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“Aungue son bastante inusuales, los defectos congénitos
se encuentran en todas las razas; sin embargo, su fre-

cuencia puede ser suficiente como para ocasionar perjui-
cios econdmicos”.
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asociaciones de criadores mas progresistas tie-
nen planes para reducir la frecuencia de apari-
cion de las anormalidades genéticas dentro de
su raza, aun sin llegar a eliminar los animales
portadores de valor comercial; algunas reco-
mendaciones para evitar la aparicion futura de
anormalidades sin eliminar los vientres porta-
dores es usar toros conocidos como no porta-
dores, no emparentados con el propio rodeo, y
no practicar “inbreeding” dentro del rodeo.

‘Defectus geneéticos ‘

Las anomalias genéticas ocurren cuando hay al-
glin gen ausente, genes en exceso, mutaciones
0 genes que ocupan una ubicacion equivocada
(“translocaciones”). El ndimero de pares de
cromosomas en el bovino es 30; ocasionalmen-
te se han descripto defectos genéticos severos
debidos a la ausencia total de un cromosoma,
aunque esta posibilidad es verdaderamente
rara.

Si bien unos pocos genes pueden actuar bajo la
forma de dominancia completa, estos son casos
raros; usualmente, los genes responsables de
anomalias genéticas son recesivos, 0 sea que
ambos deben estar presentes en el mismo locus
para causar el defecto. Es decir que ambos pa-
dres deben ser portadores para que su ternero
sea anormal; en este caso, en promedio sdlo
una de cada cuatro crias serd anormal, dos se-
ran portadoras y la otra sera normal.
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Se conocen muchas caracteristicas indeseables de origen genético (ver recuadro: Breve descripcion
de los defectos genéticos mas comunes en el ganado bovino); sin embargo, hay varias anorma-
lidades que no son de tipo genético. Por ejemplo, los terneros con dos cabezas o con miembros
supernumerarios son producidos por desvios durante su desarrollo pero no tienen origen en su
propio genotipo ni en el de sus antecesores.

Las vaquillonas “free-martin” se deben al intercambio de hormonas con su mellizo masculino du-
rante el periodo de desarrollo fetal; algunos tipos de hidrocephalia son debidos a una infeccidn con
el virus de la diarrea bovina (VDB) durante la prefiez.

Se ha observado aparicion de terneros con mutilaciones por el consumo de lupinos por parte de la
madre entre los dias 40 y 60 de la gestacion; la presencia de tendones flexores contraidos ocurre
ante fetos muy grandes desarrollados en Gteros pequefios, aunque ambos de estos defectos también
pueden tener un origen genético, en cuyo caso la herencia es de caracter recesivo simple.

Control de defectos genéticos

La mejor manera de controlar los defectos de origen genético sin duda es eliminar los animales
portadores de los genes responsables.

Las cabafias de punta y los centros genéticos propietarios de los toros usados en inseminacidn
artificial y de vacas donantes pueden tener interés en probarlos para tener garantias de que no son
portadores de genes indeseables; esto es posible sobre todo cuando se trata de rasgos gobernados
por herencia simple.

Obviamente cuando el rasgo es dominante, no es necesaria la prueba dado que el animal mostraria
la caracteristica indeseable aun siendo heterocigoto; cuando el rasgo estd gobernado por domi-
nancia incompleta, el individuo portador de un solo gen indeseable usualmente también puede ser
identificado sin necesidad de probarlo, o sea que las pruebas son necesarias sélo cuando los rasgos
son heredados como caracteres recesivos simples.

Cuando se trata de un defecto no letal, la prueba mas econdmica es aparear los animales a ser
probados con aquellos reconocidos como portadores del gen indeseable; por ejemplo, si los cuernos
son indeseables, los animales mochos a ser probados serian apareados con animales astados para
producir al menos 7 terneros (P >.99): si aparece al menos un ternero astado, es prueba de que su
antecesor mocho es portador de un alelo para astado.

Si se trata de probar una sola caracteristica que es letal, la prueba deberia hacerse utilizando
animales que hayan producido alguna cria con ese rasgo letal; deben nacer al menos 16 terneros a
partir de este apareamiento (P >.99); si nace al menos un ternero con el defecto letal, el animal en
prueba es portador de un alelo recesivo para este caracter.
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Queé hacer con los portadores

Dado que un individuo que es portador de un
gen recesivo indeseable puede tener miles de
genes muy favorables, existen algunas opinio-
nes que sugieren que ante la presencia de un
conglomerado de genes deseables su valor deba
ser confrontado con el del indeseable.

