La herencia patolégica en los animales
domésticos
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Seifiores: .

E! problema de la herencia patologica sufre todas las limitaciones
que acompafian al problema de la herencia biolégica en general. Si bien
es cierto que conocemos las caracteristicas peculiares de o que se here-
da, en cambio no acertamos muchas veces a comprender por virtud de
qué mecanismo un caracter corporal pasa a inscribirse en la férmula ge-
nética del individuo. Decididamente; la transmision hereditaria se rea-
liza por intermedio del llammado plasma germinal, y todo lo que no llegue
a estar representado en €l no podra legarse a la descendencia.

Pero la enfermedad es, al principio, un gccidente en la vida de un
ser, y su posible transmisién de padres a hijos esta intimamente ligada a
nuestro concepto de 1a herencia de los caracteres adquiridos. Durante 1a
altima mitad del siglo pasado la Biologia comprendié el problema de
la variacién de los seres vivos por los mecanismos de adaptacion ol
medio y de la seleccidn natural de Darwin. Todos los factores mesolé-
gicos, asi como el uso o no uso de los érganos, eran para Lamarck cau-
sas capaces de provocar variaciones en los individuos, variaciones de ca-
récter adaptativo y utilitario. Si los motivos citados acttian en intensidad
y tiempo ‘de manera suficiente, las variaciones asi logradas concluyen
por hacerse hereditarias. De esta manera surgirian las razas y se modi-
ficarian 1as especies.

Para Lamarck, un cardcter somdtico, engendrado por esta accion per-
sistente del medio o por la funcionalidad de los érganos, puede dejar su
finella en el patrimonio genético y pasar a la descendencia,

En la seleccion natural de Darwin, eran las variaciones, ya exisien-
fes, pero ventajosas para el ser vivo, las que tenfan mayores posibilida-
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dcpes de transmitirse; pero como las variaciones gue apreciaba Darwin po-

dian ser de muy distinta naturaleza bioldgica, esta hipGtesis suponia que

todas eran hereditarias y uinicamente prevalecian aquellas cuya ventaja
¥ utilidad garantizaban la supervivencia.

De un modo o de otro, lo mismo Lamarck que Darwin, consideraban
na'tu'ral y fécil la repercusién en el plasma germinal de las variaciones
s-on}aticas. La evolucién de los seres vivos quedaba asegurada por una
sege de variaciones continuas y progresivas.

Welsmann ataco esta concepcion, viendo entre el soma y el ‘germen
una independencia absoluta. Mientras las modificaciones que actian so-
bre el s?ma perecen con éste, o sea con la muerte del individuo, las que
se localizan en el plasma germinativo se transfieren de generacion en
generacion, en una linea inmortal. El germen puede inducir sobre ¢l soma
y darle nuevos aspectos; pero no el soma sobre el germen.

Desde que en el embrién se desarrolla el esbozo de las primitivas cé-

lulas goniales, se marca ya'el abismo ent
re las d N
nismo. $ dos partes del orga

Esta hipétesis no hubiera pasado de ser un punto de vista, si la de-
mostra.cién experimental de la herencia de los caracteres adqlairi'do‘s no
la shul.nese prestado un sélido apoyo, al cerrar la cuestién con resultado
negativo, por lo menos, hasta la fecha.

Pfor. qtra parte, el estudio profundo de las variaciones corrientes que
los individuos pueden presentar dentro de la especie, llevd al descubri-

miento de las lineas elementales, caracterizadas pos .
una f6rm -
ca especifica. ' P ula genéti

