento del cuerpo con atrofia de su mitad posterior, especlalmente
de las patas traseras,

Es frecuente en la ternera, y rara en el cerdo, La falta de alguna o
de varlas vértebras, o la fuslén de las mismas, atafien especlalmente a -
las vértebras de la cola. Cuando faltan totalmente las vértebras caudales
y una parte de las vértebras de la cruz, como consecuencia de una aplasia
de la yema caudal, @) ano queda en slituacidn dorsal. La falta de cola pue~
de ser una malformacidn causal o un defecto hereditario, como sucede en ~
los gatos sin rabo; otras veces es un carfcter raclal maniflesto, como en
clertas razas de corderos y perros { 95 ).

El perosomus ¢lumbls de la vaca constituye una malformacién que obs-
taculiza el parto ( 9),

Los camblos musculares secundarios son debidos a una atrof la neurogé-
nica, Se cree es hereditaria o ambiental. La consecuencia mfs Importante
desde el punto de vista obstétrico es la rigidez de los miembros traseros

( 28-31-86 ),

5,2,10 COSTILLAS .~ Las malformaciones costales suelen ser secunda-
rias a otras de la columna vertebral o esternfn. La ausencia o fusibn de
costillas se corresponde con [dénticos procesos de las vértebras, y puede
Ir acompahada de grave escoliosis ( k1 ?.

§,2.11 ESTERNON .- La curvatura )ateral del esterndn se presents --
acompahando a 13 escollosis vertebral, particylarmente cuando &sta muestra
torsidn simultdnea, La retraccidn de 1a zona caudal del esterpdn y del --




apéndice xifoides suele verse en corderos y terneros, en los que parece -
deberse a un acortamiento ‘'de la porcién tendinosa del diafragma. La fisu-
ra del estern6n puede darse como anomalfla alfslada, pero suele Ir acompa=~-
fiada de ectopia cordis, o forma parte de la anomalfa conocida como schis-
tosomys reflexus, en el que aparecen slimulténeamente lordosis, reflexién
dorsal de las costillas con eventraci6n mids o menos total, falta de unién
de las sTnflsis pélvicas y reflexi6n dorsal de los huesos pelvianos { 41 ).

5.3 MALFORMACIONES CONGENITAS DE LOS
NUSCULOS

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

En ella, es caracteristico el contorno redondeado de los cuartos tra-
seros} la cola estd Implantada mis arriba de lo normal; los mdsculos de
la paleta, lomo, cadera y cuartos traseros, estdn separados por profundos
pliegues, que son particularmente notables entre los misculos semltendi-
nosos. y bfceps femorales, y entre los grandes misculos dorsales de cual-
quler lado ( 51-52 ).

El cuello de los animales con doble musculatura es mds breve y grueso;
la cabeza, en cambio, es mis pequefa y ligera,

Muchos de estos animales adoptan una posicién forzada cuando estén -
de ple, otros signos del sTndrome son macroglosia, [nfant!lismo genftal,
dlf!cu‘tades para la reproducclién, maduracién sexual lenta, gestaclén -
prolongada y distocla.

Con respecto a este defecto, las poblaclones de ganado pueden ser =-
clasiflcadas en tres grupos : la mayorfa con fenotipo normal, aquéllas que
presentan la mayor parte o la totalldad de las caracterfsticas de la hi=-
pertrof ia muscular y las que tienen algunos de los rasgos tiplicos de este
padecimiento. La hlpertrofia muscular es debfda a un par de genes Incom-
pletamente recesivos ( 52 ),

5.3,2 GRUPA DOBLE .- Es una anomalfa congénita dal desarrollo de »-
pendiente de un factor dominante en el ganado vacuno, son 10§ ilamados ~»
"terneros de grupa doble' o de grupa de caballo de tiro pesado. Caracterl|-
zada por el gran desarrollo que tienen todos los mdsculos, especialimente
los de Ia grupa, muslo y espalda, mis por tensr el esqueleto pequeho,

£l carfcter hereditario de 1a anomalfa lo explotan los ganaderos, -+
porque los terneros son precoces y dan en carne un gran rendimlento, aun-
que en muchos casos la anomalfa sea causa de distocla y esterilidad ( 40 ),

5:3,3 AGENESIA CONGENITA O FALTA DE MUSCULOS .- En general, Ja falta
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de un misculo 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 presentacidn, en nime~-
ro importante por lo que demuestran los registros, se asocia a la repro-
duccldn consangufnea. Los nervios motores craneales y los misculos fner-
vados por éstos se desarrollan normalmente, los nervios motores espinales
no se desarrollan en aparienclia y los misculos por ellos inervados estdn
funcionalmente suprimidos, son pdlidos e ineldsticos. No se contraen como
la designacién deja entender, son de longitud normal pero extremadamente
subnormales en volumen, de color pdlldo y rfgidos. La denominacién anqul-
losis es igualmente inadecuada. Los huesos son de longitud aproximadamen-
te normal; pero las articulaciones no se han formado, las de los miembros
estdn en gran parte ausentes, sip evidencia de que se hayan formado, y la
columna vertebral es de una sola pleza. La grave distocia que provoca es
debfda a la rigidez del esqueleto fetal a causa de la falta de articula--
?lones)y a la presencia de una cantidad excesiva de }fquidos fetales --

101 ),

Esta anomalfa, consistente en la rigidez del cuello con la cabeza -
desviada hacla atris, patas delanteras y traseras dirigidas hacia el cuer=-
po y rigidez articular, fue descrita por Mohr en 1930 y por Hutt en 1934,
considerfndola producida por un gen recesivo en 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 estdn incllnados y las articulaclones rfgidas y anquilo~
sadas. La cabeza esta rfgida y estirada hacia atrfs, Es debldo a un gene
recesivo letal ( 51 ).

£.3.5 CONTRACTURA EN FLEXION O EN EXTENSION ,~ La génesis no es pro-
bablemente slempre la misma. Puede tratarse de un factor primario artré-
geno (malformaclones articulares), mldgena (acortamiento de los mdsculos)
o neurdgenc (trastornos tréficos). 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 Regan ( 1944 ) comunicaron un es-
tado patoldgico en la raza Jersey caracterizado por la apariclén, al poco
de nacer y despuds de un corto t/empo de normalidad, de contracclanes es~
pasm8dicas 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 midsculo cardfaco y msculp esquelé-~-
tlco, En un estudio de esta anomalla en 1000 animalegs de diversas razas
de ganado, la xanthos{s fue identiflcada en cerca del 25 % de 1a raza --
Ayrshire y ocasionalmente en la cruza de Ayrshire, No fue vista en otras
razas,

§e cree 85 por un gen recesivo, La relacidn entre xanthosis y atro-
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fia café es discutible,

La xanthosls en el ganado esta caracterizada por una pigmentacién -
café o chocolate afectando al misculo estriado, particularmente a los mis-
culos de la masticaci6n, el diafragma, la lengua, y especialmente al co-
razén. La causa es desconocida. Algunos reportes sugieren que estd asocla-
da con camblos patoldgicos de gran extensién de la gldndula adrenal - -
(Thornton, 19&9?

La mayorfa de los casos fue vista en ganado de 4 afios, pero una In-
cidencia similar fue vista en algunos de m4s de 4 afos de edad, lo que -
suglere que no esta directamente relacionada con est§.

La ausencia de caquexia o de atrofia de los te)ldos sugleren que e
nombre de atrofla café para estd condicién no es aceptable y ademds el -
término de xanthosis es Indicativa de una condicién generallzada de plg-
mentacién café-amarilienta ( 35 ).

(3

5.4 MALFORMACIONES ESQUELETCAS
GENERALIZADAS

5.4.1 PEROCORMIA .- (de KormSs=tronco). Es un acortamiento del tron-
co debido a una falta de vértebras o a una fusiSn de las mlsmas. Su causa
es un factor letal, que se transmite por herencia con carécter recesivo -
simple ( 9-95 ),

5.4.2 RAQUITISMO .- Las leslones del raquitismo se desarrollan en -
la segunda mitad de la gestacién, Cuando e] feto sale al exterlor, general-
mente, 8¢ encuentra en perfodo de evolucidn, Puede afectar a los dlversos
huesos de) esqueleto y asl se observan deformidades craneales, nudosida--
des en costillas, arqueadura de la columna vertebral. Anatomo-patoléglca-
mente existe falta de osificacién con predominio de c6lulas cartilagino~-
sas, Su etlo-patogenia permansce sin esclarecer, pero [nfluye la herencla,
la alimentac ibn de la madre, la reaccién del medio en que se desarrollo -
¢! huevo, trastornos en la asimilacién del calclo y otras més,

Esta enfermedad no produce dificultades en el parto, La vida del re-
clén nacido dspende del grado y variedad del raquitismo que presente, y
en cade caso se decidird sl es econdmico o no el tratamiento ( 40 ),

5.4,3 OSTEOPEYROSIS .- Es una enfermedad generalizada del esqueleto
de) hombre v snimales. La osteopetrosis ha sido encontrada en diversas -
raras de carne. La caracterizan un tamafo pequefio y poco peso al nacer, ~
as{ com braquignatismo inferior con Impactacién de Yos molares,

Radipgr flcamente se observa incremento de la densidad Gsea. £) ras~
go micrascdpico blsico es la ausencia de remodelacidn de la capa esponjo-
sa primaria, que persiste 8 lo largo de la epffisis y la metdfisls, E| -
padecimiento susle ser confundido con un problema de aborto,
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Los terneros osteopetrdsicos nacen prematuramente, mds o menos entre
los dfas 251 y 272 (promedio 262) de la gestacidn ( 52 ).

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

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

5.4.h OSTEOGENESIS IMPERFECTA .- Es heredada como una tendencia au-
tosémica recesiva simple en los becerros Charolals.

Su caracterfstica principal es la reduccidn de la masa 6sea, que --
produce fracturas espontneas. La aracnomella, descrita en los terneros
Simmental alemanes, estd caracterizada por dollcostenomelia con extremada
fragilidad de los huesos largos, desviacién del eJe vertebral, artrogri--
posis tetramélica, braquignatismo inferlor y defectos cardlacos. Es debi-
da a la herencla homocigStica de un gene autosémico recesivo slmple ---

(52).

5.4,5 PELVIS .~ El sacro puede faltar o ser hipopldsico o desviado,
en asociacifn con la ausencia de las vértebras coccigeas. La condrodistro-
fla hipopl4sica de las vértebras coccfgeas es una caracterfstica del bull-
dog francés y se presenta ocasionalmente en bvidos y gatos. Las malfor-
macfones del sacro van acompafiadas de otros graves defectos espinales, El
publs est8 separado, y puede faltar, anomalla que se asocia con el ectro~
plén de los pérpados ( 41 ),

En la hendidura de la pelvis hay falta de la vejlga y de los genita-
les y se observa en las |lamadas sirenas, sympus o sympodia, malformacién
que no ha sldo observada en los animales, Por rotacién hacia fuera de los
coxales, las articulaciones coxofemorales se sit@an dorsalmente, y las ex-
tremidades rotan de tal manera, que el hueco poplfteo mira hacia delante.
Las partes blandas se fusionan mutuamente y a veces también los huesos -
de las plernas ( 95 ).

5.4,6 MULTIPLE LIPOMATOSIS EN EL GANADO LECHERO ,- Las caracterfsti-
cas anormales heredadas que aparecen en la vida tardfa son més comunes en
el humano que en los animales domésticos, Algunas condicliones como dis~~
trofla muscular espinal progresiva, diabetes, exoderma, glioma retinal, ~
han recibido conslderable atencidn debido a su severidad, apariencia y el
momento en el ciclo de vida en el cual aparecen.

Una revisidn de la literatura sobre anormalidades genéticas y leta-~
les en el ganado lachero revelan dos condiclones del desarroilo, La condi-
ci6n de estrabismo (oJos cruzados) en el ganado Jersey no es evidente al
nacimlento pero es identificado a los 12 meses de edad,

Grandes tumores o crecimientos fueron observados hasta que los anj-~
males tuyieron aproximadamente tres y medio afos de edad. Estos tumores
en cada caso fueron diagnosticados como tejido adiposo y clasiflicadas co-
mo |ipomas de el tejldo subcutaneo.

La seccifn de estos te]idos mostrd hilos de coléigena hacla 1a dermls
con fibrocitos ocasionales conteniendo unos pocos espacios capliares y -
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masas lobuladas grandes de grasa atfpica, Las células adlposas fueron del
tipo adulto pero mostraron casi una falta completa de soporte fibroso sep-
tal. AT no hubo apariencia de degeneracién maligna ni signos de infla-
macién ( 2 ).

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

El valor econdmico del animal decrece considerablemente segin el ta-
"mafio y ndmero de 1ipomatas Involucrados, pues puede Invadir e! tejido de
la ubre y como consecuencia provocar una baja de la produccién lictea -
asf como en el contenido de grasa. Desde un punto de vista fisiolGgico, -
la lipomatosis invade y desplaza los tejidos funcionales por todo el cuer-
po.

Son grandes creclimientos de tejido adiposo en el Area perineal princi-
palmente,

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

5.4,7 BECERROS DE LAS BELLOTAS .- Los 1lamados 'terneros de be!lota"
(Acorn calves) descritos primersmente por Hort y col., son conocidos des-
de hace tiempo en el oeste de los Estados Unldos, y durante algln tlempo
achacados equivocadamente a la Ingestién de bellotas por las vacas ges -
tantes ( 41 ).

Es de especial Interés para los veterinarios que practican en las --
regiones que estén al ple de la Sierra Nevada de California, un padeci -~
mlento deformante de los becerros, no heredlitarfo, y que es debido a 1a -
mala nutricién., Se presenta durante los afos de sequfa, en los animales
que han estado por iargo tlempo en pastos pobres. A las crfas deformes,
producto de vacas con deficiencias, los ganaderos las 1laman 'becerros de
1as bellotas". Les 1laman asf, debldo a que el padecimiento estd asoclado
con ¢l consumo de bellotas cuando 1a pastura es escasa ( B8 ),

El tipo de malformaciones no es diferente del qus se observa en las
vacas ''glbosas" (crooked calf disease) que Shupe y otros reprodujeron me-
diante 1a allmentaci8n de vacas gestantes con plantas del género Lupinus
silvestre, y tambl&n Dyer empleando dietas deficientes en manganeso,

En el oceste de los Estados Unidos més de 10 % de los terneros pueden
apzrc;er afectados en rebahos alimentados con pastos naturales de collna

1),

No hay descripciones precisas y detalladas sobre los ''ternaros de ~-
bellota' y los terneros ''glbosos'', pero los sfntomas deben ser comparables,

Esta condicién no hereditaria, no es latal. Los becerros 1legan a -
completo término, nacen vivos, sl se les ayuds vivirén, madurarén y se re-
producirén, dando lugar al nacimiento de becerros normales s| se les ali-
menta en forma adecuada ( 688 ), '

€n realidad las alteraciones cifnicas y las anomalfas anatémicas re-
sultan tan extraordinariamente diversas, que no es posible hacer una bre-
ve descripclén y cuando son asimétricas en casos Indlviduales puede haber
dificultadas para determinar e) momento y 1a naturaleza de los Insultos
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primarfos en los esbozos esqueléticos ( 41 ),

Los becerros deformes tlenen plernas cortas, lomos arqueados, pueden
0 no tener cabezas mal formadas y algunas veces estdn propensos al meteo-
rismo crénico. La malformacién de las extremidades es la anomalfa mds co-
rriente, sequida de las afecclones que interesan al esqueleto axil. Las
de los miembros consisten en contractura con flexion y artrogriposis, --
junto con un desarrollo desequilibrado de las articulaciones, acortamien~
to y rotacién variable de los huesos. Es corriente el tortfcolis y tam -
bién la escoljosis o xifosis, que afecta a la columna vertebral tordcica
y van asociadas con deformidades costales, Hay otras anomalfas en el cré-
neo a menudo asimétrico, siendo lo mis caracterfstico el paladar hendido,
o braquignatismo superior, que da un aspecto parecido al de la condrodis-
trofia fetal ( 41 ),

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

Las vacas gestantes que consumen 183 mg de Mn/dfa producen terneros
normales, mientras que las que toman diariamente 115-123 mg de Mn/dfa dan
terneros con deformidades de los miembros, Incluyendo reducclidén de su ==
longitud, espesamiento del himero, abultamlento de las articulacliones y
extremldades torcldas., La relacl6n, s| es que la hay, entre las toxinas
del Luplinus y el metabolismo del Mn es desconocida, pero los efectos en
ambos casos parecen colncldir con la fase de formacién del cartflago, sin
que haya una cronologfa especffica ( 41 ),

Algunos genetlstas plensan que este defecto puede ser debido a los
efectos comblnados de un factor genético y una deficlenclia nutricional.

Sugieren que los genes actdan determinando la presencia de enzimas
en el embridn, Puede ser que en estos becerros haya una mutaclén de enzi~
mas que afecten al metabollsmo dentro del desarrollo embrionario y que la
carencia de la enzima normal no llegue a presentarse hasta que los anima-
les estén con una dleta deficlente ( 88 ),

5.4,8 GIGANTISMO FETAL ,- Acerca del glgantismo, total o hemllate-
ral, nada seguro se sabe en los animales domésticos. Pick ha descrito un
glgantismo hemllateral de la mitad lzquierda de la cabeza y del cuello de
una ternera, combinado con un hfgado glgante ( 95 ) .

El desarrollo excesivo del cuerpo (macrosomia) conocldo y aceptodo en
lg esvecle humana, estd todavlia en discusidn en los animales, en los cua~
les no se presentan ejemplos de verdadero glgantIsmo y solamente se admi~
te en la especie bovlina, en la cual se relaclona con la prefez prolonga-
da y se atribuye a un factor hereditario ( 99 ),

€l gigantismo fetal en los animales domésticos es raro y diffcl| de
definir, Ya que el gligantismo fetal esencl/almente no es una enfermedad -
de los becerros, sino del feto, es de gran interés para el médico veter(~
nario, especlalmente s| enp un hato se encuentra que existe m&s de un be--
cerro, que el duefio cree lleno de salud deblido a sy gran tamafo, Esto -
tiene un origen definf tivamente genfitico como lo dcmuestra? los trabajos
de Gregory y Jasper. Gregory afirma : '"Que las pruebas (ndican que la ges-
tacidn prolongada esta canaiclonada por genes recesivos autosomales, pre-

sentes en el feto' ( 23 ).
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Por lo que se sabe definitivamente, el gigantismo fetal no se obser-
va durante un perfodo normal de la gestacidn. En las unfparas es sospecha-
do algunas veces en la duracidn anormal de la gestaci6n,

En la vaca, en la que la gestacidén prolongada es relatlvamente rara,
exlste indiscutiblemente el gigantismo. Como regla los reglstros son va -
gos y defectuosos en muchos detalles. Cuando &stos son suficientes, apa -
rece en general un fondo de enfermedad o trastorno sexual en forma de -
concepcién anbémala o de fenémenos teratolégicos o patolégicos en el feto,
indicativos de afeccidn uterina. La confusién se origina en algunos casos
respecto a la duraclén de la prefiez. Esta puede ser debida algunas veces
a un servicio accldental, lgnorado, subsiguiente a la fecha presumida. En
otros casos el feto ha muerto y estrictamente la gestacién ha terminado -
mucho antes del parto esperado ( 10! ).

Como vemos la madre no se prepara para el parto, de tal manera que -
el perfodo de gestacion estd prolongado anormaimente, el promedio es apro-
ximadamente de 50 dfas y puede extenderse hasta 3 meses o mis. Durante es-
te perfodo el feto continGa creciendo y muestra evidencla de desarrollo -
intrauterino, contindo, por el aumento de la longitud del pelo, erupcidn
de los dientes, desarrollo de las pestailas, que corresponde a un becerro
de 3 meses de edad ( 23 ).

La extraccidn por cesdrea no es recomendable debido a que los bece -
rros siempre mueren y la madre queda lesionada, ya sea por la cesérea o -
por la embriotomfa. Las pruebas Indlcan que el parto depende de una rela-
cién endocrina definida, entre el fetoy la madre. Se supone que la ges -
taclén prolongada se debe a factores hormonales.

En casos extremos los becerros que nacen, sobreviven solamente por -
pocos dfas ( 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
econbémico. €5 un defecto del crecimiento intersticlal de los cartllagos -
eplfisiarios, articuiares y de la base del créneo, que conducen a un acor-
tamiento varlable de los miembros, la base del crénec y la columna verte-
brat ( 52 ),

£1 enanismo y el glgantismo pueden deberse a una perturbac!én que -
radique en el plasma germinativo, o a un trastorno hormonal y en este ca-
50 suelen ser de aparicién tardfa ( 95 ).

£s una enfermedad hereditaria, €] enanlsmo se observa en una forma -
ligeramente diferente en casl todas las razas. Desgracladamente no todos
los becerros enanos nacen en condicidn de extrema debilldad y moribundus,
o en un astado en que es posible diagnosticar el enanlsmo sin estudlos --
culdadosos . Naturalmente, muchos becerros normales llevan el gene recesivo
del enanismo., Esto constituye un verdadero reto para el médlco velerinario
cuando so trata de eliminar el enanismo o reducirlo en las [mportantes ra~
zas de ganado de carne,

Emerson y Hazel han Informado que el estudio radiogréfico de las vér-
tebras lumbares en los recién naclidos es un recurso prometedor para des-
cubrir los portadores de los genes de enanismo y eliminarios, de los plas
de cria o reproductores ( 23 ),

La acondroplasia se caracterlza por la deformldad del gsqueleto du-
rante ia vida intrauterina., Se hap emitido muchas teor{as para explicar
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su etfologfa y actualmente se plensa en trastornos tiroideos. Es diferen-
te al raquitismo, puesto que sus lesfones se deben a falta de formacidn,
de proliferacién y de osificacién de los cartflagos ( 40-68-70 ).

Se admite ia acondroplasia condromaldcica, en la que ios cartflagos
estdn reblandecidos; la hiperplistica, en la que estdn espesados y abul-
tados y la hipoplastica, en la que no existe engrosamiento ( 40 ).

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

5.4.9.1 ENANOS SIMPLES (NANOSOMIA PRIMORDIALIS) .- Han sido -
observados varias veces entre los animales domésticos. Todos los Grganos
y partes del individuo estén bien proporcionados; Gnicamente los animales
son muy pequefos al nacer y slguen siendo pequedos ( 95 ).

5.4,9.2 ENANOS CONDRODISTROFiCOS O ACONDROPLASICOS (DWARFISM).~
Segin las teorfas actuales, pueden ser debidos a una anomalfa nimerica de
Jos cromosomas autosdémlicos o a la acclén de un alelo receslvo, La consan-
guinidad ha conducido a situaciones desafortunadas en clertas lfneas de -
ganado. Genes recesivos de caracteristicas indeseables se han llegado a
concentrar en los descendientes de ciertos antecesores comunes, El ganado
Hereford se ha reproducido endoydmicamente por muchas generacliones para -
fljar su tlpo. Junto con las caracter(sticas deseables, se han encontrado
con frecuencla, expresiones de alelos recesivos indeseables (Enanfsmo en
ganado Hereford; J.L. Castellanos Hurtado).

AsT tenemos varlos tipos de acondroplasia que son :

5.4,9.2.1 ACONDROPLASIA | (T1PO BULLDOG) O CONDRODISTRO
FIA DEL TiPO DEXTER ,~ Estudiada por Seligman y bien descrita por Crew en
1923 y 1924 en la raza Dexter, se caracteriza por un créneo abombado, na-
tiz muy deprimida, prognatismo de la mandfbula inferior, labio superior -~
hendido, lengua abultada y saliente que se encorva sobre la nariz, y gru-
pa desproporcionada, lo que produce la sensacién de que la cola nace de
la espalda, Suele haber deficlencla de desarrollo de la pared abdominal,
con la gran hernla umbilical consigulente, La piel cae en grandes plieguas
y tiene abundante grasa subcutdnea, Las patas son muy cortas y las pezufas
anormalmente separadas ( 40-51-88-95 ),

5610 se presenta en la vaca (terneros con tipo de doguillo, perro de
presa o nutria), Sélo los casos excesivamente desarrollados y con actltud
anormal de las extremidades exligen, por lo general, un tratamiento obsté-
trico medlante la embriotomfa ( 9 ),

Los miembros sa encuentran cortos debido a un acortamiento de los -
huesos y por haber desaparecido las falanges sustituldas por producciones
cbrneas, aparecen deformados y desviados de la 1fnea de aplomo, sfendo -~
diffcil o imposible estar en pie, en general nace muerto, o muere poco -
después ( 40 ),

£l animal no llega al término de la gestsclién, naciendo hacia los 280
dfas, sf hlen ya desde el tercer o cuarto mes comlenza un desarrollo exce-
slvo de) abdomen de la vaca ( 40 ),

£1 eJemplo mefor conocido es el que se presenta en los bovinos de |a
raza Dexter. En esta raza la anomalla se transmite con cardcter dominante
aytosémico simple, ya que cuando se produce la homocigosis, la consecyen-
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cla es un enanismo Inviable, que corresponde a los terneros |lamados bull-
dog. S| se trata de heterocigotos, se producirdn los cldsicos tipos de -
bovinos Dexter, selecclonados por su tamafo pequefio, 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 conformacién normal, y --
constituyen la raza llamada Kerry ( 41-51 ),

Exlsten pocas dudas de que las vacas Dexter sean un derivado de la -
raza Kerry, por seleccifn de un defecto mutacional que, en heteroclgosis,
produce una condrodistrofi{a moderada, Se ha supuesto que la proporcién de
mutaciones para la condrodistrofia dominante es relativamente alta, en -
comparacién con otros defectos y teniendo en cuenta que la presentacidn -
espontdnea de enanlismo y el nacimiento de terneros bulldog en otras razas
bovinas no es un hecho sorprendente. La condrodistrofia dominante se ha
observado en las razas Jersey y Holstein, asf{ como en otras diversas es~-
tirpes indfgenas de distintos pafses ( 41 ).

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

Segiin Crew, esta monstruosidad aparece en todos los ganados en una -
proporci6n del 5 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-
réclgotico, por lo cual el cruzamiento Dexter con Dexter produce un 75 %
de bulldog ( 40 ),

Semejante gen parece originar un anormal funcionamiento de la hipsfi-
sis durante la gestaclién, y quizé, como consecuencla o independientemente,
clerta hiperfuncién tiroidea (Crew y Glass) { 40 ),

La forma de la herencla es parcialmente dominante, requiriendo de -
dos genes con efecto letal ( 51 ?

Los huesos cublertos por un volumen casl normal de tejidos blandos,
cuya acomodacién motiva la aparicién de profundos pliegues en la piel, -
dan al animal el aspecto de una obesidad extrema, acentuads por la grave
anasarca que casi slempre le acompafia ( 41 ),

.

5.4,9,2,2 ACONDROPLASIA |1 0 CONDRODISTROFIA TIPO TELE ~
MARK .- Se trata de un grado menos avanzado de malformacién, con cabezs -
corta, fisura palatina y mandfbulas deformadas, Los fetos pueden 1legar a
nacer vivos, pero mueren a ias pocas horas, aln cuando se cita algdn caso
con una supervivencia de tres meses ( kO ),

Afecta a los becerros ios cuales son llevados a término aunque a los
pocos dfas mueren debido a obstrucclién respiratoria ( 51 ).

Mohr y Wriedt (1925) fueron los primeros en describlr este tipo en -
la raza noruega velemark. Despus el mismo Mohr (1930) lo encontrd en la
raza Holsteln~Friesian y Brandt {1941) en dos descendientes de una vaca
Jersey procedentes de un cruzamiento de absorclén con un toro Guernsey -
tomblén de absorcién y gon un toro Jersey asl mismo de absorcidn, 88l co-
mo en un descendiente de dos Ayrshires puros ( 40-5% ),

Ch Zodos ;os autores coinciden en que es producido por un gen recesivo
0-41-51 ).

€1 créneo estf abombado como consecuencia de la condrodistrofia, e -
hidrocéfaio; se aprecia braguignatisma, protusidn |ingual, cuello corto y
los miembros mucho mis, abultados y rotados en grado diverso { 41 ),

Es caracterfstico que los terneros afectados sean fenotipicamente -
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uniformes. Hay un contraste con la condrodistrofia regresiva de la raza -
Jersey, entre cuyos indlviduos afectados exlste considerable variabilidad
fenotfplica y muchos de los ternerns son viables. Los terneros Jersey que
sufren esta anomalfa muestran diversas combinaciones de gravedad con ca-
beza corta y ancha, fontanelas ablertas, orejas pequefias, mandibulas de-
formadas con los incislvos desordenados, paladar hendido, flex!6n de las
articulacliones Intercarplanas y miembros cortos y curvados en espiral. Los
Individuos menos afectados muestran la cabeza relativamente mis corta y -
ancha que los normales, y los miembros tamblén son algo mds cortos ( 41 ).

5.4.9,.2.3 ACONDROPLASIA |11 O CONDRODISTROFIA DEL TiPO
DE CABEZA CORTA .- Esta denominacidén es lnadecuada, ya que muchos bovinos
condrodistroficos tienen la cabeza corta. €l nombre se aplica generalmen-
te a una forma de enanlsmo muy comiln en las estirpes bovinas productoras
de terneros en los Estados Unldos. Hay miltiples pruebas de que este ena-
nismo tiene bases complejas tanto anatSmicas como genéticas ( W1 ),

En 1942 Gregory, Mead y Regan describieron una forma claramente dis-
tinta de cabeza bulldog en la raza Jersey. SIn embargo, esta manifesta -
cién caracterizada por un gran prognatismo, créneo ancho, drbita grande,
fosas nasales cortas y anchas y frente abombada. Adn mucho antes fue co-
nocida y descrita por Darwin en el ganado del norte del Rfo de la Plata,
a cuyos individuos los nativos denominaban nlatas o fatas (chato) ( 40 ).

La braquicefalia extrema es la dnica manifestacién que caracteriza
a esta entidad. Los animales muestran un tfpico aspecto de cretinismo, -
con la cabeza corta y ancha, y con una proporcién entre la longitud de -
aquélla y su anchura equivalente a 1,75 aproximadamente. Los ojos son =
prominentes y desplazados lateralmente ( 4i-51 ),

La somnolencla, el timpanismo crénico y la disnea son caracterfsticos.
Las vértebras estdn comprimidas en su dimensién longltudinal, de tal for-
ma que las caras ventrales del cuerpo vertebral son més bien planas que
cbncayvas, Hay una sinostosis prematura de la sincondrosis vasocraneal, -
que es Indicativa de un defecto bdsico condroplésico.

El corazén es mds pequedo y globoso que el normal, pero no se han -
obsaryado otras anomalfas viscerales ( 41 )

Este cardcler parece depender de un gen recesivo subletal que se ma~
niflesta en la consanguinidad en el ganado Jersey y que no siempre causa
la muerte ( h1-51 ),

5.4,9.2.4 ACONDROPLASIA 1V .- En 1937 Ljut tkoy encontrd
en la raza Jaroslay de Rusla acortamiento de las patas y del maxilar In-
ferior, alteracliones que no afectan la vitalidad del anima! slino cuando
el agnatismo es muy acentuado, con la conslgulente dlficultad pars la =-
alimentacién., Parece tratarse de un gen recesivo { 40 ),

5,4,9.2,5 ACONDROPLASIA V ,- Aidn hay quién, como iy r
Johanson (1953), considera que existe un tipo V de acondroplasia, que =~
seria ) denominado por Lush (1930) ducklegged (ple de patc) en la raza
Hereford, que se maniflesta por cuerpo y cabeza de tamafio normal, pero los
miembros presentan un gran acortamiento de los huesos.
Parece se trata de un gen dominante y no letal, a diferencia del --
acortamiento de mlembros que s recesivo { 40-51 ).
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5.4,9,2.6 ACONDROPLASIA VI .- El mismo Johanson describe
una nueva manifestacidén o tipo de acondroplasia hallada en el ganado sue-
co rojo y blancc. Se trata al parecer, de heterocigotos que se caracteri-
zan por la reduccidn del tamafio de la cabeza y de los pies, flexidn de -
Jas cuartillas en las patas traseras durante los primeros tiempos después
de ocurrido el parto, cuernos recios al terminar el desarrollo y reduc -
cién del desarrollo general, de la vitalidad y fertilidad.

El gen causal Influye no sdlo en el desarrollo del esqueleto, sino
en la fislologfa del animal. indudablemente exlsten trastornos endocrinos,’
Adn cuando presenten desarrollo normal de los testfculos, no son capaces
de montar. Aunque las hembras son menos anormales, tamblén muestran al-
teraciones endocrinas, menor capacidad reproductiva, ubres pequefias y -
baja produccién lactea,

La longitud de sus huesos es normal en la parte superfor del miembro
como en los Dexter, mis corta en el metacarpo y metatarso y sobre todo -
muy corta en las falanges. Considera que el gen causal se ha producido -
por mutacién en los te]idos pregerminales del toro orligen 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 proporcién con su cuerpo, es
excepcionalmente larga, con una proporcién entre longitud y anchura de -
acas| el doble,

La cabeza alargada se afina hacia el hoclico, los miembros estén 11~
geramente encorvados, el crecimiento es lento y los animales no resultan
econBmicos ( h1-51 ).

Puede deberse a un gene recesivo ( 51 ).

5.4.9,2.8 ANIMALES "'COMPACTOS'' O '""COMPRIMIDOS* .- Son =
fenotfpicamente normales, pero tlenen un tamafo proporclonalmente reducl-
do. La seleccldn de estos tipos es la responsable de la amplia difusién ~
de genes de la condrodistrofia.

Gregory y col, han visto que el gene condicionador de la condrodis-
trofia estd ampllamente distribuldo en el caudal gendtico de los bévidos
y es comGn a la mayor parte de las expresiones fenotfplicas de esta anoma~-
11a, Se supone que existen otros alelos adicionales en diversas sltuaclo-
nes cromosdmicas y parece que su segregaci6n e Interaccldn son responsa-
bles de los diversos tipos o modelos fenotfplcas ( 41 ).

