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Genes y enfermedades
en ganado vacuno lechero

Paresia espástica y dumps
Victoriano Calcedo Ordóñez

Dirección Territorial del Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación. Cantabria.

T omando como punto de partida
cl problema que suscita la utili-

zación de dosis seminales de dos
conocidos toros de estirpe Holstein-
Friesian, uno afectado por el sín-
drome espástico (Nannoverhill Sabas-
tian), otro portador del defecto here-
ditario enzimático conocido como
DUMPS (HaE^py Herd Beautician), se
revisa la bibliografía atendiendo espe-
cialmente al modo de transmisión de
ambos defectos hereditarios.

Frente al síndrome espástico, las
recomendaciones en el ámbito de un
centro de selección y reproducción,
como el de Torrelavega (Cantabria),
serían no emplear las dosis de toros
enfermos y pedir a los países exporta-
dores garantías de que los toros
importados utilizados en insemina-
ción artificial ni padecen ni transmi-
ten el defecto. Complementaría las
medidas una atenta diversificación de
los smtecedentes genealógicos de los
nuevos sementales a importar (vivos
o su material genético).

Frente a los DtIMPS, se reco-
mienda la realización de la prueba a
todos los toros de inseminación artifi-
cial y hembras hijas de portadores,
para erradicar el gen recesivo del
patrimonio genético de la población,
alentando simultáneamente un alto
nivel de exigencia de los países
importadores a los países exportado-
res para poder adquirir «genética»
libre de defectos o enfermedades
conocidos como hereditarios.

EI descubrimiento de la causa
genética responsable de las enferme-
dades hereditarias en el hombre, está
dando pasos decisivos. La tecnología
de la manipulación del material gené-
tico en laboratorio sirve para determi-
nar si un individuo es portador o no
del genotipo causante de una enfer-
medad hereditaria. El proyecto de
investigación sobre el Genoma Hu-
mano, servirá sin duda, entre otras fi-

nalidades, para la identificación de los
genes defectuosos. Cabe esperar que
el trabajo de los investigadores abra
vías en el campo de la exploración de
los animales domésticos, que también
padecen enfermedades hereditarias,
en general mal conocidas. Los avances
en la elaboración de los «mapas» cro-
mosómicos de las especies animales
útiles al hombre (Thomsen, P.D.,
1989; Gelderman, 1990; Gellin y
Grosclaude, 1991) que son fruto del
impulso que reciben constantemente
la biología molecular y la ingeniería
genética, tienen que contribuir al
mismo objetivo.

Fórster y Krauslich (1991^ insisten
recientemente en el uso del análisis
del genoma en la detección de los de-
fectos hereditarios del ganado vacu-
no. La presencia de anormalidades
cromosómicas en toros de diversas
razas, utilizados en inseminación arti-
ficial, es el resultado de investigacio-
nes que ya tienen entidad (por ejem-
plo, como recientes, Nielsen y Chris-
tensen, 1990; et al., 1991^, cuyo obje-
tivo es la eliminación de aquéllas.

F.ntre tanto, las enfermedades here-
ditarias en el ganado vacuno lechero
están adquiriendo importancia a con-
secuencia de la aplicación de endoga-
mia intensiva, para acelerar el pro-
greso genético de las características
productivas deseables. Brem (1988)
ha Ilamado la atención sobre la posi-
bilidad de una mayor frecuencia de
enfermedades de origen genético en
poblaciones de ganado vacuno en las
que se usa básicamente la insemina-
ción artificial. Puede esperarse una
mayor frecuencia de genes indesea-
bles cuando los mismos toros, o indi-
viduos sobresalientes emparentados,
participan en los apareamientos para
producir en todo el mundo los
sementales a usar, una vez probados,
en régimen de inseminación artificial.

En este sentido, surgen frecuente-

mente algunos episodios puntuales, a
veces mantenidos en la discreción,
ligados, se quiera o no, a la mejora
genética, que avivan motivos de preo-
cupación, difícilmente superables
cuando los conocimientos de las ano-
malías hereditarias son insuficientes.

Es importante descartar o confirmar
si un proceso es hereditario, pero más
todavía conocer su modo de transmi-
sión para definir un programa de
reducción de frecuencia o erradicación.
E1 poderío de las nuevas tecnologías
de la reproducción, el aumento de la
multiplicación entre parientes, dedu-
cido del empleo repetido de toros de
IA y el correlativo incremento de las
frecuencias de genes, deseables e inde-
seables, debería inducir a la cautela,
sobre todo para analizar cualquier
fenómeno, hasta extraer las conclusio-
nes prácticas que impongan el
momento del conocimiento científico
y la prudencia.