Este hallazgo probé claramente que la ilusién darwiniana habia qgue-
dado reducida a eso: a una ilusidn, ya que el acoplamiento de seres con
caracfteres titiles para la lucha por la existencia no 'puede jamas rebasar
los limites de la especie, y todo lo mas que puede lograr en una repro-

duccién consanguinea, es desviar determinados caracteres hacia un va-

%or _m.edio correspondiente a una linea genotipica, constituida por dichos
1t}c§1v1.duo§ procedentes de sujetos seleccionados con arreglo a las posi-
bll!Cg.des que pueda ofrecer la posesién de caracteres ventajosos.
omo se ve, ni la adaptacién evolutiva al medio . i

s?leccién biolégica natural de Darwin son capaces de de?cpllliil:: li:kvz;i::
cién z.ootécnica. La primera por Ia independencia entre las prc;piedades
somaticas adquiridas y los caracteres impresos en el plasma germinativo
0, como se expresa actualmente, entre el fenotipo y el genotipo; la se:
gunda por su imposibilidad biolégica de trascender, con la hipotética se-
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leccion natural, mas alld de la zona de variabilidad de las lineas elemen-
tales que integran el grupo especifico linneano.

A mayor abundamiento, fodas las experiencias llevadas a cabo para
demostrar 1a herencia de los caracteres adquiridos han fracasdo. El ul-
timo fracaso experimental ha sido el injerto glandular de Voronoff en el
ganado lanar.

Pero no se crea que, con estos antecedentes histéricos y con el auge
actual de la genética, tenemos resuelto el gran problema de la herencia
patolégica, en lo que concierne, sobre todo, a las enfermedades que im-
plican un trastorno funcional.

El dia que conozcamos el mecanismo de accién sobre el genotipo de
una perturbacién cuyo origen es externo, quizd estemos en camino de
profundizar en el misterio de la herencia patolégica. La enfermedad al
principio es un accidente, cuya causa esta vinculada en mayor o menor
proporcién a un factor externo. Es un cardcter adquirido, que después
puede pasar a los descendientes del sujeto que la contrajo.

Admitida 1a separacién entre fenotipo y genotipo, 1o tinico que, a mi
juicio; puede esclarecer este mecanismo de perturbacién en la férmula
genética que una enfermedad puede ocasionar, es la aparicion de las
mutaciones. Una mutacidn es una variacién aparentemente brusca de un
fenotipo, la mayor parte de las veces imprevisible, y que altera el patri-
monio genético a la vez, transmitiéndose hereditariamente. No es posi-
ble todavia trazar el proceso o causa de las mutaciones naturales; pero
sabemos que experimentalmente puede provocarse su aparicién, como
ha hecho Morgan con la droséfila, sometiéndola a diversas acciones ex-
ternas como los rayos X o influencias téxicas. Esta posibilidad de in-
fluenciar 1a disposicién genotipica por factores mesolbgicos es lo que
homologa una mutacion experimental a una enfermedad hereditaria. Se-
giin como se conciba la manera de actuar desde el exterior sobre el ge-
notipo, asi poseeremos una imagen de la transformacién de una enfer-
medad que, al principio, es un accidente, en un trastorno de los genes
que servira para perpetuarla en las generaciones futuras.

Hay una tendencia en los genetistas a no aceptar Ia modificacién
genotipica como consecuencia de la perturbacion somdtica, sino como
cambio sobrevenido simultineamente en el germen y en el soma. Asi se
explica la influencia hereditaria del alcoholismo; el alcohol impregnaria
o mismo las células sométicas que las células sexuales,

De todos modos, cuesta trabajo al espiritu del fisidlogo acostumbrar-
se a esta idea, fuertemente apoyada por la experiencia de que enire el
soma y el germen no se verifiquen intercambios capaces de modificar las
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constituciones cromosoémicas intimas de sus células. La linea sexual no
puede formar un departamenté impermeable a toda influencia somatica.
Por 1o menos, es poco légica esta concepcién, y mas después de saber la

. importancia del sistema de correlacion endocrino.

8 B &%

¢Cual es la clasificacién mas conveniente de las enfermedades para
orientarnos un poco en este terreno tan inseguro de la herencia patols-
gica?

