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La facultad de procrear es condicion dominante de especie
y el aumento de fecundidad o condicién reducida de la misma e
incluso la esterilidad, debe considerarse como dependencia here-
ditaria, de no interponerse a la funcion factores exdgenos. No
puede establecerse genéticamente que constituye la realizaciéon
de la propiedad, sino la representacion genotipica de la realiza-
cién mayor o menor en base a la conjunciéon polimera resultante,
favorable en la normalidad o caracterizada por letales o semileta-
les que afectan o modifican la condicién de especie. En este as-
pecto la herencia a pesar de su papel conservador, toma a su car-
go la depuracion de aquellos inaptos en mayor grado y constitu-
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ye incapacidad funcional frente al medio, de los individuos no de-
ceables para la evolucion biologica.

£n la reproduccion sexual la recombinaciéon de factores ne-
reditarios a través del mecanismo cromosomico, posibilitan las
diferencias individuales dando oportunidad a los cambios evolu-
cionarios para la seleccidon natural. Fluve de la compleja meci-
nica hereditaria, que toma por hase equilibrio genético, el inte-
res de estudiar en detalle estos factores inferiorizantes para las
razas, constituidos por ancrmalias, viables e¢n muchos casos de
transinision y penetracion compleja. EZn todos los paises que tie-
nen crianza de vacunos, en cualquier modalidad, es motivo de
preocupacion eliminar los vectores negativos, formados por aque-
llos afecciones con caracter transmisible a la progenie. En nues-
tro medio a la fecha, no desperté similar preocupacion, e inclu-
sive intervienen en torneos ganadercs, ejemplares que debieron
ser eliminados en las primeras etapas de la vida para impedir en
caso de mantenerse la ferundidad, transmision de taras en una u
otra modalidad. La importancia mavor radica en sujetos de pe-

Irigee, punto de partlda de lineas zootécnicas.

En nuestro pais debe hacerse conciencia de la 1m001tanc1a
que representa la herencia patologica, como factor negativo que
por su caracteristica de transmisidn recesiva en la mayoria de las
alteraciones, constituyen riesgo de aumentar la difusién del ge-
notipo indeseable.

Keceh, 1938 (13) senala la influencia del toro en la fecundidad
de la descendencia poniendo de relieve la importancia de los fac-
tores hereditarios.

Wezscheider A., 1939 (34) en un estudio sobre 7.869 terneros,
forma trece familias en las cuales 4 representan 3,9% de este-
rilicad y en 9 familias 50,7, establece la tasa de fecundidad de
lag diferentes vacas, por la relacién del nimero de meses, desde
el primer nacimiento, al Gltimo, a lo que agrega nueve meses.

Lowe H. 1938 (21) estudia la influencia de la herencia en la
esterilidad sobre 2.872 vacas, con un total de 12.598 nacimientos
estableciendc para cada animal tres datos numéricos: 1°) Meses
entre nacimiento y primera fecundacion. 2%) Tiempo entre dos
partos. 3°) Cantidad de terneros. Establece una relacion entre las
diferentes cifras de lo cual deduce un indice de esterilidad, que
puede ser estudiado en sus variaciones hereditarias y que ponen
de relieve el importante papel de la herencia. Entendemos que
es un aspecto fundamental encasillar aquellas alteraciones de la
fertilidad de machos y hembras, cuando son consecuencia de fac-
tores no ligados al genomio como pueden ser el habiiat, alimen-
tacion (24) (25) (33), intoxicaciones, medicacién, enfermedades y
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no las que revelan origen genético en cualquier modalidad (8)
(19).

Es frecuente tratandose de factores recesivos que los suje-
tos exhiban fertilidad aunque reducida y no deben ser tratados
mediante medicacién o intervenciones que cnmascaren la tara.
Lagelcff N., 1951 (18) aconseja no tratar con hormonas, vacas con
sintomas de ninfomania o virilismo suprarrenal, o toros con fac-
tores hereditarios, contraindicando operaciones como la seccion
de retractores de la verga por origen ligado a la herencia. En ob-
servaciones realizadas por nosolros en ganado lechero, raza ho-
landesa, sobre 361 vacas vy toros, con alteracién de la fertilidad,
se asignd a factores hereditarios una incidencia de 15% con re-
presentacion clinica de ancmalias anatéomicas y disfunciones en-
déerinas censtitutivas del sindrome. En esta comunicacion no es
prepasito determinar porcentajes, sinc revelar aquellas anoma-
lias de presentacion mas frecuente con significacion en la pro-
genie, "

MATERIAL Y METODO

‘Nos proponemos describir las comprobaciones realizadas en
los ultimos anos que no difieren de las hechas en otros paises,
lo que demuestra que estos factores estan presentes en nuestro
medio.