Los catálogos de toros de razas
lecheras vienen recogiendo informa-
ción relativa a genes recesivos, con el
objeto de advertir al utilizador de
material genético y sensibilizarle sobre
su responsabilidad en la distribución
de genes indeseables a la población.
Los toros probados para genes recesi-
vos o reconocidos como portadores
están identificados en los catálogos
con un código, cuyo detalle se expresa
a continuación, de acuerdo con la doc-
trina habitualmente admitida (Herzog,
1990^:
a^ Código de recesivos indeseables:

- BD: Bulldog.
- MF: Sindactilia.
- PG: Gestación prolongada.
- HL: Carencia de pelo.
- DF: Enanismo.
- IS: Piel defectuosa.

b) Código de defectos enzimáticos:
- PT: Porfiria.
- DP: Deficiencia Uridina-mono-

fosfato-sintasa (DtJMPS)
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La presen-
cia de anor-

malidades
cromosó-
micas en
toros de
diversas

razas, utili-
zados en

insemina-
ción artifi-
cial, es el
resultado

de investi-
gaciones

que ya tie-
nen enti-

dad.

c) Test de genes recesivos:
- TM: Sindactilia (probabilidad

del 99% o mayor de estar libre
del gen).

Olvidarse de la cuestión y dejar que
las enfermedades hereditarias pasen
inadvertidas y refuercen su prevalen-
cia al amparo de una fuerte presión
selectiva para producción, es hoy por
hoy una irresponsabilidad. La bús-
queda constante de pruebas indirectas
(examen del cariotipo, análisis enzimá-
ticos e identificación radiológica, por
ejemplo) están abriendo un horizonte
tan práctico y asequible como los apa-
reamientos de prueba, por otra parte
difíciles de organizar. Los clínicos
veterinarios tendrían que esforzarse en
el diagnóstico y en la denuncia de
enfermedades y defectos de tipo fami-
liar, con el objeto de abrir un registro
que permita preparar el catálogo de
aquéllos. Asimismo, parece llegado el
momento de exigir a las empresas
importadoras de semen, que sus toros
sean probados para defectos genéticos
y los resultados de las pruebas se
incorporen a la valoración genética.

La polémica surgida sobre la utiliza-
ción de dosis seminales del toro Han-
nover Hill Sabastian, importado del
Canadá por la Diputación Regional de
Cantabria, que costó 187 millones de
pesetas y sufre el llamado síndrome
espástico, y la circunstancia de que un
famoso toro de Estados Unidos, Happy
Herd Beautician haya sido declarado
portador de la DUMPS, justifica este
texto.

SINDROME ESPASTICO

Revisión

Roberts (1953) documenta SO casos
en el Estado de Nueva York y 15 tras-
62

ladados por veterinarios clínicos, que
observa en las más variadas circunstan-
cias ambientales, distribuidos al 50% en
ambos sexos, a edades en general supe-
riores a los seis años y siempre por
encima de tres. La enfermedad no
había sido descrita en EE.UU. hasta esa
fecha. El mayor número correspondía a
razas lecheras, en particular Holstein-
Friesian. Las referencias al efecto fami-
liar son categóricos para distintas for-
mas de agrupar los 65 casos.

A Becker, Wilcox y Pritchard (1961)
se debe un serio análisis del síndrome
espástico (crampy o parálisis progresiva
posterior del vacuno adulto), desarro-
llado sobre 12.387 sementales de cinco
razas lechecas para definir la interven-
ción de la herencia, y proponen un
modelo de transmisión ligado a un gen
recesivo con penetración incompleta,
aunque no descartan un modelo de
herencia poligénica. Existen casos de
transmisión de la enfermedad por
toros aparentemente normales, incluso
saltando generaciones. El porcentaje
de toros afectados alcanzó el 2,6%
(1,9% a 3,9%, según raza).

Roberts ( 1965) reitera la seriedad
del problema examinado por Becker et
a] (1961) en toros adultos utilizados en
Estados Unidos (incidencia del sín-
drome espástico, en toros probados
viejos, entre el 10% y el 30%). Se pro-
nuncia por la no utilización de los ani-
males afectados para la reproducción.