Yo he meditado sobre esta clasificacién, que es fundamental, para

tener algunas ideas claras de la transmisibilidad morbosa. Quizas el afdn-

de simplificar el problema me haga olvidar puntos e incognitas que es-
capan a- la clasificacién; pero es preferible afrontar este peligro a pre-
sentar una lista incoherente de enfermedades hereditarias. Teniendo en
cuenta las modalidades fisio-patégenas de las enfermedades hereditarias,
cabe hacer de ellas dos grandes grupos:

1> Enfermedades constitucionales. -

2.°  Anomalias factoriales. -

En las enfermedades constitucionales suponemos que el orgatiismo
posee un modo particular de nutricién, regulado por toda una férmula
especifica endocrina. Este tipo metabélico influencia todo género de te-
jidos y, por tanto, ¢l tejido sexual. Comprendemos sin gran esfuerzo que
un trastorno de esta naturaleza pase de padres a hijos, porque lo cons-
titucional es propiamente genotipico y hereditario, La prueba. de que lo
transmitido no es un estado particular morboso, sino mas bhien un fondo
organico cormin, es que los hijos de progenitores afectados por enfer-
medades de la nutricién no heredan obligatoriamente 1a misma entidad
morbosa de éstos, sino a veces otra de la misma familia nutritiva. Asf,
por ejemplo, un padre diabético tendra un hijo gotoeso, un padre gotoso
procreara un hijo asmético, etc,

El concepto de anomalla factorial es mas complejo y aventurado. En-
tran. aqui las anomalias organicas, como monstruosidades, desarrollos
orgénicos incompletos, eic., que dependen de factores genéticos especia-
les, y las enfermedades orgénicas (enfisema pulmonar, ronquido larin-
geo, etc.). La interpretacidon desde el punto de vista de la herencia de
estas Oltimas ofrece grandes dificultades. : .

Lo mismo si suponemos que lo que se hereda es una predisposicidn,
como si hablamos de un esfado de debilidad del drgano afectado, 1a rea-
lidad es que una determinada anomalia de caricter anatémico, en la la-
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rinée o en el nervio recurrente para el ronquido laringeo, -en el.tejido
alveolar del pulmén para el enfisema, ha dejado su huella en la fqrmula
cromos6mica bajo las apariencias de uno o varios factores localizados
. l](z“-.sn gfi?frio término, cada enfermedad hereditaria esta stxbordinada a
una disposicién genética especial, cuyos factores pueden conjugarse como
alelomorios con el estado sano, o estado de salud, o estado hi gzdo, y con-
ducirse en la descendencia segin las combinaciones mendelianas.

Veamos algunos ejemplos caracteristicos: _

1.> Representemos por M el factor patologico dominante y por s el
factor sano secesivo.

Los progenitores pueden representarse por: P — MMzxss.

Y la primera generacién F, — Ms.

Los productos Ms son heterozigéticos y enfermos.

2.2 Unidos entre si estos individuos

Fi originan;

P—MsXMs

1,
Py~ MM+ 5

Mas + %ss
o sea individuos enfermos homozigotos, individuos enfermos heterozigo-
tos (Ms) y sujetos completamente sanos homozigotos (ss).

Esta unién consanguinea entre individuos enfermos nos reserva 1a
sorpresa de obtener una semilla sana, pura, en una cuarta parte de los
descendientes. Fijémonos en este hecho singular para compararlo con el
caso andlogo de uniones consanguineas cuando el cardcter s (estado sa-
no) es dominante. . o

3. Prueba de la heterozigotin. La prueba de heterozigotia se hace
en este caso con arreglo a la regla genética general de cruzar los 'sujt_atos
sospechosos con los portadores homozigotos del cardcter recesivo. He

aqui:

P — Ms X ss

- -8
gametos M

A
£ AT
F; ———;— Ms-}-—lz— ss

El 50 por 100 de los descendientes resul{an libres en absoluto de la

tara morbosa. : : , : o
Si el producto experimentado hubiera sido -enfermo homozigoto,. los

14

Looby,
[T !
[ "}
' ‘ .

Vo

3

[ AN

St e s S,

v g

TeamTTTITT TR - e [Roy
g e oot Pt s e e A e L L7 - e T
e T £ St e =

3 P R R
anwe 4w G A
e mm— e —— g
T e e e e S oo
P s =TS

b A e




e e

__.___.____~-
v

e o e
e

%‘%9@_& pw

e 194 Rafael Gonzdlez Alvarez.

resultados son tan distintos que todos los descendientes aparecen en-
fermos. ' '

Caso de homozigotia.