No hay ninguna duda en que cuando el conjun-
to de genes deseables puede ser encontrado
en otros animales libres de los indeseables, los
animales portadores deben ser descartados y
sacrificados; solamente en casos de toros por-
tadores con productividad altamente superior,
podria llegar a justificarse que sean empleados
en programas de cruzamientos inicamente para
producir carne. Los vientres en ningtn caso de-
berian ser retenidos para reproduccidn.

Consideraciones éticas y
legales

Pueden existir graves problemas tanto éticos
como legales derivados de la comercializacion
de animales portadores, como de progenies de
individuos conocidos como portadores; en este
sentido, los cabafieros deben ser completamen-
te honestos con sus clientes.

El vender animales portadores de defectos ge-
néticos sin informar a los compradores no sola-
mente afectard la confianza de los clientes, sino
que puede tener efectos negativos en la confia-
bilidad de la raza en general, por lo que es un
tema que deberia ser afrontado seriamente por
las asociaciones de criadores si su objetivo es
defender los intereses de los criadores y enalte-
cer el prestigio de la raza que promocionan.
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Politica de 1a American AnGus
Association

La Asociacion Estadounidense de AnGus sefiala
que los asociados que se enteren o detecten
anormalidades fisicas inusuales en un animal
de la raza tiene la responsabilidad de notificar-
selo a la institucion, que es quien conduce los
registros de pedigree en los Estados Unidos; la
politica de la entidad y la operatoria que deriva
de ella se explican en el articulo 300 de sus
Reglamentos.

En su normativa reconoce dos clases de defec-
tos genéticos: los de Clase | son los letales, que
producen la muerte del animal afectado, o los
inhabilita o limita seriamente desde el punto de
vista productivo o reproductivo, y los defectos
de Clase Il, que no necesariamente provocan la
muerte, ni restringen severamente la producti-
vidad carnicera, el crecimiento o la fertilidad,
pero que resultan en caracteristicas anormales
que son econdmicamente indeseables.

La Asociacion incluye en la Clase | al enanismo,
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la osteoporosis, el doble miisculo y la syndac-
tylia (descriptas brevemente en el recuadro
mencionado), en tanto en la Clase Il aparece la
heterochromia irides (ojos blancos), que es un
defecto propio de la raza AnGus y que tiene la
siguiente descripcion:

“El pelaje es de color marrdn (chocolate) en lu-
gar del negro caracteristico de la raza, al igual
que el hocico, las pezufias y el escroto en el
macho, mientras que la piel es de color marrdn
grisaceo, aunque el factor mas caracteristico
se relaciona con el color del iris: los terneros
con este defecto muestran el iris de un tenue
bicolor, lo que le da una apariencia de doble



anillo cuando se lo observa de cerca, el exterior
marronaceo y el interior ligeramente azulado
alrededor de la pupila. A la distancia, los ojos
parecen blancos”,

Si bien no se ha observado que este defecto
afecte la aptitud productiva o reproductiva de
los animales afectados, éstos son extremada-
mente sensibles a la luz por lo que durante
el dia siempre las pupilas estdn reducidas al
minimo.

No puede dejar de sefialarse que para la Ame-
rican AnGus Association el color de pelaje
colorado también es un “defecto hereditario”,
aunque su normativa no lo incluye en ningu-
na de las dos clases mencionadas mas arriba,
pero “los terneros colorados no son aptos para
ser registrados” de acuerdo a los reglamentos
de la entidad. Por esta razon, en las listas que
publica regularmente aparecen las néminas de
toros y vientres que han sido informados como
portadores de genes para pelaje colorado, y
también las de aquellos que han sido probados
como libres de ellos sobre la base de pruebas
de progenie efectuadas segtn los lineamientos
aprobados por la institucion.

Asimismo, en esos listados que se publican ac-
tualizados en la revista AnGus Journal y en el
sitio de Internet (www.angus.org) figuran los
animales que han sido detectados como porta-
dores de los defectos genéticos tanto de Clase
| como de Clase I, o que han sido reportados
como libres de algunos o de todos los defectos
como resultado de esas pruebas de progenie;
sin embargo, se aclara que en esas listas no
estan todos los AnGus portadores de defectos,
sino solo aquellos que han sido informados por
sus criadores o0 propietarios, 0 por veterinarios.
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Cuando se tiene conocimiento de que un toro padre utilizado en inseminacion artificial ha ge-
nerado un ternero con uno o mas defectos genéticos, esta informacidn se hace constar en los
certificados que autorizan el uso de tales toros en servicios por LA.

Las futuras progenies de los animales que han sido denunciados como portadores de defectos
genéticos no son aptas para ser registradas, salvo que a decision de sus propietarios sean someti-
das a pruebas de progenie avaladas por la Asociacion de las que resulten libres de tales defectos,
novedad que también sera informada a través de las mismas publicaciones.

