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Cases of congenital defects (CDs) in cattle diagnosed at the Laboratory of Veterinary
Pathology of the Federal University of Santa Maria from 1964 to 2010 were reviewed. During
the studied period tissues collected from the necropsy of 7,132 cattle were examined and 31
calves (0.4%) with CDs were found. These CDs were classified into 34 different types and
ascribed to the body system primarily affected. CDs were solitary (19 [61.3%]) or multiple (12
[38.7%]) and found with similar frequency in calves of both sexes. As several calves displayed
multiple defects, a total of 53 CDs were computed. Out of the 53types of CDs diagnosed 15
(28.3%) affected the central nervous system (cranioschisis [4], cerebellar abiotrophy [2], spongy
degeneration [2], hydrocephalus [2], meningocele [2], spina bifida [1], cerebellar hypoplasia
[1], and hypomyelinogenesis [1]); nine (17.0%) affected the urogenital system (testicular agenesis
[1], vaginal agenesia [1], penile hypoplasia [1], cloacal formation [1], freemartinism [1], ovarian
vascular hamartoma[1], renal hypoplasia [1], renal cysts [1], and persistent urachus [1]); eight
CDs (15,1%) were primary to the musculoskeletal system (arthrogryposis [4], scoliosis [1],
plagiocephaly [1] schistosomus reflexus [1], and diprosopus [1]) and another eight (15,1%)
were in the digestive system (palatoschisis [3], anal atresia [1], anorectal atresia [1], ano-
colonic atresia [1], recto-vaginal fistula [1], and recto-urethral fistula [1]); in five instances
(9.4%) the CD affected the cardiovascular system (persistent ductus arteriosus [2], persistence
of foramen ovale [2], and ventricular septal defect [1]); four (7.5%) affected the lymphatic
system and consisted of inherited hypoplasia or aplasia of lymphatic vessels and lymph
nodes associated with lymphedema. Two cases (3.0%), of hypotrichosis were observed affecting
the integument; one case (1.9%) of tracheal stenosis was found in the respiratory system and
one case of goiter (1.9%) involved the endocrine system. The results of this survey inidicate
that the majority o CDs in cattle in the central Rio Grande do Sul are sporadic; nevertheless
their continued study is important for determining the etiology and control.
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RESUMO.- Foram revisados casos de defeitos congéni-
tos (DCs) diagnosticados em bovinos no Laboratério de
Patologia da Universidade Federal de Santa Maria em 1964-
2010. Durante o periodo estudado, foram examinados
materiais provenientes da necropsia de 7.132 bovinos e
foram encontrados 31 bezerros (0,4%) com DCs, os quais
foram classificados em 34 tipos e alocados nos sistemas
organicos primariamente afetados. Os DCs ocorriam iso-
ladamente (19 [61,3%]) ou afetavam multiplos sitios ana-
témicos (15 [28,7%]) com frequéncia semelhante em am-
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bos os sexos. Como varios terneiros mostraram multiplos
DCs, um total de 53 DCs foi computado. Dos 53 DCs diag-
nosticados, 15 (28,3%) afetavam o sistema nervoso cen-
tral (craniésquise [4], abiotrofia cerebelar [2], degeneracao
esponjosa [2], hidrocefalia [2], meningocele [2], espinha
bifida [1], hipoplasia cerebelar [1] e hipomielinogénese [1]);
nove (17,0%) afetavam o sistema urogenital (agenesia tes-
ticular [1], agenesia vaginal [1], hipoplasia peniana [1], for-
magéo de cloaca [1], freemartinismo [1], hamartoma vas-
cular de ovario [1], hipoplasia renal [1], cistos renais [1] e
Uraco persistente [1]); oito DCs (15,1%) eram primarios do
sistema musculoesquelético (artrogripose [4], escoliose [1],
plagiocefalia, [1] schistosomus reflexus [1] e diprosopia
[1]); e outros oito (15,1%) foram alocados no sistema di-
gestivo (palatosquise [3], atresia anal [1], atresia anorretal
[1], atresia - anocolbnica [1], fistula reto-vaginal [1] e fistula
reto-uretral [1]); em cinco ocasifes (9,4%) o DC afetava o
sistema cardiovascular (persisténcia do ducto arterioso [2],
persisténcia do forame oval [2] e defeito do septo ventricu-
lar [1]); quatro (7,5%) afetavam o sistema linfatico e con-
sistiam de hipoplasia ou aplasia de vasos linfaticos e linfo-
nodos associadas a linfedema. Dois casos (3,4%), de
hipotricose foram observados afetando o integumento; um
caso (1,9%) de estenose traqueal foi encontrado no siste-
ma respiratério e um caso (1,9%) de bdcio envolvia o sis-
tema enddcrino. Os resultados indicam que a maioria dos
DCs em bovinos na Regido Central do Rio Grande do sul é
esporadica. No entanto, seu estudo continuado € impor-
tante para o estabelecimento de sua etiologia e controle.