El material esta constituide por 254 vacas y 107 toros que
determinaron nuestra intervencion por problemas de fertilidad y
de los cuales seleccionamos para esta comunicacién aquellos ca-
sos de interés por su caracteristica hereditaria.

Las vacas en su mavoria ejemplares de pedigree. algunas de
vlevado valor zootécnico, raza holandesa, variando en edad de
tres a diez afos; los toros en su mayoria raza holandesa de pedi-
gree, tres a ocho anos.

Fueron descartadas enfermedades micrcbianas v parasitarias
seleccionando el material con disfunciones endoécrinas. entre las
que estan incluidas las de origen hereditaric.

Describiremos las comprobacicnes de hipoplasia, prognatis-
mo, falta de desarrolle en canales de Miller, contracturas mus-
culares y Free Martins.

HIFOPLASIA

Erikson K., 1943 (6) califica la hipoplasia como consecuencia
de un recesivo autosdmico de penetracion incompleta y precisa
que generzimente es unilateral izquierde que al analisis genetico



REPUBLICA ORIENTAL DEL URUGUAY

esta condicionada por un factor recesivo y cuando la lesion es
bilateral, por dos factores.

En Suecia, Lagerloff N., 1935 (17) sobre 10.000 vacas y toros
estudiados comprobd 30« de hipoplasia en genitales, de los cua-
les el 25% tenia localizacion unilateral. La comprobaciéon prece-
dente implicé6 tomar medidas en la reproduccién utilizando ma-
chos y hembras normales, lo que redujo la incidencia del factor
al 3-4% . Este autor concuerda con Erikson que en Ja hipopla-
sia bilateral no hay espermiogénesis v en vacas el aparato repro-
ductor esta mal desarrollado incluyendo alteraciones de su fun-
cionalidad endécrina.

Willians L., 1942 (35), cita presentacién de falta de desarro-
llo de gonadas en penurias de nutricion e inclusive incidencia
de enfermedades durante las primeras etapas de la vida; refirién-
dose a un toro con enteritis pertinaz de ternero, que dié descen-
dencia con anomalias, lo que atribuye a situar estos factores du-
rante el proceso de evolucién de las gonadas Esta comprobacion
puede aceptarse, como contribuyendo a realizar con mayor in-
tensidad el caracter falta de desarrollo cuyo origen genético es-
ta probado.

Kobozieff N, y N. A. Pomrias — Kinsky Kobozieff 1943 (14),
del estudio de esta anomalia llama la atencion respecto a la estre-
cha relacién genética y de alteraciones fisioldgicas entre hipopla-
sia, impotencia y degeneracion quistica de ovarios.

Nuestras observaciones se refieren a cincuenta y cinco casos
con la clasificacidn siguiente:

34 toros, 2 a 5 anos, raza holandesa.
2 toros, 3 y 4 anos, raza Hereford.
19 wvacas, 3 a 6 anos, raza holandesa.

En el 80% de los casos la lesion tiene localizacion en tes-
ticulo u ovario izquierdo como describen Lagerloff, Erikson, Wi-
llians y otros; en los restantes es bilateral. Cuando el proceso es
bilateral comprobamos en machos que a pesar de subsistir libi-
do, el eyaculado es azoospérmico. En los casos de hipoplasia uni-
lateral en machos, comprobamos espermiogramas exhibiendo ba-
ja fertilidad, con abundantes nemaespermas patologicos entre los
que predominan cabezas sueltas y colas arrolladas.

El toro (Fig. N° 1), retirado de la reproduccion por servicios
negativos durante un ano, manifestdé intenso libido, presentando
semen con escasos espermatozoides normales.

