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ANALISIS GENETICO DE HE?NIAS UMBILICAL Y ESCROTAL
Y MONORQUIDEA EN CERDOS

ORTEGA, G.R., G. ARNAUD P.* e I. N. BARAJAS L.
ESCUELA DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA-UMSNH

INTRODUCCION

Aunque los defectos herditarios no representan la mayor causa de mortalidad
en neonatos, son una pérdida constante para el porcicultor en cada paricidn
(1}. En cerdos, las hernias son de las alteraciones gendticas mds frecuentes
(2) y por su localizacidn {6) se designan como umbilicales (HU), escrotales
{HE) e inguinales. E1 fondo hereditario de HU, HE y monorquidea (M) se reco-
noce desde 1847, 1900 y 1927 respectivamente (15}, con frecuencias corres-
pondientes de 0.60%; 1.68 hasta 43.18% de machos afectados al emplear apa-
reamientos consangufneos y de 0.2 a 1.8% para M (15). En M8xico, las fre-
cuencias de HU y HE se han estimado en 0.17 y 0.26%, esta (i1tima asociada
completamente a M {(1). Histdoricamente sin embargo, no hay coincidencia

sobre sus mecanismos especificos de control genético, de tal manera que se
han sugerido desde los m3s sencillos involucrando un solo gen, hasta ague-
1los de tipo multifactorial y asociados a fuertes interacciones del medio
(1, 6, 7, 8, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16). AsT, se han propuesto la accidn

de un solo gen con efectos pleiotrdpicos en 1a expresidn de varios defectos
sobre la 1Tnea media (1), diferencias raciales en el tipo de herencia y mo-
delos de accifn g&nica operando en el nivel umbral (15), hasta efectos
cuantitativos con estimaciones de hZ de 0.65 y 0.86 para HE y de 0 a 0.5
para M, con una correlacidn genética de 0.20 entre ellas {12).

Objetivos. A) Determinar las frecuencias y 1os mecanismos de conirol gen3-
tico de los defectos de inter8s en una piara comercial. B) Identificacidn
de reproductores relacionados con su transmisifn hereditaria y especifi-
cacidn de la constitucidn genética de la poblacidn.

MATERIAL Y METODOS

La poblacidn de referencia incluyd 16 sementales de las razas Duroc, York,
Spott, Hamp y landrace y 223 vientres hibridas mds sus crias de una explo-
tacion comercial orientada al ciclo completo. La granja se ubica en Tarim-
baro, Mich., situado a 1900 msnm entre los 19°17* de latitud N y 98°22' de
longitud W con clima templado, temperatura y precipitacidn media anuales

de 17.6 C y 760 mm (5). Los sementales se obtienen de otras granjas y los
vientres de la propia. Las observaciones comprendieron un ciclo de produc-
cion (6 meses) sin introducir ningin cambio en el sistema de explotacidn,
abarcando los partos y camadas de 223 hembras apareadas con 16 machos y un
total de 1753 lechones, mismos que fueron examinados por observacidn direc-
ta y exploracidn clinica al nacimiento, durante Ta lactancia y al destete,
para determinar la presencia de los defectos.

Analisis estadistico. Bajo un esquema de prueba de progenie se conformaron
dos grupos de parentesco: medios hermanos paternos y hermanos completos,
sobre este grupo se probaron las hipbtesis de control gengtico formuladas
por diversos investigadores y de acuerdo con la contrastabilidad de las
observaciones, mediante pruebas de bondad de ajusie (4, 9). El andlisis se
complementd con el cdlculo de frecuencias genotipicas, génicas y condicio-
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nes de equilibrio de Hardy-Weinberg (4, 9), por grupo gendtico y segin el
tipo de accidn génica derivada del control hereditario para cada anomalia.

RESULTADOS Y DISCUSION

Se detectaron 22 lechones (1.25%) afectados, dentro de un grupo de paren-
tesco integrado por 6 sementales y 20 hembras que procrearon 328 crias, lo
que representé el 37.5, 8.96 y 18.71% del total de reproductores machos,
hembras y progenie, respactivamente. En la progenie las frecuencias feno-
tipicas para HU, HE y M fueron de 0.057, 0.685 y 0.513% y de 8.33, 12.44

y 11.62% respecto a sus camadas de procedencia.