P. —MM){ss
G M
. et
ametos g*s > Q
— 3

~ ¥, — Ms (toitos enfermos)

4.» Estudiemos ahora el caso en que el estado sano representado
por el factor s es dominante, mientras que el estado patolégico vincula-
do al factor m es recesivo. -

i S\‘:-/m
Gametos Pl Q
S—m
¥ — Sm

Todos los productos.son genotipicamente sanos, pero fenot{;')icamen-
te llevan el factor patolégico m.
5. Unamos entre 'sf a los consanguineos Sm.

P. —~'Sm38Sm
V‘S\—}"S
‘Cnntetos d‘ S £
"

1 )
By 7555 + t3-8m~f-mm

Resulta -que ‘de da mtidn -de individues-sanos {de apariencia fenoti-
pica sana), Sm, hemos obtenido urna cuarta parte de enfermos purgs,
una semilla morbosa. Asl se explica el peligro de las uniones consan-~
g}lineas;_cuando se desconoce la linea de ascendientes desde el punto de
vista patolégico. La :consanguinidad no da aquello que no tiene. El peli-
gro estd en que los parientes colaterales albergan a veces un mismo.
factor patolégico recesivo heredado del tronco comiin, y capaz de reapa-
recer fenotipicamente en la descendencia. -

Compérese este resiiltado icon €l iue apuntibamos en el .caso mime-
1o 2. Alli los consanguineos enfermos originaban, al comtrario, nma
cumria parte ide individuos sanos.

‘
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6.2 Eliminacion del factor patoldgico. Unamos los heterozigotos Sm
con el progenitor sano homozigoto 8§: - :

P. — 88 X &m
S\—'-/S
Gametos o pes Q
Se—m

F, —~5 55+ —5-Sm

Todas sanos.

Poseemos un buen medio -de liberar toda una descendencia de la in-
fluencia de un factor patolégico recesivo, a condicién de cruzar siempre
los productos con un individuo de f6rmula SS. .

Y llegamos asi a la herencia ligada al sexo, al “sex-linked” de los
ingleses. Se trata ahora de aquellos casos en que un factor patologica
va unide 2 los cromosomas sexuales, Sabemos que el sexo depende del
heterocromosoma X, y que se ofrece doble en la hembra, mientras que
es finico en el macho. .

Representemos por X el heterocromosoma, por § el estado 8ano, por
m el factor patolégico recesivo y supongamos que el factor recesivo va
unido al heterocromosoma X del padre, en tanto que el factor § domi-
nante se localiza en los heterocromosomas de la madre:

P. = (Xm) O X (XS)(XS)
Xm\-}xs
Gimetos & > Q@
0 —X8

F, — -5 (XmXS) + 5 (XS) O
Q d

El descendiente macho pierde el factor morboso m, y nace sano. En.
cambio, las hembras todas poseen el factor m recesivo, lo gue hace gue
geriotipicamente sean enfermas, aunque genotipicamente sanas.

Caso de la hemofitia—Estas hembras de férmula Xm XS son peli-
grosas. Nada indica que llevan en su genotipo un factor patolégico.
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crucémoslas con machos sanos:

P. — Q [Xm] [XS] X [XS] O &'

XS — Xm
Gametos g >< Q@
_ 0 — XS
F, — [XS] Xm + [XS] [XS] -+ [Xm] O + [XS] O
.- Q@ @ d o

Resultan, segiin Jo apuntado, de hembras dos tipos: el tipo XS Xm
genotipicamente enfermas, pero fenotipicamente sanas, y el tipo XS XS
absolutamente sanas; y de machos otros dos tipos: el tipo Xm'O, enfer-
mos en su genotipo y en su fenotipo, y el tipo XS O, sanos en absoluto,
Luego, mientras todas las hembras aparecen sanas, un 50 por 100 de los
machos manifiesta la enfermedad que la madre llevaba oculta en su ge-
notipo. '