En nueve vacas, comprobamos falta de desarrollo en todo el
aparato genital y esporadicamente algunas manifestaciones de
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ciclo oestral (Fig. N¢ 3); en las restantes la lesidon es unilateral,
de ovario izquierdo, cuyo volumen a la palpacion no alcanza a la
tercera parte de lo normal.

En la vaca N° 317 (Fig N° 2), que fue sacrificada, presenta
la lesion tipica.

La cantidad numeérica de casos no permite establecer porcen-
taje de incidencia, pero demuestra que la lesién esta presente en
nuestra crianza animal, significando riesgo por ser muchos los ca-
scs de toros fecundos lo que posibilila transmision de la tara.

PROGNATISMO.

La diferencia de longitud de los maxilares fue senalada en
distintas especies como de caracter hereditario.

Darwin C., 1882 describe en ganado de Sud América (5), ani-
males con la anomalia probablemente homozigotes para genes
de marcada reducciéon del maxilar,

Surrarer J. C., 1943 (32) comunica tres casos de prognatis-
mo en familia raza Jersey. Becker R. B., y Arnold P. T. D., 1949
(4) describen en familia raza Jersey la tara.

En ovinos Serra J. A. 1950 (31) imputa a factores genéti-
cos ligera disminucion de viabilidad y subletalidad entre los
cuales senala la desigualdad de los maxilares y el factor miem-
bros acortados (Acon). La presentacién de la anomalia puede ser
braquinatia (maxilar superior mayor longitud), y proghatismo
(maxilar inferior mayor longitud). La lesion fue descrita en co-
nejos, raza japonesa, por Nachtsheim H. 1936 (26) caracteriza-
da por procedencia del maxilar inferior, con un fenotipo en el
cual los homocigotes mueren por imposibilidad de alimentarse,
este autor supone se trata de un gene dominante. Spanu P. 1938
(30) establece en equinos que la braquinatia es anomalia de ca-
racter recesivo. Kobozeiff N. y Pomriaskinzky Kobozieff N. A,
1943 (14) la describen en equinos como afeccién viable de carac-
ter recesivo y en caprinos como de {ransmision mal establecida.

Nordly J. E., 1931 (28) v Nordly y colaboradores 1945 (27)
respecto a herencia de la anomalia establecen que el desarrollo
mayor puede ser de cualquiera de los maxilares, sin variacion co-
rrelativa del otro. Serra J. A., 1950 (31) en lanares Merinos, si-
tua la presentacion en (1,4%), uno cuatro 6.

La reproduccion de carneros normales con hijas normales
di6é lugar a 50% de anormales. Carneros con la tara en reproduc-
cién con ovejas normales dieron el 9,2 - 2,447 de corderos anor-
males. Del acoplamiento de carneros anormales con ovejas prog-
naticas se obtiene 18,8 | 3,28% de anormales. Resulta eviden-
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te la accion de la consanguinidad estrecha como determinante
vy la intervencion de la realizacion de uno o mas factores domi-
nantes vy agregados factores recesivos, polimeros, de accién adi-
tiva.

En nuestro pais Bregante L. J. 1942 (2) estudid la anomalia
en ovinos y por mediciones craneométricas establece que so-
lamente la parte 6sea del maxilar inferior sufre modificaciones
en el sentido de alargamiento o acortamiento y propone la de-
sighacion de “doliconatismo y braquinatismo” respectivamente.
Establecio en forma estadistica que la lesion tiene gran frecuen-
cia de presentacion en el pais v lcs hallazgos en el sistema en-
décrino le hacen pensar en un sindrome pluriglandular compen-
sado, en donde la hipdfisis a menudo presenta lesiones displasi-
ras y disfuncionales. Bregante J. L., 1944 (3) realizo experien-
cias de reproduccion entre sujetos con la tara y normales y co-
munica haber obtenido sujetos anormales en el esqueleto y la-
na de lo que resultaria una transmisiéon hereditaria en otras
moedalidades.

Estimamos que estas experiencias en el momento no son
concluyentes al no considerarse otros factores incidentes.