Un gene produce la compres{ép Individual y otros dos un enano, un -
compacto o un heterocigoto, La condicién homocigética es letal ( 51 ),

Concluyendo vemos que de al?unos afios a la fecha, con frecuencia --
progresiva en las explotaciones Intensivas de los animales domSsticos, -
las anomalfas hereditarias van adquiriendo cads vez mayor Importancia. En
todos los hatos nacen muchos animales anormales; desafortunadamente, el -
criador de raza pura, cuyo principal nagocio es el de vender el ganado -
reproductor, oculta la aparicién de animales defectuosos,

Algunas de estas anomal fas, se presentan tanto en el homhre como en
los animales, por lo cual se ha considerado que este hecho, abre vastas -
perspectivas para e) estydio de su etlo-patogenia asf como de sy transmi-
si6n bereditarla.
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6."SISTEMA NERVIOSOM

MALFORMAC I ONES CONGENITAS DEL SISTEMA NERVIOSO .- La mayor parte de
las malformaciones congénitas Importantes son resultado de formacidn de-
fectuosa del tubo neural, Estas anomalfas pueden limitarse al sistema -
nervioso, o abarcar los tejidos subyacentes (hueso, misculo y tejido co-
nectivo). Algunas malformaciones son producidas por anomalfas genéticas,

y otras resultan de factores amblentales como agentes I[nfecciosos, medica-
mentos y enfermedades metabSlicas (Warkany, 1971) ( 72 ),

Las anomalfas mds graves del sistema nervioso central son incompat!-
bles con la vida; las malformaciones menos graves producen {ncapacidad -
funclonal {Laurence y Weeks, 1971) ( 72 )

En la vida embrionaria, los primeros signos del embrién en la vesfcu-
la blastodérmica es el surco primitivo, El surco neural, que es el precur~
sor del sistema nervioso, estd formado inmediatamente después de la mancha
primitiva,

En el astudio de la teratologfa una gran mayorfa de los defectos con-
génitos comunes a los terneros aparecen como monstruosidades pudiendo ser
callflcados como desarrollos defectuosos del slstema nervioso. De esta -
modo, la falta de fusi6n de! surco neural puede ser responsable de los -
monstruos dobles, esplina bffida y Schistocormus flssidorsualis. La falta
de desarrollo del polo neural posterlor, provoca varlos grados de Peroso-
mus elumbls, una monstruosidad en la cual las patas posterfores estén de-
formadas y rfgldas,

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 ).

Mlentras que la mayorfa de los defectos congénlitos son causa de pro-
blemas obstétricos, el c¢lfnico es 1lamado por el nacimiento de un ternero
vivo defectuoso, posiblementa como resultado de '"consanguinidad' o heren-
cla y, por lo tanto, se requiere de un dliagndstico apropiado ( 23-45 ).

Varios estudios procedentes de diversas partes de! mundo indican que
los defectos congénitos de los sistemas nervioso central, esquelético y -
muscular son los m&s frecuentemente encontrados ( 52 ),

Los defectos congénitos del sistema nervioso central son de numero-
so8 tlpos; algunos son frecuentes y tienen importancia econdmica { 52 ).
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6.1 ANOMALIAS DEL CEREBRO 0 ENCEFALO

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

La vida extrauterina es Imposible. Pueden faltar todos los hemlsfe-
rlos cerebrales o todo el hemisferio anterior. El defecto cas! siempre se
continda con médula espinal no fusionada en la regién cervical; (raquis -
quisis); y falta la b6veda del crdneo (acrania), lo que da a la cabeza
aspecto caracterTstico : los oJos sobresalen, falta el cuello y las super~
ficles de la cara y el térax forman un planod continuo ( 50-72 {.

Esta alteraci6n puede ser producida fécilmente de manera experimen=
tal en la rata con diversos agentes teratdgenos (Giroud, 1960), Estos ex-
perimentos demuestran que la anencefalia es resultado de Insuficiencla de
los pliegues neurales del extremo craneal de la placa neural para fuslio =
narse y formar el cerebro anterfor ( 72 ).

A menudo hay, al mismo tiempo, exceso de |fquido amnidtico (polihi -
dramnlos), quizé porque el feto carece de un mecanismo que regule la de -
glucién, por lo cual al final de la gestacidn presenta hidramnios ( 50-72 ).

En el ganado vacuno es un defecto raro de causa degconocida ( 52-95 ).

6.1.2 AGENESIA DEL CUERPO CALLOSO ,- Es la ausencia total o parcial
de esta estructura, que une ambos hem{sferios cerebrales. El trastorno --
puede ser asintomdtfco, pero son comunes las convulslones. Es rura en el
ganado vacuno y tampoco se conoce su causa; ho hay pruebas de que sea he-
reditaria (Shager y col,, 1975) ( 52-72 ),

6,1,3 ACRANIA O CRANEOSQUISIS .- Las malformaciones del créneo se -
deben casl slempra @ una anomalla primaria del cerebro; y las de la cars,
8 trastornos de los diversos mamelones y surcos proplos de la ontogenla
normal ( 95 ).

En este trastorno, la béveds craneal falta casi siempre y suele haber
un dafecto raqufdeo Importante. £s la falta de cierrs del tubo neural, por
su parte dorsal, Esta sltuaclén de cerebro y créneo asf ablertos se 1lama
craneosquisis, La base del cr8neo esth cublerta por una masa blanda y muy
vascularizada, que se continGa por los bordes con la piel, y representa -
el Srea vesculosa, Al no verificarse el clerre del canal medular primiti-
vo y no desarrolllarse las veslculas cerebrales, tampoco se forma el cré-
neo ( 72”62’95 )'

£s comln que yna craneosquisls vaya apareada a la detencibn en el ~-
crecimiento de) cerebro, Cuando esta es total se |lama anencefalls. Afor-
tunadamente los fetos con craneosquisie raramente llegan a vivir algin »-
tiempo, ya que 2] cerebro y las meninges de tal manera expuestas son muy
vulnerables a la infeccidén ( B2 ),
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6.1.4 HEMIENCEFALIA .- Falta parcial del encéfalo ( 95 ).
6.1.5 HEMICRANIA .~ Formaclén rudimentaria del créneo { 95 ).

6.1.6 CRANEOSINOSTOSIS O CRANEOSTENOSIS .- Se producen deformidades
craneales raras por clerre prematuro de las suturas craneanas. El clerre
prenatal produce las anomalfas mis graves. No se conoce la causa de la -
craneosinostosis, y parecen ser Importantes los factores genéticos,

A menudo se acompafa de otras malformaciones esqueléticas., E! tipo -
de créneo deformado dependerd de las suturas que clerren de manera prema-
tura, S{ la sutura sagltal cierra pronto, el créneo se hace largo, estre-
cho y cunelforme (escafocefalia), Otro caso es cuando abarca el cierre -
prematuro de la sutura coronal, que da por resultado créneo corto, altoy
en forma de torre (oxlicefalla o acrocefalla). §I la sutura coronal o la -
lambdoidea clerran de manera prematura en un lado nada mis, el créneo es
torcido y asimétrico (plaglocefatta) ( 72 ).

6.1,7 MICROCEFALIA .- La mlicrocefalia o crdneo pequeiio es la conse-
cuencia de una microencefalia ( 95 ).

La mlcrocefalia es, de manera primarla, una anomalfa del sistema ner-
vioso central en la cual tanto el cerebro como el crdneo no crecen, Las
causas de esta alteracidn a menudo son desconocidas; algunos casos pare-

cen tener origen genético, y en otros parece haber una relacién con facto-
res amblentales ( 72 ).

~ 6.1,8 MACROCEFALIA .- Es el volumen excesivo congénito del créneo -
por acumulacl6n del 1Tquido cefalorraqufdeo (hidrocéfalo) en los ventrl -
culos cerebrales que produce un aumento cons/derable del yolumen de la ca-
vidad craneana. Es consecuencia de una hidrocefalia interna congénita.
Esta monstruosidad, frecuente un todas las especies, es de grado va-
riable 1 a veces e] aumento de volumen es limltado y es posible un parto
normal; otras veces, como en algunas familias de perros bulldog, aun =--
siendo el crecimiento Vimitado y hereditario, el parto se dificulta; y
otras veces, en el hidrocéfalo tfpico, el parto distSclco es lo normsl, -

Esta monstruosidad est§ a8 menudo complicada con deformaciones de las ex -
tremidades ( 95-99 ).

6.1.9 HIPOPLASIA CEREBELAR .- Mientras que esta ha sido falsamente
denomfnads "degensracibn cerabelar y atrofia cerebelar', las lesiones -~
corresponden & un desarrollo interrumpldo,

La hipoplasia cerebelar congénita ha sido descrita por Saunders y sus
colaboradores, como resultado de la cruza consangulnea en el Jersey y se
obsarva rara ver en e} Guernsey y Hostein-Friesian en los qus no huba -
consanguinidad. Puede clasificarse generalmente como hereditaria ( 23 ).

S0 manifiesta por (ncapacidad del terpero para ponerse de pie (slen-
pre esth echado), miembros extendidos, opistétonas Intermitentes y ataxia,
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Algunos son capaces de levantar los miembros anteriores solamente, para

caer hacla atrds. Otros manifiestan Intentos espasmddicos por levantarse,

?ero son)incapaces de hacerlo, debido a la falta de coordinacidn  ~--
23-52 ).

El ternero puede estar conciente y blen desarroilado pero debldo a -
la falta de la funcién cerebelar, es incapaz de mantenerse en equilibrio
o coordinar los movimientos orgénicos, La hidrocefalia puede coexistir -
con la ataxla cerebelar ( 23 ).

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

El virus de la Diarrea viral bovina causa atrofla y degeneraci6n ce~
rebelosa en los terneros cuando las vacas gestantes susceptibles son [no-
culadas con el virus BVD-MD en los dfas 79, 107, 116 y 150 de la gestacién.

las alteracliones halladas en la forma genética de aplasia o hipopla-
sfa cerebelosa son diferentes del defecto cerebeloso provocado por el vi-
rus BVD. En la variedad genética no se describen lesfones oculares, gran-
des cavidades lrregulares en la sustancia blanca folldcea ni inflamato -
rios como en la viral { 52 ).

6.1,10 HIDRANENCEFALIA .~ En esta malformacién extraordinariamente
rara, hay ausencla completa o cas| completa de los hemisferfos cerebrales,
pero el créneo tiene conformacién normal; el espacio asf creado lo llena
el Ifquido cefalorraquideo, rodeado de un delgado tejido cerebral membra-
noso,

la hidranencefalia, sola o en combinacién con artrogriposis, ocurre
esporddicamente o como epizootias en los becerros. Han sido identificadas
varfas causas de esta malformaci6n, Incluldas la fiebre eflmera, hiperter-
mia, virus de la encefalitls japonesa, virus de la lengua azul y virus =--
Akabane. La causa m&s importante parece ser la infeccidén prenatal con és-
te Gltimo.

, Incluye otras alteraciones como hipoplasia cerebelosa, atroffa muscu-
lar, paladar hendldo, escoliosis, espina bTfida, abortos, mortinatos y -~
partos prematuros ( 52 ).

6,1, 11 ATAXIA CEREBELOSA HEREDITARIA CONGENITA .- (hipomlelinogéne-
s/s congénita hereditaria ), Se caracteriza por Incoordinacién e Incapacl-
dad de los grupos musculares sinérgicos para actuar armoniosamente,

La atax|a cerebelosa hereditaria (Heredoataxia cerebellaris), es una
ataxia predominantemente estdtica, consecutiva a una hipoplasia congénlta
del cerebelo, con desarrollo Incompleto de su estructura hfstica, La en -
farmedad @5 més frecuente en los gatos, aunque se ha observado también en
perros, caballos, lechones, corderos y bovinod ( 39 ).

$aunders y col. describen una ataxia Interesante, hereditaria, congé-
nits, en terneros Jersey reclén nacidos, Los terneros afectados muestran
atexia o Incoordinaclbn; los terneros se mantlenen de ple o se muaven con
gran diflcultad. Puede haber temblores persistentes u ocaslonales y algu-
nos terneros parecen normales hasta ias dos o tras semanas de edad ( 23-52

£} animal se tambalea y marcha de un lado a otro con las extremida -
des muy separadas. La cabera osclla, los movimientos de progresifn se le
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hacen muy diffciles, y la marcha es caracterfstica, levantando mucho los
miembros y tropezandose ( 39 ).

La condicidn se encontrd 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 mlelina y oligodendroglia en el cerebe-
lo y en el cerebro medio. Aparentemente es una aplasia y no una degene-
racién ( 23 ).

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

En el ganado Holstein-Friesian y en el Angus, los signos clinicos de
atrofia cerebelosa congénita con convulsiones familiares y ataxia que apa-
recen durante las primeras horas de vida, se caracterizan por crisis te-
tablformes repentihas, dnicas o miltiples, de intensidad variable y que -
duran de dos a doce horas o mis.

Aungue de aspecto macroscdpico normal, al microscopio el cerebro --
muestra degeneracldén selectiva de las células de Purkinje.

En el ganado Angus este trastorno parece ser heredado con penetra =--
clén incompleta. En los terneros Charolais los signos y las alteraciones
patoléglcas descritas son casi [déntlicas.

fste padecimiento se hereda como una tendencla autosdémica recesiva
(52).

Esto es un buen ejemplo de una afeccidén seria del sistema locomotor

?rodu§ida por una lesi6n del sistema nervioso central de origen genético
23 »

6.1.12 HIDROCEFALIA .- Es una alteraci6n en que hay acumulacién ex-
cesiva de 1fquido cefalorraquideo dentro del sistema ventricular cerebral;
es com(in en el ganado vacuno. Es una hidrocefalia de tlpo interno, descri-
ta por Cole y Moore en 1942 en un rebafo Holsteln ( 40-52 ),

Es Ta afeccidn congénita diagnosticada mds cominmente. La hldrocefa-
)la puede ser resultado de hiperproduccién, abscrcién deficlente u obs ~-
trucclén de la clrculacién de 1Tquido cefalorraqulideo ( 72 ).

El cr8neo fetal, con sus suturas adn sin cerrar, es suficlentemente
pl&stico, de manera que se agranda a la par con e) aumento del tamaho del
cerebro ( 28 ).

Ocasfonalmente, si la situacién no es extrema y progresiva, el agran-
damlento craneano puede ser suflclente, de manera que el cerebro no sufre
graves dahos. Pero, por lo comin, la corteza cerebral estd comprimida en
ta) forma contra el créneo por la presién que el lfquldo ejerce desde -~
adentro que llega a sufrir dahos Irreparables { 82 ),

En Jos animales grandes, el hidrocéfalo Interno y externo puede s~
gor, a veces, a ser de tamaBo excesivo y exigen, generalmente !a embrio -
tomfa, £l hidrocefalocele de la vaca y la cerda sélo constituye un obsté-
culo para e) parto cuando esté muy desarrollado ( 9 ).

La hidrpcefalla externa se locallza entre el cerebro y la duramadre,
En la mayor parte de los casos, se considera que la hidrocefalla depende
de obstrucci6n del acueducto de Silvia, Jo cual impide que &) Ilquido ce-
falorraquideo de los ventriculos laterales y el medlo pase al cuarto ven-
triculo y desde Este a) espacio subaracpoideo.
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lLLa malformaci6n a menudo se acompafa de ensanchamiento de las sutu-
ras craneales, y los huesos mismos se adelgazan poco a poco; en casos -
graves el crineo puede tener el triple del yolumen normal (a veces hasta
20 1ts.) (50 ).

E1 créneo es incompleto; la zona abultada estd desprovista de cubler-
ta 6sea y s6lo forman sus paredes la piel y las meninges cerebrales, las
que a la palpacién resultan fluctuantes ( 27 ).

La hidrocefalla tiene dos aspectos, blanda y dura; la primera se pre-
senta como un voluminoso abultamiento situado sobre la regidn frontal, -
depresible, no exlistiendo bdveda craneana, encerrando bastante !fquido.

La dura tiene créneo oslficado, mds o menos completo, entre los que hace
hernia el contenido.

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

Los becerros afectados de hidrocefalia Interna nacen muertos o mue-
ren al poco tiempo de nacer. El ternero es [ncapaz de levantarse por sf
solo, nil de coordinar sus movimlentos, aunque puede caminar y alin comer,

Los movimientos del cuerpo son generalmente raros, las cafdas ocurren con
frecuencfa, 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 ),

( ?a sido descrita en algunas razas y mas reclientemente en el Hereford
51).

En muchas razas, la hidrocefalfa Interna ccngénita parece ser hereda-
da como una tendencia autosémica recesiva simpie ( 51-52 ).

El nerviosismo , la [ncoordinacidn general y la asimetrfa craneal que
acompafia a este proceso serlan provocados por dos genes recesivos Indepen~
dientes del tamblén recesivo causante de la hidrocefalla, si bien recono-
cen que esto entrafarfa la necesidad de que el toro padre llevase los -
tres genes, cosa bastante rara ( 40 ),

La hidrocefalla ha sido descrita en muchas especles, el sfndrome de
displasia retinal-hidroc&falo en bovinos es reportada raramente - - -

( 62-64-65-98 ), '

§61o dos casos de displasia retinal han sido reportados de cerca de -
137,717 animales domésticos en 10 c)inicas de escuelgs veterinarias en -
Norteamérica desde 1964 a 1969, Un sindrome congénito en las rarzas Short-
horn y Hereford presenta rasgos simllares de hidrocefalia, estenosis acue-
ductal, dlsplasia retinal y nervio Sptico hipoplasico ( 65-65»98 )

La consistente asociacibén de hidrocefalla y displasia retinal sugie-
re uns ceusa comin previamente reportads como génetica ( 62 ),

La hidrocefalia ha sido reportads en ganado de carne y leche (Here -
ford, Ayrshire, Jersey), Los sindromes del Hereford y Shorthorn implican
una causa genética, La patogenesis de otros tipos es parclalmente expll-
cada por las manifestaciones morfologicas, pero su etlologla y patogene-
sis permanece obscura ( 5-32 ). '

Una prusba da cryzamiento efectuada en la Universidad Estatal de Kan-
sas, |ndicd que en el ganado Hereford 1a hidrocefalia interna es debida a
un gene aytosdmico recesivo simple y homocigdtico. Los terneros homocigd-
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ticos afectados estaban muertos al nacer y manifestaban hidrocefalia in-
terna, miopfa y microftalmfa bilateral.

En los terneros Shorthorn la hidrocefalia congénita estuyo asociada
con estenosis del acueducto, hipoplasia del cerebelo, miopTa y numerosas
anomal fas oculares : desprendimiento y displasia de la retina, cataratas,
microftalmfa y persistencia de las membranas pupilares ( 52 ),

6.1.13 MALFORMACION DE ARNOLD-CHIARI .- Consiste en la hernlacién -
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 elongacién del bulbo raqufdeo, puente y cuarto ven =
trTculo.

Esta malformacién cominmente es acompafada por espina bifida, hidro-
cefalia y meningomielocele; tampoco se conoce la causa ( 52-72 ).

6.1.14 MENINGOCELE .- E) contenido del saco herniario estd formado
por las meninges ( 95 ).

6.1.15 ENCEFALOCELE .- Se produce cuando el cerebro se hernfa a tra-
vés de la abertura Ssea 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 ho se ha cerrado, y forma una saliente en la superficle del créneo, -
cublerta solamente por cuero cabelludo muy extendido.

Los factores causales de la hidrocefalla simple o de la hidrocefalia
con encefalocele no slempre son obvios., Se sabe, sin embargo, que en mu-
chos casos la obstruccién del acueducto cerebral Implde la sallda normal
del 1Tquido cerebral de los ventrfculos de los hemfsferios y del diencéfa-
lo, provocando de esta manera su excesiva dilatacién ( 82 ).

6,1.16 MENINGOENCEFALOCELE Y MENINGONIDROENCEFALOCELE .~ La causa =
principal de estas malformaciones es defecto de osificaci®n de los huesos
del créneo, Participa mis a menudo la porcién escamnsa del occipital, que
puede faltar en parte o por completo; el orificio formado de esta manera
a menudo confluye con el agujero occipitaly si el orificlo del hueso ocgl-
pital es pequeno, s6lo sobresalen por el mismo las meninges {meningocele);
sin embargo, en el defecto extremo, el saco menfngeo puede contener partes
del cerebro, Incluso del ventrfculo; estas dos malformaclones se 1laman -
meningoencefalocele y meningohidroencefalocele, respectivamente ( 50-52 ),

6.1.17 HERNIA CEREBRAL ,- Este defecto de osificacifn craneal, que
afecta generaimente a las fontanelas y algunas veces & los parietales y -
se acompaha de falta de meninges con 13 consigulente salida de masa ence-
fallca, se ha observado en algunas vacas Holstein-Friesian. Los becerros
afectados nacen muertos o mueren al poco de pacer y depende de un gen re-
ceslvo simple probablemente ( h0-51 ﬁ.
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6.2 ANOMALIAS DE LA MEDULA ESPINAL

6.2,1 QUISTES DERMOIDEQS |INTRAMEDULARES .- Una irregularidad poco -~
frecuente en el desarrollo de la médula espinal, pero interesante desde -
el punto de vista de la embriologfa tedrica, es el quiste dermoldeo fn -
tramedular.

Durante las primeras etapas de la formacién del sistema nervioso -
central, el ectodermo superficial se continfia 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 separacidn del ectodermo que formard la
epidermis y del destinado a constitufr tejlido nervioso. Es probable que -
en la génesis de una formacién dermoidea intramedular, algunas células -
potencialmente eplteliales sean arrastradas y retenidas por el tubo neural
al cerrarse,

Estas células, al parecer, pueden permanecer mds o menos inactivas -
durante alglin tlempo, comenzando luego a proliferar,

Una ffstula dermoidea que comunica con el epltello de la superflcie,
es una colncldencia frecuente, pero no invarlable, presente en el quiste
dermoldeo intramedular ( 82 ),

6.2.2 SCHISTOCORMUS FISSIDORSUALIS SUBECOSTATUS .~ En algunas formas
inferiores de la vida embrlonarta, el neurdporo posterior o abertura del
conducto neural se halla en continuldad con el Interior primitivo para -
constitulr el conducto neuroentérico. Durante algin tiempo se manifiesta
en clerto grado por algiin tiempo en los animales superfores, y como ano-
malfa puede persistir como una fisura completa de la columna vertebral y
comunicaclidn permanente del conducto digestivo por el eje espinal, La -«
porclén posterior del créneo, toda la columna cervical y los primeros seg-
mentos de la dorsal estén completamente hendidos en la 1fnea media a tra-
vés da 1a pared dorsal de la faringe, La mucosa farfngea en el borde de la
fisura se halla en continuidad por fuera, primero, con las meninges de la
medula espinal y, a través de &sta, con la plel, A trayés de esta abertu-
ra el rumen y e) retfculo desplazados se han prolapsado y mutllado, Pare-

ic Que)|a fisura ocurrié delante del extremo cef&llco del notocordlo -
101 ).

6.2,3 DISRAFIA ESPINAL ,~ Es posible que la espina bifida y la dis~-
rafia espinal afecten 1a médula espinal de los terneros, La primera enti-
dad Implica un defecto de las vértebras y puede asoclarse con anormal lda-
des medulares,

En cambio, la disrafia espinal es una malformacidn de la médula, En
un grupo de 18 terneros con malformaciones de 1a médula (cuatro Holsteln-
Frisslan, tres Hereford, tres Galloway, tres Angus, un S{mmental, un Cha-
rolals, un Brown Swiss, un Shorthorn y un Angus-Hereford), doce tenfan -
defectos vertebrales y medulares; cinco tenfan dnfcamente malfarmaclones
medylares) ¥ uno padecla un defecto vertebral sin lesiédn de la médula,

La malformacidn de Arnold-Chlar! suele asociarse con defectos medula-
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res. Las lesfones mds comunes de la médula espinal son Hidromielia y Sirin-
gomielia, Recientemente fue descrita la malformacién vascular angiomatosa
de la médula espinal ( 52 ).

6.2, 4 HENDIDURA COMPLETA DE LAS VERTEBRAS Y MEDULA ESPINAL O RA
QUISQUISIS TOTAL (de rhachis=el espinazo) .- Se combina frecuentemente -
con la acrania y la anencefalia. Los arcos de las vértebras no se han fu-
sionado dorsalmente, encontrindose separados en sentido lateral. En lugar
de la médula Gsea encontramos un tejido rojizo, esponjoso, muy vasculari-
zado, a cuyos lados vemos los ganglios y los nervios espinales; esta drea
se continia lateralmente con la piel. Como resto del conducto o poro neu-
roentérico, podemos encontrar una ffstula 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 bifidus=hendido en dos).-
Existen varios tipos de malformacién del sistema nervioso central que se
acompafan de fusion defectuosa de los tejidos dorsales a 1a médula esplnal.
El término espina bfflda se refiere a un defecto de columna vertebral, S
hay muchas vértebras defectuosas, se produce una fisura amplia en la co-
lumna vertebral; esta anomalfa se denomina raquisquisis, Desde el punto de
vista clfnico, el término espina bffida se utiliza a menudo para hacer re-
ferencia a alteracfones que abarcan tanto defectos vertebrales como neura-
les, La espina bffida es mis comin en las regiones tor&cica baja, lumbar
y sacra ( 72 ),

Es mas observada, especialmente en los terneros.

Denota gran varledad de defectos, En sentldo estricto, corresponde a
raquis bffido, y en la forma mis senclilla se advierte como falta de fusi6n
de las porclones dorsales de las vértebras ( 50-82-95 ),

As! tenemos varios tipos de espina bffida tales como !

6.2.5.1 ESPINA BIFIDA OCULTA .~ Esta anomalfa, suele presentar-
sa en la regién lumbosacra, por lo regular estd cublerta por plel y no se
advierte en la superficle, excepto porque a veces hay un pequefo penacho
de pelo sobre la zona anbémala. En estas circunstancias, suelen ser norma-
les médula espinal y nervios raqufdeos. Puede presentarse también en la
reglén lateral o ventral de la columna vertebral ( 9-50-82 ),

Este es el tipo mis comGn y menos grave de espina bifida, No suele -
haber defectos neyroldgicos o musculoesqueléticos relacionados con la es-
pina biflda oculta, ya que la alteracién resultas principaimente de desa-
rrollo éseo defectuoso ioennlson, 1971, y Laurence y Wesks, 1871) ( 72 ),

A veces se combina con heterotopfas hlsticas de aspecto tumoral, En
el hombre se delata con frecuencla el lugar porque hay un hirsutismo cir-
cunscrito y una hiperpigmentacidn también locallzada. No son raras las --
malformaclones de las extremidades (ples zambos) como manlfestaciones co-
rrelativas { 95 ).

6,2.5.2 ESPINA BIFIDA CIRCUNSCRITA O QUISTICA ,- Es Ya flsura
de |a columna vertebral y de la médula espinal en el terparo, potro y ca-
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chorros de perro, sobre todo en las regiones lumbar y sacra (mds raras -
veces en otras regiones de la columna yertebral) (9 ).

En estos tlpos graves de espina bffida, hay protusidon sacular -
externa de meninges o médula espinal y meninges a través de los defectos
dorsales de las vértebras.

Cuando el.defecto abarca mis de dos vértebras, las meninges ra-
qufdeas sobresalen por el orificlo y en la superficie se advierte un saco
cubierto por piel (Meningocele). En estos casos se acumula una gran canti-
dad de 1Tquido en el espacio subaracnoideo, de manera que las meninges -
forman un quiste lleno de ITquido que sobresale a través del arco neural
ablerto hasta hacerse visible en la superficle. Es la espina bffida con -
menfngocele ( 50-72-82-95 ),

La médula espinal es muy defectuosa, apareciendo como 4drea me--
dulovascular lo mismo que en la raqulisquisis total; o un poco mds o menos
desarrollada, aunque con frecuencia herniada. A nivel de la hendidura en-
contramos un saco prominente de diversa constitucién.

Este saco puede estar formado por la médula espinal y rafces ra-
qufdeas de la cola de caballo, ademis de las meninges; esta anomalfa se -
denomina espina bfflda con mielomeningocele, y suele estar cubierta por -
una membrana delgada que se desgarra ficiimente, El Ifquido se ha acumy -
lado en la parte ventral de la leptomeninge. La duramadre falta, por regla
general, a nivel de la hendidura.

"Esta anomalfa es una malformacién mis comin y mucho mis 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-
guraci6n de la placa neural ablerta de las etapas embrionarias iniciales,
se ve elevada a la superficie que aln no se ha cerrado, Esta alterac!én
muy grave se denomina esplna blfida con mielosquisis., Este tipo de defec~
to, aunque puede abarcar cualquler nlvel medular, tlene lugar con mayor =
frecuencla en la regién lumbosacra ( 72-82 ).

Esta clase de esplna bfflda resultante de que no se clerra el -
surco neural y el tejldo nervioso estd ampliamente expuesto a la superfi-
cle también es )lamado mielocele, mielocistocele o raquisquisis ( 82-95 ),

Son muy pocas las probabllidades de sobrevivir a este dltimo de-
fecto,

La espina bffida qulstica tiene grados muy varlables de afeccién
neurol8gica, segln la posicién y la extensién de la lesién { 72 ),

6.3 ANOMALIAS VARIAS

6.3.1 EDEMA NEURAXIAL HEREDITARIO .~ Fue observado por vez primera
en terneros Heraford sin cuernos reclén pacldos. Estos animales son inca-
paces de levantar o maver |a cabeza y yacen inmSviies sin resistencla, --
tienen [ncoordinacién y sufren contraccliones musculares ténicas grotescas.
Un simple toque o un ruldo bastan para despertar la extens!fn enfrglca 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, segiin sus manifestaciones, afectan al sistema nervioso --
central, La patogenia y las lesiones neuropatoldgicas no han sido descri-
tas nl deflnidas 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
contraccidn espistica de los misculos y extens!dn de ta rodilla y las ar-
ticulaclones del tarso en uno o los dos cuartos traseros. Es caracterfsti-
co que la espasticlidad afecte a los milsculos gastrocnemio y flexor super=
ficial, al Tgua)l que a sus tendones, y en algunos casos al blceps femoral,
semitendinoso, semimembranosc, cuadrfceps y abductor, No es comin la afec-
cién bilateral. Se presenta en el ganado de ambos sexos.

La condicién probablemente es hereditarla y estd relacionada con ani~
males que han sido afectados por la enfermedad,

Esta ha sldo descrita por Frauchlger y Hoffmann,en Suiza, y por Wirth
y Diernhofer en Alemania ( 23 ).

Las razas mds afectadas son la Holsteln-Friesian, Ayrshire, Angus, =
Shorthorn, cruza Shorthorn~Ayrshire, Charolals, Meuse-Rhine-Yseel, Gronin-
gen, Brown Swiss, Rojo danés, Kankre) indio y otras { 52 ),

Los hallazgos radiogréficos en las corvas afectadas son mis o menos
constantes, y consisten en aumento del &ngulo articular, osteoporosis y -
exostosls alrededor de la 1Tnea epifisiaria distal de la tibia, curvatura
y exostosls de la cara dorsal del calclneo y ensanchamiento de la Ifnea -
eplfislaria de este hueso { 52 ),

Los ataques son leves al princlplo, pero con la edad se hacen mds -~
frecuentes y graves, En el ganado vacuno, por lo menos hasta los sels --
afios de edad, no se hacen evidentes los sfntomas ( 23 ).

A pesar de que se crefa que la paresla espdstica se hereda por un ge-
ne recesivo simple, reclentes experimentos de cruzamliento Indicen que pue-
de ser deblda a una Interaccién de factores poligénicos y amblentaley --

(51-52),

6.3.4 EPILEPSIA VERDADERA ( IDIOPATICA ) .~ £s un estado convulslvo
en que no hay factores stioléglicos aparentes nl lesiones subyacentes defi-
nidas. €n el ganado Brown Swlss ha sido descrita como yna alteracidn auto-
sémica dominante ( 52 ),

Es la pérdida sGblta, breve o prolongada, de la conclencla, acompa -
Aada generalmente de convulsiones,

La epilepsia sintomdtica es aquella causada por enfermedades discer~
nibles, tales como la lesién traumdtica, La epllepsia verdadera (epilepsia
idiopdtica) es un estado convulsivo, cuya etialogla y lesiones verdaderas
no han sido descublertas. Ltas convulsiones eplilépticas raras veces se pre-
sentan en ¢! bovino,

La spllepsia ha sido descrita como una enfermedad heredltaria, en el
Brown Swiss, por Atkeson y cal. No se han hecho estudios anatémicos del -
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ganado afectado.

De acuerdo con Lombardi en la epilepsia bovina debida al traumatismo
craneal la prognosis dependerd de la extensién del trauma., En los casos -
de epllepsia sin una historia de trauma debe examinarse la cabeza por --
abrasiones o heridas de la piel. A veces se encuentra sangre en el Ifqui~
do cerebroespinal, que facilita el diagndstico. No existe tratamiento y -
el sacrificio o no del animal dependerd de su habilidad para comer y man-
tener condiclones nutriclonales buenas.

Si se sospecha del tipo hereditario de epilepsia, los animales afec-
tados y sus progenitores seran eliminados como reproductores. Es impor =--
tante eliminar a los padres, pues este tipo de herencia es recesiva ( 23 ).

Segln Lasley es dominante ( 51 ),

6.3.5 TEMBLOR CONVULSIVO DE LOS TERNEROS RECIEN NACIDOS .- En pfaras
de razas selectas se observa, en algunos casos, que toda la camada de cler=
tas cerdas, o las crfas, nacen ya enfermas o sufren inmediatamente después
del parto un temblor convulsivo raro, en los cerdos de raza corriente es-
ta afeccién es rara,

La enfermedad se manifiesta por contracciones clénicas 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 clénicas con Intervalos [rregulares, parecidos a los de la -=--
eclampsia del perro; no est& perturbada la conciencia,

SI bien algunos investigadores suponen que la causa de la enfermedad
se halla en trastornos de tipo metabSlico, en las que participan a la vez
las gléndulas paratiroides, otros autores la consideran como un evidente
signo de degeneracién, es decir, como una enfermedad hereditaria de carac-
ter recesivo,

EY pronéstico es generaimente favorable, porque las contracturas de-
saparecen por sf mismas a medida que envefecen los animales. Por el contra-
rfo, en los terneros es desfavorable, pues en 1a mayorfa de casos sucumben
a la enfermedad en pocos dfas, Las madres y crfas con tara heredltaria de-
ben exclulrse de la reproduccién ( 9 ).

6.3.6 MANOSIDOSIS .- En el ganado Angus de Australia y Nueva Zelan-
dla, la manosldosis estd asociada con una deflclencia de 1a enzima menos|~
dasa} aparece en las razas Angus y Murray Gris como una tendencia autoss-
mica recesliva,

La deficlencia de manosidasa causa 1a acumulacibn de un oligosachri-
do compussto de glucosamina y manosa, La manosidosis se maniflesta por =~
atexla, incoordinacién, temblor cefflico, agresién y caquexia, La mayorfs
de los terneros enfermos mueren en el curso del primer afo; algunos mue ~
ren en la staps neonatal,

La lesién patolbgica principal es la vacuolizacibn de las neuronas;
estas vacuolas estdn formadas por dilataciones saculares del Aparato de -
Golgl. Estos organelos tamblién aparecen en los macréfagos y en las cély «
las reticuloendotel (ales de los ganglios |inféticos,

Las terneros homoclgdticos enfermos tlenen una deficiencia absoluta
de alfa-manosidasa; en los heteroclgdticos esta deficlencia es parclaly -
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este trastorno metabélico puede ser controlado mediante la {dentificaci{dn
y eliminacién de los indlyiduos heterocigéticos ( 52 ),

6.3.7 DODDLER CATTLE ( GANADO TEMBLOROSO ) .- Es un desorden hered|-
tario congénito nervioso del ganado Hereford.

Los becerros afectados se caracterizan por sufrir espasmos muscula-
res extremos, convulsiones, nistagmus y dilatacién de los ojos. Hay com-
pleta Incoordinac{dn en los movimientos respiratorios y la respiracidn
es evidentemente dfffcil ( 36-51 ),

Los movimientos clénicos son continuos y ambos, cuerpo y extrem{da--
des son afectadas, A la mis leve estimulacién como ruldos o contacto cor-
poral los movimientos fueron mucho mds pronunciados., Los ojos estuvieron
dilatados y girando alrededor sin control y continuamente, El animal no -
es capaz de pararse por sl solo.