Este es el caso de la hemofilia en la especie humana, enfermedad que
se transmite por las mujeres y que sélo se exterioriza en una parte de la
descendencia masculina. Incluso en el caso de que las hembras conten-
gan el factor patoldgico al estado homozigético y por ello revelable en

su fenotipo, es la progenie masculina la que sufre las consecuencias.
Veamos cémo: - S : ,

P. —[Xm] [Xm] X [XS] O

a : XS\'-\-—Xm
ametos - &' /< Q@
0 — Xm:
1 .
Fy — - DXm] [X8] + - [Xm] O
' e g

Las hembras son fenotipicamente sanas, al paso que los machos apa-
recen enfermos en su totalidad.

Por lo expuesto, se coiniprende la utilidad, como instrumento expli-

c:ittivo, de las leyes mendelianas en lo que afecta a la herencia patol6-
gica.

HERENCIA PATOLOGICA EN PARTICULAR -

Enfermedades constitucionales—Ya hemos dicho que estas enfer:-
medades, por su maturaleza, dan el tono metabélico general al orga-
nismo, y los genes van afectados por esta idiosincrasia fundamental,
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Los hijos heredan un tipo constitucional que les predispone a con-
traer estas enfermedades, bajo condiciones de medio que son inofensi-
vas para individuos normales.

He aqui una lista de enfermedades constitucionales hereditarias:

Osteitismo, anemia, hemofilia, diabetes, obesidad, arterioesclorosis,
epilepsia idiopatica, inmunidad natural, anafilaxia congénita, arestin del
caballo y carcinoma del pie del caballo.

La herencia del arestin y del carcinoma del pie debe interpretarse
como la herencia de la didtesis eczematosa, es decir, de un estado hu-
moral particular que caracteriza a los eczematosos. Estd suficientemente
probado que el eczema es algo mas que una lesién cutinea con carac-
teres anatomopatoldgicos determinados. El eczema es la expresion lo-
cal de un desequilibrio humoral, en cuyo mecanismo no vamos a entrar
ahora; pero basta considerar este fondo general del organismo eczema-
toso para explicarse la posibilidad de su transporte a-la descendencia.

Anomalias de conformacién.—Todas las anomalias de conformacion
que no responden a un accidente externo durante la ontogenia, son he-
reditarias. A

En esta categorfa entran las hernias inguinal y umbilical, el ectro-
pién, el hermafrodismo, el prognatismo, Ia retinitis pigmentaria del hom-
bre y del perro, los naevi, la catarata congénita del caballo, los exdsto-
sis, efc.

El caricter hereditario de estas deformidades aparece claro, si supo-
nemos que el plan del desarrollo embrionario estd regulado por los ge-
nes, y cualquier transformacién o variacién, aumento o pérdida de estos
ha .de reflejarse en dicho plan alterando las etapas del desarrollo, des-
vidndolas de su curso normal o deteniendo dicho desasrollo en uno de
sus estadios intermediarios.

Siempre ha preocupado en la sanidad de los sementales la preseﬁv«,

cia de exéstosis en los miembros locomotores. La experiencla demuestra
el influjo nocivo de estas producciones 6seas sobre la descendencia, en
la que prematuramente reaparecen, sin causa externa que lo- justifique.

No se hereda en estos casos la osteitis localizada del esparavan, por
ejemplo, sino una cierta predisposicién del tejido 6seo para proliferar en
este sentido patolégico. No hay que olvidar tampoco la influencia del
raquitismo en la aparicién de tales anomalias. Nuestro criterio es que
cuando sobrevienen en extremidades sanas y en regiones normales, como
consecuencia de un accidente, no hay motivo para que seanhereditarios;
pero si se presentan y evolucionan sin causa anormal, debe pensarse que
responden a un esfado constitucional heredable.
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En este grupo incluimos también el defecto de los équidos, llamado
palmitieso, la cifosis y los defectos de aplomos,

Factores letales—1.a herencia de las anomalias ha recibido de la
genética su explicacion adecuada: la de los llamados factores letales.
Decimos que existe un factor letal en el genotipo de un individuo cuando
skt accién sobre la descendencia acarrea una disminucién de la fecundi~
dad o de la vitalidad, o simplemente la aparicion de un caricter desfa-