La última investigación sobre el sín-
drome espástico, se debe a Sponen-
berg, Van Vleck y Mcentee ( 1985), que
revisan la bibliografía sobre la inciden-
cia, para centrarse fundamentalmente
en la forma de transmisión, tomando
como punto de partida el análisis del
pedigrí y registros sanitarios de 892
toros de razas lecheras, de ellos S88
Holstein-Friesian. Se trata de animales

desechados por una organización de
inseminación artificial en los Estados
Unidos entre 1960 y 1978.

Los toros afectados no estaban
emparentados en ninguna de las cinco
razas consideradas, pero se apreciaban
tendencias familiares en la aparición
del síndrome. Las diferencias significa-
tivas en la frecuencia entre razas indi-
carían la presencia de un componente
genético, puesto que no existían dife-
rencias ambientales entre razas. Pero la
transmisión no obedeció a patrones de
herencia mendeliana simple, domi-
nante o recesiva. Los toros afectados y
no afectados no difirieron significativa-
mente en su capacidad de transmisión
del defecto, pero si los toros Holstcin-
Friesian no afectados se clasificaban en
dos bloques, muy transmisores y poco
transmisores, los cálculos eran cohe-
rentes con los valores esperados de la
transmisión de un gen dominante de
penetración incompleta. Con esta
hipótesis, algo menos del 50% de los
hijos de un toro heterocigótico apare-
cerían afectados. Un porcentaje seme-
jante de afectados observado al analizar
la descendencia de toros afectados rati-
ficaba la hipótesis. Pero si de 26 hijos
de toros no afectados (probablemente
portadores), 15 lo estaban, ello resul-
taba solamente posible si alguno de los
padres afectados era homocigótico para
el gen.

EI estado de la cuestión no ha cam-
biado a la fecha (Sponenberg, 1991).
Toda la bibliografía posterior abunda
en la hipótesis de Sponenberg et al.
(1985) y, desde luego confirma que el
síndrome espástico es familiar, según
se deduce del análisis genético de los
casos estimados (Howard, 1986; Lei-
pold y Dennis, 1987; Blood y Radostis,
1989).

E1 síndrome espástico del vacuno
adulto persiste durante toda la vida del
animal y habitualmente es progresivo
(Mayhew, 1989). La enfermedad debe
ser cuidadosamente investigada en la
descendencia de toros «normales>^ de
establecimientos de inseminación arti-
ficial. Se rechaza reiteradamentc la uti-
lización de los enfermos para la repro-
ducción y de aquellos otros cuya pro-
genie lo esté. (Smedegaard, 1964;
Greenough, Mac Callum y Weaver,
1983; Blood y Radostis, 1989; Rodrí-
guez y González, 1991).

Existen algunas opiniones disror-
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dantes. Hungerford (1989) estima
hereditaria la enfermedad, dentro de
familias y con carácter recesivo, aun-
que aparentemente no respondía al
modelo de herencia recesiva simple.
Atribuye a Baker (1968) la existencia
de predisposición cuando la confor-
mación de los corvejones es recta
(ángulo extraordinariamente abier-
to). Se sugiere también el desecho de
machos y hembras afectados. Rieck y
Leipold (965) habían señalado antes
esa relación entre corvejones rectos
y paresia espástica.

Lauvergne (1968, 1991) no cree
que el síndrome espástico pueda ser
hoy retenido en la lista de anomalías
mendelianas de los bovinos. Cuestio-
nan el carácter hereditario de la
enfermedad, su aparición diferida y
en varias razas genéticamente aisla-
das (si las razas han permanecido
genéticamente aisladas, resulta difícil
que el gen se haya difundido de unas
a otras; es absurdo aceptar la muta-
ción semejante en momentos tempo-
rales diferentes). Aún admitiendo
que la predisposición al síndrome
pueda tener una base hereditaria, con
seguridad poligénica, se pronuncia
por otra causalidad que la mende-
liana monofactorial.

EI caso del toro
Hannoverhill Sabastian

Aceptado el diagnóstico de sín-
drome espástico, punto en el que no
disienten patólogos y genetistas, el
semental está afectado. De acuerdo
con el trabajo de Sponenberg et al.
(1985), a favor del gen dominante
con penetración incompleta, un por-
centaje menor del 50%, de los hijos
del toro estarán también afectados en
su momento, sean machos o hem-
bras. Parece probable que la pobla-
ción de vacas frisonas de Cantabria
haya incrementado el porcentaje de
heterocigotos con el uso de toros
Holstein-Friesian de procedencia
EE.UU. y Canadá, no afectados, pero
homocigóticos o heterocigóticos para
el gen, con lo que la difusión de éste
podría haber progresado considera-
blemente en la población regional de
vacas. Esta hipótesis de multiplica-
ción del riesgo resulta plausible
desde el supuesto general de que

64

toros afectados y no afectados no se
diferencias significativamente en su
capacidad de transmisión de la enfer-
medad.