Los sfntomas nerviosos de el "doddler" difieren de los reportados en
el ganado Jersey en algunos aspectos.

Se piensa que esta anomalfa es heredada por un gene letal monofacto-
rial autosémico recesivo ( 36 ),
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7. S 1 STEMA RESPIRATORIO"

La parte baja del sistema respiratorio empleza a desarrollarse al --
principio de la cuarta semana a partir de un surco laringotraqueal longi-
tudinal medial en el piso de la faringe primitiva. Este surco se profun =
diza para producir un divertfculo que pronto es separado del [ntestino an-
terlor por el tabique traqueocesoffgico para formar el es6fago y tubo la-
ringotraqueal. La tinica endodérmica de ese tubo origina el epitelio de -
los 8rganos respiratorios bajos y de las gléndulas broncotraqueales, El -
mesénquima espl8cnico que rodea a ese tubo forma tejido conectivo, cartf-
lagos, misculos, sangre y tejidos linf4ticos de estos &rganos. El mesoder-
mo del arco brangufal contrlibuye a la formacidn de la epiglotis y del te-
Jido conectivo de laringe. Los misculos larfngeos y el esqueleto cartila-
ginoso de laringe se derivan de los arcos branquiales caudales. En senti-
do distal, el tubo laringotraqueal se dlvide en dos yemas broncopulmona -
res (pulmones), La de la lzquierda se divide en dos yemas y la de la de -
recha en tres yemas; estableciendose asf los 18bulos pulmonares { 72 ).

Las principales malformaciones congénitas de la parte inferior del -
sistema respiratorio son raros, excepto en lo que respecta a la flstula
traqueoesofdgica; esta malformacién comin es resultado de divisién defec-
tuosa del Intestino anterior en es6fage y tréquea ( 72 ),

7.1 MALFORMACIONES DE LA NARIZ

7.1.1 ANOMALIAS DE LA NARIZ ,- Las perturbaciones que Impllican una
falts de desarrollo normal de las fosas nasales parecen tener curiosas -
consecuenclias en la forma de crecimiento del tejido qua constltuye las -
prolongacliones nasales, En tales casos, las prolongaciones nasales mues--
tran una fuerte tendencia a desarrollarse como masas clifndricas de tejl-
do flexible que se proyects s semejanza de una trompa desde la cara, La -
“trompe'' pusde representar a ambas mlitades de la nariz unidas en una sola
estructurs media, o cada ventans de 1a narlz puede estar representada por
un rolio de carne Independlente. Habltualmente, en tales deformaciones hay
poco més que un hoyuelo superficlal que indica donde debfa haber estado -
1a ventana de 1a narlz { 82 ),

Entre las anomalTas raras de |s cara hay una en 1a cual las dos mita-
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des de la nariz permanecen en sus respectivas ubicaciones laterates primi-
tivas sin converger para encontrarse en la ITnea media, Tal defecto se -
combina generalmente con otras perturbaciones del desarrollo en la parte
medla de la cabeza.

Hay un importante periodo durante el desarrollo en el cual, con toda
probabi tidad, el defecto que afecta mas cominmente a la regidn nasal es la
falta de formacidon de un adecuado piso para las cavidades, como ocurre en
los casos de lablo leporino y de paladar hendido ( 82 ).

7.1.2 OLLARES FUNDIDOS O CRANEO IMPERFECTO .- Cuando la membrana que
se extlende sobre la fosa estomodea) no desaparece y constituye a través
de la faringe una pared permanente que separa por completo la cdmara nasal
de Ya boca y la faringe y produce la atresia de los orlficios nasales pos-
teriores, de lo que resulta una detencidn en el desarrollo del animal, =~
que, incapaz de respirar por las ventanas nasales, debe hacerlo sélo por
la boca.

S| )a atresla sélo afecta un orificio, el animal respira féciimente
cuando no estd muy fatigado, pero sometido a un trabajo duro maniflesta -

una ?isnea extrema como resultado de la restringida capacidad respirato-
ria (101 ),

En el ganado de Croacla se ha descrito la fusién de los conductos -
nasales, 1o cua) provoca tales alteraciones respiratorlas 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 ( L0-82 ),

7.2 ANOMALIAS DE LA LARINGE

Son raras las anomalfas congdnitas de la laringe, en équlidos y suldos
se ha observado fa hipoplasia de la epiglotis y no son raras las malfor -
maciones que afectan la forma de la seccidn transversal de la tréquea en
&qulidos y perros ( 41 ),

7-3 ANORALIAS DE LA TRAQUEA

7.3.1 FISTULA TRAQUEQELOFAGICA .- Esta flstula conecta tréquea con
es6fego. Es resultado de divisidn Incompleta del Intestino anterior en -~
porciones respiratoria y digestiva.

La fusién Incompliete de los pliegues Lraqueoesoffigicos da por resul~
tado yn tabique traquecesofigico defectuoso, que deja una comunicacién en-
tre triquea y eséfago.

Tal ffstuls prede ser simplemente una pequeda abertura entre la tré-~
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quea que de otro modo serfa bastante normal, y el es6fago, o puede ser -
una gran abertura coexistente con una atresia del eséfago. En tal caso el
esdfago generalmente termina como un saco ciego, no lejos del nivel de la
fistula,

Con las primeras tentativas de alimentarse, sin embargo, se produci-
ré un retroceso del alimento (leche) desde el es6fago ciego hacia la tri-

quea, con la consiguiente infeccién (neumonfa por aspiracidn) de los pul-
mones ( 72-82 ).

7.3.2 ESTENOSIS O ATRESIA TRAQUEAL .- El! estrechamiento o estenosis
con cierre o atresfa de triquea son malformaciones raras, y suelen acom-
pafarse de una de las varledades de fistula traqueocesofigica,

Estenosis y atresia son resultado probable de divisién desigual de -
intestino anterior en eséfago y triquea ( 72 ).

7:3.3 DIVERTICULO TRAQUEAL .- Esta malformacibn rara consiste en =--
una proyeccién de tipo brapquial desde trfquea, Este diverticulo puede --
terminar en tejido pulmonar de aspecto normal, lo que constituye el 1lama-
do |6bulo traqueal, Se trata de un trastorno que puede tener [mportancla
en la aspiraclién de cuerpos extrafos ( 72 ).

7.4 ANOMALIAS DE LOS BRONQUIOS

7.4.1 QUISTES BRONQUIALES CONGENITOS ,- Los bronqufos terminales --
rara vez forman crecimientos saculares anormales que se convierten en --
quistes ( 72 ).

7.4.2 BRONQUIECTASIA .- La bronquiectasia es una dilatacién de un ~
segmento de un bronqulo, Puede ser congénlta, aunque es raro, Lo normal -
8% qua ses la consecuencia de una Inflamacién destructiva de las paredes
de los bronquifos en las bronquitis purulentas no drenadas o crénicas, con
bronconeumonfa o sin ella ( 72 ).

7.5 ANOEALIAS DE LOS PULMONFS

7.5.1 AGENES{A PULMONAR .- La falta de uno o ambos pulmones es re -
sultado de Insuficlencla del desarrollo de yema o yemas pulmonares. La age
nesia de un pulmén es mis comln que la agenesia bilateral, y ambos trnstnr
nos son Yaros, Puede variar desde la falta de un 18bulo a la to¥al aysen-
cla de pulmones ( k1-72-82 ),
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7.5.2 LOBULO ACCESORIOQ .- Son muy corrientes las lobulaciones y fi-
suras anormales, afectando principalmente a los |6bulos anterjores. Puede
exlistir un 16bulo accesorio ( 41-82 ). *

7.5.3 PULMONES ACCESORI0S Y ECT%PICOS .~ Son poco corrientes ( 41 ).

7.5.% QUISTES PULMONARES CONGENITOS .- Son anomalfas raras observa-
das en perros y potros. Se forman por segmentacidn de los esbozos bron--
quliales embrlonarjos, sequidos de una dilatacion focal de los segmentos -
aislados. Los quistes son pequefos, bien definidos, recubiertos por un --
epitelio de tipo bronquiolar y contienen un 1fquido claro y blanquecino

().

7.5.5 DISPLASIA ALVEOLAR CONGENITA .~ Se ha observado en cachorros,
La forms macroscOpica de los pulmones es normal, pero mantienen una apa-
riencia fetal, Se alrean pobremente y son poco crepitantes. La distribu-
ci6n, tamafio y forma de los alveolos es irregular y son demasiado escasos,
con un exceso de tejido intersticlal en el que se aprecian muchos caplla-
res dilatados, Los alveolos bien formados estén cubiertos por un epitelio
alveolar maduro { 41 ).

7,5.6 ATELECTASIA .- El término atelectasia significa "distensién -
incompleta, y en principio se aplicéd a los defectos congénitos que Impe-
dfan la completa distensién del pulmén. con el uso se ha |legado a apli -
car también al colapso de los pulmones previamente distendidos, de forma
que nosotros lo usamos para signiflcar una distensién Incompleta tanto ~-
congénita como adqulirida.

La lesién congénita se conoce como ATELECTASIA FETAL, y la adquirida
puede clasiflcarse, segin su patogenla, en obstructiva y por compresién,

En la atelectasla fetal o congénita los pulmones son tan pequefios co=~
mo en el felo, pero la dllatacién de los capilares alveolares les presta
un color obscuro rojo~azulado, Su consistencla es carnosa, y no flotan, -
La forma de atelectas!a como se encuentra en los fetos antes de nacer se
denomina ATELECTASIA PRIMARIA, En estos casos no hay una diferencia signi=
ficativa respecto al estado fetal, aparte de la repleclén capilar, Los al-
veolos aparecen parclalmente distendidos por fluldo, como aparecen normal-
mente en el feto, y sys paredes no parecen tan préximas como en la atelec~
tas|a fetal de tipo secundarfo, Esta (Vtima no es completa, sino distri -
bulda Irregularmente, y se debe a la aspiracidn de Jfquidos durante e} ~-
parto, Con frecuencia afecta a lobullllos y ocaslonalmente, a una buena -
parte del pulmbn durante la primera semana de vida extrauterina, Los lo -
bulillos atelect8sicos se distinguen por su color obscuro y porque apare-
cen deprimidos respecto a la superficle del pulmén que les rodea, Micros-
cOplicamente las paredes alveolares aparecen muy juntas y enclerran algo de
1fquido, restos celulares y fagocitos, Al corte, la superficie aparsce he-
patizada y rezuma fhcilimente algo de sangre bajo suave compresidn ( 41 ),

Las anomalfas 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 razdn desconoclida es m8s frecuente en el tado lzquierdo, mis
a menudo se debe a una falta de desarrollo del pliegue pleuroperitoneal,-
Las visceras abdominales tlenden a hernlarse a través de esta abertura -
del diafragma hacia la cavidad pleural, interfiriendo en la correcta ex-
pansidn del pulmdn y frecuentemente agregando presidn indjrecta sobre el
corazdn ( 82 ).

7.6.2 HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITA .- E) defecto posterolateral -
del diafragma es la tnica anomalfa del desarrollo relativamente frecuen-
te del diafragma.

Es resultado de formacién defectuosa, fusién o ambas cosas de las --
membranas perftoneales que normalmente separan las cavidades pleural y pe-
ritoneal. El defecto, por lo comin unilateral, consiste en una gran aber-
tura en la regién posterolateral del diafragma,

En ocaslones el estdmago, y otras visceras pueden hacer hernia hacia
térax. Como los Srganos abdominales se encuentran en térax, corazén y me-
diastino se desplazan hacla la derecha y los pulmones pueden volverse hi-
poplésicos { 72 ).

*7.6,3 EVENTRACION CONGENITA DEL DIAFRAGMA .- En esta alteracién ra-
ra, {a mitad del diafragma tlene musculatura defectuosa y globos hacla la
cavidad tordcica como capa aponeurdtica, Como resultado, hay desplazamien-
to del contenido abdominal hacia arriba, a través de un fondo de saco en
diafragma, Esta malformacifn es resultado principalmente de falta de exten~
616n del te)ido muscular hacia la membrana pleuroperitoneal por el lado ~
afectado ( 72 ),

7.6.4 ANOMALIAS CONGENITAS DE LA PLEURA Y MEDJASTINO , - Son de poca
significacibn, siendo la mayorfa de las veces hendiduras asociadas a her-
nlas,

€n e! mediastino anterlor son corrientes las formaclones qufsticas -
congénitas, aunque pocas veces tienen una significacifn patolGgica, y en
tales casos siempre como posible origen de carcinomas. Los quistes, pro-
bablemente vestiglos de las hendiduras branquiales, son m8s frecuentes en
los parros braquicéfalos, Pueden verse macrosclpicamente cuando su tamaho
e de por lo menos | cm., conteniendo una mucina clara y amarillenta, Por
lo general se detectan microscpicaments en forma de cavidades taplradas
por una capa simple de epitello ciblco ( 41 ).
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B."S)STEMA TEGUMENTARIO"

El sistema tegumentario se desarrolla a partir de ectodermo y meso--
dermo. La epidermis y sus derivados (pelo, ufias y gldndulas) se derivan -
del ectodermo superficial. Los melanocitos se derivan de las células de la
cresta neural y emigran hacla la epidermis, La dermis se desarrollo a par-
tir del mesodermo. El pelo a partir de Invaginaciones de epidermlis en la -
dermls, Las glandulas sebdceas se desarrollan como evaginaclones a partir
de un lado de los folfculos pllosos, Las gléndulas sudorfparas y mamarias
se desarrollan a partir de Invaginaclones eplidérmicas.

Las anomalfas congénlitas de la piel son principalmente trastornos de -
la queratinizacién (ictiosis) y de la pigmentacién (albinismo). El1 pelo -
puede estar ausente o sar excesivo, La falta de gléndula mamaria es rara, -
pero son relativamente comunes los pezones supernumerarios(politelia).

( Las)plezas dentarias se desarrollan a partir de ectodermo y mesoder-
mo ( 72 ).

Algunos defectos congénlitos del esqueleto, como son eplteliogénesis =
imperfecta, queratogénesis Imperfecta, fctlosis congénita, hipotricosis y
deficlenclas pligmentarias tienen que ser descritos como defectos genetica~-
mente determinantes en los animales dom8sticos y por lo comlin en las espe-
cles bovinas, En becerros uno de los mis comunes es la epltelfogénesis im-
perfecta,

Hadley mencfoné que los becerrvos afectados de ambos sexos presentan -
defactos epiteliales extensos ( 58 ),

B.1  ANOMALIAS DE LA PIEL

Los defectos de desarrollo de la pilel y sus anexos pueden ser genera ~
las o locales,

B.1.1 EPITELIOGENESIS IMPERFECTA OE LOS ANIMALES RECIEN NACIDOS .- Es
uno de los defectos cuténeos més comunes, Como su nombre lo indica, se tra~
ta de un deficlente desarrollo de la piel que ss manifiesta especiaimente
en la parte Infarior de las patas, mucosa bucal y nasal, { ademfs sa obser-
van grandes ronas desprovistas de pelo, enrollamiento de las orejas y defec-
tos de desarrollo de los dedos y pezufas, Aln cuando el animal nace vivo y
a término, muere a los pocos dfas por septicemia, & caysa de la falta de -
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defensa epitelial contra los gérmenes.

Se observa en la raza Holsteln de Norteamérica y Holanda, en la raza
Jersey, Sulza morena y Ayrshire. Los trabajos de Hadley y col.(1927-1928),
Regan y col. (1935), Wipprecht y Horlacher (1935) y los mas 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 Holsteln y Jersey se Indica que sd-
lo interviene un gen recesivo ( 40-52 ),

Aesta anomalfa tamblién se le ha |lamado PIEL DE RANA (Epiteliogénesis
neonatorum Imperfecta). Malformaciones de los pelos y de la piel se han -
observado en esta malformaci6n del ternero ( Hadley y Von der Plank ), el
potro ( Butz y Spiegel ) y en la cerda ( Sailer ). -

Estd malformacidon hereditaria s6lo aparece, por lo general, cuando
los animales padres presentan el factor de la malformacién cuténea, aun-
que los animales heterocigSticos no muestran, sin embargo, ninglin sfnto-
ma externo de tal defecto ( 9-27 ).

8.1.2 FRAGILIDAD DE LA PIEL .~ En el ganado vacuno se ha identifica-
do la fraglilidad de la plel. Los terneros afectados poseen piel y |igamen-
tos articulares hiperelfsticos, fragllidad cuténea y clicatrizaci6n retar-
dada de las heridas de la piel. Se han estudlado los te}idos que contle -
nen coldgena de estos animales, y se encontr§ que muestran fragmentacibn
y desorganizacién de las fibras de colégena. Los flbroblastos de los ter-
neros con fragllidad cutinea tlenen niveles de procolégena relativamente
m8s elevados que los fibroblastos de los terneros normales. Se postuld la
hipotesis de que 1a acumulacibén de procolégena puede ser debida a una in-
suficiencia de la enzima procolagenopeptidasa ( 52 ).

8.1.3 QUERATOGENES!S IMPERFECTA LETAL DEL GANADO NEGRO PRIETO DE _
DINAMARCA Y ALEMANIA .- Aparece pocos meses despuds del nacimiento y se -
caracterjza por erosiones en las ufas, lengua, cavidad bucal y eséfago,

Es un padecimiento cuténec que se hereda recesivamente y se manlfies~
ta por leslones de dermatitis exudativa en los miembros y erosiones que -
afectan la cavidad bucal, esffago y estémagos anteriores, Se trata de un
sfndrome de deficlencia hereditaria de zinc asociada con Inmunodeficlencla,
trastornos cutfneos y otros signos ( 52 ).

8,1,4 WIPERQUERATOSIS DIFUSA CONGENITA O ICTIOSIS CONGENITA ,~ Ha -
sfdo descrita en diversas razas de gamado, Es otra afeccisn cuténes de los
reclén nacldos, poco frecuente, en la que la piel se parece a una corteza
de &rbol : costross, secas, con estrfas, queratinizada. Puede estar sfects-
da toda 1a pliel o 610 unas zonas. En general sy vitalidad se ve afectads
( 27-52-97 Y.

€5 una queratinizacién congénita de la plel, que hasta ahora sdlo se
ha observado en los terneros ( Kust, Benesch, Tuff y Gleditsch ). La plel
estd desprovista de¢ pelos, pero entre las formaclones queratOticas de la
plel sobresalen sscasos pelos,

Jean Blain refiriS tres casos de ictlosls congénita en los qus la -
pla) astaba desprovista de pelos y cublerta de gryesas escamas castahas, y
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la piel era dura e Irregular semejante a la de un caimdn. Los animales na=-
cieron vivos. Aun cuando en el humano la lIctiosis congénita se cree es -
producida por un gen dominante, en el ganado vacuno se plensa es un gen -
seml letal recesiyo (.40 ).

A causa de los procesos anormales de queratinfzacidén, la piel aparece
dividida en campos o sectores, como si estuviesen cubiertos, por grandes -
escamas cérneas, entre las cuales hay grietas y pérdidas de substancia, de
modo que da la sensaci6n de que se trata de piel de cocodrilo o de capara-
26n de tortuga.

Los diferentes sectores, de color gris amarillento, pueden llegar a -
tener un espesor de | cm,, de modo que la plel se pone dura e {nextensible.
El curso de las grietas muestra clerta regularidad. Puede suponerse, con
clerta probabilidad, que el caparaz6n cérneo 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, mis frecuentes en el hombre que en las vacas, pa-
recen reconocer una clerta predisposicién hered|taria, 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 .- lLas membranas fetales se arrugan y secan
hasta tener consistencia de pergamino, a la vez que se van resorbiendo los
Ifquidos del amnios, de! alantoides y de los tejidos fetales. E! Gtero se
contrae sobre el feto de modo que envuelve a su masa irregular. Este fenb-
meno se !lama momificacién, la cual es de dos clases, las que se distin-
guen por la aparlencia de las membranas fetales, En la primera, o varie-
dad paplr8cea, tanto el feto como las membranas sufren la desecacidn, de
modo que &ste, se pone duro y retorcldo, y est§ rodeado de cubiertas como
una envoltura de pergamino, En el segundo tipo, llamado hemético, e) pro-
ceso es similar, pero entre el Gtero y el corfén hay una substancla aspe-
cial adherente, derivada posiblemente de la sangre, que se ha comparado -
al chocolate, La momificacién ocurre después de la muerte fetal si no en-
tran en acclén los mecanismos del aborto y expulsién ( 28 ).

La 1lamada momiflcacln papirécea es posible en todas las razas, Las
causas de esta muerte son vyarias, de naturaleza infecclosa, nutriclonal o
genética,

§in embargo, las razas del sur de Inglaterra presentan un tipo aspe-
clal de momiflcacién y es la |lamada momificacién hemftica. Se acepts en
general que la momificacién hemftica del ganado del sur de Inglaterra tie-
ne un fundamento hereditario debido a genes recesiyos autosémicos ( 28 },

Loje ( 1930 ) observé en el ganado danés rojo el nacimiento, a los =
ocho meses, de unos fetos apergaminados, con cuello corto, extremidades -
rigidas y articulaciones abultadas, Es posible que este cardcter esté aso-
clado a (o contractura muscular y aun a la resorcién fetal o embrionaria,
Se trata de un gen recesivo, Sin embargo, los casos de momificacién publi~
cados p?rhTurner con anterloridad no son muy demostrativos de ser heredi-
tarjos ’
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8.1.7 POLIMASTIA Y POLITELIA .~ Existen ciertas anomalfas de la ma-
ma, tales como politelia y polimastia, y otras cuyo carécter patoldgico -
es mds manifiesto por la disminucién de productividad que entrafan ( 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 situacidn
similar en la cual solamente se han formado los pezones ( 82 )

8.1.8 ATELIA Y AMASTIA .- Es la falta de pez6n y falta de mama res-
pectivamente. Estas anomalfas congénitas raras pueden ocurrir en forma uni-
lateral o bilateral, Son resultado de falla del desarrollo de los rebordes
mamarios o de la aparicién completa de los mlismos. Estos trastornos pueden
ser también resultado de falta de formacién de la yema mamaria ( 72 g

8.1.9 ANOMALIAS EN LOS PEZONES .- Helzer (1932) describid la exis--
tencia de un sélo cuarto y pezén con la consiguiente deformidad de la ubre
en la raza Guernsey, con la particularidad de que la anomalfa 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) encontré en el ganado Hereford la fusién del cuarto -
anterfor y posterior del lado derecho o del lzquierdo, que serfa 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
recesivos (Helzer) ( 97 ).

La FORMA DE LOS PEZONES, se encuentra entre las alteracliones anatémi-
cas que tlenen repercusién en la presentacién de la enfermedad, y que son
transmisibles por herencia. Es de principio general que toda vaca con los
conductos galact6foros mal formados est§ muy expuesta a contraer la masti-
tis y que, por ser éste un carfcter hereditario, todos sus hijos corren el
mismo pellgro, motivo por el cual deberfan desecharse de la produccién,

Se admite que si la apertura externa del canal cisternal es estrecha,
la mastitls aparece con menos frecuencia que sl dicha abertura es muy di-
latada,

Otra cosa son las estenosis patolSglcas del pezbn debido a neoforma-
clones en el extremo del canal que Impiden la salida de |a leche, cuya -~
anomalfa provoca retenclones en caso de no intervenir prontamente, siendo
motivo dé la aparicién de no pocas mastitls,

Existen otras mamitis de tipo congénlto subordinadas a otra clase de
malformacionss, que pueden repercutir en la fisiologfa glandular, Tales -
son | ubres péndulas, laxas, con ligamentos débiles, pezones cortos y ==
mal situados, ubre desequilibrada (con hipoplasia anterlor o posterior o
1ateral); ubres con pezones supernumerarios; estructuras todas elias dis-
funcionales que pueden predisponer a la mamitis,

Hay que seleccionar, las faml|jas o estirpes especialmente res{sten-
tes a la enfermadad ( 97 ).
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8.1.10 MAMITIS ESTREPTOCOCICA .- Existe indudablemente una influencia
de tipo genético en la presentacién de la mamitis. Aparte del estreptococo
causante y de la falta de higiene, hay cliertas caracteristicas morfopato-
16gicas que tienen repercusidn en la aparici6n de la enfermedad, por fa-
vorecer la locallzacidn del germen en regiones anatémicamente anormales.
Uno de estos caracteres patoldégicos mis importantes es la 'forma del pe-
z6n', la cual es transmisible por herencia. Dice Cuenca que el reconoci-
miento clfnico de mil vacas conduce a Ilgmann a admitir una correlacién -
directa y significativa entre la forma e Irregularidades del pezén y la -
frecuencfa 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 dllatada {( 97 ).

La funcién lactea puede, en ocaslfones, verse disminulda por taras, -
defectos o enfermedades constlitucionales y hereditarias, Los caracteres -
patoléglcos pueden permanecer ocultos en el caudal hered(tario de algunas
famllfas por obedecer a factores recesivos; otras veces, sin que exista -
Indicio alguno de su presencla en el genotipo de determinadas estirpes, -
aparece bruscamente algdn carécter patolSgico (mutaci6n) que se hace, des-
de entonces, hereditario; y puede tratarse, por fin, de casos de atavismo
genétfco, es decir, de una recombinacidn mendeliana de factores recesivos,
exfstentes de muy antiguo, y que, por azar, en una unién sexual se Juntan
en homocigosis, apareciendo el carScter consigulente ( 97 ).

8.2 MALFORMACIONES DEL PELO

8,2.) HIPERTRICOSIS CONGENITA .~ Ha sido descrita en el ganado vacu-
no y estd relacionada con pollipnea cuando hace calor,

En los terneros Ayrshire se ha Informado el ensortijamiento anormal
del pelo transmitido como una tendencla autosémica dominante ( 52 ),

8,2.2 HIPOTRICOSIS .~ La ausencla de pelo se manifiests en todo el ~
cuerpo, con excepcién del hoclco, p8rpados, orejas, cuartillas, ombligo, -
genitales y punta de la cola, Se observa todo el cuerpo cublierto de una ~
pelusa ligera, y los folfculos pilosos, normales en nGmero, no estén desa~
rrollados, El anlmal, que nace vivo, muere al poco tiempo, Sin embargo, -
Regan y col. han descrito casos de larga supervivencia, Por esto conside-
ran que se trata de un gen subletal recesivo, aun cuando las descripciones
hechas en diferentes razas (Holstein, Jersey y Durham) por Mohr y Wriedt,
parscen demostrar que se trata de un gen letal; quizb el mismo de Ta epi-~
tellogénesis imperfecta, aun cuando faltan pruebas de tal Identldad,

Craft vy Blizzard (1934) describleron en el ganado Hereford de Oklaho-
ma una alteracion del desarrollo del pelo que se manifiesta por la escasez
del mismo en clertas zonas y su cortedad, rizamlento y finyra desde el na~
cimlenta, caracteres que se mantienen durante el crecimiento ulterfor (Se-
mihipotricosis). Se trata de un gen recesivo simple de cardcter subletal o
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?emll?tal. Esto confirma que ia hipotricosis es una condicién semiletal -
23 ).

Por todo ello se clitan diferentes tipos y grados de hipotricosis, que
son los sigulentes :

8.2.2.1 ALOPECIA LETAL .~ En las razas exdticas. Los terneros

afectados mueren al poco tiempo de nacer, a causa de este padecimiento re~
cesivo autosémico simple ( 62 ).

8,2.2,2 ALOPECIA PARCIAL .~ Informada Gnicamente 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 tendencfa recesiva ( 52 ).

8,2.2.3 ALOPECIA CONGENITA .~ Es una afeccidn 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 -
comn, es decir, a un gen letal, Hutt y Saunders han descrito dos terneros
viables de raza Guernsey afectados de alopecia congénita. Se cree que este
defecto es producido por un gen recesivo, En los cabritos a término es re-
lativamente rara la alopecla congénita del cuerpo (5810 el créneo y la ca-
ra palmar de las extremidades presentan poco pelo) y est§ en relaclén 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 Homes
y Young, como una alopecfa simétrica que comlienza en la cabeza, cuello, -
dorso, miembros posteriores y progresa hasta que los animales estén com--
pletamente sin pelo. Los autores creen que esta afecclén no se observa en
los toros debido a la lentitud en la presentacidn 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 alopecfa { 23 ),

Esta condiclén ha sido descrita en varlas razas, pero ss descono~
ce sl es detsrminada por un gene recesivo u otros. Muchos reportes Indican
es deblida a un gens racesivo ( 51 ),

8.2,2,k ALOPECIA EN ESTRIAS O BANDAS .- Es una nueva varledad
dentro de 1a alopecla congénita y ha sido descrite por Eldridge y Atkeson
al estudiar la susencla de palo a tiras en un rebafo de la raza Holsteln~
Friesian, Se trata de calvas lineales o bandas verticales de alopecia so-
bre la grupa, espalda o extremidades, de Intensidad distinta seglin los In~
dividuos, con 1a particularidad de que asta anomalfa se ha obseryado dni-~
camente en 1] hembras descendlentes de una vaca a través de cuatro genara-
clones, Estos animales se muestran mucho mis sensibles al frio que el res-
to del rebafo, asl como al ceplllado durante su limpleza,

S8 trata de un gen letal ligado al sexo y parciaimente dominants
o semldominante ( 40-52 ),

8.2.2.5 SEMICALVICIE O SEMIHIPOYRICOS!S .- Fue descrita por ~-
Craft v Blizaard en el ganado Hereford de Oklahoma y que despudis encontra-
ron en el mismo ganado de California Kidwell y Guilbert ( 40 ),
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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 recesiyo ( 40-51 ).

8.2.2,6 HIPOTRICOSIS VIABLE .~ Asl callfican Hutt y Saunders -
los casos que describieron. Se encuentra en las razas Guernsey y exdticas.
Enh ella es tfpica la ausencia parclial o completa de pelo al nacer, y es -
debida a un gene autosdmico recesivo simple heredado homocig6ticamente --

( 4o-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, incluso en los par-
pados (aunque después se desarrollo parcialmente), coincidfa con la ausen-
cla de dlentes desde el nacimiento, y ademds la lengua era grande, gruesa
y salTa de la boca. Los tres eran machos, y los autores suponen que se ==
trata de un gen receslivo ligado al sexo, ya que las madres eran madre e -
hijJa sin que hublese parentesco con el padre que habfa tenido 180 descen-
dientes normales ( 40 ),

8.2.2.8 HWIPOTRICOSIS CON AUSENCIA DE DIENTES INCISIVOS .~ Se ha
visto en los terneros Holsteln-Friesian., La tendencia es posliblemente do-
minante ( 52 ),

La alteracién de la capa es menor que en los tipos anteriormente
descrltos. Aunque ya se indlcd, la posibilidad de que el gen causante de
la hipotricosis fuese el mismo de la epiteliogénesis imperfecta, no parece
que sea asf si se tlene en cuenta que en este (1timo estado falta en efec-
to el pelo, pero Gnicamente en las 2onas donde existe el defecto de desa-
rrollo cuténeo, mientras que donde la piel es normal el pelo aparecs en -
cond{cfones de longltud y formacién normales, al paso que en la hipotrico-
sis, aun cuando la piel sea normal el pelo no crece o lo hace deficiente~
mente ( 40 ),

Las alteraciones histoldglcas de animales con hipotricosis que
manifestaban en 1a ple! eran ausencla o degeneracién de los cefos del pe-
lo, folfculos pilosos hipoplésicos y cambios dagenerativos en las célylas
de la capa de Huxley de estos folfculos. Las alteraciones de las células
de la capa de Huxley impldieron la transformacién de las células capllares
en c8lulas de las valnas de la ralz Interna,

Las alteraciones ultraestructurales en las células de los folf-
culos pllosos de terneros Hereford con alopecia consistieron en |8 presene
cla de gotlitas de megalotricohlalina y ausencia de los microfilsmentos -~
usualmente asoclados con las gotltas de tricohiallna, Es probable que sste
padscimiento tenga causa genbtica ( 52 ),

8,2.3 LONGITUD ANORMAL CONGENITA DEL PELO .~ Desde el punto de vista
scondmlco, es también Importante 1a cria con esta malformacién, que se ob-
ﬁerv? ; ?enudo en Alemania en algunas razas de gapado vacuno de 1as llany-
ras ( 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 periferla, el color del pelaje suele ser el caracterfstico de la
raza o un color deslavado,

El albinismo parcial ( sTndrome de Chediak~Higashi ), 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 alblinos incompletos, cuyo padecimiento es heredado mediante un -
mecanismo autosémico dominante, suelen tener pelo blanco y en pocos se ob-
servan pequefias &rcas pligmentadas. Hay colobomas del fondo celular no re-
vestido por el tapetum lucidum e hipoplasia del tapetum fibrosum (coroldes).

El albinismo completo, de herencia autosémlca recesiva simple, se ca-
racteriza por el pelaje totalmente blanco, irls de color blanco o rosa, -
perb tapetum lucidum normal { 52 ).

Fislologicamente los albinos son animales en los cuales la pigmenta-
clén es inhibida como resultado de un gene reces{vo. El albinismo comple-
:o es)desconocldo en los animales domésticos a excepcién 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 varledad de genes resultando anomalfas va-
rias como 1o es el "bulldog', "acondroplasia', "acroterfasls congénita",
hidrocefalo, espina bffida y monstruos Dexter ( 33 ).

Muchos de estos defectos son extremadamente severos en el animal ho-
mocigbtico recesivo, algunos animales mueren antes del nacimiento o un po-
co después, El enano Hereford es el que probablemente ha recibido una ma-
yor atencién reclentemente debido a su frecuencia. Los becerros producto
de cruzas de enano x enano son fenotiplicamente similares a los enanos -
(dwarfs) producto de parfentes heterocigéticos. E! fenotipo del enanismo
ha sldo descrito, Esto sugiere que més de un tlpo de enanismo esta involu-
CradOo

Los ojos de el albino-enano, sin embargo, no estuvisron rosas, debido
a una ligera coloracién grisécea de la corteza. [ enano-albino estuvo ca-
racterizado por 1a protusién de 'a lengua y los oJos acompafados por un -
mirar vidrioso. Mostraron aparente debllidad musculer dando por resultado
Incoordinacién locomotora.