En vacunos Jaunsolo D., 1958 (12) en comunicacién personal,
nos expresa que desde hace anos observa la lesion en pedigrees,
razas de carne y lecheras (Hereford—Shorthon—Aberdeen—
Angus—Holandesa) v estima que su incidencis en anos anterio-
res fue de 6 a 7% y que durante los ultimos anos, consecuencia
del conocimiento por los cabaneros de su importancia como fac-
tor hereditario, descendié este porcentaje al 2% ; nos sefiala las
dificultades de diagnoésticos cuando se trata de sujetos en cam-
bio de denticion y el empleo en estos casos de la radiografia de
la region maceterina, como elemento de juicio, que revela desi-
gual apoyo en los pre-molares.

Damos gran valor a esta referencia por la experiencia y lar-
ga actuaciéon de Jaunsolo D., como jurado de admision en expo-
siciones, entendiendo que su comunicacién, muestra la inciden-
cia real en nuestro medio.

Nuestras comprobaciones se hacen sobre doce toros, razas
Hereford y Holandesa de 3 a 7 anos de edad. En un toro Holan-
do su propietario consulta por problemas de esterilidad (6 anos),
comprobamos semen con escasos espermatozoides normales, buen
libido, no presentando anomalias clinicas de gonadas. No pensa-
mos en lz relacion de gonadas con prognatismo pero es evidente
que la lesion senalada en lanares por Bregante L. J. “al corte his-
tologico de hipdfisis en 16bulo anterior presenta modificaciones
adenomatosas del tipo acino-alveolar”, puede estar presente en
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vacunos y esto aclararia la alteracion comprobada, como base dc
la tara genética que fue en aumento funciéon de la edad y que pa-
ralelamente se traduce en disfuncion gonadal. Fluye el interés
de estudiar la anomalia en vacunos, para determinar forma de
iransmisién y su correlaciéon con disfunciones endocrinas como
tara inferiorizante para la descendencia, especialmente en gana-
do de pedigree donde a la luz de las comunicaciones en otras es-
pecies, juega papel prependerante le consanguinidad.

CANALES DE MULLER

La detencidén en el desarrollo de los canales de Miilier es una
anomalia hereditaria viable descripta por Fincher M. G., v Wi-
Hians W. L., 1926 (7) observada en el aparcamento de un semental
con sus hijas como causal de esterilidad en el 56% del procreo,
137 practicamente estériles y las restantes de muyv baja fertili-
dad. En estos casos las anomalias afectaban en distintos grados
el aparato genital.

Heizer E., 1932 (15) demostré el caracter recesivo de la lesion
lo mismo que el desdoblamiento parcial de la mama del cestado
derecho, manteniendo normal el izquierdo. No chtante las compro-
baciones precedentes, el modo de transmision es todavia mal es-
tablecido y es evidente que la tara inferiorizante puede manifes-
tarse en distintas modalidades ademas de lus situadas en el apa-
rato genital.

Nuestras observaciones sobre ganado raza Holandesa nos per-
mite situar la presentaciéon de la anomalia en el 27 y la mavor {re-
cuencia corresponde a la persistencia del tabique mediano en ei
cervix (Fig. N° 4) ccn permeabilidad de uno o los dos orificios.
En la mayoria de los casos la dificultad para la concepcidn es
fundamentalmente anatémica, no estando alterado el sistema en-
docrino y los sujetos afectados presentan ciclos oestrales norma-
les. Como contribucion al conocimiento genégtico de transmision
nos parece utit describir ires casos a través de cuatro generacio-
nes con consanguinidad en un 50 v 25% respectivamente.

Caso N? 1, vaca H. B. U. 5181, Pedigree Holando; el propie-
tario la envia por dificultad para fecundarla y requiere el servicio
por inseminacion artificial. Al entrar en oestro se advierte la pre-
sencia del tabique mediano, canales de Miiller. Dada la con-
sanguinidad de 50% que presenta el servicio con el toro que de-
sea el propietario, no se hace la inseminacién artificial, comuni-
candole la tara y sugerencia de emplear otro semental sin pa-
rentezco. Se trata de una hembra de extraordinarias caracteris-
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ticas zootécnicas y frente a la exigencie del pnropietario, que de-
sea consanguinidad, pues el dader de semen es un toro de extra-
crdinaria ascendencia lechera y la conjuncion de las lineas pue-
de dar origen a un padre de cabafa, se procede a realizar la inse-
minacién, que en segunda instancia, es positiva.