^Qué cuestiones se plantean en
Cantabria ante el uso extenso de
dosis seminales del H. Sabastian
durante 1990 y 1991, en cifras unas
40.000 inseminaciones en total? La
mitad de las crías, machos y hembras,
pueden estar afectados en su
momento. Las hembras, en cuanto
enfermen, deberían ser desechadas al
agotar su ciclo productivo vital; sus
descendientes, puestos bajo control
para no reproducirlos con destino a
cría. Los machos no deberían ser
dedicados a reproducción.

Se supone que cuando se usa el
toro enfermo, como en este caso el
H. Sabastian, la mayoría de los apa-
reamientos que producen animales
afectados serán enfermo X normal
(Aa X aa). Consiguientemente la otra
mitad de la cría podría ser normal.

El problema tiene suficiente
envergadura como para plantearse la
utilización del semental, en particular
si las decisiones de política ganadera
regional apuntan al uso masivo en el
tiempo de dosis seminales del toro.

Siendo casi unánime la opinión de
que el síndrome espástico es heredi-
tario, apuntadas varias posibilidades
sobre su modo de transmisión (la
más reciente y fundamentalmente, la
del gen dominante con penetración
incompleta), y aceptando que esta-
mos en presencia de un proceso
patológico conocido y extendido en
raza Frisona sin distinción de estir-
pes, especialmente estudiado en la
estirpe Holstein-Friesian, la recomen-
dación más juiciosa, tal y como se
pronuncian la mayoría de los especia-
listas, sería no utilizar dosis del H.
Sabastian. No sobraría, además, pedir
garantías a origen sobre la prueba de
detección de genes indeseables de
todos los toros importados utilizados
en inseminación artificial, extremar el
control de nacimientos y seguimiento
de la vida de las crías del toro de
referencia y diversificar los antece-
dentes genealógicos de los nuevos
sementales que se incorporen al
CENSYRA de Torrelavega, y, en
general, a cualquier otro.

Más aún, aunque no es el caso,
sólo ante la simple duda de la trans-

misión hereditaria, debería prevalecer
la cautela y decidir que el toro no
fuera usado.

DEFICIENCIA DE URIDINA
MONOFOSFATO SINTASA
(DUMPS)

Revisión

La deficiencia de uridina monofos-
fato sintasa (DUMPS), imputable a
un gen autosómico rccesivo que
afecta a la mortalidad prenatal, ha
sido recientemente reconocida como
un defecto enzimático por las asocia-
ciones de criadores de Holstein-Frie-
sian de EE.UU. y Canadá; ambas
organizaciones han adoptado un pro-
grama de detección de heterocigotos
mediante análisis dc sangre. El mues-
treo de sangre de reproductores, para
la actividad de la enzima uridina
monofosfato sintasa (UMPS), se ha
convertido en una operación de
rutina y es utilizado para el control
del alelo indeseable. No se reco-
mienda la utilización de machos por-
tadores de DUMPS (Shanks y Robin-
son, 1989; Shanks, 1)90).

Desde enero de 1988 es practi-
cando un programa de detección de
portadores de DtIMPS en Holstein-
Friesian de EE.ULL; el Departamento
de Ciencia Animal de la iJniversidad
de Illinois opera como centro oficial
de testaje y los resultados de sus aná-
lisis permiten la incorporación de los
códigos DP (portador) y TD (pro-
bado como no portador) en los pedi-
grís de los animales.

Hay 450 heterocigotos (portado-
res, machos y hembras) identificados
en EE.UU. y se estima entre el 1°o y
2% su porcentaje en la población
Holstein-Friesian. La mayoría de por-
tadores proceden del toro Skokie
Sensation Ned (Robinson y Shanks,
1990).

Como cualquier reproductor aco-
plado a un portador puede transmitir
el defecto, si se identifican y elimi-
nan los portadores, la DUMPS sería
erradicada del patrimonio genético
de la población. Ya que los toros uti-
lizados en inseminación y las vacas
donantes de embriones ejerren un
fuerte efecto sobre esc patrimonio,
ellos son los objetivos del program;i
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de control norteamericano. Lo cierto
es que la mayoría de las organizacio-
nes de inseminación de EE.UU. no
aceptan toros jóvenes portadores en
sus programas de testaje. En contra-
partida, siguen siendo empleados
algunos sementales portadores.