TERMOS DE INDEXACAO: Defeitos congénitos, doengas he-
reditarias, doencas de bovinos.

INTRODUCAO

Defeitos congénitos (DCs) séo distlrbios na estrutura e/ou
funcéo de todo um sistema, ou parte dele, que ocorrem
desde o nascimento. Em bovinos, os DCs tém prevaléncia
variavel entre 0,2-3% (Leipold & Dennis 1986). As perdas
referentes aos DCs em um rebanho estéo relacionadas ao
aborto (Rousseaux 1988), as malformacdes fenotipicas,
as deficiéncias funcionais e ao subdesenvolvimento (Pi-
mentel et al. 2007).

Os DCs podem ser hereditarios ou terem causas infec-
ciosas ou ambientais, ou ocorrerem por uma interacéo de
ambos, agindo em um ou mais estagios do desenvolvi-
mento fetal (Leipold & Dennis 1986, Citek et al. 2009). A
ocorréncia de casos de DCs com aumento gradual no na-
mero de animais afetados, associado ao uso continuo dos
mesmos reprodutores em rebanho de uma Unica origem
esta relacionada a doenca hereditaria por genes recessi-
vos. O nascimento de varios animais com DC em um Uni-
co periodo reprodutivo € comum em casos induzidos por
fatores ambientais ou doencas hereditarias por genes do-
minantes (Schild 2007).

O interesse pelo estudo dos defeitos congénitos e here-
ditarios tem recentemente crescido no Brasil (Pavarini et al.
2008, Campos et al. 2009, Dantas et al. 2010, Marcolongo-
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Pereira et al. 2010). O objetivo deste trabalho é descrever
casos de DCs diagnosticados em bovinos no Laboratério
de Patologia Veterinaria (LPV) da Universidade Federal de
Santa Maria (UFSM) no periodo de 1964-2010.

MATERIAL E METODOS

Os protocolos de necropsia e de exames histopatoldgicos rea-
lizados de janeiro de 1964 a julho de 2010 pelo LPV-UFSM
foram revisados a procura de casos de defeitos congénitos em
bovinos. Foram anotados os dados constantes nos protocolos
quanto a idade, sexo, raca, sinais clinicos, altera¢cdes macros-
copicas e, quando aplicavel, histolégicas. Cada caso de defei-
to congénito diagnosticado foi computado individualmente e
tabulado de acordo com o sistema afetado. Nos casos em que
havia multiplas malformagdes, cada alteracao foi computada
separadamente. Quando necessario, 0 material emblocado
foi recortado para histologia seguindo a técnica de processa-
mento de rotina. Num caso suspeito de hipomielinogénese,
cortes de encéfalo foram corados pelo Luxol Fast Blue e foram
encaminhados fragmentos de baco e linfonodo ao Servico de
Virologia da UFSM para cultivo celular e imunofluorescéncia
indireta para o virus da diarreia viral bovina (BVDV).