El factor causal del alblnismo es posiblemente un caracter subletal,
E! alto porcentaje de mortalldad en los descendlentes es quizd debido a -
los efectos especfficos asocfados con el albinismo, La letalided de los -
factores es generalmente aceptada como una expresién de esos efectos en un
particular medio ambienta,

Aunque los dos tipos de anormalidades, el albinismo y el dwarfismo -
aparscen Juntas, los dos sindromes qulzd son independientes,

E1 albinismo y el albino~enano pueden ser observados en terneros He-
reford puros, El a(blno-enano muestra morfologicamente y anatdmicamente -
anomalfas en la cabeza similares a los de constitucién enana, La proporcién
en las dimensiones del cuerpo no son Identlcas entre sl alhino-enano y el -
enano, los albinos sobreviven de 1 a 94 dfas, Los animales afectados pre-
sentan un tamafo, conformacldn y color normales, La forma de heredarse y
Ja accidn Jetal de) albinismo en e Hereford permanece adn obscura { 33 ).
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9. " S{STEMA UROGENITALM

9.1 ANOMALIAS DEL SISTEMA URINARIO

Desde el punto de vista funclonal, 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 rifones, y

b) aparato genital, el cual asegura la perpetuacién de la especle
al producir las células germinativas.

Desde los puntos de vista embriol6gico y anatdémico, los dos sistemas
guardan fntima relacién. Ambos provienen de un pllegue mesodérmico comin
sltuado a lo largo de la pared posterlor de la cavidad abdominal, y los
conductos excretores de los dos sistemas en etapa fnlclal desembocan en -
una cavidad comdin : la cloaca,

En etapa més avanzada de la evoluclén, la superposiclén de los apara-
tos es particularmente manifiesta en el macho. El conducto excretor primi-
tivo funciona como conducto urfnario en perfodo Incipiente del desarrollo,
pero después se transforma en e) conducto genital principal ( 50 )

E) sistema urogenital se desarrolle a partir del mesodermo intermedlo,
el epitelio celdmico y el endodermo del seno urogenital.

Se dasarrollan tres pares sucesivos de rifdn :

a) pronefros, vestigfal y no funcional,
b} mesonefros, que puede servir como §rgano excrator temporal, y
c) metanefros funcional, o riAdn parmanente,

E! matanafros se desarrolla a partir de dos fuentes; divertfculo meta~
méfrico o yema uretaral; que origina uréter, pelvicilla renal, chlicas y
tdbulos recolectores, y masa metanéfrica de mesodermo, que origina las ne-
fronas. La vejiga urinarla se desarrolla a partir del seno urogenital y -
el mesénquima esplécnico clrcundante, Toda la uretra femenina y casi toda
1a uretra masculina tlene origen semejante.

Las anomalfas dal desarrollo del rifén y yfas excretorias son relati-
vamente comunes, La diyisién temprana de 1a yema ureteral da por resultado
uréter bifido o doble y rif6n supernumerario. La falta de ascenso del ri-
fon desde su posicibn embrionaris en 1a pelvlis da por resyltado rifi6n ec-
tépico y rotaci6n anormal, Pueden producirse diversas alteraclones qufsti-
cas congénitas por Insuficlenclia de las nefronas derivadas de 1a masa me-
tanéfrica para conectarse con los tibulos recolectores que se derivan de
la yema ureteral ( 82 ),
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A pesar de la Intima relacidn que guardan ambos sistemas en lo que -
se reflere a la embriologfa y las relaciones anatdmicas en el adulto, se

considerd conveniente explicarlos por separado, para facilitar la descrip-
clién.

9.1.1 ANOMALIAS DE LOS RIRONES

9.1.1,1 APLASIA RENAL .- Es la falta total de ambos rifones y es me-
nos rara de lo que se podrfa creer. La agenesia renal bllateral es rara e
{ncompatible con la vida postnatal. La agenesia renal puede ser resultado
de falla de la yema ureteral para desarrollarse o para crecer hacia la ~
masa metanefrdgena de mesodermo e Inducir la formacién de nefrones ---

( 72-82 ).

9.1.1.2 AGENESIA RENAL UNILATERAL .- gs compatible con la superviven=-
cia postnatal; el rifdn opuesto sufre una hipertrofia e hiperplasia compen-
satorla. Cuando falta un solo rif6n, el uréter de ese lado falta tamblén.
Presumiblemente la agenesia del ureter es el defecto primario, y por tan-
to falta también su efecto inductivo sobre el te)ido metanefrico ( 82 ).

9.1,1,3 HIPOPLASIA RENAL .- Se refiere a una formacién incompleta de
uno o ambos rifiones y como resultado un nimero menor de ne.r«nes, Cuando
es bilateral y severa, se desarrolla uremla, Se supone que s congénito -
pero no ha sido probado por completo ( 82 ).

9.1,1.4 RIRON POLIQUISTICO CONGENITO .~ Es una anomalfa renal muy -
seria, Esta alteracién obtiene su nombre de la presencia de miltiples quis-
tes llenos de 1fquido. Estos parecen originarse como resultado de la se--
creci8n glomerular en tdbulos carentes de un orificio de salida normal, La
prosidn ?ntornc Jleva a las células eplteliales a adelgazarse y a degens-
rar, y al mismo tiempo causa Va hipertrofia del tejldo copectivo clrcun-
dante, Cada tubo clego se convierte asf en un quiste |leno de Ifquido, §I
ol proceso afects & un gran nGmero de tGbulos, Incluso los que no estén -
comprometidos hallénse tan comprimidos entre quistes adyacentes que no -
pueden desarrollarse o funclonar normaimente. Si los rifonas se encuantran
comprometidos extensamente, ollo es Incompatible con la supervivencia post~
natal, cuando 1a placenta ya no puede realizar la mayor parte de las fun-
clones excratoriss del Indlviduo en desarrollo ( B2 {.

En el hombre los dos tipos de enfermedad pollqulstics la adulta y le
Infanti) son hereditarios ( 82 ).

9.1.1.5 ANOMALIAS PE POSICION RENALES .- Entre ellas encontramos :
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9.1.1,5,1 RIRON EN FORMA DE HERRADURA .- A pesar de que la -
causa de la fus(on espont&nea de los rifiones en el hombre y en los anima-
les no ha sido establecida, los rifiones en forma de herradura se han ob-
seryado en un porcentaje signlficativo en 1a descendencia de ratas alimen-
tadas con una dieta deflciente en vitamina A,

La fusidn de estos se piensa que ocurre como resultado de una
fusién anormal de los rifones embrionarios en una etapa temprana del desa-
rrallo, posiblemente debido a que los dos rifdones estdn muy Juntos al pa-
sar la blfurcacién artertal ( 82 ).

9,1.1.5,2 ECTOPIA RENAL SIMPLE .- Pueden estar en posicidn -
anormal uno o ambos rifones, por lo general mds abajo del punto comln, y
en mal rotacién. La mayor parte de los rifiones ectdplcos estdn locallza-
dos en pelvis, pero algunos se encuentran en la parte baja del abdomen. El
rifén pélvico y otras formas de rifdn bajo son resultado de falta de ascen-
so renal. Los rifones pélvicos se fuslonan a veces para formar una masa -
redondeada conoclda como rifén discoide o en tarta. Los rifones ectdplcos
reciben su rlego sangufneo de vasos cercanos, y que a menudo son miltiples

( 72'82 )'

9,1.1.5,3 ECTOPIA RENAL CRUZADA .- En ocasiones, durante su
ascenso hacla la reglén lumbar, el rifén puede cruzarse hacia el lado ---
opuesto. Cuando ocurre asf se fusiona a veces con el otro rifén y produce
un rifién Gnico. Esta alteracidn se distingue de la duplicacl6n renal par-
clal porque un uréter desciende por un lado y el otro desciende por el -~
otro lado de la Ifnea medfa ( 72-82 ),

Evidentemente las anomalfas precedentes tlenen una serla impor-
tancla funcional, proporcionada al grado en que se reduce el tejido normal

?BA r;ﬂén. o en que se perturbe el aporte sangufneo al riAbn ectéplco -
2 »

Muy poco se puede decir de las enfermedades hep&ticas y rena-
les del feto, debldo a que son raros los casos que se presentan y ademés
no se hace de ellos el estudlo debido, Algunos autores han observado fe-
tos con degeneraciones pol lqulsticas del riabn, con la hipertrofia de la
sustancla cortical de! mismo, asl como quistes en e} hfgado de variahle ~
naturaleza, Como estas dolancias se acompafan cas! siempre de ascitls, es~
ta es la manifestacidn que al reconocerla harf penser en aquélilas,

S| los 6rganos afectados alcanzan gran tamafio, més por la as-
citls que distiende el vientre, sern causa de distocla ( 27 ).

9.1,2 ANOMALIAS DE LOS URETERES

9,1.2,1 DOBLE URETER ,- Es una curfosa anomalfa que se presenta con
gran frecuencia en uno o en ambos lados, Cuando tal defecto ocurre, hay -
tendencia a que 1a masa nefrogénica correspondiente se divida de tal mane~
ra que parte de 1a misma se desplaza con el extrema pelviano de cada uré-
ter, dando la aparlencia de un doble rifén. SerTa mis exacto considerar -
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que en estos casos aparece un rifién diyidido, a causa de que las dos ma-
sas de te]ido renal tienen, conjuntamente, un nimero de |6bulos equivalen-
te al nlimero normal de un solo rifén. La deduccidn parecerfa ser que los
dos brotes ureterales fueran el resultado de la division del te)ido forma-
tivo disponible, mds que el de una reduplicacién de éste. AsT, entre ellos,
los dos brotes tendrdn sufliciente tejldo para Inducir la formacidon de la
cantidad normal de i6bulos renales, pero no un exceso.

Otra peculiaridad de este defecto es el hecho de que los dos uréteres
casl siempre se cruzan al ascender. Se supone que en las etapas iniclales
no se cruzaban los dos uréteres, Probablemente el cruce se inicia porque
el mds caudal de los dos uréteres llega a abrirse independientemente en la
cloaca un poco antes que el miembro cefdllco del par. Asf durante un cler-
to lapso, el uréter situado mis cefflicamente en su origen tlene su extre~
mo vesical unido al conducto mesonéfrico y estd retenido atrds, en tanto
que el extremo vesical del otro uréter se halla en libertad para despla-
zarse hacia arriba, més all§ de la abertura del conducto mesonéfrico, a -
medida que el tejido renal con el cual estd asociado se desplaza ceféllica-
mente, Se compruebe o no en un futuro esta explicaclén, qulzé excesivamen-
te simple de la forma en que los uréteres dobles 1legan a cruzarse, no de-
Ja de ser suficlientemente 16gfico para ayudar a recordar tanto los procesos
embrfolégicos que Intervienen como el peculfar conjunto de caracteristicas
de esta anomalfa ( 82 ).

9.1.2.2 DUPLICACIONES DE LA PARTE SUPERIOR DE VIAS URINARIAS .- Son
comunes las duplicaclones de ur&ter y pelvicilla, pero es raro encontrar
un rif6n supernumerario. Estas anomalfas son resultado de divis|én de di-
vertfculo metandfrico y yema ureteral. La extensidén de la duplicacién ure~
teral depende del tiempo al cual ocurre la divisi6n de la yema ureteral
la divisién temprana de la yema da por resultado la formacién de dos uré-
teres. La divisién tardfa da por resultado duplicacién ureteral incomple-
ta, La divisi6n de 1a yema puede dar también como resultado rifdn super-
numerario si las porclones divididas de la yema estén muy separadas ( 72 ).

9.1.3 ANOMALIAS DE LA VEJIGA URINARIA

9,1.3.1 FISTULA DEL URACO ,- En el reclén nacido, al cerrarse el ani-
1io umbllical debe ohliterarse el uraco; pero a veces esto no sucede, sa-
liendo la orina por &1, lo que ee observa més en los machos que en las -~
hembras, qulzés porque en estos el recorrido de la uretra es menor,

Las causas son : Imperforacl6n de la uretra, obliteraci6n parcial de
estd por concreslones de mucosidades de aspecto caseoso, dessrrollo Incom-
pleto de la yretra por deformacién, compresién de la misma por tumores; im-
perforacién de la vulva,

Como es 16gico, la gravedad de la anomalfa depende de las diflculta-
des que existan para hacer que la orina se vierta al exterior por sus vias
normales, La persistencla de) uraco se caracteriza por la sallda continus
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o intermitente de orina por el ombligo la que, por fermentacién amoniacal,
irrita los tejidos umb{licales que supuran y hasta se complica con una on-
Ealof;ebltls, flemén, cistitis purulenta, infecci6n general, y otras --
27 ). . . ’
Se encuentra mucho mds frecuentemente en el potro que en la ternera.
Sus causas no estdn aln bien aclaradas. Probablemente desempefia un Impor-
tante papel el desgarre prematuro del corddn umbilfcal cerca del anillo -
umbilical, o el que la madre lama o arranque a mordiscos el mufién del cor-
dén umbilical que estd en perfodo de desecacidn. En estos casos, la orina
s6lo fluye por el ombligo después de varios dfas, a veces incluso después
de un mes. Finalmente, tampoco puede rechazarse la idea de que la causa -
de este trastorno sea una dilatacién congénita de la regién del uraco ( 9 ).
Por la abertura del ombligo fluye la orina continuamente o a Interva-
los, a gotas o a chorro. Generalmente, después de algin tiempo se hincha
el omb! lgo, se adhieren pelos al mismo, se ulcera la abertura de la ffstu-
la y se produce una secrecién purulenta de olor a orina. Si la ffstula se
presenta después de B a 14 dfas o mis después del parto, los animales sue-
len curar, prescindiendo de las modificaciones locales ( 9 )

9.1.3.2 EXTROFIA O ECTOPIA VESICALES .- La ectopla vesical, que a -
menudo coexiste con epispadia, probablemente resulte de membrana cloacal
demas{ado grande. En estado normal, la pared abdominal por delante de 1a
ve)iga es formada por el mesodermo de la )fnea primitiva, que emigra alre-
dedor de 1a membrana cloacal, En caso de no ocurrir esta migracién a cau-
sa de tamafio excesivo de la membrana, la rotura de la membrana cloacal -
puede extenderse en direccién craneal, lo cual origina ectopla vesical. La

?ucosg dg la veJiga estd al descublerto y se apreclan uréteres y uretra -
50-82 ).

9,1.3.3 VASOS RENALES MULTIPLES .- Las varlaciones en el n(imero de
arterlas renales y en su posicién con respecto a las venas renales son ¢o-
munes, Las arterias supernumerarias, a menudo dos o tres, son aproximada-

ments el doble de comunes gue las venas supernumerarias y suelen originar-
se a nivel de) rinén ( 50-82 ).
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9.2 ANOMALIAS DEL SISTEMA GENITAL

Entre los disturbios de la reproducc!on con origen hereditarfo, en-
contramos las malformaciones hereditarias de los Grganos genitales, la es-
terilidad de los gametos y los disturblos hereditarios de las funciones de
la reproduccién ( 19 ).

Los defectos anatdmicos hereditarios del tracto genital o aquellos -
que estén presentes al nacimiento son mas numerosos que los de cualquier
otro sistema, y aun mis en el ganado vacuno que en ninguna otra especie -
animal ( 23 ).

La dependencia de la fertilldad o infertilidad de factores heredita-
rlos se muestra claramente en el hecho de que animales que conciben regu-
larmente después de una o dos cdpulas y paren cada afo un ternero vivo, =~
dejan tamblén frecuentemente esta cualldad a su prole femenina, al Igual
que lo que sucede en vacas con celo y cSpulas frecuentes (cuyos ovarios y
dtero se hallan, por lo demis, sanosy, y en los que, entre cada dos partos,
transcurren, no raras veces, veinte meses o mis ? 9 )

Se admits, por lo tanto, que una causa frecuente de estas desviacio-
nes reside en las enfermedades genitales de los padres, Es sabido que la
brucelosls del toro ejerce su accién patégena sobre los espermatozoides,
que al fecundar un Gvulo llevan la causa originaria del aborto o de la -
malformacién, En las hembras, la causa primaria de la monstruosidad hay -
que buscarla en las lesiones de los 6rganos genitales y especlalmente del
itero, Las embriopatfas son, por lo tanto, consideradas como la consecuen-
cla de leslones producidas en el producto de la concepcién durante el pe-
rfodo embrionario, especialmente por infecciones, intoxlcaciones, caren-
cias nutricionales, por unos mecanismos no bien conocidos, tal vez altera-
clones metab&)icas o clrculatorias { 99 ).

En las vacas, las malformaciones son mis frecuentes en las lecheras
porque &stas son mds receptivas a los padecimientos genitales, £n la ye--
gua, la teratologfa es relatlvamente rara, quiz& porque esta hemhra rara-
mente sobrevive si tiene anomallas graves; y si sobrevive, aunque sufra -
alguna forma lave de enfermedad, generalmente es -nfecunda ( 99 ),

En la crfa racional de vacas se considera la prefiez gemelar como una
fertllidad poco deseable, de una paria@, a causa del extraordinario desgas-
te de la madre durante la prefez y el postparto, lactancia para dos terne-
ros, Inclinacién a la retenc!Sn de membranas y, por tanto, a dlversas en-
fermedades del postparto y porque en gemelos de diferente sexo la hembra
estd mal conformada en sus Srganos genitales y por consigulente es estéril,
Como los partos gemelares en los animales unfparcs, son hereditarios, co-
mo se ha comprobado, aunque no siempre en l1a primera generacién, pero sf
an una de las préximas y puede hablarse aqul de una inferti|ldad de ori-
gen hereditario ( 9 ).

Lla crfa de animales no s6io necesita de hembras y machos que exterior-
mente y desde el punto de vista anatémlco sean perfectos, sino que sean =
también normales en sus fupclones sexwales y sin carga hereditaria en cuan-
to se reflera al objetivo de 1a crfa, §{ no se tiene en cuenta este prin-
clpin, se corre el riesgo de que los componentes hereditarios de una de-
fectuosa constituclidn del aparato genital se propaguen a |a prole y se fi-
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jen en una familia o zona de crfa ( 9 ),

Pese a todo, existe. un largo perfodo de.desarrollo hasta que se al--
canza la funcién sexual en el adulto, durante el cual las Influenclas ex-
ternas pueden modificar las estructuras, o pueden darse circunstancias en
las que las anomalfas de los genitales tubulares no dependan de las gona-
das, como sucede, por ejemplo, en la supresién de los Grganos derivados de
los conductos de Miller en la hembra,

La evolucién sexual es bisicamente genética y depende posiblemente de
la cantidad y calidad del material genético de los cromosomas determinan-
tes del sexo. La hembra mamffera 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 niicleo de muchas células. El macho mamf{fero
es heterogamético (XY). Los genes que determinan la feminizacidn se locali-
zan cas! enteramente en el cromosoma X, mientras que los que determinan el

sexo macho lo hacen en el cromosoma Y. las anomalTas cromosdmlicas tienen
interés biolégico, pero carecen de Importancla numérica en la produccién

de malformaciones genitales.

La organlzacién de las gonadas y los modelos arquitectdnicos bésicos
del tracto genital se establecen ya muy precozmente en la embriogénesis-

((41),

9-2.‘

ANOMALIAS DEL SISTEMA GENITAL MASCULINO

Debemos recordar, que el aparato reproductor primitivo de los mam(fe-
ros consta de dos gbnadas sexualmente Indiferencladas, dos pares de con=
ductos, un seno urogenital, un tubérculo genltal y un pliegue vestibular,
Se origina a partir de dos eminencias o crestas genitales situadas en la
parte superfor de la pared abdominal y se puede diferenclar potenclalmen-
te en un aparato mascullno o en uno femenino,

Estos rudimentos primitivos dan orlgen a las siguientes estructuras
en los fetos macho y hembra de los mamfferos :

RUDIMENTO SEXUAL

G6énada: Corteza
M&dula

Ductos de Muller o
Paramesonefricos

Puctos de Wolff o
Nesonéfricos

feno Urogenital

MACHO
Regresi6n
Testfculo

Vestiglos

Epldfdimo ,Vasos de-
ferentes,VesTcula
seminal

Uretra,Préstata,Glin-
dulas bulbouretrales

HEMBRA

Ovario
Regresidn

Utero,oviducto y
partes de vagina,

Vestiglos

Parte de vagina,ure-
tra,vestlbylo,glénd,
vestlibulares
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Tiberculo genital * Pene CiTtorls

Pliegues yestibulares Escroto Labios vulvares

Referenciat Frye, 1967.Hormonal
control In Vertebra-
tes, New York, Mc --
Millan,

Las anomalfas correspondientes a los 6rganos que integran los conduc-
tos gonadales, mascullnos, que como es sabldo, derivan de los conductos -
de Wolff, no se presentan en los animales domésticos con tanta frecuencia
como las anomalfas correspondientes a los S6rganos mullerianos, Pueden a-
gruparse en dos grandes grupos : duplicidades, {nterrupciones y atresias
por falta de permeabllidad en el cursc de los mismos; anomalfa ésta mds -
frecuente que las anteriores ( 83 ),

Las duplicidades de los conductos gonadales han sido observadas en -
miltiples casos en el toro, cerdo y morueco. Las anomalfas simples no Im-
plican Infecundidad, ni sliquiera hipofecundidad; de aqul que de acuverdo -
con Christensen se estén utlllzando en la préctica clerto nimero de se-
mentales que presentan tales anomalfas y que pasan desapercibidos en mu--
chos casos enmascarados bajo la normofecundidad, Sin duda alguna, a largo
plazo, el testiculo correspondiente a la localizacién de la anomalfa, de-
be sufrir alteraciones tales como degeneracidn fibrosa principalmente, que
en definitiva alteran totalmente su capacidad fecundante, suplida no obs-
tante por la acci6n del otro testfculo ( 83 ).

Las atresias pueden locallzarse en cualquier Srgano y con frecuencia
asfentan en los conductos deferentes, epldfdimo y conductos eyaculedores;
no deben confundirse las atreslas secundarlas y primarias con les{ones de
reacciones inflamatorias especfficas (trombosis, y otras),

Tanto por lo que se reflere a las anomalfas de los conductos gonada-
les de orlgen congénito, masculinos y femeninos, es preclso no confundir
sus man|festaciones clinicas de atresia con las estenosis y los espasmos.
La primera debe hacer referencla a up hecho anatémico, orgénico y en todo
caso congénlto, La estenosis simplemente es una manifestacién parclal en
cuanto 8 la interferencia de la permeabllidad del conductoj y el aspasmo
es una alteraclén funclional (por contraccién) de la permeabi!idad de un
conducto, en relacién con disfuncifn flbrilar de sus paredes, cuyo origen
no parece obedecer a causas de tipo congénito { B3 ).

9,2.1.1 ANOMALIAS TESTICULARES

9,2.1.1.1 CRIPTORQUIDIA .~ Es 1a anomalla congénita, en la que uno
o los dos testfculos quedan detenidos permanentemente en una parte de su
trayecto migratorlo, lo que implica |a degeneracidn, atrofla del Srgano vy,
por ende, 1a esterilidad absoluta, sl es doble, por aroospsrmia total.
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Aunque la criptorquidia unilateral permite ser fértil al macho, éstos
deben desecharse de la reproduccién, por ser defecto trasmisible a los -
descendientes ( 19-27-52 ?

Las especies mds frecuentemente afectadas son la equina y porcina, la
frzc;encia 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 (Willlams, 1939; Arthur, 1957). Mu-
chos observadores y otros en trabajos de experimentacién, dan por seguro
el cardcter hereditario de la criptorquidia, en la que influirdn genes re-
cesivos ( 28-52 ),

9.2.1.1.2 HIPOPLASIA O APLASIA TESTICULAR .- La hipoplasia es el de-
sarrollo Incompleto o defectuoso del testfculo, de naturaleza congénita,-
se da en el toro de raza lechera en un 28 %, segdn Stewart.

Se da en todas las especlies domésticas; pero su Incldencia es qulzé
mis elevada en Jos toros, moruecos, verracos y caballos., No hay datos sa-
tisfactorios para juzgar la Incldencla, salvo en Suecia, donde se afirma
que 23 % de Jos toros con leslones testiculares estfn afectados. La hipo-
plasia testicular de los toros Highland es hereditaria por un gene recesi-
vo autosémico con penetracidn [ncompleta, pero en otras razas y especles
no hay pruebas definitivas de actividad genética, aunque se observa una -
tendencla famillar para este padecimiento, En los bSvidos suecos la hipo-
plasia del testfculo fzquierdo se da en 25 % aproximadamente de los toros;
en ambos testfculos aparece en un 5 %, y s6lo en el derecho, 1 %. La hipo-
plasia testicular se da también en toros de engorda, en los que se obser-
va una excesiva cantidad de grasa escrotal ( 28-41 ),

Es el desarrollo Incompleto de las gléndulas germinales mascul Inas,
se hereda recesivamente, E| mal se extiende desde una reduccién Insigni~
ficante del volumen testicular y de los canalfculos seminales hasta la in-
?apacéda? funcional total de los testfcuios, muy poco desarrolladog =--~

‘9.3 ’

Es necesario aclarar que porque un testlculo tenga menos volumen que
el otro (lo que es frecuente con el derecho), o aunque los dos sean de me-
nor tamaMo, no qulere decir que su estructura y funcién no sean normales,
Por lo tanto, para que la hipoplasia testicular de origen a la esterilidad,
es Imprescindible exista atrofla o degeneracitn del epitelio seminal de ~
los tubos seminTferos, los que, al no suministrar espermatozoides al semen
o 8810 en menor cantidad, sparecerd &ste de aspecto acuoso ( 27 ),

En general se sospecha la hipoplasia Gnicamente cuando se alcanza la
pubertad o més tarde, a causa de la baja o asusente fecundidad, Pyeden dar-
s8 diversos grados de hipoplasia y la facundidad serf mayor o menor en re-
lacién con la citada hipoplasia ( 41 ),

Los casos clinicos més evidentes se suelen reconocer aproximadamente
cuando el animal est§ alrededor de los 10 meses, pero los menos Intensos,
con sdlo algunas anomalfas seminales, no suelen sospecharse hasta que la
infecundidad es patente. £s [ndudable que la hipoplasia testicular es la
causa mis comin de Infecundidad de los novilios al ser puestos al servicio
reproductivo ( 28 ).

"~ Los testfculos hipoplasicos pyeden ser tamblén muy suyscept{bles a de-
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generaciones que se hacen muy patentes al segundo o tercer afio de su uti-
1izacién como sementales. En tales casos pueden darse gestaciones en las

vacas cubiertas por estos toros.durante el primer aflo, 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
gue no deben utilizarse como reproductores.

Los machos que padecen la anomalfa doble no presentan la morfologfa
propia, sino con rasgos feminoldes, la alzada es mayor, el cueiio mds lar-
go y tienden a engordar. De ordinario, dichos animales también suelen pre-
sentar anomalfas 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-
:anadi aspecto normal, incluso al examen clfnico de los Srganos genitales

28 ).

Los testfculos hipopl&sicos son mis pequefios que los normales, con -
tamafo variable y faciimente desplazables en un escroto fino. Estos tes-
tfculos se abomban en la superficie de corte. El epididimo también es mis
pequefio que lo normal y el cuerpo es duro {(en los animales sanos e! tes-
tfculo derecho es, en general, algo més pequefo que el jzquierdo) ( 41 ),

9.2,1.1.3 ANORQUIDIA .~ Es 1a ausencia de las gonadas masculinas o
agenesia testicular, Es llamada también atrofia testicular congénita y tes-
tfculo rudimentario, no se presenta en clfnica con la misma frecuencia que
el correspondiente sfndrome ovérico ( 40-83 ). )

Es una afeccién rara en los animales domésticos. Parece ser que los
cruces consangufneos extremados conducen en algunas razas a la anorquidi'a
doble y congénita. En tales circunstancias no se lleva a cabo la diferen-
ciacién sexual, y estos individuos se nos presentan sexualmente indiferen-
clados con morfologfa feminoide.

La agenesia testicular doble o completa constituye un cuadro clinlco
Interesante, por determinar incompatibllidad para la reproduccién,

Morfol6gicamente los animales ofrecen un cuadro muy parecido a la si-
tuacibn de castracidn, Ma&s blen se aprecla una mezcla entre rasgos feminol-
des y virilidad, La alzada, esth aumentada y el esqueleto adquiere gran -
desarrollo, el rasgo més acentuado es la longltud del cusllo desarménica-
mente unido a Ja cabeza y los caracteres sexuales externos no encuentran
en todo caso plens manifastacién,

Funcionalmente son animales anab8licos de tono nervioso bajo y con -
tendencis al engorde. La agenesia simple, afectando a un solo testfculo,
es frecuente en los machos y el cuadro clifnico que plantean es totalmente
distinto al de 1a agenesia doble. En primer lugar, no existen alteracionss
morfolbgicas en relacién con los individuos normales y en el aspecto fun~
cional tampoco es posible establecer diferencias, si bien 1a exaltacién de
la 1ibido es notable, al extremo de hacer diffcil su manejo. Clinicamente
suelen confundirse con criptorquidia, siendo precisa una exploracién dete-
nida (via escrotal y rectal) para poner de manifiesto la enfermedad.

Es mis frecuente en los bovinos, caprinos y sulpos ( 83 ),

9.2.9,1, 4 APENDICE TESTICULAR .- E) apéndice testicular (hidftide
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de Morgpgni) es una masa de te]ido pequefa, oval o hasta redondeada, a ve-
ces felposa o dspera, que se localiza en. los testfculos a escasa distancia
de la cabeza del epidfdimo. Parece que se trata de un residuo del extremo

proximal de los conductos de Muller. Histoldgicamente se aprecia una débll
estructura tubular embutida en una masa de tejldo conjuntivo. Las estruc-

turas pedunculadas estdn expuestas a torsidn ( 41 ).

9.2.1.1.5 ESTERILIDAD GAMETICA .- No existe duda alguna de que deter-
minados disturbios de la espermatogends{s, exterlorizados como defectos de
los espermatozoides o de la capacidad de fecundacién, tienen origen gamé-
tico.

Como ejemplo tenemos las formas de estructuracidn defectuosa de acro-
somas, que segin los conceptos actuales, se heredan recesivamente.

En cerdos en casos de consanguinidad se presentan varlaciones tfpicas
en la porcién 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 espermatozoldes. También se presen-
tan en los 6vulos defectos morfoléglcos en membrana y vitelo, cuya causa
puede ser hereditaria.

Son de particular interés los disturbios que afectan a la distribu--
cién de cromosomas durante la espermatogénesis y ta oogénesis, a lo que se
debe que la capacldad de supervivencia del Individuo en vlias de desarrollo
resulta afectada ( 19 ).

9.2.1.2 ANOMALIAS DEL EPIDIDIMO

9.2,1,2.1 APLASIA SEGMENTARIA DEL EPIDIDIMO ,~- La ausencla congénita
del conducto de Wolff, del cual derivan el epidfdimo y los conductos defe~
rentes, fue reconocida en los toros por Blom y Christensen (1951). Aunque
pueden estar afectados ambos lados, es mAs comin Ja aplasia del derecho,
Esta afeccién, probablemente hereditaria, se maniflesta con frecuencia por
la falta completa del cuerpo y cola del epldfdimo, asl como por la totall-~
dad de los conductos deferentes, La cabeza del primero a veces aumenta de
volumen por el aclmulo de espermatozoides |legados del testfculo, puesto
que no tlenen salida hacia ¢! resto del 6rgano; entonces la atrofia dege-
nerativa testicular es la consecuencia mis probable, La ausencla de cola
epldidimaria es ffcil de diagnosticar. En casos de defectos de estas par-
tes deberd procederse a la exploracién rectal, |a cual podrf revelar la
asusencia o la confliguracifn anormal de la ampolla o de las yeslfculas se-
minales, £n los casos hilaterales hay aspermia, pero en los monolateralus
el semen es normal y probablemente fértil.

La obstruccidn congénite o adquirida del epididimo puede mostrar la
Infeccién plbgena, con semen purulento ( 28 ).

Se ha encontrado que muchas anormalldades del aparato genital mascy-
llno, incluidas la aplasia segmentaria, hlpoplasia gonadal y criptorquidia
Intermitente, son el resultado de una aberracidn en el nimero de cromoso-
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mas, como la constelacién XXY ( 52 ).

Pueden encontrarse restos ectdpicos de corteza adrenal tanto en el -
epidfdimo como en los testfculos o cordones espermiticos, sobre todo en
los équidos.

Proximal al segmento obstruldo se desarrollan inmediatamente esperma-~
toceles y granulomas espermiticos.

En algunos terneros recién nacidos pueden encontrarse paradfdimos vi-
sibles macroscGplicamente en el cordén espermitico. Se trata a veces de uno
o varios nddulos grisaceos de tejido, que tienden a ser mis numerosos en
el cord6n adyacente a la cabeza del epfdfdimo. HistolSglicamente consisten
en uno o varlos conductos glandulares, recubiertos por epitelio similar al
del conducto eplididimario. Parece que no tienden ni a crecer nl a formar
quistes en la vida postnatal y eventualmente estdn ocultos con tejido adi-
poso y otras estructuras del cordén espermitico ( 41 ).

Los animales con anomalfa simple son fecundos, por lo que se suelen
utiljzar, aunque pueden dar lugar a hipofecundidad. En general, el volumen
del eyaculado es menor, lo que sirve para su dlagnéstico ( 27 ).

9,2.1.2,2 ESPERMATOCELE Y GRANULOMA ESPERMATICO .~ El espermatocele
se define como una dilatacién qufstica del conducto del epldfdimo, con -~
acumulacidn de espermatozoldes en los quistes. No obstante, la denomina-~
ci6n se utiliza a menudo para hacer referencia a bolsitas de esperma en el
epidfdimo vislbles macroscépicamente, aunque &stas puedan resultar de la
retencién en Yos conductos dilatados. El espermatocele se desarrolla como
consecuencia de una oclusién congénita o adquirida del ducto y de la pues-
ta en marcha de la espermatogénesis en los testfculos. La mayorfa de los
espermatoceles progresan para desarrollar granulomas espermiticos.

Los granulomas espermdticos suelen encontrarse en la cabeza del epli-
dfdimo. La causa subyacente mis comin estd en la presencia de uno o mis -
tubos eferentes clegos. Los espermatozoides se acumulan y degeneran en es-
tos tubos clegos y producen degeneracidn de! revestimiento epitelial, con
paso de aquéllos al tejido intersticial conectivo, Los granulomas que se
desarrol lan pueden alcanzar o no un tamafo suficlente para destrulr otros
tubos eferentes y la contlinuidad de la luz epididimarla,

Estas lesliones son frecuentes en el toro y pueden pasar inadvertidas
en un examen da rutina y macroscdplco { 41 ),

9.2,1.3 ANOMALIAS DE LA AMPOLLA - VESICULAS
SEMINALES Y CORDON ESPERMATICO

9,2.1.3,1 ANOMALIAS DEL CORDON ESPERMATICO .- La aplasia segmentaria
de los vasos deferentes se obserya ocaslonalmente en los toros, 51 la por~

cl16n ampular es defectuosa, la vesfcula seminal homolateral puede serlo -
también ( 41 ).