El andlisis genético {cuadro 1) reveld dos posibles tipos de herencia para
HU, un gen autosdmico recesivo y dos Toci autosdmicos recesivos. No se en-
contrd relacion con las otras anomalias, aunque una pareja de reproductores
tuvieron progenie con HU y M, pero expresados en distintos individuos, en
tanto que otro semental procred Techonescon HE vy M en apareamientos con
distintas madres. Para HE, se identificaron 3 posibles mecanismos heredi-
tarios: un gen con dominancia incompleta, penetrancia del 50% y limitade

al sexo; epistasis de recesivo y dominante endos loci autosomales y un gen
recesivo autosdmico Timitado al sexo, en cambio, se descartaron (P < 0.05)
las hipdtesis de dos loci recesivos limitados al sexo y Ta de un gen semi-
letal Tigado al sexo. Los datos de M se ajustaron a un modelo de un gen
recesivo autosdmico 1imitado al sexo, rechazdndose (P = 0.05) el de un gen
recesivo ligado al sexo y el de dos pares recesivos Timitados al sexo.

La constitucidn genéticade Ta poblacidn mostrd condiciones de equilibrio
H-W en'las tres anomalias, indicando con ello la ausencia de prdcticas ge-
notécnicas contra estos defectos. Por tanto, Tos genes deletdreos causales
pueden incrementarse a través de Ta multiplicacidn de portadores en virtud
de la falta de control estricto en la seleccidn y produccién de reemplazos.
Las frecuencias gé&nicas para los factores causales de HU, HE y M fueron

del 2.24, 10.37 y 9% respectivamente, con una cantidad estimada de porta-
dores de 87, 37 y 325 animales (cuadros 2, 3 y 4), 1o que aunado a la pro-
porcidn de reproductores relacionados con la herencia de dichos defectos
enfatiza la necesidad de mejorar la seleccidn y multiplicacisén del pie de
cria.
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CUADRG 1. PRUEBAS DE HIPGTESIS SCERE EL CONTROL GENETICOD DE TRES DEFECTOS HEREDITARIOS {INFORMACION DE
HERMANOS COMPLETOS).

Hernia usbiliral

HIPGIESIS NORKALES  BFECTRDOS 1z

Esperanza Esperanza
Observados  matemdtica Cbzervados eatemdtica

Un gen autosémico
recesivo i1 9) 1 13} o L

Oos lori autosbeicos
recesives 11 11,25 1 18.75) | s

Hernia escrotal
Dorinancia incoepleta
penetrancia 38Y ¥ LT 42} 12 {14} bl
limitado al sexn

Epistasis de recesive
y dosinante 54 {43.3) 12 {14} | B S

Un gen auioséeice
recesive ligitade 44 (42} 12 {141 e =hve
al sexo

Honorguides
Un gen autosdeicn
recesivo lisitado 36 {33.75) 9 (11.2% B
al sexo

n-e-: ng significative (P } 8.251.
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CURDRG 2, COMPOSICION GENETICA DE LA POBLALIDN RESPECTD A HERNIA VMEILICAL®,

BRUPT FRECUENCIAS Ng. ESTIMALD
BENETICO FEHOTIFICAR [E GEMOTIPES 4
Normales  Afectados HE e ST H & =
Hermanos coapletos B.928 8.872 B 5 1 14 8733 B.267
Hedios hersanas 2.95% B.83L 2 2 i Sy i 8.177 =
Poblacidn 8.999 80083 1783 87 =0 1981 2.977 g.822

* Bajo la hipttesis de un oen autosémice recesive, *® Frecuenciac en eguilibrio H-4.

CURDRD 3. COMPDSICICN BEMETICA DE LA POBLACION RESPECTO & LA HERNIA ESCROTALY.

BRUPD FRECUENCIAS No. ESTINADD FRECUEHCIAS
GEHETICE FENGTIEICAS DE BENLTIFCS : z BEMILAG **
Normales #fectados EE Ee _EE E Ha
Hermancs comoletos  B.818 g.198 b .8 1.4 113 B.58%  B.43%
Hedios hersancs B.782 8.8%8 m; 93.5 1.4 bak: 8.587  B.313
Poblacion 8.989 B.811 15995037 214 1951 8.15%5 B.1B4

* Bajo la hipGtesis de un oen recesivo autosémico ligade 2l sews. % Crstuencias en equilibris H-H.

CURDRD 4. CCMPOSICION GENETICA DE LA FOBLACION EN ESTUDIG RESPECTC A MONORQUIDIA®.

BRUPD FRECUENCIAS No. ESTIMADD FRECHENCIAS
BENETICO FENOTIPICAS DE GEWODTIFES E BENITAS **
Norpales  Afectades £ e ZELS L c
Hermanos completos  8.832 2.0a8 3 §& 16 95 8.39 2.41
Hedios heraanos 5.928 8.838 87 i 73 i85 1R& 8,78 8.8
Poblacidn 8.9%2 B.B88 538 323 i 1991 B.91 . B.B?

* Bajc la hipdtesis de un locus recesivo autoscaal lisitado al sexs. ** Frecvencias en esuilibric H-8.