Nacimientos:

Ano 1948. Ternera normal.

Ano 1949. Ternera normal.

Ano 1950. Ternero (retraccion flexores) (Fig. N° 5), muc-
re a los 20 dias de edad.

Ano 1951. Con otrc toro, sin ningiin parentesco. nace ter-
nero normal.

Caso N° 2, vaca C 5 pedigree Holando, con toro 25% consa-

guinidad.
Ano 1951. Ternera normal.
Ano 1952. Ternera normal.

Ano 1953. Ternero, retraccion flexores, fue sacrificado.
Caso N° 3, vaca Holandesa, pedigree C. W. 1, con toro que
representa 25% de consanguinidad.

Ano 1949. Ternero a término, muerto.

Ano 1950. Ternero que presenta ligera contractura. miem-
bros anteriores los primeros dias (Fig. N° 6).

Ano 1951. Inseminacién con toro sin relacidon de parentes-
co, hace fernero normal,

Ane 1952, Tgual servicio anterior, nace ternera normal.

El ternero nacido on 1950, con la evolucion aumenta el gra-
do de contractura de los mlembros anteriores v al mes se inicia
igual proceso en miembros posterioves, con inflamacién de car-
pos y tarsos, provocandole sufrimiento. lo que determina el sa-
crificio.

Auiopsia ternero caso N? 1.

27-VII-950 fué realizada en el Servicio de Necropsias de
Montevideo, por los Dres, M. Rodriguez Gonzalez (Jefe de Ser-
vicio) vy A. De Boni. Las lesiones en miembros anteriores no pre-
sentan alteraciones anatomicas dignas de mencion. La muerte
fué determinada por enteritis hemorragica. Se retiran testiculos,
uiroide, hipdfisis y suprarrenales; presenta la suprarrenal iz-
quierda, quiste deformande zona cortical.
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Autopsia ternero caso N?¢ 2.

I.a retraccion de flexores no es total, como en el caso ante-
rior y no hay peligro de muerte, el propietario nos autoriza al sa-
crificio del sujeto. Las legiones de miembros anteriores son estus
diadas macro-microscopicamente, musculos, huesos y articula-
ciones, recurriendo a corte sagital de los miembros, realizando
osteoscopia. Las modificaciones observadas en los cartilagos
vuxta-diafisiarios no pueden ser senalados cemo anomalos. Tas
observaciones macro-microscopicas de hipofisis, tiroides, testicu-
los v suprarrenales no senalan ninguna modificacion digna de
mencion.

Autopsia caso N¢ 3.

1° ternero (autopsia 8-1I-949). No presenta ninguna altera-
cion, haciéndose estudio histoldgico de hipofisis, tiroides, testicu-
los y suprarrenales.

2° ternero (autopsia 13-111-951). Presenta alteraciones infla-
matorias de tarsos y carpos: que se acentuan a la altura de los
cartilagos yuxta-diafisiarios. El estudio histologico de testiculos,
tiroides, y suprarrenales sin observaciones,

Respecto a hipéfisis merece mencion especial, pues practica-
mente el lobulo anterior esta totalmente ocupado por formacion
quistica que produce deformacién de la silla turca, acompahada
de rarefaccion osea.

En los casos relatados se comprueba la presentacion de re-
traccion tendinosa en miembros anteriores y posteriores, compa-
tibles con la vida, en sujetos preductos de uniones consanguincas
sobre madres que presentan canales de Miller, con la caracteris-
tica de ser méas intensa la manifestacion fenotipica en los grados
mayores de parentesco determinando la muerte a los pocos dias
(caso N° 1) la presentacion se hace Gnicamente en machos lo que
hace pensar en su relacion con los heterocromosomas variante de
la interpretacién como recesivo autosémico.

El pequefio nimero de casos nos impide fundamentar la hi-
pdtesis de relacién de la anormalia con el cromosoma sexual re-
sultante de las comprobaciones y entendemos de interés prose-
guir su estudio para situar en forma mas precisa la transmision
hereditaria.