Otras asociaciones de criadores en los Estados Unidos aplican politicas y operatorias parecidas a
las descriptas para la raza AnGus, aunque difieren en la clasificacion de los defectos genéticos;
por ejemplo, la American Chianina Association incluye en una Clase | a la syndactylia, paresia
espastica, arthrogryposis e hipoplasia pulmonar, entre otras, mientras que en la Clase Il ubica al
enanismo, el prognatismo y el brachygnatismo inferior, entre otros.
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Breve descripcion de los defectos ge-
néticos mads comunes en el ganado
bovino

1. ENANISMO. Existen varios tipos de enanismo, de origen tanto
genético como ambiental. Cada una de las tres siguientes formas
de enanismos de origen genético son ocasionadas por diferentes
pares de genes.

a) El “enanismo corto” origina una apariencia corporal reducida
y compacta, con una deformacion de los conductos nasales que
ocasiona dificultades en la respiracion; es heredado como un ca-
récter recesivo simple.

b) Otro tipo de enanismo diferente también se evidencia por una
apariencia corporal reducida, pero sin afectar el crecimiento de los
huesos nasales; su herencia es similar a la anterior.

¢) Hay un enanismo de tipo “comprimido” que responde a domi-
nancia incompleta: un individuo con un gen para enanismo y un
gen normal, presenta una conformacion extremadamente compri-
mida; un individuo con ambos alelos para este tipo de enanismo es
enano, y el ternero muere al nacer o inmediatamente de nacido.
2. HIDROCEFALIA. Consiste en la presencia de exceso de liquido
intra-craneano. Los terneros con este defecto generalmente na-
cen muertos o mueren en seguida después de nacer. Hay factores
ambientales que pueden causar esta enfermedad, que también se
transmite como un caracter recesivo simple.

3. OSTEOPOROSIS. Los terneros usualmente nacen muertos entre
dos y cuatro semanas antes de una gestacion de longitud normal;
los huesos son sdlidos, no contienen médula, lo que los hace fragi-
les y quebradizos. Su herencia es de caracter recesivo simple.

4. HYPOTRICHOSIS. El defecto se manifiesta por ausencia parcial
o casi total de pelo; el pelo nace, pero se va perdiendo por lo
que un animal afectado variara en su expresion con el tiempo.
Los individuos afectados son més sensibles a situaciones de estrés
ambiental (frio o humedad), y existe mayor prevalencia en en-
fermedades de la piel. Su herencia es de caracter recesivo simple.
5. ARTHROGRYPOSIS. Produce rigidez en las articulaciones; exis-
ten varias formas provocadas por las condiciones ambientales, pero

Defectos genéticos y clones
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hay una de tipo genético cuya herencia es de cardcter recesivo
simple. Las articulaciones en los cuatro miembros se ponen rigidas
simétricamente, también se observa una fisura en el paladar.

6. POLIDACTILIA. En este caso usualmente uno 0 ambes miembros
anteriores se ven afectados, pero en los cuatro suele desarrollarse
la pezufia externa en forma de un dedo extra; al menos dos pares
de genes estan involucrados con este defecto.

7. SYNDACTILIA (Pie de mula). Ambas pezufias se fusionan que-
dando soldadas en una sola unidad; si bien es mas frecuente que
afecte los miembros anteriores, pueden aparecer afectados los
cuatro. Los animales no son resistentes a las altas temperaturas;
este defecto genético ha sido detectado en la raza AnGus. El caréc-
ter se transmite con una herencia recesiva simple.

8. MYELOENCEPHALOPATIA PROGRESIVA BOVINA. Los terneros
comienzan a mostrar un desplazamiento anormal desde los 6-8
meses, y van empeorando progresivamente hasta que mueren al-
rededor de los 12-20 meses. Su herencia es de cardcter recesivo
simple.

9. PROTOPORPHYRIA (Fotosensibilidad). Los animales son sen-
sibles a la luz solar y desarrollan costras y tlceras cuando son
expuestos al sol. El higado también se ve afectado, y los animales
pueden sufrir convulsiones. Su herencia es de caracter recesivo
simple.

10. ACONDROPLASIA (“Bull-dog”). Este caracter se hereda
como una dominancia incompleta. El individuo homocigoto suele
ser abortado a los 6-8 meses de gestacion, y presenta un crneo
comprimido, la trompa dividida por surcos, y la mandibula superior
corta dando una apariencia facial de “bull-dog”. El ternero hetero-
cigoto es de tamafio reducido y fuertes de musculatura.

11. DOBLE MUSCULO. Los animales presentan una musculatura
extremadamente pesada; sin embargo, existe una considerable
variacion en la manifestacion de este caracter, que tiene un tipo de
herencia recesiva simple.