9.2,1,3.2 AMPOLLA Y VESICULAS SEMINALES ,- Ocasionaimente puede ch-
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servarse hipoplasia o aplasfa de las vesfculas seminales, en asociacién -
con defectos simllares de otras formaciones derlyadas del conducto de -~
Wolff, camo aplasias de la ampolla, de los conductos deferentes o del epl-
dfdimo ( 28-4) ),

9.2.1.4 ANOMALIAS DE PENE Y PREPUCIO

9.2.1, 4.1 HIPOSPADIA Y EPISPADIA .- La hipospadla (de hypospan=diri-
gir hacla abajo) es una anomalfa cuya etlopatogenia es similar a la epls-
padia, y se caracteriza porque el oriflcio uretral penlano se encuentra en
el borde Inferlor o ventral del pene. El esperma queda sltuado tras la eya-
culacién en 1a superficie inferior de la vagina, de la que refluye en gran
cantidad, siendo arrastrado en parte en la desenvaginacidn por el glande.
El diagnéstico de estos procesos es sencillo, mediante la exploracién me-
tédica de los genitales. El pronSstico es tanto mis grave cuanto mfs ale-
Jado esté el orificlo uretral ectoplado de su posicldén primitiva ===
( 19-27-83-95 ).

La epispadia (de eplspan=dirigir hacia arriba) es una anomalfa de ori-
gen congénito, que se caracteriza porque la terminacién uretral no tiene
lugar precisamente en el extremo terminal del glande (foseta), sino en el
borde superior del! pene (es la hendldura de! tubérculo genftal, permane-
clendo abierta la uretra por el lado dorsal). De este modo, el esperma es
lanzado en el momento de la eyaculacién sobre el techo de la vagina y en
sftuacién mBs o menos alejada del conducto cervical, segin sea la locali-
zacién del orificio penlano ( 27-83-95 ).

9.2,1.h,2 FIMOSIS CONGENITA .~ Se ha descrito en toros de raza le~~
chera con mayor frecuencia, Es un defecto anatémico que impide la sallda
normal del pene y que puede corregirse medlante una intervencién quirlrgi-
ca, E) dafecto es hereditario, por lo que no es convaniente utllizarlos -
para la reproduccién { 1-27 ).

9,2.1,4,3 AGENESIA O FALTA DE PENE .~ Este trastorno es resultado de
falta de desarrollo del tubfrculo genital, La uretra suele abrirse en el
parineo, cerca del ano. Por lo comdn, el escroto es normal y los testfcu~
los descienden hacia el mismo { 72 ),

9,2.1.4.4 PENE BIFIDO Y PENE DOBLE .~ EV pene bIfido es resultado de
falta de fusi6n de dos partes del tubdrculo genital.

£1 pene doble es resultado de formacidn de dos tubdrculos genitales,
Estas malformaciones a menudo se relaclonan con anomalfas de vias urina-
rias y ano imperforade ( 72 ).

9.2,1, 4.5 [HPERFORACION O ESTRECHEZ DEL MEATO URINARIQ .- 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 anomalfas ure-
trales recaen, ademds de hipospadia y epispadia, en duplicidad de la mis-
ma (fendmeno que también puede encontrarse en el pene). La principal ano-
malfa congénita de la uretra radica en la atresia, cuyo origen es la falta
de tunelizacion en toda o parte de sus extensién; sin embargo, es preciso
no confundir este fendmeno con las oclusiones y las estenosis, fruto las
primeras de compllcaciones generalmente sépticas (uretritis), y las segun-
das, de anomalfas funcionales de la pared uretral.

La atresia uretral completa es Incompatible con la viabilidad del in-
dividuo, ya que la correspondiente secrecidén urfinaria no puede verificarse

(8).

9.2.1.4.7 BOLSAS TESTICULARES Y SACO PREPUCIAL .- Derivan de los --
pliegues genitales del embridn, Las principales anomalfas suelen radicar
en el saco prepuclal y el escroto; son mds frecuentes en los equinos, cer-
dos, perros, y en menor grado en los rumlantes,

La Imperforacién del saco prepucial, en algunos casos completa, da -
lugar a retenciones de orina y muerte en el neonatorum; por el contrario
la hipotrofia (retracciones, brldas, pliegues) solamente altera princi-

ppalmente la mecdnica de la cbpula en grado relacionado con la [ntensidad.

En las bolsas testlculares se han descublerto alteraciones en la sfn-
tes|s del rafe escrotal completas e Incompletas que quedan parcisimente -
separadas; tales anomallas estén relaclonadas con hipotrofias testiculares,
ectoplas (criptorquidia).

Las anomalfas recaldas en las bolsas testiculares ofrecen a la larga
gran paligro para el mantenimiento de la capacidad fecundante de los se-~
mentales, especlialmente en los rumiantes ( 83 ),

Han sido descritas diversas alteraclones del pene y el prepuclo; to-
das son raras y de causa desconoclda, Algunas pueden ser genéticas ( 52 ).

E) pene es un 6rgano derlvado del tubérculo genltal, que puede ofre-
cer anoms!fas en todas las especlas animales, si blien, en general, las ano-
malfas genlitales masculinas, en tales 4rganos, se orlglinan con poca fre--
cuencla,

Su origen parece estar relaclonado con deflcienclias endocrinas de ti-
po virliizante durante la vida embrionarla; las anomalTas penfanas pueden
ofrecer muy diversas manifestaciones cifnicas, 1as mds frecuentes radlcan
en hipotrofia, hipartrofia, atresia e Imperforaci6n del conducto uretral,
ectoplas o sltyaciones anormales del pene, Asf como hipospadia o abertura
uretral en 1a cara Inferior del pene, o epispadia, fenbmeno inverso al an-
terior y caracterizada por la abertura de la uretra en la cara superior del
pene; de tal modo que, en vez de tener lugar 1a abertura uretral a través
del proceso uretralis, aquélia se verifica en la cara Inferfor o superfor
de |a de) pene; estas anomalTas han sido observadas en el toro, morueco y
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cerdo. La anormal fdad consiste en que la sintesis de los cuerpos caverno-
sos longitudinalmente no existe o se encuentra manifestado parclalmente,
acompafiando esta anomalTa a la propia uretra, que en tal punto queda in-
terrumpida ( 83 ).

Las hipoplasias del pene de los rumfantes permiten la cdpula, que --
puede ser fecunda; no asf en los equinos, perros y cerdos ( 27 ),

La hipertrofia peniana y las ectopias tienen mayor Importancia en --
cuanto a posibles Interferencias coitales, que la hipoplasia ( 83 ).

9.2,2 ANOMALIAS DEL SISTEMA GENITAL FEMENINO

Las alteraciones congénitas en la morfologfa y estructuracién de los
6rganos derivados de los conductos de Muller ha sido demostrada en todas
las hembras domésticas, y dentro de el las podrfa establecerse en orden a
su frecuencia la sigulente relacidn : vaca, cabra, cerda y ovela,

En cuanto a su origen, esté perfectamente demostrado el papel defini-
tivo que en la diferenclacién de los 6rganos millerianos Juegan los estré-
genos, Raynaud (1939) demostrd que los estrSgenos Inhiben en el embrién -
el desarrollo de los conductos de Wolff, y del mismo modo Forbes comprobd
que en los animales normales de sexo mascullno, la inyeccidn de estrégenos
proportionaba el desenvolvimlento especlal de los resliduos heterdlogos --
procedentes de los conductos de MUller.

Botella y Nogales, en 1952-1953, 1legaron a demostrar no solamente -
que en las suprarrenales se elaboran las hormonas de la diferenclacifn ge-
nital, sino que precisamente aquel fendmeno tlene lugar en el estrato |la-
mado ''corteza transitoria o paleocdrtex', centrando asimismo el orlgen de
las ageneslas en gran niimero de casos en adenopatfas endocrinas primiti~
vas del embrién, ocurridas precisamente en un momento critico de la dife-
renclacién sexual ( 83 ),

Son Innumerables las variedades clfnicas que pueden presentarse en la
evoluclén normal de los Srganos genliales de origen miilleriano; sin embar-
go, los podemos agrupar en dos grandes categorfas : anomalfas que radican
esenclalmente en la falta de fusién de los conductos de Muller en sus dis-
tintos grados de Intensidad y alteraciones que radican en la ausencla de
permeabllidad o tunellizacifn de todo o parte de los sehalsdos conductos,

En e} primer grupo tendrfamos el Gtero doble (que resulta de cond|--
ci6n normal en la coneja), el septo y el dGtero dideifo; pudiendo, ademss,
presentarse todo tipo de combinacliones Intermedias entre las varledades
patoldgicas sehaladas.

Por lo que respecta a 1a ausencla de permeabl)|dad genital, la imper~
foraci6n puede radicar a nivel de las trompas uterinas {atresia tubfrica)
de los cyernos (atresia uterina), de |a vaglna, y otras, y formas que a sy
vez pueden resyltar de extensidn parcial o lotal.

€n la vaca se han visto variedades curiosas de Gtero dohle o conducto
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cervical independiente y abierto.en el fundus vaginalis, coexistiendo por
otra parte con la normal funcidn ovarica. La variedad de fitero interrumpi~
do o dividido (segmentado), ha sido observado en yacas, y particularmente
en la cerda; en general, en los bdvidos, las modalldades sefialadas (and~

malas) aparecen con mayor frecuencia en relacidn con las otras especies -

(83).

Resumiendo, puede admitlirse que, en general, las anomalfas genitales
dobles de los érganos mullerianos no implican disfunciones ovaricas en -
principio, sl bien a large plazo aquélla puede alterarse,

Por otra parte, las anomallas simples localizadas en trompas y cuer-
nos uterinos no impliecan imposibilidad fundamental de gestacién y partos
anormales, y finalmente las atresias 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 slempre hallazgos graves, Las -
anormalidades bilaterales, s| son incurables, causan esterilidad total y
permanente, Otras anormal idades van acompafiadas de esterilidad o Inferti~
1idad temporal, Por lo tanto, el diagndstico correcto de }as anormalida-
des es muy Importante ( 103 ).

9.2.2.1.1 AGENESIA OVARICA .~ Se han informado casos de aplasia ové-
rice con o sin anomalfas asociadas de las estructuras reproductoras tubu-
lares,

En cases raros pueden estar ausentes uno o ambos ovarlos, en cuyas -
cirecunstancias las vlas genitales son infantiles y no hay conducta clfcli-
ca. Fincher (1946) vi6 un estado, que pudo considerar hereditario, de "'au-
sencla virtual de ovarlos" en tres novillas hermanas de madre { 28 ),

A veces se observa agengsla de uno o ambos ovarlos en rumlantes, cer-
das o perras, En la agenesia bilateral los genitales tubylares pueden fal-
tar, o sl aparecen son Infantiles y subdesarrollados { &1 ),

Las agenesias ovArica y testicular son sindromes sexuales congénltos
caracterizados por la ausencla de génadas o su estado rudimentario, La »-
agenesia ovlrica ha sido observada en bovinos, ovinos, sufnos y aves; 1a
clircunstancia de tratarse de especlies de abasto ha permitido, en la Inspec~
cidn de rastro, descubrir la aberracidn con clerta facilidad, io cual hace
pensar que su manifestacién en las demds especies pasa desapercibida con
frecuencla.

Las hembras ofrecen un cyadro sexual tanto mfs caracterizado cuanto
mayor es la edad de astas; estos animales adquleren genersimente escaza -
alrada, Al finalizar |la fase de crecimiento, se acusa en ellas una marcada
tendencia al engorde y los caracteres sexuales no llegan a ofrecer diferen~
ciacibn neta, presentando una especle de equilibrio entre la morfologfa -
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masculina y femenina; estos rasgos nos indican claramente la participa--
cién de la hipdfisis en la determinacién del.sfndrome, tanto por lo que -
se refiere al escaso desarrollo, como al aspecto sexual, Todas estas ma-
nifestaciones que concurren en el cuadro clinico sefalado encajan en la -
situacidn de hipoestronismo congénito primitivo, puesto que se presenta -
antes que la pubertad haya podido tener su manifestaciaon ( 83 ).

En veteriparia el sfndrome de agenesia ovirica, o sindrome de ovario
rudimentario, no ha sido adecuadamente estudiado ( 83 ),

La condicidn de agenesia ovarica simple resulta normal en la gallina,
que como se sabe, Onlcamente posee ovario fzquierdo, Es equlparable al =--
sfndrome de Turner, o agenesia ovdrica de la mujer ( 83 ).

Desde el punto de vista anatdmico suele apreclarse con mis frecuencia
la existencla de formas ovéricas rudimentarias de aspecto fibroso o, en -
las que, de acuerdo con Roberts y Meyer, no se encuentra el tejido ovari-
co, sino mas bien islotes celulares totalmente Inespecfficos.

El origen de las agenesias ovdricas estd relacionado con alteracfones
profundas de la diferenclacién del propio ovarlo, de orden genito-hormonal,
De acuerdo con Brachet, la diferenclaclién gonadal es obra de dos mecanis-
mos fundamentales; por una parte, la accién de potencialidades genéticas
(heterocromosémicas, autosémicas) y de otra, el efecto de los gonocitos o
células procedentes de la pared posterior del Intestino primitivo, que =--
1legando al primer esbozo ovérico (cresta genital), determina el desarro~
llo y ordenacldn especTfica de cada una de sus estructuras,

Los sehalados gonocitos no s6lo deciden la diferenclacién del ovario
a través de la secrecién de un principlo humoral no bien conocido (corte-
xina), sino la del testfculo a través de la sustancia medularina.

Segln Mc Shmam, los gonocitos primarios desaparecen primariamente, -
dando antes lugar a los gonocitos secundarios, que son ldentlficados co-
mo las arqulovogonias u ovogonlas mis antiguas de todas.

El diagnSstico de la agenesia ovdrica suele constitulr un hallazge de
rastro en las especlies de sbasto y en las demis, pasa con frecuencia desa-
perclblda, determinando esterllidad absoluta y reposo sexual permanente -
en las hembras afectadas de agenesia doble ( 83 ),

En conclusiGn, y como referencia a la atresia genftal masculina y fe-
menina, es muy diffcil su manifestacién neta o pura en el Indlyiduo, Yo
frecuente es que se halle asociada a dlferentes malformaciones del resto
de los érganos genitales (especialmente en las hembras) ( 27-83 ).

9,2.2,1,2 HIPQPLASIA OVARICA .- Puede ser total o parcial y unilate-
ral o bilateral. Segln informes concordantes con la hibliograffa veterina-
ria es un hallazgo frecuente, tanto en la edad Juvenil como en l1a adulta,
Con esta denominacibn se daslgnan ovarios pequehos en forma de habij-
chuela, por lo comin de superficle lisa, que no forman follculos nl cuer-
p?s aTarlllos. Clinicamente no se presenta celo nl oyulacidn durante mesas
9),
Se ha estudlado s6lo en vacas, pero probablemente se da en otras es-
pecles, Suele ser bilateral, pero varfa considerablemente en su gravedad
y simetrfa, de tal modo que la "hipoplasia grave'' o la “'hipoplasia parcial”
pueden aplicarse a uno n a lps dos oyarios,
En la hipoplasia grave la génada anormal varfa en su tamaho desde un
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engrosamiento parecido a un cordén en el borde anterior del mesovarfo --
hasta una estructura lisa y.plana, de consistencia firme en forma de ha-
bichuela en posicién normal. No hay ni follculos, ni cuerpos lGteos y, -
microscépicamente, el ovarfo estd compuesto principalmente por tejido -
medular conjuntivo y vasos hemiticos., La corteza del ovario puede faltar
del todo, o bien s6lo de modo parcial, formando entonces un revestimiento
incompleto de la zona medular. El estroma germlnativo cortical es muy de-
ficiente en cantidad y enrarecido con coldgena. No se descubren évulos

ni hay signos de organizaci6n de folfculos., En la hipoplasia menos grave
el estroma germinativo es deficliente, pero pueden encontrarse algunos --
folfculos primarios.

En ocasliones un folfculo alcanza un gran tamafio y se torna quistico ,
con te]idos lutefnicos en retazos en la teca. Pese a todo, el tamafio no
representa un criterio de maduracidn y se desconoce el ciclo vital del --
folfculo en los ovarios hipopldsicos.

En asociaci6n con la hipoplasia ovdrica, hay también una hipoplasia
relativa o infantilismo en el resto del tracto genital. E} infantilismo
genital aparece también en hembras Jévenes, en asociacién con ovarios no
funcionales como consecuencia de debilidad o malnutricién. Tales casos -~
pueden distinguirse de las verdaderas hipoplaslias por la presencia de can-
tidades adecuadas de estroma cortical, hallazgo de folfculos primarios y
por ia respuesta de estos ovarios a las gonadotrofinas y a una nutricién
adecuada. En la debilidad se produce una secrecién insuficlente de gonado-
trofinas hipofisarias, de tal modo que los folfculos no se desarrollan en
sus etapas sucesivas ( U1 ),

La hipoplasia se presenta sobre todo en el lado lzqulierdo.

Se debe sospechar de esta enfermedad cuando las dimensiones del ovarlo
son menores de 2 X 0.5 X 0.5 cm., En caso de duda se recomienda una nueva
exploracién, especialmente para diferenciar con atrofla ovérica. La hipo-
plasia ovérica es hereditaria y es muy importante clasificar los casos -
unilaterales que puedan ser transmitidos a la progenie ( 103 ),

La hipoplasia gonAdica ocurre tanto en machos como hembras en las ra-
zas suecas de montafia, hasta el punto de que en BI45 vacas, Lageribf (1939)
encontrd una frecuencia de 13.1 %. De los animales afectados, el 87.1 % -
presentaba hipoplasia del ovario fzquierdo, el 4.3 % del derecho y el 8,6%
de ambos.

Eriksson (1943)definié que esta afeccién era hereditaria en rslacién
con un sutosoms recesivo, Se ha comprobado, en este sentido, que hay rela~
¢ién fntima entre la hipoplasia gonédica y el color blanco de) pelaje (La-

erltif y Sittergren, 1953? ( 19-28-51 ),

Ta hipoplasia ovérica de las vacas Swedish Highland, no afecta a una
dascendencia definida o a un rebafo en particular, sino que tiene una in-
clidencla aesporédica ( 41 ),

La hipoplasia ovirica tiene que ser distinguida del anestro funcional
de las novillas, en el cual los ovarios no son pequefios, sus superficies
son |isas y no arrugadas, y la forma, en vez de ahusada, esferoide, ademfs
de que el sistema tubylar asté mejor desarroilado. En los casos de anestro
funclonal, las novillas, por otra parte sanas, comienzan sus ciclos sexua-
les cuando las clircunstanclias amblentales son favorables, Una forma extre-
ma do(hlsoglasla ovErica ocurre en el animal intersexual |)amado "freemar~-
tin"® (28 ),
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Alin cuando se trate de una hipoplasia unilateral, es decir, con un -
ovario competente, este 6rgano, funclonalmente normal, contiene pocos fo-
1Tculos primitivos por lo demds, parece ser que hay una inhiblcién. en el
desarrollo de éstos para formar los folfculos de Graff. En la hipoplasia
parcial el proceso Inhibitorfo se maniflesta en forma de un crecimlento -
retrasado en el folfculo, con tendencia a una luteinfzacidn precoz sin -
ovulaclén. Lo que menos importancia tiene es el nimero de foliculos, e in-
teresa mis la probabilidad de la inhibicién ( &) ).

9.2,2.1.3 SUBDESARROLLO OVARICO EN TERNERAS .- Esta anormalidad es
con frecuencia bllateral y se encuentra principalmente en terneras descul-
dadas y mal alimentadas. De ordinario estén afectadas la mayorfa de las -
terneras de la misma edad. Esta enfermedad se encuentra en cualquier época
de] afo aunque lo mayorfa de los casos se dlagnostican hacia el final del
perfodo de estabulacion. Los ovarlios son pequefos e inactivos. Su consls-
tencia varfa de flacida a fibrosa, E) subdesarrollo del dtero bajo la for-
ma de atroffia parietal a menudo acompafia a esta enfermedad.

La diferenclacién de este con la hipoplasia ovirica es diffcil de lo-
grar en una sola exploracién ( 103 ).

9.2.2,1.4 MUERTE DEL OVULO .- En cualquier etapa durante el curso -
de la prefiez puede ocurrir la muerte del évulo por causas conocidas o ig-
noradas, En las hembras es relativamente frecuente la muerte del dvulo en
las primeras etapas del desarrollo embrionario por el estado anormal del
endometrio, generalmente debido a causas hormonales que no permiten el --
anldamfento. Cuando esto ocurra, podr& pensarse en una forma de 'esterili-
dad heredltaria" (Lager1off,Garm, W/lle, Goetze).

Tanto en las unfparas como en las multfparas hay que admitir, por lo
tanto, que la muerte del Svulo y del embrién es causada frecuentemente por
factores hereditarios letales; pero hay otras causas ( 99 ).

9.2,2.2 ANOMALIAS DE LOS OVIDUCTOS

9,2,2,2.1 APLASIA SEGMENTARIA .~ $Glo se ha descrito un caso de en-
tre mlles de especimenes examinados { 103 ),

Las alteraclones congénitas por trastornos embrionarios del oviducto,
Otero y vagina, deriyados de los conductos de Muller, se han observado an
todas las hembras, de preferencla en la vaca, cabra, cerda y oveja., Su di-
ferenciacidn en el organlsmo fetal se debe a accibn endocrina. Sus anoma-
11as evolutivas son muchas en clfnica ; imperforaci6n, deformaclén, hipo~
plasia, prolapso, flexlones y otras ( 27 ).
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9.2.2.3 ANOMALIAS DEL UTERO (CUERNOS
Y CUERPQ)

9.2.2.3.1 ENFERMEDAD DE LA BECERRA BLANCA (APLASIA SEGMENTARIA) .-
No todas las anormalidades del Gtero producen esterllidad. Sin embargo,
la mayorfa de ellas reducen la capacidad del anlmal para conceblr y son
responsables de los distintos grados de esterilidad ( 103 ).

Es errénea la creencla popular de que esta enfermedad se encuentra -
solamente en animales blancos de la raza Shorthorn. Es verdad que se en--
cuentra mas frecuentemente en la raza Shorthorn que en animales de otra
raza, pero también se ha diagnosticado en ganado de todas las razas.

La aplasia segmentaria caracterlstica de la enfermedad puede afectar
cualquier segmento del tracto genital que se origine embrioldgicamente del
conducto miillerfano ( 103 ).

En esta afeccidén faltan partes del tracto genltal femenino, del te-
ro, parte craneal de la vagina y/o parte caudal del Gtero. Es evidente ~
que esta carencla estd estrechamente relaclonada 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 evolucldn detenida podrfa corresponder a una
acclén pleombrfica de un gene, que en homocigosis es capaz de restringir
la plgmentacibn bdsica y normal de estas reses dando origen a una capa -
blanca ( 41 ),

Aplasias similares como se cité |fneas arriba aparecen tambi&n en --
otras razas vacunas y en otras especies animales (Angus, Holsteln, Guernsey
y Ayrshire), Se atribuyen en parte a un gen recesivo simple y en parte a
genes autos6micos dominantes, de forma que la manifestacién fenotfpica -
resulta |imitada por el sexo ( 1-19-51 ),

E} grado de aplasia y el nGmero de segmentos faltantes es variable,
La secrecidn de los segmentos normales se colecta entre los segmentos fal-
tantes o antes de la parte faltante, provocando marcada distens!én del seg-
mento normal asoclada a un adelgazamlento de la pared, La persistencia de
“himen'', una de las formas de enfermedad de tearneras blancas provocs acu-
mulacién de secreciones en ia parte anterior de la vagina con ia consecuen-
te dilatacién que provoca tenesmo ( 103 ).

Por lo tanto, los animales afectados presentsn una vulva, asf como -
ovarios y trompas de Faloplo normales { 1),

Las grandes varledades de 1a afeccidn se ilystran por un caso en que
faltaba un cuerno mientras que el otro contenfa un feto normal, lo cual es
un ejemplo de 1as distintas posibllidades que pueden encontrarse ( 103 ),

9,2,2,3,2 ATROFIA DE LA PARED UTERINA .- Ests condicidn, ssoclada a
atrofia de los oyarios, se observa primeramente en terneras, paro tamblén
puede encontrarse en vacas adyltas, ] tamaho del Gtero puede estar dismi-
nufdo, Sin embargo, el signo principal es adelgazamiento unifarme de los
cuernos, La cavidad, que en animales no prehados es apenas perceptible, es
pronunclada en caso de atrofia uterina ( 103 ).
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9.2.2.3,3 IMPERFORACION DE LAS TROMPAS UTERINAS O DEL UTERO .- Si es
doble, se aprecia en las hembras afectadas trastornos semejantes a los --
producidos por la castraclén, debido a que gran parte de los estrégenos
elaborados en la yesfcula de Graff, no pueden ser recogidos por las trom-
pas y lleyados al (tero, donde al reabsorberse adquieren accidn estimulan-
te ?obre)el 16buto anterior de la hipéfisis que regula la actividad ovarl-
ca (27 ).

9.2,2.3.4 ANOMALIAS DE TROMPAS .- Entre las alteraciones congénlitas
mis frecuentes cbservadas en los oviductos, tenemos : las atresias mls o
menos amplias y que afectan @ una o a las dos trompas. En general se ad-
mite que los conductos de Muller, de los que derivan las trompas uterinas,
toman orlgen primigenio en la invaginacidn lateral del celoma, que final~
mente envue lve totalmente el proceso (formaciones cllindroides); el meca-
nismo de tunellzaclién o permeablliidad de las proplas trompas y 6rganos en
general millerfanos, es siempre un fendmeno sucesivo y no inicial, Cual-
quier alteracién en este proceso puede comprometer la permeabilidad (atre-
sla tub8rica), de trascendental importancia como causa de infecundidad pa-
sajera o absoluta, segiin la naturaleza de la atresia ( 83 ).

£l hecho de que con frecuencla vacas sin alteraclones clinicamente -
demostrables en el aparato genital y con celo normal permanezcan estériles,
parece apoyar la opinidén, sustentada por diversos Investigadores (Richter,

Oppermann, Willlams y otros)de que las enfermedades de las trompas en fa -
vaca tlenen mayor [mportancia como causa de ester|llidad de lo que hasta -
ahora se habfa supuesto,

A las anomalfas de las trompas;raras veces congénitas, pero no com-
probables clinlcamente, pertenecen las adherencias uniflaterales o bilate-
rales, y la falta parcial o completa de dichos érganos, defectos que se
presentan, entre otros, especlalmente en las terneras nacldas en un parto
gemelar de sexos diferentes. Richter encontré varios quistes en las trom-
pas o en sus |igamentos, restos de los rifones primitivos o de los con-
ductos de Wolff, de modo que su luz est§ considerablemente estrecha u ob-
turada (9 ),

9.2.2.3.5 ADENOMIOSIS (ENDOMETRIOSIS) .~ Se aplica esta denomina--
clén a la lestdn caracterizada por la presencia de gl&ndulas endométricas
en el estroma, entre los fasclfculos musculares del miometrio, En algunos
casos es una malformacién, mientras que en otros procede de un crcc?mlcnto
hiparpi8sico del endometrio. No es una lesidn corriente en todas las espe-
cles domésticas, La adenomiosis se observa ocasionalmente en vacas como -~
parte de las anomallas locales en la aplasia segmentaria, Puede estar tam-
blén gresente como malformacién de los cuernos uterinos de estas hembras

(

3

9.2.2.3.,6 UTERO UNICORNEQ .~ Esta anormalidad relat!/vamente rara se
ha encontrado en casi todas las crfas. El cuerno finico es funclonaimente
normal.

Pussto que 1a fecundacién sSlo es posible durante un estro, cuando se
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desarrolla un folfculo y ocurre la oyulacién en.el ovario situado del --
mismo lado al cuerno narmal, se puede anticipar que la fertil{dad es re-
ducida ( 103 ). L

Se considera debido a involucidn de los conductos de Muller, como -
respuesta a factores de tipo genético. Se observa mis en vacas, con més
frecuencia el cuerno {zquierdo,

En los Gteros 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 enyuelta por una pared de la misma na-
turaleza, a veces fluctuante, conteniendo 1fquido gelatinoso, células --
grandes, nédulos duros, rodeados de sustancia amorfa { 27 ).

Segin las observaciones de Fincher y Williams, estd malformacién no
parece ser demas{ado rara, ya que ellos la han encontrado 3 veces en algo
mis de tres mil vacas.

Segin los Informes publicados en la bibllografia veterinaria por Fin-
cher y Willlams (1926), Spriggs (1946) y Roberts (1950), en la mayorfa de
casos de Gtero unicorne parece que falta el cuerno derecho, lo cual permi-
te deducir que se trata de una detencidn de! desarrolio del conducto de -
Miller del lado derecho, mads frecuente que del lado lzqulerdo, y que se =
produce al principio de la época embrionaria ( 9 ).

En un tipo mis serio de aplasia el cuerno con cavidad es de dimenslo~
nes reducfdas, entonces las secreciones uterinag se acumulan y estas po--
drén confundirse con un comienzo de prefiez, Los animales con est8 confi~
guracién son estériltes ( 28 ).

9.2.2,3.7 UTERO DIDELFO .~ Se caracteriza porque cada cuerno uterino
desemboca en la vagina por un canal ceryical independlente. Estos casos -
podr&n conceblr normalmente pero también ser motivo de distocia por aco-
modacién de un miembro fetal en cada uno de los canales.

Una snomatfa similar es posible en las novillas con un Gnlco canal al
que desembocan dos orfficios uterinos extensos y también en clertos casos
que presentan ung bands dorsoventral postcervical (28),

Keler 1o describe, del modo sigulente i La partae anterior de la cavi-~
dad vaginal estd dividida por un tabique Intermedio bastante ancho, de tal
modo que cada una de las dos cavidades vaginales separadas tlene una lon-
gltud de unose 5 cm,

A cada cavidad vaginal llega una portlo vaginalls normalmente desarro-~
11ado, Los dos cuernos uterinos estn separados por completo entre sl en
su Implantacién en la vagina estén separados unos 5 cm,, y, en cuanto a -
su tamafio, corresponde por completo al estado normal, no grévido ( 9 ),

9.2.2,k ANOMALIAS DEL CERVIX O CUELLO UTERINO

9,2,2. 4,1 CERVIX DUPLEX O DOBLE CERVIX .~ Una elevada Incldencla de
dupl Icacién del cuello uterino informada en &) ganado Hereford se conside-
rd debida a un gens autasdmico recesivo sipple |imitado al sexo, que ade-
més tiene poca penetracldn y expresividad varlable { 52 ).
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En los casos de fusidn incompleta del conducto de Muller pueden ori-
ginarse clerres vaglnales desde la zona caudal hacia la craneal, asf co-
mo constitucién doble del céryix.

Entre Vos animales de {nterés zootécnico, la formacién de canal cer-
vical doble en el Gtero s6lo se presenta normalmente en la coneja, pero. -
puede presentarse también en rumfantes, cerdas y yeguas. Particularmente
en las especies animales que eyaculan en el {itero, como el cerdo, puede -
ser motivo de fecundidad reducida, pues solamente un cuerno uterino resul-
tarfa lrrigado por el semen ( 19 ).

Segin las investigaciones de Van Loen (1963),resultan diferencias de
0-20 % entre grupos de hermanastras, lo cual alude a causas genéticas. A-
demds, las hiJas de madres con dohle cérvix presentan este defecto con més
frecuencia que las hljas de vacas normales.

Van Loen supone que la causa radica en un gen autosémico dominante -
con distinta expresividad e incidencia ocasionada ambientaimente, pues en
verano se producen mis hijas con céryix doble procedentes de madre con el
mismo defecto, que en invierno ( 19 ),

Es una anormal ldad rara. La fertilidad de animales afectados no estd
perjudicada sl se emplea la monta natural. La Inseminacién artificial pue-
de ocaslonar fallas en la fecundacién a menos que se descubra el ovarlo -
que tlene el folfculo listo a ovular y el semen sea depositado de ese lado,
Tampoco se recomienda la inseminaci6n bilateral en el doble cérvix ( 103 ).

En los casos de cuello uterino doble, en el 90 ¥ los partos son dis-
toclcos, por lo que, lo indicado es el sacrificio del animal,

En las vacas de raza rubla de Galicla son muy frecuentes las anomalfas
congénitas del (tero, sequida de esterllidad, como resultado de varlos cru-
zamientos, sobre todo en los que hay sangre de $immental ( 27-28 ),

9.2,2.4,2 ATRESIAS CERVICALES .- Las atreslas y ausencia de permea-
bilidad cervical han sido observadas en la cerda (Gabrleli)y en la vaca
(Gerosa); se trata de anomalfas siempre de cardcter congénito y relaclona-
das con hipofuncl/8n endocrina de origen feminizante,

En muchos casos cllnfcos las sefaladas anomalfas van acompafadas de
normofunci8n ovlrica y en otros casos la gestacifin se presenta planteando
inlcamente probiemas distéclcos,

El dlagndstico es senclllio, si bien en algunos casos no )lega a plan-
tearse, dado @) carécter oculto (genitales Internos) y la necesidad de una
exploracidn directa ( 83 ),

9,2,2,4.3 UTERO BICORNE Y CON DOBLE CUELLO .- En casos muy raros, -
los dos orificlos, comprobados por Inspeccibn, conducen, cada uno, a un »
corto conducto que corre oblicuamente hacla 1a 1Tnea media; ambos conduc-
tos desembocan en la porcidn terminal comGn de) cuerpo del (Gtero, Se habla
sentonces de un ftero blcorne y con doble cuello, Esta malformacién se com-
bina & veces con una anomalfa que, vista con el espéculo vaginal, se pare-
ce a una brida carnosa,

La paipaclfn con la mano demuestra que no se trata de nlngln puente
dorsoventral, sino que la parte anterior de 1a cavidad vaginal se halla -
subdividida por un tabigue Intermedio fibromuscular colocado, con hastan-
te exactitud, en la 1/nea medla, y que sobresale hacia atrds unos 6 a 8 cm,
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Se trata aquf de un dtero bicorne y con doble cuello y vagina subsepta. Si
el tablique yagfnal intermedio es poco manifiesto o apenas sobresale 1 cm,
la malformacion puede 1lamarse entonces UTERUS BIFQRIS.

Por el contrario, si cada uno de los dos orlflicios conduce a un con-
ducto cervical y al correspondiente cuerno uterino, estd malformacién se
denomina UTERO DQBLE.

Estd comprobado que las vacas con itero bicorne pueden quedar prefia-~
das y parir normaimente. Como la maiformacién supone, sin embargo, un de-
fecto trasmisible por herencia, las vacas que lo presentan y que quedan -
estériles deben ser ordefiadas hasta el final y la descendencia no desti -
narse a la reproduccién ( 9 ).

En adlicién a los defectos apldsicos e hipopl&sicos de los conductos
de Muller, hay anomalfas comunes que dan origen a una falta de fusidn de
las porciones caudales de los conductos. La ausencia total de fusidn serd
la causa de la vagina doble, cuello duplicado y fundus uterino dividido,
este Oitimo bastante raro. Las Insuficiencias de fusién mds corrlientes se
dan en el cuello o en zonas préximas a &l. La vaglna anterior puede verse
dividida por un septo dorsaventral en conjuncién con un cuello doble. Una
banda dorsoventral puede pasar s través del orificio externo, cuello y va=-
gina, que aparecen fusionados, La ausencia de fuslén puede afectar Gnica-
mente a parte de) cuello, sobre todo a la regldn caudal, de tal modo que
se convierte en un fondo uterino, orificio Interno y canal cervical bifur-
cado con duplicacion de la abertura externa. El cuello y el fondo uterino
pueden estar completamente dlvididos, anomalla que se conoce como {tero
didelfos.