CONTRACTURAS MUSCULARES

Se trata de una alteraciéon de indole genético en la cual gru-
pos musculares presentan estado de contractura que a través de
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las citas bibliograficas nc¢ puede interpretarse como herencia de
fennipn variable v mas Llen considerar los distintos aspectos de
presentacion ccmo consecuencia de genes distintos autosomicos
recesivos. '

En vacunos Mohr O., 1930 (23) v Hutt F. B., 1934 (10) descri-
ben la contractura muscular como mutacion recesiva y los ho-
mozigotes nacen con la cabeza plegada hacia atras, nuca rigida y
miembros aplicados al cuerpo en raza Holandesa de Noruega.
Ljutikov K., 1932 (20) en Rusia, sobre raza Morena de Suiza des-
cribe acortamiento de los miembros, presentando los homozigo-
tes un acortamiento mayor y unas mal desarrolladas. Ruzhevsky
A. B., 1939 (29) describe en raza Holandesa de Rusia, anomalia
constituida per anquilesis y curvatura de miembros anteriores en
la cual los homozigotes recesivos mueren precozmente.

Las comprobaciones realizadas por nosotros en ganado raza
Holandesa, sobre cuatro casos, en los cuales se hace consanguini-
dad cstrecha (padre-hijas); clinicamente no se ajustan a las com-
probaciones precedentes. Los terneros nacen nomalmente, ma-
chos y hembras, y al mes se comprueba contractura muscular en
miembros anteriores que no iraduce sufrimiento y a los cuatro
meses evoluciona la lesion a miembros posteriores y se presentan
lesiones articulares (carpo v tarse) traduciendo sufrimiento y
xifosis dorse lumbar como consecuencia del apoyo defectuoso
(Fig. N° 7). Creemos se {rata de una anormalia de caracter re-
cesivo, de similar realizacion a la descripta actuando la consan-
guinidad en vacas que presentan canaiecs de Muller en que la
contractura muscular en miembros anteriores, es total en algu-
nos casos con la diferencia que en éstos la presentaciéon se hace
en machos vy hembras.

FREE MARTINS

Este fendmeno consecuencia de modificaciones endocrinas y
dependiente de factores hereditarios se observa en gestaciones
gemelares de distinto sexc con consecuente esterilidad de la hem-
bra, siendo necesario la existencia de anastomosis entre el sis-
tema circulatorio de los fetos (Fig. N® 8).

Esta anomalia fué descripta por primera vez por Lillie F. R.
1916 (15). Lillie F. R., 1917 (16) fundamenta la causal de esterili-
dad en base al desarrollo precoz de las gonadas masculinas que
inhiben durante la vida intrauterina el desarrollo de ovarios al
feto hembra condenandolo, desde el nacimiento a la esterilidad.
Allen E. Danforth G. H. v Doisy E. A., 1939 (1) establecen que es
el caso mejor estudiado de hermafrodismo. Lillie F. R., 1923 (34)
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destaca que no hay correlaciéon entre el conjunto vascular en sus
diametros de anatomosis y grado de intersexualidad.

Lillie, Bissonette, Willier Kaufmann 1939 (1) clasifican la di-
ferenciacion sexual en tres tipos de Free Martins: masculino, in-
termedio y tipo asexual.

Nuestras comprobaciones se refieren a seis casos y nuestro
propcsito no es su descripcién anatémica ni endodcrina que esta
bien estudiada, sino referirnos a nuestros resultados clinicos en
el diagnéstico precoz de la condicidn, falta de desarrollo genital.
En las primeras etapas del desarrollo de las terneras en que nc
es posibie la exploracion rectal, recurrimos ai método preconiza-
dc por Fincher M. G., 1846 (9) que es poco conocido y brevemente
lo describimos. Se introduce en los genitales un tubo de ensayo
comun (17 emtrs, por 2 cmts. ancho). En caso de ser positiva la
prueba (Free Marting) no es posible introducirlo aun forzandole
mas de 6 a 9 cmts. (Figs. N° 9-10) mientras que en las terneras
normales (Fig. N° 9) es posible la penetracion de la totalidad, por
permitirlo el desarrollo normal de vagina que falta en los Free
Martins. La uUnica circunstancia que podria falsear el resultado,
seria la imperforacion del himen, pero esta anomalia es muy ra-
ra, nosotros nunca la comprobamos y solamente en dos casos va-
quillonas 18 meses) bandeletas mucecsas, que no constituyen im-
pedimento, para el servicio y parto. En una ternera holandesa
que seguimos tres ancs, la prueba del tubo de ensayo se mantu-
vo positiva durante dos anos y corroborada la falta de desarrollo
genital por exploraciéon rectal. En otro caso de diagnostico pre-
ccz v que el propietario decide su conservacion, al realizar la au-
topsia tardiamente se comprueba la hipoplasia total de todo el
aparato genital. La técnica citada permite eliminar precozmente
aquelios sujetos sin porvenir de reproduccion.