RESULTADOS

No periodo revisado foram recebidos 7.132 materiais de
bovinos necropsiados pelos docentes do LPV-UFSM ou
encaminhados a este laboratdrio por veterinarios de cam-
po. Desse total, 31 (0,4%) bezerros apresentavam defei-
tos congénitos (DCs) que ocorriam de forma solitaria [19
(61,3%)] ou multipla [12 (38,7%)] e em ambos 0S sexos
(18 fémeas, 11 machos e 2 casos em néo foi anotado o
sexo). Essas alteracdes foram classificadas em 34 tipos
(Quadro 1) que foram tabulados de acordo com o sistema
afetado (Quadro 2). Como mais de um tipo de DC ocorria
em determinados bezerros e se repetiam em alguns deles,
0 numero total de DCs encontrado nos 31 bezerros afeta-
dos foi 52. As caracteristicas dos DCs diagnosticadas sao
descritas a seguir e estao também definidas no Quadro 1.

Alteracdes do sistemanervoso central (SNC)

Dos 53 DCs diagnosticados, 15 (28,3%) afetavam o SNC
e consistiam de oito tipos diferentes de DCs. Craniésquise
foi diagnosticada em quatro natimortos. Em trés desses
casos essa alteracdo estava associada a outras alteracdes
do SNC. Em dois bezerros era associada a meningocele
(Casos 15 e 20) e em um deles a hidrocefalia (Caso 17). No
exame macroscoépico, a cranidsquise era caracterizada por
um defeito 6sseo na linha dorsal média do créanio, resultan-
do numa comunicacao direta entre a meninge e a pele que
recobria a regido. Nos casos com meningocele, na regido
com defeito 6sseo havia a projecao de uma bolsa
membranosa revestida por pele e meninge e repleta por li-
quido (Fig.1).

Dois bezerros da raga Aquitanica (Casos 12 e 13) foram
diagnosticados com abiotrofia cerebelar. Pertenciam a um
rebanho do municipio de Uruguaiana no qual ocorreram ca-
sos da doenca em cinco bezerros (quatro machos e uma
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Quadro 1. Definicao dos 34 diferentes defeitos congénitos encontrados nos 31 bezerros deste estudo

Defeito

Definicéo

Abiotrofia cerebelar

Agenesia testicular
Artrogripose

Atresia do célon e reto
Atresia do reto e anus
Atresia e agenesia vaginal

Bdcio congénito

Cistos renais multiplos
Craniosquise

Defeito do septo interventricular
Degeneracdo esponjosa
Diprosopia

Escoliose

Espinha bifida

Estenose traqueal
Fistula reto-uretral
Fistula reto-vaginal
Formacéo de cloaca
Freemartin

Hamartoma vascular de ovario

Hidrocefalia

Hipomielinogénese
Hipoplasia cerebelar
Hipoplasia peniana
Hipoplasia renal
Hipotricose
Linfedema congénito

Meningocele

Palatosquise

Persisténcia do duto arterioso
Persisténcia do forame oval

Plagiocefalia

Schistosomus reflexus

Uraco persistente

Também denominada atrofia cerebelar, refere-se a degeneracéo prematura ou acelerada
de elementos ja formados. As células de Purkinje sdo particularmente suscetiveis.

Falha completa de desenvolvimento dos testiculos

Também denominada “rigidez articular congénita”, refere-se a rigidez congénita das articu-
lagcbes.

Condicao patoldgica na qual o célon e o reto estdo anormalmente fechados ou ausentes.
Condigao patoldgica na qual o reto e o anus estdo anormalmente fechados ou ausentes.
Condicéo patolégica na qual a vagina estd anormalmente fechada (atresia) ou ausente
(agenesia).

E o aumento de volume da tirecide ao nascimento. Pode ser difuso, envolvendo toda tire-
oide, ou nodular.

Condicao congénita na qual o rim aparece com multiplos cistos

Presenca de fenda no cranio pelo ndo fechamento da sinfese craniana.

Comunicagao patologica entre os dois ventriculos através do septo cardiaco.

Também denominada de status spongiosus, refere-se a forma de edema congénito caracte-
rizado por vacuolizagdo da substancia branca e/ou cinzenta.

Também denominada duplicacdo craniofacial, refere-se a duplicacéo da regido cefalica e
das estruturas faciais sem que haja separacdo das duas cabegas.