La estructura anatémica macroscopica del cuello, por lo que se refie-
re a su longlitud, espesor, niGmero y disposicién de los pliegues, longltud,
direccibn y sinuosldad del canal, varfa considerablemente. La mayorfa de
estas varlaciones se incluyen dentro del limite que se conslidera como hor-
mal, pero no son infrecuentes los casos que se apartan signiflicativamente
de estos estados de normalidad, particularmente en novillas.

Ocaslonalmente se observa una gran hipertrofia, con una longltud 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 hlpoplasia del cue-
ilo, con falta de aigunos pliegues y existencia de un canal muy patente,
puede ser causa de un diferente clerre funcional al de este Gitimo, lo --
cual predispone a la Invasién persistente del Gtero por microblos y a la
endometritis crénica.

En ocaslones el canal cervical es Irregular en su curso o muy tortuo-
so} este hecho carece de Importancia en la monta natural, pero resulta [n-
teresante en la Inseminacifn artificlal, ya que la Introduccién del caté-
ter puede resultar diffcil o imposible, y se llegarfa hasta produclr trau-
matismos cervicales complicados con formac|bén de abscesos o aparlcidn de
quistes traumBticos de Inclysibn.

Las dilataciones y divartfculos del cuyello se han observado en Austra-
lia y en los Estados Unldos como caysa de esteri)idad en novillas. Las --
maiformaciones se aprecian a nlvel del tercero o cusrto pliegue, y el ca-
nal cervical sufre generalmente una constricclén caudal al defecto, Algu-
nos Individuos pueden mostrar dilataciones cervicales o diverticulos, mlen-
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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 diverticulos
son dorsales o dorsolaterales, casi siempre Gn{cos, pero en ocasiones do-
bles. Las cayidades aparecen eventualmente repletas de moco denso. Se des-
conocen las causas de esta anomalla, 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 autosémico rece-
sivo. El defecto consiste en la presencia de estenosls rigidas en la unidn

del ano y el recto, y del yestTbulo y la vulva, El macho manifiesta este-
nosis del ano ( 52 ).

9.2.2.5.2 BRIDAS CARNQOSAS 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 centTmetros, situadas enmedio de la parte -
anterior de la béveda vaginal, que pueden seccionarse fhcilmente caso de
que se tema que actéien como obstSculo durante el parto o la cépula ( 9),

Son residuos de los conductos de Miuller que persisten en la parte an-
terior de la vagina. Generalmente tienen la forma de una o m&s bandas des~
de el techo al suelo de este Srgano, lnmediatamente por delante del cuello
cervical, las gue habltualmente se rompen durante el parto,

' En otras ocaslones, estas bandas estdn situadas lateralmente, de modo
que el feto puede pasar a su lado. Por el contrario, todavia en otros ca-
508 astas partes remanentes son del tamaflo y resistencia que oponen serio
obstlculo al progreso del parto ( 27-28 ).

Estas bridas carnosas, conjuntivas, gruesas y anchas, en forma de »-
puente, de direccién siempre vertical y nunca transversal, s8lo cubren el
hoclco de Tenca y pueden atraerse Junto con el (tero, hasta la hendidura
vulvar, con el dedo Introducido en forma de gancho, A ambos lados de la -
brida se encuentra casl slempre una abertura pareclida al orificlo uterino,
lo cua) da la sensaci6n de que existe un orificio cervical doble cuando se
explora 1a blyeda vaginal por medio de) espéculo,

A pasar de que las vacas pueden parir normalmente, las bridas anchas
pueden ocaslonar, despues de! parto, la retencién de los loqulos y, con -
ello, la cervicitis correspondiente, de modo que el orificio externo del
Gtero presenta claros sfntomas inflamatorlios ? 9).

9.2.2.5.3 MALFORMACIONES DEL VESTIBULO VAGINAL Y DE LA VAGINA -~ Se

t:ata, en parte, de defectos congénltos, y en parte, de enfermedades adqul-
ridas,

Entre 1as alteraciones congénltas, en 1as que casi siempre se halla
una vagina pequeMa, que termina de un modo anormal y en fondo de saco cle-
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go debe menclonarse, en primer lugar, la hipoplasia total del aparato ge-
nital de la hembra de la crfa gemelar de. sexos diferentes en la yaca. 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 unidn 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 pufio, se descubren bastantes -

veces en el suelo de la vagina. Pueden ser puncionados y no Impedirdn la
fecundacion ( 28 )

9.2.2.5.5 HIMEN PERSISTENTE .- Los defectos evolutivos de los conduc-
tos de Miller dan motivo a varias anomalfas de la vaglna, cuello y Gtero.

Las anomalfas mis simples Interesan sdlo a las porciones caudales de
los conductos de Miller. Cuando &stos fallan en la conexién con el seno -
urogenital, persiste el himen no perforado. En asoclacidn con éste, el res-
to del tracto genital puede ser normal, pero con el tlempo , con el acdmu-
lo de secreciones, tanto la vagina como el cuello y el Gtero se distien-
den y tornan aténicos { 41 ).

Esta anomalfa ocurre especlalmente en la hembras Shorthorn de pela-
Je blanco ( 28 ).

Esta puede ocurrir como estenosis vaginal delante del meato urlnario,
como acusada obstruccién o como neta divisién del orificio entre la vulva
y la vagina. El primer tipo posiblemente se descubra al 1legar al parto,
por se motlvo de distocia; los otros dos tipos se reconocen por sus moles-
tias despuds de la cbpula o por el hecho de que no pueden Inseminarse,

51 la obstrucclén himeneal es completa, se acumulardn 1as secreclones
cfclicas, con formaciSn de una tumoraclén elfstica que podr§ ser palpada-
por vfa rectal, Después de la cpula, estas secrecliones son fhcl! presa -
de la [nfeccién plBGgena, lo que motivo de fiebre y tenesmo. Las novillas-
en que éste es comp?eto, muchas veces se enferman por la presencla de una
bolsa de pus; se aliviard con punclones y luego podré engordarse para el-
sacrificio,

Los Srganos genitales de las novillas con obstculo himeneal por lo-
comin son normales en cualquier otro aspecto, pero hay ocasionss en que -~
concurren otros defectos, posiblemente sin relacién con la anomalfa del -
himen, Se han registrado casos de falta de permeabllidad de toda la vagl-
na, del canal cervical y de los cuernos uterinos, en estas clircunstancias
las vias genitales son de exploraci6n diffcll por el recto, lo mismo que
en la machorra, pero al contrario de &sta , los oyarios son normales. &n
vez de la aplasia total es s8Jo parcial o segmentarla de los conductos -~
de Miller ( 28 ),

£1 himan demas/ado duro produce a veces lesiones durante 1s cBpula, -
El tratamiento consiste an 1a extirpacién quirfrgica dei himen excesiva-
mente duro ( 9 ),

El himen persistente puede ser causa de esteri)idad por dos razones-
fundamentales; a) porque el pene del taro no pueda penetrar a la cayidad
vaginal; y b) porque los espermatozoides muaren por el pH del tracto ge-
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nltal, que es anormal por la acumulacidn 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.

E) diagndstico es facil, ya que separando los lablos yulvares podemos
aprecfar una especie de tabique de color rosdceo que nos impide penetrar
la mano en la vagina. Se aconseja sacriflicarla, sino es de gran valor, ya
que estd comprobado que se trata de una anomalfa hereditaria ( 27 ).

Se considera que el trastorno es heredado mediante un mecanismo poli-
génico ( 52 ).

9.2.2.6 ANOMALIAS DE LOS LABI0OS 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 embrién., Lo mismo -
que los brganos derivados de los conductos de Miiller, ofrecen sensibi)fdad
tr6fica al efecto de los estrdgenos, sl bien no se llega a un grado comple
to o al menos alslado de diferenciacién, ya que, juntamente, se aprecia el
desenvolvimiento de &rganos heterosexuales {(clTtoris), que adquieren nota-
ble Incremento. Las interrupciones en su desarrollo motivan aberraciones -

genitales que modifican grandemente las condiciones anatémicas de los -
mismos, y, en consecuencia, pueden Interferir la cépula,

Entre las causas determinantes de las anomalfas en los 6rganos deriva
dos de lu cloaca y seno urogenital, tenemos , por lo que respecta a la hem
bra, el efecto de las hormonas virilizantes ( andrdégenos ), elaborados exa
geradamente en tales casos patolSgicos por el paleocértex suprarrenal y ==
que ofrecen Influencias heterotréficas sobre el clftoris, estructura de =~
los lablos vulvares y otras,

Las anomalfas del seno urogenital en 1a hembra pueden agruparse clfnl
camente en ¢ anomalfas relacionadas con ausencla de fusién en los lablos -
vulvares, por abertura en la cayidad vulvar o vulvovestibular de la terml-
naclén anal (cloaca), y por alteraciones tréficas de situaciones y ectopl-
as del clftoris ( 83 ),

La vulva y el vestTbulo son de orjgen ectodérmico, y se derivan de la
tablcacién del seno urogenital, La hipertrofia del clftoris se da en el -
seydohermafroditismo, asl como en vacas y cerdas con quistes follculares =
funcionales y, poslblemente, aunque con rareza, en asoclacidn con tumores
androgénicos de las gléndulas adrenales ( 4) ).

9.2,2,6.2 ATRESIA DE LA VULVA .- Ha sldo descrita una vulva anormal~
mente pequefia como causa de distocia ep novillas Holsteln y Jersey| haclep
dose necesaria )a eplsiotomla o inclyso ta cesdrea, E] defecto se ha visto
en algunos descendlentes de un toro Jersey [ Hull y col., 1940}, lo que -
corrobora su origen heredltario ( 28 ),

La ausencia de abertura vulvar o yulva imperforada, es un fendmeno ra
ramante observado, que Implica Incapacidad absolyta para la yiabilldad de
13 hembra recién naclda; la anomalia es de extraordiparia gravedad, ya que
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los animales mueren por retencidn urinaria, una vez ligado el cordén umbi-
lical y suprimida toda posibllidad de evacuacidn a través del uraco. Con -
frecuencia, la vulva esta presente, pero no bien desarrollada, condicion -
que puede corregirse quirdrglcamente ( 23-83 ).

Las anomalfas que radican en la sfntesis de los labios vulyares han -
sido observadas en la vaca, cerda y perra, principalmente ( 83 ),

9.2.2.6,3 CLITORIS BIFIDO .~ Es una anomalfa, consecuencla de ausen-
cla de sintesis del proceso uretral del pene rudimentario, asf como tam --
bién a la ausencla de Fusidn longitudinal entre los cuerpos cavernosos que
lo Integran. Su importancia clinica estd en relacidn con el grado de desa-
rrollo y direccién de los segmentos bffidos que lo integran ( 83 ).

9.2.3 ANOMALIAS VARIAS

9.2.3.1 GESTACION PROLONGADA. .- Ha sido registrada en la mayorfa de
las razas lecheras como una tendencla hereditarfa ( 52 ).

Es bastante comin en yeguas. Los datos recogidos en el ganado vacuno -
son escasos, pero Wilson y Young ( 1956 ) describieron nueve en un hato -
de Ayrshires, todos ellos descendientes de un mismo toro. La gestacién se
?roéonga)de 310 a 315 dfas, los becerros nacen pesando de 110 a 168 1lbras

28-51 ).

Se considera homocigético por un gene recesivo y letal ( 51 ).

9.2.3.2 NINFOMANIA .~ (TEORIA GENETICA). Hace muchos afos que los
especlalistas clésicos sospechaban en razones genéticas, en cuanto al ori-
gen de la ninfomanfa en los bovinos, si blen fué Eriksson , 1938, qulen -~
hizo un estudlo (ntarpretativo en la vacas Swedish Red { suecas alpinas ),
en Jas que habTa observado cruces consangufneos durante muchos afios |legan
do a la conclusién de que las vacas consangufneas gue padecfan quistoslis -
ovBrica habfan dado origen a descendientes con quistosis en un 25,23 de ca
$0s por el contrario, cuando se trataba de vacas normales, s6lo en la des~
cendencla aparecfa quistosis ovlrica en un 12%,

$on muy Importantes las investigaclones respecto a factores heredita~
rios de 1a ninfomanfa en las vacas, )levadas a cabo por Casida , Chapman,
asf como l1as de $onneubrodt y Panniger. Estos Gitimos autores llegaron a -
afirmar, despus de haber anallzado gran nlmero de 1fneas y famillas boyl-
nas, qus la ninfomanfa era una enfermedad netamente de carfcter heredita -
rio en cuanto a una fundamental predisposicién. Y, en tal caso, la transmj
$i6n se ofrace en carfcter receslyo en relacién con el sexo. Las hembras -
atacadas lo serfan en carbcter homoclgbtico, estableciéndose la difusidn ~
a través de los toros, que actfian como heterocigotos en la descendencia.

En general, se admite actualmente 8! carlcter hereditario de la nin-
fomanfa, sin que ello signifique la excluyente participacién de otras cau-
sas. E| carfcter hereditario no pasa de ser ds efecto predisponente ( 83 ).
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9.2.3.3 ABORTO GENETICO .- Hay que admitir una especle de suscepti-~-
bilidad Individual al aborto, pues es féacil comprobar la exlstencia de va-
cas que abortan repetidamente a.pesar de todas las precauciones y a pesar
de resultar negativos todos los diagndsticos bacterloldgicos.

En el aborto brucelar existe el factor hereditario pues la resistencla
a la brucelosis no s6lo es caracteristica de determinadas razas, sino que -
se observa también en las distintas familias de una misma raza y dentro de
ellas varfa Incluso con los Indlyiduos, seglin tengan o no los mismos ascen
dentes. -

Al lgual que en la tuberculosis, en la lucha contra la brucelosis se
debe tener en cuenta el factor bacteriol6gico, ecoldgico y genéfico ( 97 ).

Se ha podido confirmar en multitud de circunstancias un tipo de aborto
debido a la presencia en el cigoto de factores letales, o mids generalmente
subletales. Cuando estos factores producen la muerte del embridn, 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
més frecuente. El fendmeno es evidente, tenfendo en cuenta la relacidn en
tre oxitocina, y el papel del ordefio en cuanto al desencadenamiento de Ta
misma, Para que ésta pueda manifestarse, lo mismo que ocurre en las mal for
maclones, es necesarlo que el gen letal materno encuentre su correspondien
te gen paterno; sino lo encuentra, el aborto no tiene lugar, pero éste ha-
br& adquirido el gen letal y lo transmitird a sus hijos.

El acoplamiento de estos animales portadores ( heteroclgotos ) con --
uno normal puede dar lugar a individuos totalmente normales y a otros geno
tfplcamente enfermos; es decir, portadores del factor, pero viables y con
posibilidad de desarrollo y reproduccién, 0 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 acclén de estos factores no es -
mortal produclendo alteraclones mls o menos graves en la viabllldad del ci
goto, lo que se revela por ciertos defectos morfofunclonales en los fetos
que llegan a término, slendo la causa de varlos casos de esterllidad en -
las vacas ( 83-97 ).

Puede sucsder que sean factores ligados al sexo, Entonces la anomalfa
aparece en un mlsmo sexo y &e presenta generalmente en machos y hembras --
que dan productos de un sélo sexo, cuyo fendmeno puede estar relaclonado -
con la transmis{6n de estos factores por los cromosomas sexuales, Estos In
dividuos suelen ser hipofecundos, lo que tlene gran Interés practico ( 977).

9,2,3,4 TYUBERCULOSIS ,- Se estd hoy convencido de que existe Induda~
blemente una predisposicién espec{fica frente a la Invasién del bacilo de
Koch y a las condiciones ambientales dasfaygrables, Aunque todavfa no estd
bien aclarada la Incégnita de la interyencién hereditaria en la causalldad
de la tuberculosis, la Inyestigacidn sobre los gemelos monoyitelinos pare-
ce demostrar la Intervencifn de caracter{sticas hereditarias en la presen-
tacién de la enfermedad, por lo que la resistencla natural del organismg,
esto es, 1a predisposiclén hereditaria, Juega un papel tan Importante co-
mo la virulencla y dosis bacterfanas, En este sentido, pues, todos los In-
dlvlduos de estas famillas predispuestas contraerdn con ms facilidad la -
tuberculosis que las otras, aunque se mantengan en cond/clones ambientales
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buenas. En este sentido se sefalan dos tipos de animales : razas tubercu-
lorresistentes y razas tuberculosusceptibles.

Teniendo en cuenta estas conslderaciones, la lucha antituberculosa en
el bovino, para.ser completa y eflcaz, deberfa basarse en 3 aspectos : bac
teriolégico, ecoldgico y genético, eliminando de 1a reproduccidn a los in-
dividuos tarados hereditariamente, y escoglendo padres de reslstencia he~
reditaria probada ( 97 ).

9.2.3.5 ALGUNOS ASPECTOS DE INTERSEXUALIDAD EN ANIMALES .- La inca-
pacidad de la vaca para procrear se debe a miitiples causas : Grganicas,
alimenticias, ré8gimen de vida, explotacidn 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 estd relacionada con proceso patoldgico alguno diagnostica-
ble en Ya funcién sexual, Va esterilidad hereditaria obedece yeneralmen-
te a los slgulentes hechos :

Hermafroditismo,
Constitucién sexual aberrante {intersexualldad secundaria.

Ginandromorfismo,
Disfuncion sexual : Complejo endocrino alterado.
Consanguinidad : Hipofecundidad,

Las anomalfas de desarrollo de los 8rganos genitales se transmiten -
indudablemente por herencla, debléndose a factores recesivos, por lo que -
han de ser portadores los dos progenitores para que se presenten, Por ello
se observa con mis frecuencia en los cruces consangufneos, uniéndose con -

&mAs facllldad los dos factores recesivos letales o subletales determinan~--
tes de estas anomalfas.

Se ha podido comprobar famillas de vacas con alteraciones del aparato
genftal, cuyas anomalfas, cifnicamente tratadas para lograr la concepcidn
han aparecido en generaciones sucesivas., Los hijos de estas vacas transmi-
ten asimismo la predisposiciSn a los descendientes,

Daben vigllarse los posibles casos de esterilidad de orlgen heredita-
rfo para ellminar de ta reproduccién a estos Individuos, y no solamente --
los de constitucidn sexual anormal sino también los que presentan altara-
ciones del complejo endocrino y se sospecha sea de carfcter heredltario, Al
mismo tiempo, en familias o establos en que se ha dado seRal de haber al--
gan {actog letal o subletal de este tlpo, se debers evitar la consanguini-
dad ( 97 ).

Los Intersexos han sido descritos en diversas especies, y no cabe du~
da de que se presentan de vez en cuando en todas ellas, Representan malfor-
macfones congénitas manlfestadas por una bisexyalidad morfolégica, con la
presencia de parte o de todos los genltalas de ambos sexos,

La Intersexualidad es norms! en las etapas precoces del desarrollo em_
brionario en todos los mamlferos. £} freemartinismo, es una forma de inter-
sexual [dad,

La anatomfa de Y3 Intersexualidad varla bastante segln los casos, y
se dispone de complicadas clasificaciones. £n la forma més simple &) her-
mafrod!tismo verdadero supone la presencia de genitales Internos y tejl--
dos gonadales de ambos sexos, Una gonada puede ser un testfculo y la otra
un avario o uno de los dos puede ser una combinaclén de te)ldo ovdrico y
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testicular que se |lama OVOTESTIS., El seudohermafroditismo puede ser cali-
ficado como macho o hembra sobre bases anatmicas, segin las gonadas sean
testfculos u ovarios; en cada caso, al ser la génada de un sexo, los or-
ganos reproductores accesorios aparecen modificados en direccidn del sexo
contrario.

En los bovinos se han descrito dos casos de disgenesia gonadal pura.
Eran fenotTpicamente hembras con un equipo cromosémico XY. El tracto geni-
tal era de hembra, muy similar tanto macroscépica como microscopicamente
a los ovarios y Gteros de la hipoplasia ovérica, También se ha observado
en una vaca feminizacidn testicular. El sexo genético era macho, es decir
XY, con testfculos abdominales, genitales tubulares bimérficos y fenotipo
general hembra ( 41 ),

El freemartin es conslderado separadamente debido a sus caracterfstj-
cas especfales y particular etlologla.

CLASIFICACION CLINICA DE LA )NTERSEXUALIDAD EN LOS
ANIMALES DOMESTICOS (Segin Hafez, 1967)

SINDROME SEXO GENETICO TEJIDO GONA  TRACTO GENI GENIT.  COMPORT.

DAL TAL EXT. SEXUAL
1.Hermafro~ Hembra-la mayo-Bilateral Princip. Masculino,
ditismo ver~- rfa. Intersex. femenino femenino
dadero Macho - raro. Unilateral o

alternante Interse-
(ovario o xual,
testfeulo)
2.Pseudoher-
mafrodita i
Masculino Membra {en el Testfculo intersex. Femenino Mascul ino
cerdo) o Femen,
Hembra Hembra Ovario intersex., Mascul inoFemanino
3.Freemartin Hembra Ovarlotes- intersex, Hambra  Masculino
tis Yy en par_
te femes
nino,

(19).

9,2,3.5,1 HERMAFRODITISMO VERDADERO ,~ Se trata de un Inter~
sexo caracterizado por la coexlistencia de testfculos y ovarlos en dosls -
simple o doble, en situaci6n simétrica o asimétrica de las respectivas g~
nadas,

Es preciso diferenciar el hermafroditismo del OVOTESTIS Y TESTO-OVARIO)
gn gstos (i1tImos se trata simplemente de Inclusiones testiculares de una -
gbnada o de tejido de ella misma en otro de sexo opuesto ( B3 ),

Estos pueden ser clasificados de la manera sigulente 1 hermafroditas -
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laterales, que tienen un ovario de un lado y un testfculo del otro; herma
froditas bilaterales, que tienen una combinacidn de ovotestis en ambos Ia
dos; y hermafroditas un{laterales, los cuales tienen una génada combinada
solo de un lado ( 41 ).

Botella clasifica los Intersexos en primarios, secundarios y finalmen
te terciarios o seudohermafroditismo.

Los Intersexos primar{os hacen referencia a la duplicidad o coexisten
cia de caracteres primarios gonadales en un mismo Individuo, o sea, al he~
cho de poseer testfculos y ovarlos.

Los secundarios se refieren a la coexistencia de érganos genitales co
rrespondientes a ambos sexos.

Los terclarios se caracterizan por alteraciones en las manifestacio--
nes orgénicas de los caracteres sexuales externos, o también |lamados ter-
ciarlos,

El hermafroditismo puro es un fenémeno en general raro. En veterina~
ria la mdxima 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 etiologfa del hermafroditismo no se encuentra suficientemente acla
rada; es evidente que se trata de una perturbacibn precoz.

La teorfa hormonal no nos sirve en general para explicar el orfgen -
de) hermafroditismo y virilizacién. Tales hormonas no actuarfan hasta que
el embrién no ha adquirido la diferenclacién sexual, desempefando dnica=--
mente un papel interesantlsimo en la diferenciacién de los 6rganos deri-
vados de los conductos de Wolff y Miller. Mucho mfs aceptable resulta la
hipbtesis humoral {(gonocftica) en que los gonocitos sufren mutaclones; tal
vez alterando su actlividad humoral en la elaboracién de las organicinas -
(medularina y cortexina) proplas de la diferencliacién sexual masculina y
femanina, o sea del propio testlculo y ovarlo, alterando o mutando su com-
portamiento, podrfan originar formas hermafroditas ( 83 ).

£n general, tiende a admitirse el origen cromosémico o primltivo de -
los hermafroditas; la hipStesis humoral estd en completa desestima, En to-
do caso serd preciso esperar a que la identificacién histolbgica del sexo
primitivo de los hermafroditas en las especles animales confirme la Impor~
tancia genftica de su orlgen,

" E1 hecho de poder ldentificar el primitivo sexo de los hermafroditas,
8 través de la eliminacién de esteroides por orina, constituye un argumen-
to a favor de la teorla humoral en la génesis de los mismos ',

No se encuantra en la med/cina veterinarfa bien estudiada la blotipo-
logfa correspondiente a los hermafroditas, n general, se man|fiesta mez-
clado con rasgos de ambas tendencias sexyales; su comportamiento funclonal
estd decidido hacia uno de los sexos en relacién con su producciédn increto
ra, No se conocen casos de fecundidad completa, s! bien la Ifbldo estd a ~
veces Incluso exaltada ( 83 ).

9.2,3.5,2 PSEUDOHERMAFRODITISMO -G INANDROHORFISHO O INTERSEXUA-
LIDAD TERCIARIA 0 SOMATICA .- Se caracteriza este tipo de Intersexualidad
por anomalfas de los caracteres sexuales o terclarios de orden |ntenso, -
que ofrecen particular desarrollo en coexistenc(a con gdnadas normales, y




142

en la mayorfa de los casos, con Grganos genitales también normales.

A este defecto anbmalo sexual también se le conoce con el nom-
bre de ginandromorfismo y andromorfismo, cuando se trata de machos con mor
fologfa externa femenina, y visceversa.

El origen de estas aberraclones es, en todo caso, de naturale-
za hormonal; simplemente se trata de Impregnaciones somdticas por hormonas
del sexo opuesto. En unos casos, el fendmeno estd en relacidn con pertur-
baciones en la funcién suprarrenal, y en otros su establecimiento es més
posterior e incluso a la feminizacién somftica o externa y a la viriliza-
clén que puede tener lugar en el adulto cuando los impactos heterdlogos -
hormonales son muy potentes ( 83 ).

El diagndstico en general es sencillo y debe fundarse en la ex
ploracién detenida del aparato genital, tanto anatémica como funcional. En
todo caso presenta un sélido punto de Juiclo la valoracién de hormonas se-
xuales, que al mismo tlempo nos refleja e! origen de la mutacién sexual e
Indican grado de actividad en la evoluclén mutante somdtica.

En las hembras el sindrome de virilizacién tercliaria, somitica
o externa va acompafado de exaltacién de la Ifbldo (frecuencia de estrus),
apreci8ndose notable tendencia hacla la ninfomanfa,

En general, la Intersexualidad terciaria o somitica, no presen
ta origen precoz, admitiéndose (Bintz) su establecimiento posterior, o in<
cluso postnatal, manifest&ndose en rltmo ascendente y en relacién con la -
elaboracién de hormonas heterdlogas. En todo caso es muy diffcll sedalar -
hasta que punto pueden o no participar las tendencias gaméticas en relacién
con la definiclén de las aberraciones cromosémicas y humorales (gametocl-
tos), asf como la posibllldad de clertos efectos conjugados de orden gamé-~
tico-humoral y concretamente hormonales, sl bien a éstos se les concede ac
tualmente méxima importancia determinante ( 27-83 ).

9.2.3.5.3 PSEUDOHERMAFRODITISMO SECUNDARIO O INTERSEXUALIDAD
SECUNDARIA ,~ E) psoudohermafroditismo secundario constituye una anomalfa
genital congénita, determinante en general de Impotencia fecundante. Se -
trata de alteraciones en la diferenclacién genital secundaria, esto es, ~
recalda sobre los 6rganos, que derivan de los conductos de Miller (ginatregp
slas), coexistentes con marcada tendencia heterdloga, que, en definitiva,
determina el desarrollo de residuos wolffianos, que, en tal caso, ofrecen
un particular desarrollo,

Las hembras no ofrecen las condiclones adecuadas nl en el as-
pecto anatémico nl en el funclonal, que requleren la normofuncifn sexual,

E) origen de) pseudohermafroditlismo secundario femenino radica
en la particular c?aboraclbn por parte del organismo fetal de hormonas se-
xuales heter8logas sobre el sexo opuesto, y, en consecuencia, dan lugar al
desarrollo de Srganos wolffianos definidores del pseudohermafroditismo se-
cundario. E) origen concreto de la sefialada actividad Incretors se encuen~
tra localizada en )a corteza suprarrens}, dentro de la cual el primitivo »
paleocortex (corteza embrionaria) se encuentra especializado en la elabors
¢16n de hormoras sexuales ( 83 ).

Casl slempre coinciden con ginandromarfismo, Se diferenclan de
ios hermafroditas porgue tienen génadas de un mismo sexo, sl bhien, al menos
endocrinamente, su organismo actua elaborando andrégenos y estrégenos en -




143

cantidad tal, que modifican o interfieren més o menos la diferenciacién -
sexual de los drganos deriyados.de los conductos de Miller 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 fendmeno
de Freemartin,

El freemartin bovino es una hembra genética, gemela con un ma-
cho, La explicacién clasica 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 evolucidén de vestigios mascul Inos.

Un freemartin algunas veces es Incorrectamente designado como
un hermafrodita, pero este tipo de malformacién no es una fusién de érga-
nos sexuales; esté caracterlzado simplemente por una falta de desarro\lo
de tales Srganos ( 88 ).

La configuracién externa del freemartin y el aspecto del cér-
vix es caracterfstico, Hay vagina y dtero rudimentarlos, la vulva es peque
fa o ausente; a menudo la uretra se abre en la regién perfneal} puede ha-"
ber un ciftoris agrandado; las gdnadas estén tan subdesarrolladas que sé-
lo rara vez pueden fdentificarse como ovarios; la ubre es pequefa y el pa-
rénquima no esté claramente diferenciado del tejido adlposo vecino.

Una vez que se localiza el segmento del Utero subdesarrollado
correspondiente al cérvix, el examen de la porcidn anterior de! 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 |igamentosas que semejan |ligamentos anchos, la exploracién lateral a
lo largo del borde del ligamento ancho da como resultado el descubrimiento
de un engrosamiento apenas perceptible que es el ovarfo rudimentario, La
incapacidad de localizar un cérvix normal en el curso del examsn rectal o-
?Iéga a c?ntlnuar la exploracli8n para encontrar signos de frimartinismo -

-103 ).
La explicaclén més plausible del origen de un freemartin, estd
basada en:
a) En la prefez gemelar en los bovinos, hay fusién de los -
corlones y anastomosis de la clrculacidn fetal.
b) Las hormonas sexuales aparecen més tempranc en los fetos
masculinos que en los femeninos,
¢) Cuando un feto es macho y el otro hembra, la hormona mas+
culina clircula en la sangre del gemelo hembra,estimylando a los caracteres
masculinos recesivos dentro de |a hembra, antes de que los caracteres feme
ninos dominantes sean estimuylados por sus proples hormonas femeninas,

El resultado es una hembra estéril, con genitales Internos de
caracterfsticas masculinas, y los genltales externos de caracterfsticas -
predominantes femeninas, Tan frecuente es el freemartinismo, que se dlice
que en 12 casos de gemelaci6n, en la cual estdn representados ambos sexos,
aproximadamente, s6lo puede esperarse una hembra narmal.

Aproximadamente el 93% de astas vaqullias son afectadas por -
hipoplasia o agenesia de los Grganos que derivan de los conductos de ---
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Miller y mayor desarrollo del sistema de conductos de Wolff; por lo comin
son estériles, Los freemartin pueden ser el resultado no solo de factores
humorales; sino también del mosalcismo de los cromosomas sexuvales y de o-
tros mecanismos ( 28-52 ).

La machorra recién nacida se reconocerd por su clitoris promi-
nente y por la falta de permeabllidad de la vagina. En algunos casos en -
que ésta no estd cerrada pero hay ausencla de cuello uterino, el reconoci-
miento se hard 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 bien desarrollados los 6rganos genitales ( 28 ).

La teorfa de la fusidn en la circulacién placentaria, y de que
la gonada masculina se desarrolla mis precozmente que la femenina, es una
teorfa atractiva por su simplicldad, 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 anomalfa podrfa deber
se a la transferencla de células desde el feto macho al feto hembra. La -
mayorfa de los gemelos bovinos muestran un mosaico erltrocftico, que indi-
ca que las céluals hemBticas del macho y de la hembra se Intercambian en -
el dtero. Por lo demds, 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 Independenclia de las hemdticas en el G-~
tero, lo cual contribuye a la evolucién de esta anomalfa.

La comunicacién de la circulacién alantoldea representa los =
fundamentos anatémicos para la fusidn de los aportes sangufneos, hecho que
se produce antes de la etapa de diferenclaclién gonadal, Quizd la mejor evl
dencia de la mezcla de las corrlentes sangufneas est§ en el desarrollo del

msalclismo antigénico de los erftrocltos, asf como en la presencia de cromo-
somas sexuales femeninos y mascullnos en ambos gemelos, Otro hecho que hay
que destacar es el de que los freemartin y sus gemelos aceptan Indistinta-
mente los Injertos cuténeos 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. E] freemartinismo puede dlagnosticarse en los ter-
neros reclén nacidos tanto por la prueba del mosalcismo eritrocftico como-
por ia comprobacién del quimerismo cromosémico, El antiguo método consig~-
tezte)en Investigar la presencia de la vagina estd mis sujeto a error -=--
1),

El freemartinismo en los bovinos se da tanto en los partos do-
bles como en los triples, cubdruples y quintuples, También se han comunica
do casos de ove)as, cabras y cerdos, pero no hay pruebas definitivas sobre
su presentaci6n en estas eupecies ( 41 ),

A veces se funden los corlon de ellos, pero es comparativamens-
te rara la anastomosis de los vasos sangufneos. Hay algunos casos vAlidos
con anomalfa anatémica y mosaicismo antigénico ( 41 ),

Willlams desarrol18 la teorla de que el fremartinismo es pri-
marfamente un monstruo asexual que, al igual que el cardfaco y el amorfo,
es Incapaz de sobreylyir como parésito en su gemelo normal o casl| normal,
por razbn de la fusién del aiantoides y corl6n con anastomosis vascular -
de la circulacién fetal.

Cualqulera que sea la teorfa aceptada acerca del origen de |os
freemartin, el hecho es que solamente e) 5% de las vaquillonas aparentes,
nacidas en gemelos con toretes, son fértiles.

Los mellizos o gemelos acardlacos y amorfos o mditiples son ~
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descritos como pardsitos del embrién vivo, que generalmente es un macho.
Estos monstruos no son sino un eslabén mds en la cadena de enfermedades ~
que Interfieren con la reproduccidn, que [ncluye los mellizos, monstruos-

(incluyendo los freemartin), esterilidad, aborto, distocia y placenta rete
nida ( 23 ).

( 3-23-27-28-41-52-88-103 ).
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10, "ORGANOGS DE LOS SENTIDOSH™

El origen de la plel es doble: la capa superficlal, llamada epidermis,
proviene del ectodermo superficlal; la capa profunda, la dermis, se desa -
rrolla a partir de! mesodermo subyacente.