CONCLUSIONES

19) Consideramos de interés el estudio de la herencia pato-
légica en vacunos para precisar forma de transmision. llamando
la atencidén sobre el caracter recesivo de las anomalias que po-
sibilitan la disfuncién.

29) Se recomienda descartar para la reproducciéon los su-
jetos afectados, sin intentar iratamientos o intervenciones gue en
caso de fertilidad reducida los conviertan en vectores de las
taras.

3°) Entendemos de wutilidad crear conciencia sobre estos

aspectos a técnicos y criadores como contribucién a la mejora
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zootécnica de las razas. eliminando los sujetos genéticamente
afectados.

1} We consider the study of pathological inherited charac-
teristics in cattle to be of interest in order to determine the
manner ot their transmission, and draw attention to the recessi-
ve character of the anomalies which make disfunction possible.

2) Animals thus affected should not be used for reproduc-
tion. No treatments or operations should be attempted as, in ca-
ses of reduced fertility, they may be converted into vectors of
the defects.

3) We believe it of advantage to draw the attention of pro-
fessionals and breeders to these matters, so as to contribute to
the zootechnical improvement of the bhreeds by eliminating ani-
mals genetically detective.

1 Les auteurs considerent que ’étude de I’hérédité patho-
logique chez les bovins est d’'un grand intérét dans le but de
préciser le mode de transmission; ils signalent le caractere ré-
cessif des anomalies rendant possible la disfonction,

2° Ils recommandent de ne pas destiner a la reproduction
les sujets atteints et de ne pas tenier des traitements ou des in-
terventions qui, dans des cas de fertilité réduite, feraient de ces
animaux des vecteurs des tares.

3° 1Ils croient utile de faire connaitre ces conclusions aux
techniciens et éleveurs afinde contrihuer a L’amélioration zoo-
technique des races et d’éliminer les sujets génétiquement at-
fectes,

RESUMEN

Sobre 254 vacas y 107 toros que presentan problemas de fer-
tilidad son estudiados aquellos sujetos con anomalias de indole
hereditario por constituir su determinante de transmision, ries-
go de difundir su reproduccién las taras genotipicas.

Se describen casos de hipoplasia, falta de desarrollo, canales
de Muller, prognatismo, contractura muscular v Free Martins,
demostrando que la herencia patologica esta presente en nuestras
crianzas de vacunos de carne y lecheria con igual entidad que en
otros paises.

Son destacadas caracteristicas genéticas de transmision y se-
naladas modalidades en la presentacion de los casos.
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SUMMARY

In a total of 254 cows and 107 bulls presenting fertility pro-
blems those were studied which had hereditary anomalies, as
their biological determinants signified a risk of reproducing ge-
notypic defects.

A description is given of cases of hypoplasia, lack of deve-
lopment of Mullerian canals, prognatism, muscle contracture,
free-martins; showing that pathological inherited characteristics
are present in our beef and dairy cattle in the same extent as in
other countries.

Genetic transmission characteristics are pointed out, as weli
as peculiarities of individual cases.

RESUME

Sur 254 et 107 tauraux preésentant des troubles de la ferti-
lité, on étudie les sujets présentant des anomalies & caractere
héréditaire et dont la reproduction risque, étant donné leur de-
terminant de transmission, de répandre les tares génotypiques.

Les auteurs décrivent des cas d’hypoplasie, de développe-
ment insuffisant des canaux de Muller, de prognatisme, de con-
tracture musculaire et Free Martins, et démontrent que I’hére-
dité pathologique est aussi fréquente dans nos élevages bovins
a viande ou de laiterie, que dans d’autres pays.
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