Se comprende el interés desper-
tado por el control de la DUMPS en
vacas donantes de embriones, puesto
que concurre un importante motivo
complementario en la detección del
defecto: La inseminación de una vaca
heterocigótica con dosis de un toro
de igual catalogación producirá el 5%
de mortalidad embrionaria, después
de transferir el embrión, imputable
exclusivamente a la DUMPS. La
devalua^ión del ET es, por tanto, sus-
tan^ial.

EI caso del toro
Happy Herd Beautician
y de los toros Holstein-Friesian
berrendos en rojo

Para nosotros parece mucho más

relevante que el conocido semental

Happy Herd Beautician haya produ-

cido en el mundo unas 20.000 hem-

bras entre 1988 y 1989, la mitad de las

cuales se está comprobando que son

portadoras. No hay que olvidar que,

en promedio, del apareamiento de un

reproductor heterocigótico y otro

normal se obtendrán la mitad de des-

cendientes normales y la otra porta-

dores.

Happy Herd Beautician ha sido

objeto de una intensa publicidad

comercial en España y de él la Dipu-

tación Regional de Cantabria adquirió

en 1991, 1.000 dosis seminales con

destino a vacas de núcleos de control

lechero, ya distribuidas.
Por otra parte, vista la extremada

predilección de muchos ganaderos
cántabros por la capa berrenda en
rojo y su interés porque en el CENS-
YRA de Torrelavega haya un semen-
tal importado de esta capa, se debe
advertir de la posibilidad de que un
porcentaje alto de los reproductores
norteamericanos de esta capa sean
portadores, ya que el toro Needle
Lane Jon Red, muy popular durante
los últimos años, resultó portador en
1989 tras los análisis (Robinson y
Shanks, 1990).
M U N DO GANADERO 1995-6

Nadie debería discutir que la defi-
ciencia de UMPS haya sido propagada
a numerosos países, habituales impor-
tadores de material genético de
EE.UU. (dosis seminales, embriones,
animales), puesto que la corriente
comercial hacia Europa, y en particu-
lar España, ha sido y es actualmente
intensa.

RECOMENDACIONES
Y CONCLUSIONES

tIn programa de control genético
aspira a dificultar o impedir que
determinados reproductores transmi-
tan sus genes a la generación
siguiente. Si la enfermedad o defecto
es apreciable por examen clínico
antes de que el animal sea destinado
a la reproducción, su eliminación
selecciona contra ellos; un grado más
intenso de selección sería la elimina-
ción de los progenitores de los anima-
les afectados. El control genético de
las anomalías hereditarias recesivas
por un locus exige análisis genealó-
gico y apareamientos de prueba pro-
gramados según distintos esquemas
(Schmidt, Van Vleck y Hutgens,
1989).

Se puede establecer una relación
de criterios a considerar en conjunto,
indicadores de un modo de transmi-
sión hereditaria. Los criterios más
importantes de los modelos de heren-
cia mendeliana simple pueden con-
sultarse en Nicolás, 1990.

Es posible reducir la frecuencia
génica de las enfermedades debidas a
letales recesivos mediante el registro
y análisis de los datos de partos para
identificar a los sementales portado-
res y ulteriormente someterlos a
prueba con hembras portadoras
(Brem, 1988).

Por desgracia, las organizaciones
responsables de la mejora genética no
pueden abordar un programa sistemá-
tico de apareamientos o, como en el
caso del vacuno lechero, lo abordan
indirectamente en el marco del tes-
taje para producción de leche.
Cuando determinados reproductores
de alto coste son vendidos antes de
producir descendientes, el comprador
de animales se arriesga a comprar un
portador. EI mismo argumento es
válido para aquellos defectos que apa-

recen en el tiempo, sin que en el
momento de la compra sean clínica-
mente detectables.

Los defectos ligados a deficiencias
metabólicas son fácilmente advertidos
mediante las correspondientes prue-
bas bioquímicas. Como los heteroci-
gotos portadores tienen su dotación
génica reducida, su menor actividad
enzimática respecto a los homocigo-
tos se pone de manifiesto fácil y rápi-
damente en laboratorio. E1 estableci-
miento de programas de control gené-
tico carece entonces de problemas.