E um desvio da coluna vertebral para a esquerda ou direita, 0 que resulta em um formato
de “S” ou “C".

Situacdo que compreende desde a presenca de uma fenda na porcdo dorsal da coluna
vertebral mielésquise) até a auséncia completa das porges dorsais das vértebras.
Estreitamento da traqueia.

Fistula entre o reto e a uretra.

Fistula entre o reto e a vagina.

Fusdo segmentar anormal do canal intestinal e do aparelho urinario.

Refere-se ao bovino geneticamente fémea, que nasce de parto gemelar com um macho e,
por influéncia desse gémeo macho, sofre alteragdes marcantes no desenvolvimento das
gbnadas, genitalia tubular e externa.

Formacéo excessiva de vasos sanguineos bem diferenciados (redundancia vascular)no
OVario.

E o acumulo excessivo de liquido cefalorraquidiano na cavidade craniana. Pode ser interna
quando o excesso de liquido esta nos ventriculos, externa quando o excesso de liquido esta
no espaco aracndide e comunicante quando o excesso de liquido esta em ambos os com-
partimentos.

Formagcéo defeituosa e insuficiente de mielina

Subdesenvolvimento do cerebelo.

Desenvolvimento incompleto do pénis

Subdesenvolvimento do rim.

Insuficiéncia de pelos no corpo de um individuo.

Edema derivado de defeito na drenagem decorrente da auséncia dos vasos linfaticos ou
pela hipoplasia/agenesiados linfonodos.

Herniacdo das meninges decorrente de fenda no cranio (craniésquise) .

Fenda do palato, de carater congénito, popularmente conhecida como “goela de lobo”.

E a denominag&o dada para o n&o fechamento da comunicag&o que existe na vida fetal entre
a arteria pulmonar e a aorta.

E a denominagéo dada para a ndo oclusdo do orificio de comunicagéo interseptal atrial exis-
tente na vida fetal.

Denominacgédo para a deformacédo da cabeca, popularmente conhecida como “cabeca chata”
ou "deformadada”.

Dobradura da coluna vertebral com exposicdo das visceras abdominais e toracicas, anqui-
lose dos membros, hipoplasia hepatica e diafragmatica, escoliose e anormalidades dos
sistemas digestorio e geniturinario.

Falha na transformagédo do Uraco no ligamento umbilical mediano.
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era fémea) entre 1994 e 1996. Os primeiros sinais clinicos
manifestavam-se entre 2-3 meses de idade e eram caracte-
rizados por incoordenacao e quedas. Dois bezerros afeta-
dos morreram por acidentes provocados pelas quedas e dois
foram eutanasiados e necropsiados. Na necropsia havia
metabolizacédo da gordura e, em um caso, hidropericardio.
Histologicamente havia degeneracao e perda de neurbnios
de Purkinje. As altera¢c8es degenerativas nos neurdnios de
Purkinje consistiam de cromatélise e nlicleo excéntrico.

Degeneracéo esponjosa ocorreu em dois bezerros (Ca-
sos 7 e 8) de propriedades distintas do municipio de Piratini.
O primeiro caso ocorreu em um bezerro macho, sem raca
definida, de quatro dias de idade, em uma propriedade onde
tinham nascido 50 bezerros na Ultima pari¢éo e onde ja havi-
am morrido outros 12 com sinais clinicos semelhantes. Os
bezerros afetados apresentavam fraqueza muscular, dificul-
dade de mamar e morriam em seguida. Na necropsia, 0s
pelos eram curtos, finos e se desprendiam com facilidade

Pesq. Vet. Bras. 31(4):297-306, abril 2011
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Quadro 2. Defeitos congénitos em bovinos diagnosticados
na Regido Central do Rio Grande do Sul, no periodo de
janeiro de 1964 a junho de 2010