0Jos y ofdos emplezan a desarrollarse durante la cuarta semana. Estos
drganos especiales de los sentidos, sobre todo los ojos, son muy sensibles
a agentes teratSgenos como las infecciones virales, Los defectos més gra--
ves son resultado de trastornos del desarrollo durante las primeras etapas,
pero los defectos de vista y audicién pueden ser resultado de trastornos =«
del ?eserrollo producidos por ciertos mlcroorganismos durante el perfodo -
fetal.

Hay muchas anomalfas oculares congénitas, pero la mayor parte son ra-
ras, Algunas malformaciones son causadas por cierre defectuoso de la fisu-
ra éptica ( 72 ).

La sordera congénlta puede ser resultado del desarrollo anormal del -
laberinto membranoso o del laberinto &seo, o de ambos, o mismo que de ano
malfas de los huesecillos. La herencia recesiva es la causa més comln de -
sordera congénita ( 72 ).

10,1 DEFECTOS CONGENITOS DE LOS 0JOS,

10.1,1 DEFECTOS CONGENITOS DE LOS 0J0S.- S| bien los defectos congl-
nitos de los ojos son relativamente comunes en perros, especialmente en -
clertas rozas, estos son relativamente raros en el ganado, Son pocas lap -
alteraciones de este tipo que han sido descritas en el ganado vacunoj ello
Incluye a los defectos oculares dnicos o miltiples y los asoclados con al~
teraclones de otros Srganos y con deficiencias pigmentarias ( 52-102 ),

Algunos de estos defectos ocurren en el ganado, no obstante, que ha -
6/do demostrada su hersdabl lidad o son sospechosas de tener una base géne-
tica, El criador dabe estar conclente de el rlesgo que esto supone de man-
tenerlos como pie de cria { 102 ),

10,1,2 CATARATA (ONGENITA.~ Las anormalidades que afectsn los ojos -
del ganado vacuno, se observen ocasionalmente; las anomaifas individuales,
son poco comunes, Las m&s frecuentes son un nfmero de anomalfas que se en+
contrarfn en el mismo ojo sl se examinan culdadosaments ( 23 ).

Mientras las cataratas son salamente, una condicidn revelada por el -
examen superficial de casos de defectos congénitos del ojo, un estudio mds
detallado demostrd 1a presencia de la Irideremia (iris rudimentario), mi-
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crofagquia (pe ueﬁos cristalinos), y ectopia lentis (desplazamiento de los
cristalinosg ?

Las cataratas pueden ser congénitas o adquiridas., En las cataratas -
congénitas hilaterales, la herencia es basica, y a sido asociada con otras
anomalfas de el oJo y el sistema nervioso. Algunos terneros afectados es -
tin ciegos, mientras que otros solo presentan una visién reduclda.

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 cornea. La c6érnea usualmente se va ensanchando con -
forme el animal envejece y se distorsiona en su forma. La visién se encuen
tra un tanto reducida.{ 51 ).

En 1920 Detlefsen y Yapp observaron con gran frecuencia esta afeccidn
en un rebafio de ganado Holstein-Friesian en que habfa consangufnidad inten
sa gn relacién con un toro con objeto de fijar los factores convenientes -
de éste,

En 1943 Gregory, Mead y Regan describieron la presencia de cataratas
andlogas en la consanguinidad de la raza Jersey. Por {ltimo, en 1951, San-
ders y Fischer estudiaron la aparici6n de cataratas congénitas en vacas --
Jersey procedentes del cruzamiento de un toro con varlas hijas de otro to-
ro que tenfa con aquél un antepasado comiin, el cual habfa 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 reclbleron de su padre, dando origen a la catarata al reunlrse los dos
recesivos ( 40 ).

Se desconoce sl las cataratas seniles ocurren en el ganado como en los
perros,

Los cristallinos afectados aparecen al examen de un color blanquecino -
grisceo y es frecuentemente visible una cadena de redecillas formada por -
tejido conectivo y vasos sangufneos. La puplla es esférica y presenta un re
fleJo puplilar negativo a la luz, esto es Indicativo de ceguera en el ojo a-
fectado, Senequia anterior y ausencla de reflejo pupilar a la luz son usua)
mente vistas en cataratas infciadas por oftalmitis.

Su eliminacién quirdrgica o terapla médica de las cataratas en el ga--
nado son raramente Indicadas o efectivas ( 102 ),

Se trata de un gen recesivo semiletal o subletal { 23-40-5Y ),

Se recomianda e} sacrificio del individuo para evitar su diseminacién,

10,1,3 ECTOPIA DEL CRISTALINO,-Ocasionalmente una luxacién de los cris
talinos, de naturaleza congénita, no estd acompahada por 1a formacién de ~
cataratas ( 23 ).

)

10, 1,4 MICROFTALMIA .~ En terneros Shorthorn los defectos oculares -
m@itiples de) tipo de desprendimiento de 1a retina, cataratas, microftal -
mfa, membrana pupllar persistente y displaglia retiniana, pueden asoclarse
con hidrocefalia interna ( 52 ),

La microftaimia congénita en los terneros ocurre como un hallazgo in-
dividual o en asoclacién con otras anomalfas congénitas, como son la hidro
cefalla ya antes clitads y el paladar hendido ( 102 ),

Los o)os son annrm4¥ nte pequefios y la anomalfa pueds ser unilateral
aunque frecusntemente es bilateral,
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El globo del ojo disminuye en tamaio, en todo su didmetro; la condi-
cién yarfa en extensién, desde una pequefa desylacion de lo normal hasta
una en la que solamente estd presente un pequefio yestigio ocular ( 23 ).

La condlcidn es reportada como hereditaria en Shorthorn blanco y se
encuentra asociada con defecto septal subaértico del corazén en la mayor
parte del ganado.

Los becerros con microftalmia primaria usualmente tlienen la suficien-
te vision para locallzar el forraje. Cyando la condicién esta asoclada con
anomalfas congénitas de otros sistemas corporales, los animales afectados
raramente sobreviven ( 102 ).

Los terneros gravemente afectados deben ser sacrificados.

10.1.5 ANOFTALMIA .- La anoftalmfa puede asoclarse con ausencia de
cola. Puede coexistir con otras malformaciones de la cara, o presentarse
sin ellas (9-52 ).

La anoftalmfa ha sido reportada como un defecto bilateral o unilate-
ral en los becerros, Clfnicamente los ojos estan ausentes, pero vestliglos
de las estructuras de el ojo aparecen, frecuentemente en tejidos clrcunve-
cinos. La anoftalmia ocurre en los cerdos debido a una deficiencla de vi-
tamina A, pero no asl en los becerros ( 82-95-102 ),

10.1.6 CEGUERA CONGENITA .- Saunders y Fincher demostraron que la -
ceguera congénita, con cataratas y luxacion del cristalino, 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, Sulzo y
Holstein~Friesian ( 23 ).

10.1.7 CICLOPE .- Es la existencia de un s8lo ojo. Podemos diferen=-
clar varios grados de tal malformaci6n. Los cfclopes son portadores fre--
cuentemente de otras malformaciones como lablo leporino, hendidura de! ma-
xilar, agnatia y otros { 95 ).

10,1,8 CRIPTOFTALMIA .- Cuando no faltan los globos oculares, sino
que estos quedan ocultos por detrfs de los phrpados, los cuales parmanecen
cerrados ( 95 ).

10.1,9 HEMERALOPIA O CEGUERA NOCTURNA .- En 1927 Craft describlé es~-
te defecto en un rebafo Shorthorn. Todo hace suponer que depende de un fun
clonamiento anormal de los conos y bastoncitos de la retins, y aunque par
ce evidente sl papal de la herencla, no hay datos suficlientes para esclare
cer e) mecan|smo genético,

En @) humano existe un tlpo dominante y otro que va unido a 1a miopfa
y que es el receslvo Vlgado al sexo { 40 ),

10.1,10 AFAQUIA .~ Es 1a falta completa o casi completa congénita -




149

del cristalino; resultado de falta de formacién de la placoda del cristall
no , y al parecer es causada por falta de inducclén del cristalino. para -

formar la yesfcula 6ptica. Este trastorno puede ser tamibén el resultado -
de degeneracion de la vesfcula del cristalino durante el perfodo fetal =---

( 72-82 ).

10,1.1) DERMOIDES .- Un dermoide es un crecimiento de tejido cuténeo
o tumor embriolégicamente mal colocado, usualmente situado en la unién de-
la cbrnea y la esclerftica, 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 bovl
no Hereford, en la membrana mucosa de los padrpados y sobre la cérnea ( 887).
, 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 locallzaclenes es delgada y cubierta
con epidermis conteniendo pelo en el caso de los mamfferos, y plumas en el
de las aves, La cavidad de! quiste estf 1lena con masas de pelo o de plumas
sueltos; rara vez se presentan dientes ( 88 ),

Dependlendo del niimero y tamafo de los quistes, estos son clasificados
como dermolde qufstico ( abundante ) o dermoide s61ido (pequefo), ambos con
tienen pelo, y forman masas compactas enrolladas dentro del dermolide,

Los dermoides ocurren raramente en los becerros recién nacidos. Los -
dermoides qufsticos ocurren principalmente sobre los pérpados, conjuntiva
y cérnea, mientras que los dermolides s6lldos {también 1lamados dermoides -
corneales) usualmente sonhallados en la periferia.

Los dermoides son frecuentemente removidos quirlirgicamente por razo -
nes estéticas, y ademds porque la presencla de pelo a todo lo largo de la
separaclén de los pArpados produce una queratitis, €] adecuado control y =
sedacl6n de los pacientes, la Inmovillzacién de los psrpados por anestesia
local de la rama aurfculopalpebral de el nervio faclal y la desensibillza~
clén de la cbrnea con un anéstesico t8pico es muy importante, E) dermoide
es entonces disecado, La hemorragia, normaimente es poca, y puede ser con-
trolada por cayteriracibn con nitrato de plata,

Después de la cirugfa, se apifca un antiblético tépico que no conten-
ga corticosteroldes, diariamente durante 5 a 7 dfas para prevenir la infe-
ccién postquirGrgica ( 102 ).

Los dermoldes son crecimientos benignos, pero no deben ser eliminados,
debido a su tendencla a diseminarse e Irritar las estructuras adyacentes,-
sl se desculdan ( 23 ).

10.1,12 ASTIGMATISM) .- $in duda es un defecto muy comin de) desarro

1o de los ojos. Es debido a una cyryatura defectuoss de la cérnea o del -

cristalino, de tal manera que la imagen de un punto luminoso no se enfoca -
nltidamente en ia retina ? B2 ),

10,1,13 NIOPIA .- S| e] globo ocular es demasiado largo en la dire -
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ccion de su eje dptlico, los rayos son |leyados 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 direccién de su eje Sptico, los rayos llegaran al
foco detras de la retina ( 82 ),

10,1.15 CANAL HIALINO .- Aunque estrictamente hablando el canal hila-
1ino quizd no sea un defecto en el ganado, la condicién es llamada canal -
htallno o arterla hialoidea persistente, merece ser mencionada. La arteria
hialoide en el feto se origina desde el centro de el disco ptico, desde--
el cual sigue su curso hacia el centro y sobre los cristalinos como una ti

.nlca vascular. Este vaso desaparece poco después del nacimiento en el hom=
bre, pero en la mayor parte de el ganado este permanece (canal hialino) --
por un perfodo de 2 afos.

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 BA% de 2 afios
de edad y JSvenes. Una incidencia similar ha sido establecida en ganado -
Jersey y Holsteln en Ontario,

Cuando observamos con el oftalmoscopio, el canal hlalino aparece simi
lar en color y comparable en conflguracién a la apariencia de un "iclcle'”
desde su extremo puntiagudo. La extremidad de e} canal hialino a la super-
ficle interior de) cristalino aparece como una punta de alfiler, el canal
aumenta su didmetro cerca de 2 mm y se adhiere a el centro de el disco 8p-
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 hiallno
hacia el disco 6ptico se mueve, provocando que el centro de el disco 6pti-
to aparezca borroso.

EV canal hlalino es evidentemente normal en el ganado, y su presencla
o susencla no parece Influir sobre la visidn, £l efecto borroso producido
en el centro de el dlsco éptico por el Insignificante movimiento de el ojo,
cas! slempra, es confundido con paplledema { 102 ),

10,1.16 COLOBOMA .~ La apsricién de Coloboma en el ganado es gensral
mente considerado como reciente. Es hereditario ( 7).

El Coloboma es considerado como un defecto hereditario menor de poca
importancia econdmica. Este defecto congénlto ocurre durante el desarrollo
del oJo temprano en el perfodo de gestacién, Es definido como una muesca,-
hendidura, cavidad o fisura en cualquier parte de el ojo ( 22 ),

Es hereditaria en el hombre y animales, y es causada por un clerre im
proplo de la fisura ocular fetal. €] resultado es una excavacién de el diy
co Bptico o coroldes en la parte posterior del ojo, £sto es |lamado un Co»
loboma "tipico''. Los defectos situados més anterlormente son )lamados At~
pleos ( 69 ).

El Coloboma varfa en sus grados de severidad desde graves defectos -
(microftaimia con quiste orbital ) a defectos leves con efectos no aparen-
tes sobre 12 visldn y solamente reconocibles al ser examinados con el of -
taimoscoplo ( 22 ),

Uno o ambos ojos pueden estar Involucradas,
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Los machos son mis severamente afectados. Los Colobomas tfpicos pue-
den ser detectados solamente por examen cqn el oftalmoscopio. El examen -
se hace con la pupila dilatada. La observaci6n de el drea y el aspecto ven
tral de el disco es especialmente importante. El coloboma aparece como un
area brillante, casi blanca, con varios grados de franjas grisdceas o man-

r.chado.

La condicion es frecuentemente unilateral, o un ojo es severamente a-
fectado y el otro muestra pequefia o ninguna eyidencia del coloboma. Algu -
nos animales exhiben cicatrices de el nervlo 6ptico.

En otros animales el lado de el disco éptico en un ojo es normal, pero
el disco de el otro oJo es més pequefio de lo normal. La visién no es adver
samente afectada. Estas deformidades oculares pueden estar relacionadas con
otras anomalfas { 69 ).

La manera de como se hereda el problema es desconocida, aunque quizd
es deblda a un gene dominante con expresidn 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 autosémico domi =
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 Charolals, el coloboma es descrito como tfpicamente bilateral -
pero no siempre simetrica, y afectando el segmento posterior de el ojo, --
cominmente en la regién de el disco 6ptico ( Barnettand Ogden 1972 ), t 22 ).

10.1.17 ESTRABISMO .- €1 estrablsmo, se define como una desviacidén de
el globo ocular de su propio eje normal, no es un defecto comin en el gana-
do, Cvahdo este ocurre, es usualmente un estrabismo convergente,

El estrabismo unilateral en el ganado es secundario al espacio ocupado
por las leslones que ocurren dentro de la orbita, las cuales subsecuente -
mente desplazan el eje de el ojo afectado, El linfosarcoma y el carcinoma
ocular de c8lulas escamosas, que estdn afectando los te)idos |infoldes re-
trz;o;g;t?lel. son las causas menos frecuentes que ocupan estos espacios -

- '

El estrabismo bilateral convergente ha sido reportado como un defecto
nenbtico que aparace después de los 6 meses de edad en las razes Jersey y -
Shorthorn, y el estrablsmo bilaters! con exoftalmos ha sido descrito en un
animal Holsteln ( 42 ),

El estrabismo biiateral con exoftalmos también ha sido repertado como
un defecto hereditario recesivo en e! ganado Jersey, y Sharthorn ( 37-102 ),

E) estrablsmo bilateral es primeramente notificado cuando el anima) -
tiens de 6 & 12 meses de edad, y de alil en adelante la conyergencla de los
globos se va incrementando hasta que la madurez es alcanzada,

Los oJos de los animales afectados estdn cruzados, y protuldos anorma)
mente ( 51 ), -

La hidrocefalia es un defecto comin en becerros, cachorros, y potros. -
Ha sido reportado en asoclacién con defectos de ambos ojos en becerros y --
cachorros. Dos casos de estrablsmo diyergente asociado con hidrocefalia en
perros ha sido descrito, en los cuales se suglere que la parflisis de el -~
nervio oculomotor puede estar incolucrada ( 42 ),
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Los animales afectados tlenen dificultad en enfocar los objetos y ti-
endep a mover su cabeza lateralmente de una manera pendulante, en un esfu-
erzo por fijar los objetos.

El exoftalmos puede ocurrir con estrablsmo o desarrollarse independi-
entemente.

Se piensa es debido a un gene recesivo ( 102 ).

10.1.18 - ANOMALIAS MULTIPLES .~ En terneros Hereford la hidrocefalla
interna hereditarfa y la mlopfa se han encontrado combinadas con displaslia
retinfana ( 52 ).

Otra combinacion hallada es ia de Jefectos caudales de la columna ver
tebral y defectos altos de! tahique interyuntricular asociados con anoftal-
mia y microftalmia, Se ha calculado que la frecuencia de estos dos Gltimos
padecimientos en las rezas de ganado vacuno de Estados Unidos fluct@ia entre
1:7500 y 1:50000 nacimientos,

Las infecciones prenatales con virus BYD pueden causar hipoplasia ce~
rebelosa y defectos oculares del tipo de la atrofia retiniana, neuritis a-
guda y crénica, cataratas y mlcroftalmia con displasia retinfana ( 52-65 ).

Un sfndrome miltiple de defectos de el ajo de herencia recesiva en be-
cerros Yersey ha sido reportada. Los becerros nacleron ciegos o casl ciegos,
y fueron observados los slguientes defectos: Cataratas, fridiremia (irfs -
rudimentario ), mlcrofaquia ( crlstalinos anormalmente pequefos), y ectopia
lentis (malposicidn del cristalino ). Similares defectos han sido reporta-
dos en Holstein y Shorthorn, pero la manera en que se heredan no ha sido
determinada en estas razas,

La opaclidad corneal bllateral congénita, con laeslones en otras partes
del el ojo, es un defecto hereditario en Holstein, Los becerros afectados
tienen la visién dafada pero sobreviven si se les proprociona una adecuada
atencién ( 64-102 ).

La afaquia bilateral ( ausencia de cristalinos) fue reportada en bece-
rros reclén nacldos White Shorthorn sin parentesco entre ellos, Los ojos -
estuvieron miopes pero de un didmetro normal, y los vasos sangulneos de la
retina fueron facliimente observados a trfves de 1a puplla a simple vista, -
Los(d;sgo? dpticos aparecleron atr6ficos, y el reflejo pupllar sstuvo ausen
te ' '

La ectopla lentis es usualmente bllateral, y se encuentra asociads con
anomallas de el Irls. Los cristalinos se encuentran frecuentemente opacos,-
y los becerros afectados estén clegos ( 102 ),

10,2 ANOMALIAS DE LAS FOSAS NASALES,

10.2,1 ARRINENCEFALIA .- Es la aysencla del cerebro olfatorio, se -»
combina frecuentemente con la falta del etmpides y es csusa de que los glp
bos oculares confluyan hacia la |fnea media, llegando a fuslonarse en una-
sola cavidad orbltaria. La nariz en forma de trompa se gncuentra, por regla
genaral, encima de los ojos ( 95 ).
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10.3 ANOMALIAS DE. EL SENTIDO DE EL 0IDO.

10.3.1 SINOTIA .~ ( de syn=junto, ous, otoseofdo ). Es la aproxima -
cién de ambos ofdos ( 95 ).

10,3.2 AOTIA .~ Falta de orejas ( 95 ).

10,3.3 MICROTIA .- Pequefiez de las orejas ( 95 ).
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FORMACIONES DOBLES ( MALFORMACIONES GEMELARES )

Entre los monstruos proplamente dichos hay que enumerar las malforma-
clones del cuerpo fetal, que a menudo llaman la atenciSn en los rumlantes,
y que se observan mis raramente en los cerdos y carnlvoros, pero no en la
yegua (9 ).

Se originan tal vez por divislén anormal de los genes del Svulo, que -
quedan flrmemente unidos por puentes de tejido y logran, por tanto, bastan
te diémetro transversal al té&rmino de la prefiez ( 9

Los monstruos pueden generalmente atribulrse a enfermedad o desvia=-~-
cl6n del curso normal del desarrollo del huevo al principlo de su vida, Es
to produce anomalfas en los Srganos o ausencia de &stos, con varlaciones -~
anormales del volumen, forma o estructura que pueden ocasionar distocla.

La leslén del embribn no es necesarfamente fatal, Es de presumir que
la mayorfa de embriones afectados mueren y se desvanecen sin dejar rastro.
%os qug sobreviven corren los peligros a que estd sujeto cualquler feto -

101

La orliginal patologfa del Gtero que ocasiond el monstruo puede persis
tir toda la gestacl6n y producir hidropesfa del amnios y alantoldes, ana~
sarca, diarrea fetal o cualquler otro de los Innumerables fenbmenos de pa-
tologfa fetal, La gestacidn puede ser abreviada, terminar por aborto o par
to prematuro o prolongarse, Cuando la gestacién continGa hasta e) t&rmino
normal o lo sobrepasa, los monstruos orlginan una Infinlta variedad de di-~
flcultades obstétricas, desde las leves hasta las Insuperables,

Los monstruos no producen sfntomas como tales monstruos, y su presens
cla no es reconocida ni sospechada hasta que han sldo expulsados o produ-
cen distocla ( 101 ),

Los gemelos se pueden origlinar a partir de dos cigotos, caso en el «
cual se consideran dicigbticos, Idénticos o fraternos, o de un solo cigo~
to, monocigbticos o idénticos ( 72 ),

Las formacliones dobles (malformaciones gemelares), est&n constitufdas
por dos partes Indiyiduales, completamente separadas o mutuamente unidos
en diversa cuantfa,

Las primeras son las FORMACIONES DOBLES LIBRES O GEMELOS, las dltimas
las MALFORMACI{ONES DOBLES UNIDAS O DUPLICIDADES, Los Individuos pueden te-
ner el mismo desarrollo (formaclones dobles simétricas) o uno de ellos pus
de haber quedado retrasado (formaciones dobles asimétricas) ( 95 ).

Un raro accldente en el desarrolio de gemelos monovulares es aqusel en
que ambos han pasado la prefiez unidos y nacen a su debldo tlempo como un -
imonstruo doble'', El grado de unidn varfa desde una delpada unién de te)i~
dos superficiales que vincula dos Indiyiduns casi completamente |ndependien
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tes , hasta casos de fusidn que.abarcan el esqueleto y las yfsceras de la
mayor marte del tronco, hasta.el punto de que.s6lo la cabeza, o sélo la -
parte posterior.del cuerpo, aparece como doble. Cualquier clasificacién -
que se haga al respecto es, por supuesto, arbitrarfa, pero resuita conve-
niente dividir en dos categorfas principales estos monstruos dobles para
su estudio :

a) .~ Gemelos unidos iguales, en que los dos individuos unidos estén
desarrollados en forma bastante simétrica, vy

b) .- Gemelos unidos desiguales, en que un Indlyiduo es mis pequefio -
que el otro. El miembro més pequefio de este par desigual casi -
slempre es notablemente mal formado y su aspecto puede sugerir

?l de)un grotesco pardsito en el gemelo mis grande y mds normal
82 ).

11,1 FORMACIONES DOBLES LIBRES 0 GEMELOS

Las formaciones dobles se derivan siempre de un solo Svulo y serén, -
por lo tanto, gemelos univitelinos y, en consecuencia, también slempre del
mismo sexo. Los gemelos no pueden ser explicados més que por una divisién-
total del esbozo embrionarlo, mientras que para expllicarnos la génesis de
las malformacliones dobles unidas, podemos pensar en una divisién Incomple-
ta del nddulo embrionario o en la fusién de dos gérmenes ( 95 ),

Las formaciones dobles 1lbres tienen cada una su amnios, las formacio
nes dobles unldas tienen, en camblo, casi slempre un amnfos comGn,

El cordén umblillical es doble en las primeras, y en las Gltimas, dnfco,
aunque puede dlvidirse en dos ramas, una para cada individuo ( 95 ),

sAsl tenemos entre las formacliones dobles libres :

11,1, GEMELOS 1GUALES O UNIVITELINOS .~ Tlenen gran semejanza psl -
quica y corporal, Sucede a veces que uno de los gemelos muere precozmente
y 88 deseca despuebs de haber sido reabsorvido el lfquido amnibtico, que-
dando transformado en el |lamado feto paplréceo, muy aplanado, que pueds -
calciflicarse secundarlamente a esto y se |lama |itopedion (de 1ithos=ple ~

dra ) (95 ),

11,1,2 GEMELOS DESIGUALES ACARDIOS .~ ( de akirdios=sin corazén ).-
Uno se los gemelos estd, por regla general, blen desarrollado, mientras el
otro 8s una masa deforme, sin corazbn, holoacardio ( de hélos=totalmente)~
o con un corszdn tamblén deforme, hemiacardio ( de hem(=mitad ). Es muy va
riable el grado de Inhlbici8n del desarrollo corporal,

El cordén umbilical del acardio suele tener solamente una arteria y -~
una yena, La Irrigacibn sangufnea se hace graclas al gemelo mejor desarro~
I 1ado, pues su corazdn impulsa la sangre hacla el acardlo por ]a arter(a -
umbilical, volviendo de éste por sus proplas venas, €n la placenta comin -
hay anastomosis { 95 ),
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11.1.3 ACARDIO ACEFALO .- Tlene torso sin cabeza, y extremidades mis
o menos rudimentarias. La pelyis suele estar bien desarrolllada, pero los
huesos lo estdn deficientemente. Falta la médula espinal o se encuentra --
desylada fuera de una columna vertebral rudimentaria; la cavidad abdominal
estd ablerta, el intestino termina en fondo de saco o no existe mds que n-
parcialmente. Segln el niimero de extremlidades, recibe el nombre de acéfalo
unipes, bipes o tripes. Se le encuentra con frecuencla en las cabras y cor
deros, mis raras veces en el bovino, hablendo sido observada solamente una
vez en el gato ( 95 ).

11.1.4 ACARDIO ACORMO (de Kormés=tronco ) .- Es mis raro y estd cons
titufdo por una masa semejante a una cabeza, Implantindose el cordén 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 -
eidos=configuracién ), 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 consecuencla de disposicifn
espaclal de las dos circulaciones sangufneas, unidas una a otra, toda la -
sangre afluyo s6lo 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-
tanca y permanece en un estado rudimentario (9 ).

Segln Schmaltz, las molas son "masas Informes'' de aspecto variado, que
se cons{deran como éesarrollo anormal de porclones de los anexos fetales ~
que se modifican y degeneran mientras que el embriSn sufre, en la mayorfa-~
de los casos, la coalicuacl6én; aunque es més raro, a veces continfa desarro
11&ndose anormalmente ( 99 ).

Estas formaclones embrionarias deben ser consideradas con més prople~--
dad como "monstruosidades "' cuyo desarrollo, seqin Derivaux, ha sldo alte -
rado en el momento de la diferenclacién de las hojas blastod&rmicas ( 99 ).

Este acardio amorfo, es un cuerpo esferoidal e Informa, constitufdo -
por te)ldo conjuntivo y adiposo, cublerto por plel provista de pelo, A ve-
ces contiene partes cartilaginosas y Oseas, as{ como te)ido muscular y ry-
dimentos de Srganos dispuestos irregularmente ( ojos, orajas, boca ), Con
frecuencia estd rodeado por un lfqu?do edematoso, Se observa sobrs todo -~
Impregnado de 1fquido claro; slempre tiene un corddn umbilical y anejos -
por 1o que se fl)a al Gtero, A veces como ya se cltd, se halla junto a otro
feto normaimente desenyuelto, de gestacién gemelar { 27-95 ),

Las partes de las envolturas que en estos casos continfan forméndose -
pueden adoptar diversos aspectos; a yeces son vesiculares qulsticas, a ve -
ces vellosas, hemSticas, carnosas,

En el primer caso hay un desarrollo anormal de las yellosidades sobre
toda la superficie del coribn o s6lo en algunas zonas, que se hinchan co-
mo pequefas veslculas transparentes pedunculadas en racimos, y de tamafo -
variado; si todo el conjunto vellosn se ha 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 yna.MOLA VESICULAR EN RACIMO.

Otras veces, en cambio, hay hipertrofia fibrosa de las vellosidades,-
con proliferacién de la capa epitelial cuyas terminaclones estén engrosa—-
das como cabeza de alfller, es entonces una MOLA VELLOSA. .

Otras veces, la mola se desarrolla después de la descomposicion del -
embri6n, la mola se desarrolla en toda la cayidad de las envolturas en for
ma de quiste Gnico: MOLA VES{CULAR QUISTICA.

Después de la muerte o expulsién del feto, se forma a veces, proceden
te de las envolturas, un tefido conjuntivo carnoso y vascularizado, con he
?o;ra?las mis o menos serias, y forma la 1lamada MOLA CARNOSA O SANGUINEA

9

Dicho monstruo es un hallazgo de! parto y s6lo ofrece dificultad-a su
expulsién cuando adquiere bastante volumen; 50 cm. de didmetro ( 27 ).

Estas formaciones se han encontrado en la vaca, perra y cerca. Se pue
den producir en prefieces suceslivas ( DI Martino, 19L3 )y esto hace pensar-
en la existencla de causas determinantes persistentes ( 99 ).

Aln estd sin explicacidn su génesis. Al principlo se pensé que, por un
desarrollo tardTo e Irregular de la placenta de uno de los gemelos, éste -
serfa comprimldo por el otro contra la pared, deformindose al recibir una-
nutriclén fnsuficlente; pero debemos buscar la causa en un desarrollo defl
clente y defectuoso del germen mismo, ya que en algunos casos, han sido oB
servados los acardios alsladamente ( 95 ),

En la etiologla del amorfo son responsables, con toda probabilidad, -
las lesiones germinales precoces ( 9 ).

11.2 FORMACIONES DOBLES UNIDAS 0 DUPLICIDADES

Son aquellas que resultan de la unién de dos o més cuerpos reunldos -
entre 87, o de un cuerpo solo mAs o menos duplicado, Estas formaclones do -
bies deben ser conslideradas como formaclones gemelares parclalmente fusio-~
nadas o mod (f {cadas, resultantes de las diversas causas que originan la ge
neralidad { 99 ).

Pueden ser formaclones dobles simétricas, duplicidades Iguales compla
Ensso)lncomplatas y formaclones dobles asimétricas, duplicidades desiguales

9 .

19.2,1 FORMACIONES DOBLES SIMETRICAS - DUPLICIDADES
COMPLETAS 0 JGUALES,

Los gemelos se enfrentan en Imagen de espejo segln uno de los posibles
planos de simetrfa, siendo més frecuente el horizontal y por las partes cen
trales, y m&s raro el transyersal y por las cabezas o las raglones glGteas’
Es rara Ya fus{6n por el dorso. En ocasliones se separan las formaciones do-
bles en partes l?uala; por dos planos de simetrfa (formaciones dobles mono-
simetricas y disimBtricas ) y ademfis se diferencia una duplicidad completa-
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y una duplicidad incompleta; en el primer caso, cada individuo tlene una -
columna vertebral como eje de su cuerpo, y en.el segundo, estén fusfonados
en parte las dos columnas vertebrales,

Como son gemelos uniyitelinos, ofrecen por regla general, Igualdad en
sus caracteres somdticos, especlaimente de la piei y a la forma del hocico.

Las formaciones dobles completas se denominan pagus o pago, afadliendo
este sufijo (de pegnynai=estar soldado) a la parte del cuerpo fuslonada; -
por ejemplo, onfaldpago.

Las formacliones incompletas reciben la denominaci6n de duplicidad an-
terior, posterior o media ( 95 ).

Taruffl divide los simétricos en cuatro tipos: syncephalus, dice pha-
lus, thoracopagus, omphalopagus; y los asimétricos en seis tipos: cephalus
parasitus, propo-trachelo-parasitus, thoraco-parasitus, gastro-parasitus,-
lecano-parasitus, melomelus { 99 ).

11.2.1.i FUSION POR LAS PARTES VENTRALES O CENTRALES

11.2.1.1.1 ONFALOPAGO .- Fusidn por la regi6n umbilical. Raro.
Por regla general estdn fusionados tamblén las porciones situadas por encl-
ma y por debajo del ombligo ( 95 ).

Poseen un corddn umbiiical comin y doble nimero de vasos umbi-
licales (9).

11,2.1.1,2 TORACOPAGO .- Fusién de las cajas torécicas por la
cara ventral, en general con fusidén de los corazones, A veces sS8lo estd fu
sfonado el esternén (esterndpago) o el apéndice xifoldes (x!|fb6pago), Es --
frecuente que la fusién se extiende hasta el ombligo (toraco-onfaldpago); -
o también por un lado, al abdomen y a la pelvis, y por otro, a la cabeza -

(95 ).

11.2,1.1.3 CEFALOPAGO ,- Fuslidn de las cabezas, ademfs de las
cajas torécicas (cefalotoracopago)., SI se fuslonan en cada lado dos mita -
das del rostro, tenemos la malformacién |lamada Janus o cabeza de dos caras,
51 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 (cf-
clope) ( 95 ).

MAs frecuentemente en la cerda que en los rumfantes se presenta
esta malformacién ( 9 ).

11,2.1.1, 4 1LEOPAGO .- Fusldn de las cayidades abdominalas, »-
Con frecuencia hay un solo ofbligo. También puede estar fusionado el térax
(I1eatorac6paga), el higado e Tleon son comunes a los dos ( 95 ),

11.2,1,1.5 PICOPAGO .~ (de pygé=ias posaderas), FusiSn de los
sacros. Raro ( 95 ).
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11.2,1.2 FUSIONES TRANSVERSALES

11.2,1,2,1 CRANEOPAGOS .- Los créneos estdn fusionados por la
regién frontal y parietal. Los dos individuos se encuentran diametralmente
opuestos., Se ha observado yarias veces en los gansos y los patos ( 95 ).

11.2.1.2.2 1SQUIOPAGO (de Ischion=cadera) .- Fusién de la pel-
vis ( 9-95 ).

§1.2,2 FORMACIONES DOBLES SIMETRICAS - DUPLICIDAD
INCOMPLETA

No son raras en los animales domésticos, aunque cada forma se presenta
con diferente frecuencia, segin la especie animal, Son algo frecuente en --
los bovinos, las cabras, los corderos, los cerdos, los gatos y las gallinas,
y con menor frecuencla en el equino,

La duplicidad anterior o craneal es mis frecuente que la duplicidad -~
posterifor o caudal,

Toda una serfe gradual nos conduce desde la duplicidad de la cara (di-
prosopia), pasando por el desdoblamiento de la cabeza con desdoblamiento de
la columna cervical (dicefalla) hasta )legar a la duplicidad anterlor, con
desdoblamlento de la caja torfcica y columna vertebral hasta las vértebras
Jumbares y sacras, En relacién con el grado de desdoblamiento, habr8 cuatro
patas anterfores (dic&falo tetrabraguial) o solamente dos (dicéfale dibra-
gulal). no habiéndose desarrollado en este (1timo caso los esbozos mediales

e Jos miembros, Es posible que &stos se encuentren fuslonados y simulen --
uno solo (seudotribraquial) ( 95 ).