Jorable para la vitalidad o el vigor, asi como la pérdida de algiin atri-
buto anatémico importante. Los factores letales cuando se encuentran
reunidos en los cromosomas de los progenitores at estado homozigoto
conducen a la esterilidad. Morgan los divide en factores gamélticos, ca-
paces de. provocar la muerte del dvulo o del espermatozoidé antes de la
madurez, y zigdticos, que impiden el desarrollo del 6vulo fecundado o

_abortan el producto engendrado. En los animales domésticos s6lo se
conocen factores letales zigéticos.

Debemos sopechar la existéncia de un factor letal cuande, en @i cru-
zamiento, los resultados obtenidos, por lo que se refiere al nimeto de
productos, de cada clase difieren notablemente de los que se esperaban.

Unos factores letales se comportan como dominantes y otros como re-
cesivos,

Enumeremnos algunos de estos factores, segin las obsesvaciones re-
cogidas: Co R

“En el Japén, Yamana ha encontrade uim factor subletal recesivo en
el semental percherén “Soberbio”, que procreaba potros débiles, hdsta
el purito de que no poedian sostenerse en pie y morian dos ¢o-fres dias
después del nacimiento, por célicos y constipacién, debidos 4 la atresia
del colon. Este mismo factor ha sido encontrado también en Alemania
en un semental de la Prusia Oriental. La lesién atrésica va. asociada fre-
cuentemente al glioma del cerebro. - . '

En el ganado sueco Holstein-Frison, el toro “Gallus M. 77 trans-
mitia un factor letal recesivo de ectromelia anterior; lo mismo el toro
“Principe Adolfo™ contenia un factor letal, igualmente recesivo, que
provocaba el nacimiento de los terneros sin piel,

De las estadisticas danesas resulta que el 20 por 100 aproximada-
mente del ganado debe ser eliminado por degeneracién y esterilidad, de-
bidos a un factor letal recesivo. - ,

La cabeza buldog del ternero depende de un factor subletal aso-
ciade a una modificacién de la hipéfisis (¢hiperpituitarismo?). La hipo-
tricosis congénita, 1a brevedad del raquis, la ectromelia, se deben a los
mismos factores que estudiamos.
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'En el carnero se conoce un factor letal que provoca una .rigideif. de
las articulaciones que dificuita considerab]ement;e tell-palrto.t E“,jr:) lg o%?e u;daa,'
i izada es letal al esta .
el factor correspondiente a la pluma riza  leta -
rtalidad en el cascarén en 1o
vedad de las patas (patas cortas), la rm? :

?g\erenes, la disminucién de la puesta podrian ser atribuidos a un factor
tal. ' _
. Igualmente el factor que produce la finura qe l_a lfma seria unt c:;la
racter letal en el sentido de que es capaz de d:sr}xxnulr fuer‘te'mlen :nu..

vitalidad de los corderos de raza merina. En la misma especie: 1a

i : el
ria, el prognatismo inferior, la ausencia de orejas, la no .soldadura d

»aladar, 1a trifurcacién del pie. o . !
pa z;an él’ cerdo, 1a atresia del anoj; 1a hernia inguinal es debida a d?s fatt;
tores letales; la hernia umbilical, atribuida a un factor l?.tal domznari‘ ..
En las razas caninas, 1a sordera, el glaucoma, la mncro‘ttalm:a.d bs
tard, en 1930, da a conocer que la ausencia dﬁ& pelos en el perro e’st ¢bi~
da a, un factor letal dominante y heterozigotico. Cuanbc:o este factor se
igoti tos no son viables. :
la al estado homozigético, los produc :
et aEn las aves, la reduccién del color negro en Ia paloma es otro fac
. .'. I i » - L]
o }E?:z?irmgc?ades- orgdnicas. La interpretacién heredfnta:m de est:gm?:;
s i : icidn de un factor cromo
fermedades puede explicarse por la aparici < om
redi icion i fectuosa o la fragilidad tisular,
ue rige la predisposicién anatémica de 10 1 '
gor logque eI; individuo nace con una receptividad .debxda a causas 'qlf_
para sujetos normales son inocuas. Es posible también que en Egs e;mtgﬁ-
les portadores de factores genotipicos morbosos la exteriorizacion en -
pica correspondiente esté condicionada por una causa externa {caus
desencadenante). | o o
Citemos las principales enfermedades hereditarias orgénicas: t
La fluxidn periddica viene siendo incluida en fodos los reglamenios
de paradas de sementales. En Francia—donde es frecuente la. enfergn;:
dad—1la aplicacién del reglamento de paradas‘coy Ia castramgr} su sir
guiente de los sementales fluxionarios, ha contribuido mucho a disminu '
el porcentaje de caballos afectados.