12. BRACHYGNATHIA INFERIOR (Pico de loro). Un tipo de este de-
fecto se transmite como un caracter de herencia recesiva simple.
La causa mas comin de que los dientes y el rodete no dentario
no se encuentren. ES un rasgo cuantitativo gobernado por varios

pares de genes; puede originar tanto una mandibula superior como
inferior acortadas, con grados de expresion variables.

13. CRIPTORQUIDISMO. Uno o ambos testiculos no descienden
dentro del escroto. Se transmite como un rasgo que limita la ferti-
lidad y probablemente involucra al menos dos pares de genes.

14, GESTACION PROLONGADA. El feto no actia como disparador
del parto; el parto debe ser inducido o se debe practicar cesérea.
El ternero usualmente es extremadamente grande y usualmente
muere. Su herencia es de cardcter recesivo simple.

15. HIPOPIGMENTACION OCULOCUTANEA (Ojos blancos). Los
pelos son blancos y el iris es azul palido alrededor de la pupila, con
la periferia tostada o parda. Su herencia es de caracter recesivo
simple.

16. ANEMIA ALOPECIA. Este sindrome ha sido recientemente iden-
tificado en la raza Polled Hereford; al nacer, puede ser confundida
con la hypotrichosis. Los terneros son mas pequefios al nacer,
muestran como “cara-sucias” y lengua y ojos prominentes; el pelo
es duro, levemente enrulado o ausente, mientras que la piel arru-
gada les da apariencia de mayor edad. Los terneros son letargicos
y muy propensos a las enfermedades, unos pocos sobreviven los
6 meses de edad; la malfuncion de la estructura dsea resulta en
reducida cantidad de globulos rojos (anemia). No se conoce an
su forma de transmisidn.

17. TRANSLOCACIONES. Ocurren cuando una parte de un cro-
mosoma se quiebra y se adosa a otro cromosoma diferente; por
ejemplo, de ha identificado la translocacion 1/29 en las razas Si-
mmental, Charolais y Blonde D’Aquitaine, mientras que la 14/20
acontece en la mayoria de las Continentales. Afectan solamente
la fertilidad; las hembras portadoras tienen menores indices de
concepcion y mayor proporcion de abortos. Los andlisis de sangre
permiten la identificacion de individuos portadores.

18. BETA-MANNOSIDOSIS (Beta-man). El desorden denominado
‘Beta-man’ es debido a un gene recesivo que provoca una tipo
de enzima defectuosa, los terneros afectados nacen pero nunca
llegan a pararse, y eventualmente mueren. Este sindrome se ha
observado en la raza Salers, y existe un andlisis de la sangre que
permite identificar a los individuos portadores.

EI Dr. lan Wilmut, uno de los creadores de la oveja Dolly en 1997, realizd una revision sobre todos los animales obtenidos en el mundo por la técnica de clonacion y llegd a la conclusion que cada uno de ellos

es genética y fisicamente defectuoso; esta observacion de fue publicada en 2002, cuando se conocian ensayos para clonar seres humanos. De esta forma, Wilmut alertaba que un humano clonado “también

tendria serios riesgos de sufrir defectos genéticos”.

El mismo Wilmut enumerd y describio los distintos defectos que ocurren normalmente en los animales clonados, entre los cuales citd al gigantismo en ovinos y bovinos, placentas de hasta cuatro veces mas

tamaio en ratas y severas anomalias cardiacas en cerdos, entre varios otros; el investigador cree que los genes de los clones parecen comportarse de manera impredecible, y supone que los clones humanos

podrian ser vulnerables a esta situacion.

Por estas razones, El Dr. Wilmut concluye que “existe abundante evidencia acerca de que la clonacion puede y tiende a ir mal y no hay motivos para pensar que esto no va a ocurrir en el humano”.

Investigaciones realizadas en la Universidad de Connecticut, en los Estados Unidos, lideradas por el Dr. Xiangzhong “Jerry” Yang coinciden con estas observaciones, y sefialan que la aparicion de “errores gené-

ticos” serian una explicacion de porqué tantos animales clonados mueren; ellos detectaron que los genes en el cromosoma X frecuentemente se expresan inapropiadamente en los animales clonados.

Para entenderlo hay que recordar que los embriones femeninos en los mamiferos tienen dos cromosomas X, y los de machos solamente uno; durante el desarrollo embrionario temprano, en las hembras uno de

los cromosomas X y la mayoria de sus genes normalmente se silencian o inactivan, de manera que la expresion de los genes en ambos sexos hasta ahi es similar.

Pero en los animales clonados, uno de los cromosomas X ya se encuentra previamente inactivado dentro del nicleo del donante, por lo que debe necesariamente ser reprogramado para luego ser inactivado

nuevamente, y seria dentro de este complejo proceso cuando se producen los errores genéticos que ocasionan la muerte de los clones.
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