NC Cranioésquise, meningocele, palatosquise

Caso Sexo Raca Alteracéo

1 ma NCP Hidrocefalia , artrogripose

2 NC Hereford Atresia anorretal, agenesia de testiculo
e hipoplasia peniana

3 M Holandés  Persisténcia do duto arterioso

4 Fe Gir Persisténcia do duto arterioso

5 F SRDd Diprosopia e persisténcia do forame oval

6 F Holandés  Plagiocefalia, artrogripose e escoliose

7 M SRD Degeneracéo esponjosa e hipotricose

8 F Angus x Zebu Degeneragdo esponjosa e hipotricose

8 F NC Hamartoma vascular de ovério

9 F NC Cranidsquise, palatosquise

10 F Charolés Fistula reto-vaginal

11 M SRD Schistosomus reflexus

12 M Aquitanica  Abiotrofia cerebelar

13 M Aquitanica  Abiotrofia cerebelar

14 F Holandés  Palatosquise

M

16 M Jersey Estenose traqueal

17 F Charolés Craniésquise, hidrocefalia , artrogripose

18 F SRD Atresia anal agenesia vaginal, formacéo
de cloaca, hipoplasia renal

19 F SRD Hipoplasia cerebelar

20 F SRD Crani6squise, meningocele, persisténcia
do forame oval e defeito do septo ven-
tricular

21 n/c NC Cistos renais multiplos

22 F NC Bécio

23 M SRD Atresia anocolbnica fistula reto-uretral e
Uraco persistente

24 M Red angus Linfedema

25 M  Red angus Linfedema

26 F Red angus Linfedema

27 F Red angus Linfedema

28 M Holandés  Espinha bifida

29 F Holandés  Freemartinismo

30 NC SRD Hipomielinogénese

31 F Holandés  Artrogripose

aMacho; Pnao consta; ¢fémea; 9sem raca definida.

guando tracionados. O segundo caso ocorreu em uma fé-
mea, mestica Angus x Zebu, de um dia de idade. Segundo o
proprietario, de oitenta vacas prenhes, sete haviam parido
bezerros fracos, sem reflexo, que ndo conseguiam mamar e
gue morriam pouco tempo apds o0 nascimento. No ano ante-
rior, de 59 vacas prenhes, 29 haviam parido bezerros fracos
que sobreviviam poucas horas. Na necropsia ndo havia al-
teracBes macroscopicas exceto hipotricose. Histologicamen-
te havia moderada degeneracdo esponjosa difusa de toda a
substancia branca cortical. O resultado do teste de imunofluo-
rescéncia indireta e cultivo celular foram negativos para BVDV.

Hidrocefalia foi diagnosticada em dois natimortos (Casos
1e17); emambos a hidrocefalia estava associada a artrogri-
pose e em um deles (Caso 17) também a craniésquise. Um
dos bezerros era um macho, de raga ndo informada (Caso 1),
e o outro uma fémea Charolés (Caso 17).

Espinha bifida foi diagnosticada em um bezerro Holan-
dés de trés meses de idade (Caso 28) que apresentava in-
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coordenacdo motora, andar cambaleante e dificuldade de
manter-se em pé. Quando levantado, mantinha o apoio so-
bre os membros toracicos, mas os membros pélvicos fica-

Fig. 1. Bezerro natimorto com cranidsquise e meningocele (Ca-
so 20). (A) H& um defeito 6sseo no cranio sobre o qual
ocorre a projecao de uma bolsa membranosa revestida
por pele (que foi rebatida para fazer a fotografia). (B) A
bolsa é repleta de liquido.

Fig. 2. Auséncia da porgdo dorsal da 62 vértebra lombar (espa-

¢o delimitados pelas setas), num caso de espinha bifida
(Caso 28).
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vam “caidos”. Foi eutanasiado ap6s passar cinco dias dei-
tado sem conseguir se levantar. Na necropsia observou-se
fechamento incompleto da 62 vértebra lombar, devido a ndo
formacao do arco vertebral e do processo espinhoso (Fig.2).

Hipoplasia cerebelar foi diagnosticada em uma bezerra
(Caso 19) de dois meses de idade, sem raca definida.
Desde o nascimento os sinais clinicos foram caracteriza-
dos por incoordenag&o motora, torneio para o lado direito,
opistotono, bruxismo e evolugdo para decubito esternal
(Fig.3). Na necropsia observou-se dimui¢éo de volume do
cerebelo por atrofia dos hemisférios e conservagao do ver-
me (Fig.4). Histologicamente havia perda de células da
area afetada e desorganizacédo dos elementos celulares
nas margens da leséo.