Las filtimas investigaciones realizadas, sobre todo en Alemania, son -

favorables a considerar de naturaleza ~anaﬁ]écg:1a !a fglxiggigfr;icig::.
. . iici 3

ido laringeo es otra afeccién he::e itaria. Es il en
trarEfxn’-‘: neqxl;licacibn gine por qué una pardlisis del recurrente 1zqugie'rc.lo
deje su huella en la descendencia, no bajo la forma de una par ‘ms,

(1) J. Marck y J. Lahaye: Genetique animale,
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sino i ici seci
U«;ileét:gzn;;redlsgosxcnén especial a contraer el trastorno respiratorio
» puede presentar el ronquido lari .
de 1a pasera o 4 sentar q aringeo como consecuencia
e la neumonia contagiosa, segi
,» Segiin una patogeni i-
ta eg todas las obras de Medicina veterinaria.g pafogenta descrl
Ezrzaes:)e. ronquido asi adquirido no puede ser heredijtario.
conin & z:n fa_cualpdcz éla alteracion laringea surge sin causa evidente y
imales jOvenes, que no han padeci ilai
ecido ni la influenza ni
' jo _ 0 | anila
& Emiir:,] aseegz;e%e agnlnttr una disposicién especial de la laringe, que fa
sion del trastorno i iti ia-
icinag » susceptible de transmitirse hereditaria-
quidineféelg;fja, las comisiones inspectoras de sementales‘toleran el ron
.qui €s superiores a seis afi ( A
accldental. anos, porque suponen que entonces es
Co o« -y
_ case dlzllosiﬁr:rﬁl; cll{a’ ﬁ]a‘tﬁjeza con que se lega este defecto, se cita el
piter”, que poseia la afeccién larf
sus hijos procres 40 potros in crceriion 3 el
0s, todos i i i
o it g con ronquido, sin excepcién y desde
o _ﬁli(ia‘s:ge{cl:‘t;eg ;nfis;mt.zt pulmonar, el mismo problema se plantea, ya que
abe admitir como hereditario e i ’
lidad o de sredi I k 5 un cierto estado de- debi-
isposicién del tejido pulmon ibuiri
lar 1ol Dredispo p ar, que contribuiria a insta-
enfisematosas, aunque los £
2 factores externos i
riamente lo provocan (trabaj ' e
X _ 0, moto nili
tarente 10 jo, r exagerado, senilidad) no lleguen a
T » » -
fre‘cu;g::o:r;olsn {Jszqmcos.-l-;lLa herencia de caracteres psicol6gicos es muy
\ ismo en el hombre que en los anim:
Rt g o los animales. Estos caracteres
unden, en muchos casos, co
' . ‘ n estados constitucional
y elll_:L; explica su repercusion genética. ’ refiluclonzles,
vici - . <
hereditarcilz nfe?t?n:;idgoﬁr?‘ tc_:t.wz apoyo tiene tal inclinacién a transmitirse
ente, stituye uno de los motivos de i
par;;ias a los sementales que lo padecen Frelusion de fas
o -« - - - ' )
simple g::fong;;:rs;, porbesl?, que siempre el tiro del caballo sea una
- Los caballos aerofigicos
fontlo dispéptioc, de oo . g poseen frecuentemente un
e origen géstrico, que es | i
Otros celalon o - : ) a causa ocasional del vicio
Il convivencia con el enfermo repi .
epiten su gesto aerofigi
€o ¥ concluyen por contraer i . o congt.
aer el mismo trastorno, el i
derurte soon P . » €l cual ya puede consi-
a neurosis. Se citan ejemplos pr i
. obatorios del a
genotipico que asume este vici h ipipts
( vicio. El semental “Rhum”, g i
e . ‘ » Que poseia el tiro
oon ¢ T{):nyl:,“gr?:rgt.s cularerllta y cinco descendientes portadores de la mis-
, ncional; ¢l semental hackney “Golddi ”
; igger” engendrd u
ran .
g numero de potros que a los pocos meses de nacer tenian la cos-