11.2,2,1 DICEPHALUS (cabeza doble ) Y DIPROSOPUS (doble cara) ,- Cons
tituyen graves obstéculos pars el parto a causa de su falta de flexibl1idad
cuando o) desarrollo en anchura Impide la rotacién lateral del feto, sobre -
todo en los herbfvoros ( 9 ),

Los animales con diprosopus tiplcaments son dicefalicos con una farin-
ge (nlca y dos cerebros fundidos a el cerebelo. La fusibn de la rama medla)
de 1as mandfbylas es variable, Las lenguas se originan de una rafz comin, -
pero una presenta un hueso hioideo,

E) techo de cada cayidad bucal presenta dos Idénticos paladares hend|-
dos. Pueden presentar xifoscollosis que comprende a las vértebras torfcicas
y lumbares. Los misculos de los miembros posteriores estén atrofiados y ~--
blancos,
€l cerebro presenta cuatro hemisferios cerebrales (dos largos lateral-

Y dos pequefos medlalmente) u un largo carsbelo ( 54 ).
Algunas de esas anomalfas son observadas mis frecuentemente en fami|l-
as con una tendencia hereditaria por partos dobles, £l dato de 1a frecusn--
cla de partos gemelares varfa para las diferentes razas: 0.41% en la raza -

mente
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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 mediocambientales desconocidos ( 54 ).

11.2.2.2 APROSOPIA .- Falta'de formacién de la cara { 95-99 ).

En la duplicldad posterior hay también una serie gradual desde la cola
doble, pasando por la duplicidad de la pelyis y desdoblameinto de la colum-
na, hasta llegar o las vértebras tordclcas y cervicales (Dipigla),

Al examinar un becerro Holstein-Friesian que nacid con 6 plernas reve-
16 una pelvls infantll con dos miembros posterlores unidos a la pelvis nor-
mal . La vagina y ano estuvieron duplicados { 56-95 ).

Muy rara es la duplicidad media, locallzada en las porciones medlas de
la columnha vertebral. Generalmente, las columnas vertebrales no son exacta-
me?t? par?lelas, sino que se encuentran algo rotadas sobre 'su eje longltudl
na 95 ).

Una malformacién muy rara es la duplicidad anterior y posterlior, en la
cual hay, por un lado, dos cabezas con sus caras cada uno; y por el otro, -
es tamblén doble la parte posterior del cuerpo, y comln una porcién media -
de la columna vertebral. Reciben también el nombre de RaqulSpagos, aceptén-
dose la fusi6n dorsal de dos Indlviduos { 95 ).

11.2.3 FORMACIONES DOBLES ASIMETRICAS

Lo mismo que sucede en los acardios de las formaclones dobles |lbres,
en estas es Informe uno de los gemelos; constituye el llamado pardsito, -
que se fiJa en el gemelo normal o autSsito, estando a veces total o par-
clalmente inclufdo en &1, El par8sito es a veces tan Informe, que no queda
de &) mls que una masa amorfa, constitufda por diversos te}idos y partes -
de Srganos. Una serle gradual nos conduce desde estas malformaclones a las
mezclas de tejlidos de aspecto tumoral, los teratomas, y de &stos a los tu-
mores mixtos, que son a veces malignos (cancerosos o sarcomatosos),

Por lo que respecta a la atiologla, podemos pensar en varias explica-
clones, Unas veces podrd tratarse de un dasdoblamiento, lo mismo que en -
las formaciones dobles simBtricas; otras veces estas anomalfas deben ser -
atribuldas a blastdmeros desplazados, como sucede con los epignatos o los
teratomas mediastinicos o de la regién sacra,

Los que se ven con més frecuencla, son los toracdpagos y los eplgdstri
cos} las otras formas son més raras ( 95 ). —

11.2,3.1 TORACOPAGO PARASITARIO .- £| pardsito esta fuslonado a la -
caje torécica o Incluldo todo é) o una parte de! mismo en ¢l Interlor de -
esta. A ests (ltimo grupo pertenecen 1oy terstomas del mediastino y de la
pleurs, La malformacifn 1lamsda notomelfa (vestigio de miembro accesorio),
con extremidades anteriores simples o dobles fijadas en el dorso, pertene-
cer{a muchas veces a este tipo ( 56-95 ),

11.2,3.2 EPIGASTRICO PARASITARIO .~ Es el equivalente del toracdpago,
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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 pardsito carece de tronco. Esta forma no se ha visto en
los animales domésticos, conociéndose, en camblo, aquella otra en la cual
hay una pata inserta en la nuca, anomal({a que ha sido descrita con el nom-
bre de Cefalomelia ( 95 ).

11.2,3.4 EPIGNATIO O PARASITO FARINGEO .~ Se fija en la bdveda 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 farfngeo, es decir, de
una duplicidad del maxilar superior o inferior, bilateral o mis frecuente-
mente unllateral, que constituye un teratoma informe. La varledad mis sim-
ple es el pSlipo piloso del techo de la farfnge, constitufdo por te)idos -
blandos, que contienen a veces trabéculas de cartflago, todo ello cubierto
por plel. Los epignatios han sido observados en el bovino y el cerdo ( 95 ).

11.2.3.5 PIGOPAGO PARASITARIO 0 PARASITO SACRO .~ Son malformaclones
en |as cuales el pardsito estd fusionado al sacro por su cara ventral o -
por su cara dorsal. A veces estd unida al conducto raqufdeo (surco medular).
Mientras en el hombre se reduce frecuentemente hasta constitulir un terato-
ma Informe (teratoma sacro), en los animales domésticos es mis frecuente -
encontrar dos patas posteriores completas, aunque reducidas de tamafo. Es-
ta malformacibn recibe también la denominaclén de diglpos asimétricos o -
pigomeiia, Se le encuentra especlalmente en las terneras, lechones, corde-
ros y aves ( 95 ).

11.3 FORMACIONES TRIPLES

Son extraordinariamente raras, Gurlt clts una triplicidad anterior en
el cordero y sl perro, una triplicidad posterior de un perro y una tripli-
cldad total, trlllizos con doce patas, fusionados por el t8rax y por e| om-
biigo, on la ternera y el cordero, Lasbre ha descrito una formacidn triple
deslgual en e} lechén ( 95 ), T

Referencias a varios grados de conjuncidn de gemelos en el bovino y -
en otras especies, son numerosas en la literatura veterinaria, Los casos
Tés c?munes consisten en la duplicacifn de algunas partes de los fetos ~ +

30 ),

Los monstryos dobles son reportados de ocurrencla comin en el ganado -
( Arthur, 1975 ). E1 m8s comGn tiene dup!lcaci8n anterlor con varios gra-
dos de Tusi6bn lateral ( Roberts, 1971 ) ( 75 ).
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11.4 CLASIFICACION DE MALFORMAC!|ONES-MONSTRUOS
(Segiin |. Geoffrey Saint-Hilaire)

11.4.,1  EUSONFALIANOS Y MONOFALIANOS (MONSTRUOS EN H) .- Los eusonfa~-
lianos (de eu, bien, y onfalos, ombligo) son monstruos dobles, que tienen
el ombligo perfectamente constituldo e Independiente para cada uno. En --
cambio, los monofalianos (de monos, uno y onfalos, ombligo), la soldadura
se halla a niyel del ombligo y, por tanto, s6lo tienen un ombligo para am-
bos. Estos monstruos poseen sus respectiyas cabezas, mis o menos desarro-~
1lados, sus dos colas ( 27 ).

11.4.2  HONOSOMIANOS 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, reunién, y sooma, cuerpo) presentan el cuerpo en apa--
riencia simple y a la autopsia revelan.caracteres dobles (dos hfgados, dos
corazones, etc), siendo las cabezas y primeras porclones del cuello inde=-=
pendientes en cada feto ( 27 ).

11.4.3 MONOCEFALIANOS Y SICEFALIANOS (MONSTRUOS EN Y) .- Estos mons-
truos dobles estdn formados por dos troncos distintos, unidos mis o menos
por su.parte anterior; son raras.

Los monocefallanos (de monos, uno y céfalo, cabeza) presentan la unién
de sus cabezas tan fntima que parecen que el monstruo s6lo tiene una, Los =~
sicefallanos (de sin, con, y céfalos, cabeza) tienen una dlvisién en la ca-
beza, viéndose partes de dos cabezas, mejor precisadas ( 27 ).
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12, "MALFORMACIONES 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 interyienen en la formacidn de ningfin te)ido embrionario, sal-
vo porclones de saco yitelino y alantoides ( 72 ),

El corion es la mis 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 Intercamblo entre la madre y el feto. Es una formacién sacular que pa
sa através del corddén umbilical y conduce la arteria y vena umbilicales,

El bovino presenta un tipo de placentacién epitellccorial, 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 embridn de sus Inserciones y la preslén =
anormal ejercida sobre el feto ( 88 ).

Cuando ei embri6n llega a separarse de sus inserciones, su nutricidn-

se dificulta y cominmente el resultado es la expulsi6n prematura, Si la se
paracién s8lo es parcial, el trastorno en la nutrici6n del feto puede dar -
lugar a la aparici6én de anormallidades en su desarrollo. Tal separacién pue
de deberse a una concusién del abdomen, al efecto de agentes tdxicos inde=
ganicos y orgénicos sobre los vasos sangufneos de la placenta materna y fe
tal, o deficiencias nutricionales y vitamfnicas, a tumores, y a bacterias=-
y sus toxinas.
-+ Cuando hay una deficiencia de la cantlidad de liquido amni6tico, la cau
54 puede ser el aumento de la presidn. En este caso, el feto no esth prote
gldo’ contra la presién ejercida por el {itero y las membranas fetales. El -
resultado puede ser deformidad de las extremidades, cuello y columna verte
bral, Se afirma también que la presidn producida por un exceso de |fquido~
amnlético, as un factor en el desarrolllo de hemicéfalos, hidrocéfalos y -
en 1a mayorfa de las formaciones de hundimientos o fisuras,

Las adharencias entre el amnios y la superficle del embrién son res -
ponsablas de algunas anomalfas ( 88 ),

Ademds, se reconoce que las perturbaciones dentro del sistema endocri~-
no pueden afectar de manera directa al creciminetlo y al desarrollo. A este
respecto, se da &nfasis a la relacién de la deficiencia tiroides congénita
con el enanismo y la hiperplasia de la pituitaria con el glgantismo ? 88 ).

12,9 MALFORMACIONES DE LAS ENVOLTURAS O MEMBRANAS
FETALES

12,1,1 CORJON .- Padece la degeneraclbn vesiculosa de cierto nimero-
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de sus vellosidades, lo que da a la zona afectada un aspecto hidrépico,apa
reciendo estas muy abultadas, bdandas 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 gestacién implica
la muerte del embrién. El conjunto formado estd constituldo por la placen-
ta maternal, el corion y el amnios con su lfquido, en cuyo interior puede
hallarse o no el embriGn, denomindndose respectivamente mola embrionaria o
no embrionaria.

Cuando s6lo estén interesadas parte de las vellosidades fetales, que-
dando el resto sanas, la placenta reallza por &ste normalmente sus funcio-
nes; pero estos casos son rarfsimos ( 27 ).

El epitelio corial sufre hiperplasia, y en el hombre se hace con fre-
cuencia autbnomo y penetra en el te}ldo materno.Esta malformacién de aspec
to tumoral puede malignizarse (corioepitelioma maligno) ( 95 ). -

12.1.2 EDEMA DEL ALANTOCORION .~ El edema de} amnios y el del corion
en ligero grado suelen acompafiar al aborto y otro fenSmenos de afeccidn ge
nital. De vez en cuando, casi siempre en la vaca, el alantocorion es asien
to de depdsitos edematosos extensos ( 99-101 ).

La membrana puede alcanzar un diémetro de 7 a 15 cms, €] depdsito ede
matoso puede ser [ncoloro y transparente o tener un tinte rojizo ( 101 ),

La causa debe buscarse, en enfermedades genitales y mis especialmente
en la Infeccién brucelar y en trastornos circulatorios de la madre o del -
feto. E1 corion edematoso pierde mucho de su resistencia, en muchos casos
se vuelve friable y segrega un 1fquido gelatinoso, a veces transparente y
y m&s a menudo sanguinolento ( 99 ).

12,1.3 COTILEDONES ACCESORIOS .- Son malformaciones [nofenslvas 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 prefiez se pueden
presentar formas anormales o patolbgicas de la placenta materna y de la fe
tal, que dependen generalmente de] desarrollo embrionario irregular o de ~

énfarmedades

12,0, 4,1 PLACENTA ACCESORIA .- Consiste en la presencla de cotl
ledones muy pequehos en las &reas intercotiledbneas que normsimente astén =
desprovistos de esas formaclones, y 7u¢ aparecen juntamente con otras tan-
tas pequehas carlnculas, Esta formaclén puede ser congénita o puede apare-
cer después de metritis destructoras de la mucosa endometrial, como sl es-

6 compensara las destrucclones que se han producido { 99 ),

12,1,4.2 PLACENTA ANULAR ,- Es un plieque de la placenta, rica
en pequefos placentomas, que se Inserta alrededor del orlficio interno del
cérvin y que puede crear un obstAculo para la dilatacién del mismo y origl
nar hemorraglas por desprendimlento de los placentomas en el momento del -
parto y también roturas del dtero en caso de tracc|dn forzada (99),
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12,1.h4.3 PLACENTA ADVENTICIA ( semiplacenta difusa ) .- El de-
sarrollo de la.placentacién intercotiledonaria en los rum{antes representa
un mecani{smo compensador frente a un [nadecuado crecimfento de los placen=
tomas. El nidmero inapropiado de placentomas es primariamente endométrico y
puede ser congénito o adquirido. Normalmente'hay en la vaca entre 75 y 120
carinculas. No todas ellas se utilizan en una gestacién normal de feto ---
Unico. Ocasionalmente el nimero es mucho mis bajo como consecuencia de a-
nomalfas congénitas de la organizacién endométrica. Con mds frecuencia la
reduccion del niimero es adquirida por destrucc{én Inflamatoria de porciones
del endometrio.

La compensaci6n consiste en un gran {ncremento en el tamafio de-
las cardnculas que quedan durante la gestaciSn, 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 locallzado o envolver virtualmente
a toda la placenta intercotiledonaria, principalmente en el piso del itero.
En este Gltimo caso la gestacién es insegura puede no alcanzar a la mi-
tad del perfodo. Una complicacién es el hidroalantoides ( 41 ).

12,1.4.4 PLACENTA DIFUSA .~ Es una posibilidad muy rara, en la
cual no hay formacidén de cotiledones y las vellosidades estdn difundidas -
en toda la placenta, como sl 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 mis o menos con
siderable de los |fquidos fetales e hidropesfa amnldtico-alantoldea ( 99 ).

12.1.5 ANOMALIAS DEL AMNIOS ALANTOIDES Y FETO .- Tales como el amnlos
estrecho o la estrechez del capuchbn cefflico o del caudal, la falta de 1~
quido ami6tico y las bridas y bandas amnléticas, son causa de malformacio~-
nes. Hoy se concede poca Importancia, en este sentido, a las bandas de Simo
nart ( 95 ).

Entre las causas mecSnicas ha ocupado un lugar preponderante en la e--
tiologfa de las malformaciones; la presién ejercida por las membranas feta-
les , especlalmante por el amnlos., Un amnios demasiado pequefio, qus se yux-
tapone al feto por faltar el 1fquido amnlbtico, 1o mismo que un hiroamnlos,
suponen un obstéculo para el desarrollo. Es posible que suceda asf, més, --
por regla general, faltan pruebas convincentes, por lo cual se debe de Juz-
gar con cautela, La acclbén estranguiadora o Inhibidora de las bridas amni6-
ticas (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 carBcter primario, en oposicidn a lo que suceds en el hombre, £1 amnlos
de los mamfferos domésticos y aves se forma por plegamiento, partiendo del
disco germinativo; el del hombre, por hendlidyra en el nddulo embrionario, -
por lo cual aqul sl es posible la persistencie de puentes celulares, Tales
bridas podrfan formarse a lo més, en los mamiferos domésticos, de una mane-
ra secundaria, por fusién ulterior del amnlos con el embribn. Hay que ser,~
por e)lo, myy precayldos con &) diagnbstico de malformaclones amnidticas -

(95).
12,1,5,1 DISHINUCION O AUSENCIA DE LAS AGUAS FETALES .- La disml~-
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nucidn y ausencia de los Ifquidos amniStico y alantoldeo se presenta mayor
nimero de veces en la vaca lechera. Ademds de las anomalfas fetales que -
origlna, da lugar, sobre todo, a los partos secos, que suponen mayor dffi-
cultad a la salida del feto.

En la etlologia de esta afeccidn Intervienen factores congénftos
por ser [ncapaces el amnios y el alantoldes de cumplir su funcidn secreto-
ra, puesto que en la primera época de la yida del hueyo el ectodermo esta
unido a la cara interna del amnios, los que no se separan por existir bri-
das y asl se produce por una parte, la falta de aguas fetales, y por otra,
deformidades del feto, como ectopias, amputaciones congénitas y varias mas

(27),

12.1.5.2 ADHERENCIA DEL AMNIOS .~ Una rara malformacién es la -
adherencia del amnios a la superficie del cuerpo fetal en sitios claramen-
te 1imitados. Fue observado en la clfnica de Viena en un ternero (1939).

Esta malformacidn debe infclarse, probablemente, al principio de
la tercera semana embrionaria, en la cual se produce la estrangulaci6n del
disco germinal, se constituye la forma en canoa del cuerpo y se cierra gra=-
dualmente el ombligo cutlneo. Esta malformaclén no debe, pues, considerar-
se como una malformacién por exceso, sino por retardo, con lesiones secun-
darias de la Insercién del amnlos (9 ).

12,1.5.3 HIDRALANTOIDES O HIDRAMNIOS .- (Hidropesfa amniStico-
alantoidea). En otro tiempo este proceso patolégico se conocfa como hidro-
pesfa amni6tica, pero las observaciones recientes (Neal, 1956; Arthur,1957)
han puntuallzado que el exceso de |Tquido suele halTarse en el saco alantol
deo, por lo que e! nombre que le corresponde es el de hidralantoides, Sin ~
embargo, en algunas ocasiones, como observé Crew (1924) en los terneros do-
gos de la raza Dexter, el I1Tquido amniético puede ser realmente exceslvo.
En otros casos los dos Ifquidos estdn presentes en exceso por encims de las
cantidades normales, La hidropesfa de los sacos fetales es esenclalmente -
una anomalfa propla del ganado vacuno ( 4-28 ),

Aparte de los casos hereditarfos de hidramnlos de! ganado Dexter,
a veces, a partir del tercero o cuarto mes, la mayorfa de las hidropesfas
de los sacos fetales del ganado mayor no se ven hasta entrado el Gltimo -
trimestre de la gestacién., Su causa no es conocida, pero Arthur (1957), ha
supuesto la ocurrencia de una disfuncién placentaria resultante de Incompa-
tibtlidad entre madre y feto, El nimero de cotifedones en funcién es anor-
malmenta escaso (el cuerno no grévido generalmente no participa en la for~
maclén placentaria) con desarrollo caruncular accesorio de compensacién en
el cuerno gestante, Desde el punto de vista hlstolégico hay degeneracibn -
no infecciosa y necrosis de) endometrio. En el ganado, si las condlclones -
son normales durante el sexto y séptimo mes, se acentla la produccién del
1fquido alantolideo; se suglere que si ocurre la disfunclién placentaris, di-
?hoea$mento escapa a toda medlda, con lo que se llega al acdmulo exceslvo

28 ),

Es un hecho también que una vaca en gestaciSn gemelar es més pro-
pensa al hidralantoides ( 28 ).

E1 volumen de) !lquldo alantoideo llega a veces a mis de 200 )|~
tros y es sabljdo que la cantidad normal es de 5§ a 7 litros de |fquido am-
niéticoy de B a 12 litros del alantolden (99),




167

Muchas veces el feto ésta enfermo y lo mis frecuente es que ten-
ga anasarca o esté monstruoso ( 99 ).

El aclmulo de una canti{dad exceslva de Ifquido fetal y el edema
de las membranas coinciden frecuentemente y acompanan al anasarca fetal,

El aclimulo excesivo de 1fquidos parece tener un origen obstruc--
tivo, pero en la mayor parte de los cascs sélo hay hipStesis para explicar
la patogenia. Tal obstruccién debe referirse a la circulacién placentaria
de sangre o a la circulacldn de resorcién del ifquido, En el primer caso -
se aumenta la produccién del flufdo, y en el segundo se retrasa su elimina
cién., La torsién uterina o del cordén umbilical (estd Gltima no es posible
en vacas) da origen a edema de la placenta, pero no hay un aumento signifi
cativo en el volumen de los 1fquidos fetales,

Los dos principales procesos que posibilitan el acimulo de 1Tqui
dos en cantidad exceslva son 1a malformacién fetal y la placentacidn adven
ticla ( 41 ).

Hay una elevada incldencla en los hibridos de vis6n, 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 hidrdpicos del fruto de la concepcidn, o sean el -
edema de la placenta, la hidropesTa de los sacos fetales y la del feto., -~
Pueden ocurrir por separado o en coinclidencia, aunque entre estos fendme-
nos no hay conexién esencial ( 28 ).

Se conocen varios tipos de hidropesfa fetal, pero los de Importancla
son el hidrocéfalo, la ascitis y el anasarca ( 28 ?

Al describir Larson este proceso de acumulacién de agua en los tejidos
y cavidades torfclica 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 hidrépi-

cos del feto. Las investigaciones genealégicas de Donald y col. parecen ha-
ber aclarado el origen de la hidropesTa de los terneros, ya que en rebafos
en los que se reallzan muchas cOpulas consangufneas, el nimero de fetos hi-
drépicos es sumamente elevado y precisamente en las crfas sucesivas de to-
ros especiales. S| en tales rebafios se comparan las clfras de terneras nor
males con los hidrépicos, se muestra que el origen de estas anomalla parece
recaer en un gen recesivo autosomftico, Existen tarneras con hidropesfas -
leves que pueden haber nacido sin tara y permanecer viables, pero su creci-
mlento es menor que el de sus congéneres normales ( 9 ).

Segln Herrick y Eldridge se ha demostradoque en la vaca escocesa de -
raza Ayrshire, la hidropeslia congénita es hereditaria. Estos autores han -
encontrado en la hipéfisis de una ternera hidrépica un quiste que ocupaba
la mayor parte de la giéndula. Por esto recomiendan que cuando se observe
algln caso de &stos, debe practicarse e) examen histolégico de esta gléndu-
la, & fin de averiguar sl existe relacién entre la hidropesfa del feto y -
las leslones de 1a hip&fisis ( 9 ).

tas alteraclones hidréplicas del feto pueden desarrollarse en dos for-
mas : como hidropesfa generallzada y como hidropesfa parcial (hidropesfa -
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de las cavidades).

La primera se extiende a todo el feto, Incluso el te)ldo subcutaneo,
dando origen a raras malformaciones esféricas o cilindricas en los peque-
fios animalrs domésticos y en los carnfyoros, y a formas monstruosas en la
vaca (terneras rinocerontes o perro de presa). Del cuerpo del animal, defor
me y engrosado, con hinchazones qufsticas en el cuello y en la pared tord-
clica, no muy claramente |imitadas de los tejidos veclnos, sobresalen las -
extremidades como ap6fisis cortas en forma de muiidn ( 9 5.

En la hidropesfa parcial o de las cavidades se trata de la acumulacién
de cantidades gigantescas de liquido, por ejemplo, en los ventrfculos cere-
brales, con dllatacién simulténea de la caja craneal (hidrocéfalo) o de las
demis cavidades fetales (ascltis fetal).

La hidropesfa fetal generalizada se presenta en todos los animales =
domésticos, mas raramente en la cerda. €n 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 tamafio de 5 a 8 veces mayor que lo
normal ( 9 ).

El hidrotérax y la ascitls fetales no s6lo se presentan como sfntomas
que acompadan a la hidropesfa generalizada, sino también como enfermedades
independientes, especlalmente en la vaca ( 9 ).

12.1,6.1 ASCITIS FETAL .- Esta enfermedad, cuya causa no se -
conoce todayia estd caracterizada por acumulaci6n abundante de lfquido en
la cavidad peritoneal del feto, cuyo abdomen resulta bastante volumlnoso
como para causar distocia ( 99 ).

La hidropesfa de) peritoneo entra cominmente en el cuadro de -
las enfermedades infecciosas del feto, as{ como de sus defectos de desarro-
1to como, por e]emplo, la acondroplasia ( 28 ).

12,1.6,2 ANASARCA FETAL .- Se observa en todos los fetos de -
los animales domésticos, pero mds en el de la vaca. Consiste en la inflltra
cién gerosa del te)ido celular, con produccién de edema por todo el cuerpo
y extremidades, El aumento del volumen no es tan grande como en el enflse~
ma, Es hereditario ( 27 ).

En la gestacién gemelar, los reglistros muestran que un feto pue
de morir de anasarca y el otro Yuedar sano o ambos padecerla ( 27 ).

En afos reclentes ha sido motivo de graves dlistoclas una forma
especial vista en el ganado Ayrshire. El feto enfermo suele llegar a térmi-
no, pero empleza 1a preocupacién por la falta de progreso en la segunda fa-
se del parto; que se debe a} gran aumento de volumen fetal. Buena propor--
cl6n de estos fetos anasfrquicos se hallan en presentaclén posterior, por =
lo cual ta tumefaccién de las extremidades presentadas es muy visible, Con
frecuencia hay tamblén exceso de 1fquido en el peritoneo y pleura, dilata-
clBn de los anilios umbilical e ingulnales e hidrocele, El te)ido de las -
membranas fetales también est§ edematoso y en ocaslones hay a la vez cler-~
to grado de hidralantoides ( 28 ),

Los pesos del feto pueden yarlar entre 40 a 100 Kg. E) anasarca

fetal del ganado Ayrshire es un aestado hereditario determinado por genes -
recesivos autosémicos (Donald, Deas y Wilson, 1952) ( 28-84 ),

El feto anaslrquico aparece redondo, monstruoso y deforme, con
los mlembros como acortados; en diversas partes se ven surcos clrculares -
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profundos e i{rregulares, y en otros, abultamientos del edema. En muchos -
casos colncide con la hidropesfa amnidtico~alantoidea.

El feto presenta la piel sin pelos; los miembros y cuello, ex-
cesivamente cortos, debido. al aumento de su dl&metro transyersal (aspecto
de tortuga); sus.tejidos se hallan infiltrados de 1fquido incoloro o débil-
mente rosiceo, que sale con facilidad de ellos si son Incldidos ( 27 ).

Aunque los fetos adquieren un yolumen tres o cuatro veces mayor
que el normal, la mayorfa de los casos no producen distocla porque en la -
vaca son abortados comlinnente a los seis o slete meses, tiempo en que el -
volumen del feto es un serio obsticulo a su expulsidn. Algunas veces llegan
a término y entonces motivan una distocia grave o fatal ( 101 ).

E} anasarca fetal es de posible diagnéstico en la vaca por pal-
pacién rectal antes del parto; por lo comin no es reconocido nl 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 anomalfa es producida por desarrollo defectuoso de pared abdomi-
nal anterlor. En este caso el intestino medio regresa hacia abdomen y hace
hernla de nuevo durante el perfodo fetal. Las visceras hacen protusién ha-
cia el cordén umbilical y estln cubiertas por amnios y peritoneo. En los -
casos graves, la mayor parte de las v[sceras estén fuera de abdomen y a me-
nudo, se acompafa de extrofia de vejiga urinaria ( 72 ).

Esta afeccidn la observaron Warren y Atkeson (1931) en 21 animales Hols
tein-Friesian en tres rebaRos, procedentes todos ellos de un antepasado co-
min, Segln estos autores, se trata de un gen limltado &l sexo,dominante en
el macho, sin manifestarse claramente la herencia en la hembra { 40 ).

En un trabajo reciente Gilman y Stringam estudiaron esta anomalfa en -
relacién con el coclente sexual en el gena§3ﬂHolsteln-Frleslan en vista del
creciente aumento de casos. Los resultados demuestran una mayor proporcidn
en hembras (1,06 X 100) que en los machos (0,51 X 100), lo cual contradice
la opinién expuesta por otros autores de que se trata de un factor letal -
embrionarlo 1{gado al sexo y la de Warren y Atkeson de una herencia limita~
da al sexo o Influida por el sexo, Los autores creen que no debe descartar-
se la posibliidad de que sn esto influyan genes modlflcadores con efectos
aditivos 1levados por los cromosomas sexuales, sobre todo hablda cuents de
la extrema variabli{dad en Is expresién de las hernlas umbilicales, lo que
{ndica que Intervendrfan numerosos factores en su génesls., Sin embargo a -
falta de datos definitivos, afirman que podrfa explicarse |a disparidad en~
tre ambos sexos por el pequeNo nlmero de terneros consarvados para !a repro
duccién, De ser asl, puede calcularse que la frecuencia antedicha serfa un
25 % inferior a la real,

Concluyen que uno o més pares de factores recesivos autosémicos de ba-
Ja frecuencia son los causantes de la hernia umbilical hereditaria ( k0 ),

E) aumento en ¢} ndmero de hernias ymbilicales en el ganado vacuno ha
sido atribuido a un gene dominante Incompleto, a un gene aytosbmico recesl|~-
vo simple homocigbtico y a herencia poligénica. También ocurren casos espo-
ridicos y de causa ambiental ( 52 ),

La hernia aparece a los B a 20 dfas de edad y persiste hasta que alcan
zan los 7 meses de edad ( 51 ). -
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12.1,8 HEMORRAGIA UMBILICAL .~ Esta se presenta rara vez y cuando =
tiene lugar es por tener los vasos umbl]fcales una situacién anormal,

Un ternero:de raza holandesa a las dos.horas de nacer, tuvo gran he-
morragla por el ombligo. A los dos dfas al examinarlo se aprecid que los
vasos umbilicales se dirigfan subcutdneamente hacia el anfllo 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 acclden-
te rar{simo, pero cuya presentacldn supone un serio obst3culo para que el
feto salga. Requiere terminar cuanto antes el parto, o mejor, ligar el cor-

dén, antes de extraerse el feto ( 27 ).
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VII."CONCLUS)ONESHY

Como hemos visto, en el ganado vacuno existen muchos defectos congénl-
tos de causa desconoclda, sospechada o conocida. Los que obedecen a causas
amblentales conocidas obligan a efectuar camblos en los procedimientos de
manejo. Los de origen genético son de Interés para los criadores de ganado
y las asociaciones de &stos.

En la d1tima media centurla, 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 suplementacién alimenticla -
radica en una gran deficiencla de produccién de nutrientes de origen animal
debléndose posiblemente a que es de mayor complejidad su explotaclén, mis -
lento y diffcil el Incremento de su productividad y mayor inversién econg~
mica.

De los animales domésticos, el rumiante es el que adqulere una Importan-

cla preponderante para el hombre debido a que no complite con este para all-
mentarse,

Por lo que; los siguifentes procedimientos deben aplicarse para el diag-
nédstico y control de los problemas teratolégicos que afectan al ganado va-
cuno ¢

- Debe hacerse un esfuerzo por lograr que sean informados todos los
casos de becerros afectados,

- Los hlstoriales clfinicos de cada animal deben inclulr raza, edad
de los progenitores, ascendencia de los becerros afectados y de los no afec
tados, reg?én geogréflce estaci8n del afo, tipo de pastura, tipo de suslo,
exposicidn confirmada o sospechosa a plantas teratdgenas, précticas de ali-
mentacién y manejo, reglstros de crianza, registro médico y de vacunacibn -
materna, estado de salud del rebafo, perfodoe de tensidén, medicamentos ad-
ministrados, defectos congénitos ohservados con anterioridad y antecedentas
de cualquier alteracién semejante observada en rebahos vecinos,

= Todos los becerros afectados deben ser sometidos a una necropsia
gstandarizada en un laboratorio reglonal de dlagnbstico y los defectos se~
r&n clasificados seglin el sistema corporal afectado,

~ £n muestras de suero apropladas deberS averiguarse la presencis
de anticuerpos contra los virus de la BYD y de la lengusa azul. S| se sospe-
cha que un virus haya actuado como agente teratfgeno, deben tomarse cortes
hhistol8glcos del bazo, hfgado y cerebro, para intentar el aislamliento del -
virus, En estos casos pueden ser mds conflables 1as técnicas seroldgicas y
de antlcuerpos flunrescentes,
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Los cortes de cerebro, cerebelo, pulmones, higado, rifiones y otros
tej idos aproplados, deben ser fijados en solucién de formalina al 10 % -
amortiguado a un pH neutro, para su-examen. histoldgico.

- Debe efectuarse el andl isis cromosémico y genético. Los registros
de cruzamiento deben ser analizedos en busca de evidencias de endogamia, -
asl como de las caracterfstica-transmisién intergeneracional con frecuen--
clas Intrageneracionales que muestran los defectos genéticos. E1 diagnésti-
co etlol6glico es emitido una vez que han sido evaluados los resultados de -
las pruebas antes menclonadas.

- La epidemiologfa de los defectos congénltos deben ser considera~-
dos bajo tres rubros etiol6gicos : desconocido, sospechoso y conocido., Mu-
chos defectos son de causa desconoclida y la clasiflicacién solo se usa para
clarificar la etiologla.

- Se recomlenda 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 Informacidn sobre casos similares,

- En los casos en que se sospecha origen hereditario, se buscarén
las sigulentes evidencias :
- El defecto estructural ¢ es bilateral y simétrico 7
- | Es posible explicar el defecto desde el punto de vis-
embriolégico 7
- L Es el ternero producto de un cruzamlento endogdmico 7
- £) defecto, | se ha manifestado con la frecuencia espe-
rada 7
Un caso bien comprobado es razén Justiflcada para la notlflcacién
a las .autoridades y la separacién del anima} afectado,

- A veces es deseable, antes de utllizar a un toro, someterlo a -
prusba para buscar la presencia de un gene recesivo , ${ el toro tiene un
fenotipo est8ndar, puede ser cruzado con poblaciones desconocldas, La ocu-
rrencla de defectos justificarfs retirar al animal de) serviclo de Insemi~
naclén artiflicial o, por lo menos, sefalarlo adecuadamente, E) animal sos-
pechoso debe ser cruzado con animales que se sabe son heteroclgéticos para
la tendencia estudlada, con sus proplos hijos o con Indlylduos homocigbti-
cos anormales que sobreviven hasta la edad reproductiva.

Van slendo ya bastantes las enfermedades de los enimales dom8sticos,
y por ende de las vacas, que reconocen una cauysa genética, ademfs de la bac
terfolbglca y ambiental, por lo que la constitucidn bloléglca de los Indl~-
vidyos, en cuanto slgnifica reslstencia o senslbi)idad frente a los agentes
externos, es una cuestidn inportante a tener en cuenta en todo programa de
seleccifn animal.

La tarea mis {mportante por reallzar es 1a inyestigacién, a fin de -
entender completamente los mecanismos patdgenicos de dichas enfermedades, -
pues entre mejor las conozcamos mejor podremos controlarlas,
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