En nuestro caso interesa resaltar
que los toros son generalmente los
responsables de la difusión de los
genes desfavorables, en especial si
está q bien valorados para caracteres
productivos y sus genes han sido
ampliamente difundidos en la pobla-
ción. Es práctica habitual en la mayo-
ría de los países (Maciejowski y
Zieba, 1982), que los toros destinados
a inseminación artificial superen un
test preliminar de prueba: Un deter-
minado número de descendientes con
defectos suponen la eliminación del
semental de la posterior prueba de
descendencia para producción.

Que los genes de los toros más
famosos lleguen a concentrarse exclu-
sivamente en una raza, o en una frac-
ción de ella, o dentro de un determi-
nado ámbito geográfico, resulta con
frecuencia de la moda o de la afición
dirigida o voluntaria de los criadores
y productores en favor de pedigrís
cargados de nombres relevantes. Los
ganaderos deberían reconocer que
actualmente el riesgo de disemina-
ción de genes desfavorables existe y
que en circunstancias como las espa-
ñolas la transmisión por un portador
normal puede pasar desapercibida
hasta algunas generaciones después.
Para no dar lugar a la acumulación de
un gen desfavorable en la población a
niveles tales que se imponga una
acción colectiva de saneamiento para
reducir la frecuencia, es preferible
preocuparse ya desde ahora.

Una llamada de atención reciente
hacia los defectos genéticos en
ganado vacuno y las posibilidades de
su control la ha hecho Herzog (1990).
Para él, la detección de aquéllos en
los sementales puestos a prueba de
descendencia debería comprender
estas operaciones:
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- Análisis del cariotipo propio y del
de sus padres.

- Identificación de defectos enzimá-
ticos-

- Detección de mutaciones por estu-
dios especiales de genes.

- Establecimiento del catálogo de
anomalías congénitas (teratograma)
aparecidas en la descendencia du-
rante el período de la prueba.
La conclusión es clara: Un toro que

demuestra en su progenia defectos
genómicos o enzimáticos no debería
ser sometido a prueba. El test de un
semental con más del 0,2% de descen-
dientes con defectos genéticos tendría
que ser suspendido.

Las limitaciones del control de las
enfermedades hereditarias son básica-
mente económicas. Aún así, existen
ejemplos de esfuerzo encomiables.
Ahí está el de Nueva Zelanda, preocu-
pándose de la vigilancia de los centros
de inseminación artificial de bovino
lechero.

En fin, si toros como Hannoverhill
Sabastian no deberían ser comprados,
las recomendaciones de Robinson y
Shanks (1989, 1990) pueden ser de
interés en el caso del Happy Herd
Beautician y de sementales berrendos
en rojo. Implican:
- Kealizar el test para la DUMPS de

todos los toros de IA, sobre todo
los más utilizados, y de cualquier
macho joven candidato a la prueba
de descendencia, especialmente si
es hijo de un portador conocido.

- Realizar el test para la DUMPS de
los descendientes hembras de por-
tadores conocidos.

- Evitar apareamientos entre repro-
ductores conocidos como hetero-
cigotos, porque el 25% de las ges-
taciones serán inútiles, acarreando
un importante incremento del
intervalo entre partos, indepen-
dientemente del coste de más
número de inseminaciones por
parto.

- Impulsar la eliminación progresiva
de la DUMPS del «pool» de genes
de la población, aún el coste de
reducir la presión de selección para
producción y otros caracteres.
En cualquier circunstancia, es

necesario alentar a los países

importadores de dosis seminales,

embriones y animales, de proce-

dencia EE.UU. en particular, a que

MUNDO 6ANADERO 1991-6

compren siempre «genética» libre
de defectos o enfermedades cono-
cidos como hereditarios. En la
situación actual de la demanda
española de la estirpe Holstein-
Friesian para ultimar y mantener la
absorción de la raza Frisona, esa
precaución es la medida más pru-
dente.

RECAPITULACION

«No tenemos pruebas de que los
cromosomas de los animales domésti-
cos estén sembrados de genes desfavo-
rables, pero, recordando que los ani-
males bajo domesticación están algo
mejor protegidos respecto de la selec-
ción natural que los salvajes, parece
posible que nuestras vacas y pollos
acumulen tanta basura genética como
las moscas de Dobzhansky». (Hutt y
Rasmusen, 1982^.

Estas palabras las ofrezco como
reflexión. Deberán valer para lograr
una mayor sensibilización hacia el pro-
blema que se plantea.
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