et R i

“
fieod
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tumbre viciosa del tiro; una yegua unida a “Golddigger” produjo nueve
potros, todos ellos afectados de tiro.

Enumeremos solamente otras desviaciones psiquicas que a veces
comprometen a la descendencia: el repropio, la ninfomania, 1a satiria-
sis, la inmovilidad, 1a epitepsia idiopdtica.

Herencia de las infecciones—Nuestro criterio en este apartado es
radicalmente contrario a admitir una herencia propiamente dicha de las
infecciones. En la mayor parte de los casos se trata de un contagio uite-
rino de 1a madre al feto. Se sabe que muchos gérmenes pueden pasar al
través de la placenta y ocasionar en el feto lesiones propias de la enfer-
medad materna. Asi sucede con la viruela, 1a bacteridia carbuncosa, el
carbunco sintomético, el muermo y la tuberculosis. En lugar de la in-
feccién puede conferirse por este medio una inmunidad activa, como
cuando los microbios son de escasa virulencia )
organismo fetal, A

No vamos aqui a abordar la importante cuestién de {a herencia dei;l'f';f

la tuberculosis. Diremos que tal como en Medicina humana esti actual- "% .

mente formulado este asunto, esta también en Veterinaria.

El peligro de los hijos de padres tuberculosos esti en su crianza em
ol medio familiar mis o menos bacilifero, pero siempre peligroso. La
inmediata separacién del nuevo ser de dicho medio basta para librarle
de l1a tuberculosis- amenazadora. La vacunacién con 1a B. C. G., de ané-
loga manera a como se practica en los nifios, promete ser un potente
medio de criar reses bovinas indemnes de tuberculosis durante las pri-
meras etapas de su carrera econdémica (en muchas ocasiones las prime-
ras y tnicas etapas, como sucede con el novillo de abasto).

El descubrimiento de la forma filtrante del virus tuberculoso hace
posible un contagio uterino, al través de 1a placenta, en hembras tuber-
culosas preiiadas; pero desconoceinos todavia con exactitud la propor-
ti6n en que dicha forma especial del virus tuberculoso interviene en las
tuberculosis, de los animales jovenes.

Herencia del cdncer—Tampoco vamos a extendernos mucho en este
aspecto de la herencia morbosa, que entrafia un problema de enorme
trascendencia para la lucha anticancerosa. Hasta ahora s6lo contamos
con experiencias en animales de investigacién y con la herencia cancero-
sa de la droséfila. '

Los trabajos de Slye sobre 34,000 ratones han conducido a discrimi-
nar varias lineas de ratones con céncer hereditario. En la drasdéfila ha
sido posible descubrir un factor letal ligado al cromosoma X y que se

y actlian vacunando al .
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transmitiria por las hembras, Este factor letal capaz de producir el cin-
Cer se conduciria como recesivo,

Este resumen sintético de nuestos conocimientos sobre la herencia
morbosa en los animales domésticos, demuestra e} peligro de Ias unjones
arbitrarias, y pone de relieve la necesidad de aplicar con toda severidad
el reglamento de paradas. de sementales, cuyos preceptos investigadores
de la sanidad de los progenitores no deben limitarse a un reconocimien-
«A40 clinico, sino a buscar 14 férmula genética en sy ficha genealégica

tanto en el macho. como en

que garantice ]a salud de sys ascendientes,
la hembra.