Hipomielinogénese ocorreu em um rebanho de 50 ternei-
ros dos quais 12 (24%) adoeceram e apenas um foi necrop-
siado (Caso 30). Os sinais clinicos apareciam desde o nas-
cimento e consistiam de incoordenagao, fraqueza muscular
e incapacidade para mamar. Histologicamente havia déficit
de mielina confirmado pela coloracédo de Luxol Fast Blue.

Fig.4. Cerebelo com desenvolvimento incompleto dos hemis-
férios e conservacdo do verme inalterado num caso de
hipoplasia cerebelar (Caso 19).

Fig.5. Cistos renais mdltiplos (Caso 21). (A) Superficie natural.
O rim estd aumentado de volume e contém mdltiplos cistos
translicidos separados por septos conjuntivos brancos. (B)
Superficie de corte.

Alteracdes do sistema urogenital

Dos 53 DCs diagnosticados, nove (17,0%) afetavam o
sistema urogenital. O Caso 21 apresentava miltiplos cis-
tos renais bilaterais (Fig.5), mas nao foram fornecidos da-
dos sobre possiveis sinais clinicos. Hipoplasia renal, Graco
persistente, agenesia testicular, agenesia de vagina, hipo-
plasia peniana e formag&o de cloaca estavam associadas
aos casos de atresia do colon, reto e anus (Casos 18 e
23). Hamartoma vascular de ovério foi diagnosticado em
uma bezerra de quatro dias de idade (Caso 8). Na necrop-
sia de um feto (Caso 29) fémea de parto gemelar com um
macho, observaram-se evidéncias de freemartinismo ca-
racterizadas na necropsia por Utero em fundo cego.

Alterac6es do sistemamusculoesquelético

Dos 53 DCs diagnosticados, oito (15,1%) afetavam o
sistema musculoesquelético. Artrogripose foi diagnostica-
da em quatro casos (Casos 1, 6, 17 e 31). Em todos os
casos havia contratura bilateral dos membros toracicos.
Em um desses (Caso 6) ocorreu escoliose em associagao
com artrogripose. Diprosopia (Caso 5), plagiocefalia (Caso
6) e schistosomus reflexus (Caso 11, Fig.6) foram obser-
vadas em um bezerro cada.

Pesq. Vet. Bras. 31(4):297-306, abril 2011
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Fig.6. Schistosomus reflexus em um bezerro natimorto (Caso

11). Observe o dobramento da coluna vertebral e a exposi-
¢do das visceras abdominais.

Fig.7. Palatosquise (Caso 14). Observa-se fenda no palato,
gue comunica a cavidade oral a cavidade nasal.

Alteracdes do sistemadigestoério

Dos 53 DCs diagnosticados, oito (15,1%) afetavam o
sistema digestivo. Palatosquise (Fig.7) foi diagnosticada
em trés bezerros (Casos 9, 15 e 14). Atresia de anus, reto
e cblon foram observadas em trés casos. Um deles (Caso
2) ocorreu em um bezerro da raga Hereford necropsiado
com de trés dias de idade com auséncia do anus e reto,
além de outras alteracdes do sistema genital. O segundo
caso ocorreu em uma bezerra, sem raca definida necrop-
siada com dois dias de idade (Caso 18). No exame exter-
no detectou-se auséncia de anus, cauda e genitalia exter-
na (Fig.8). Na necropsia, na porgao final do célon havia
um grande diverticulo, que se comunicava com uma es-
trutura semelhante a Utero. Essa estrutura estava disten-
dida e repleta de mec6nio que seguia por um segmento
tubular até desembocar na bexiga. Esse segmento tubular
comunicava-se com um orificio da regido inguinal (forma-
¢éo de cloaca). O terceiro caso ocorreu em um bezerro,
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Fig.8. Vista do posterior de uma bezerra, sem raga definida e
de dois dias de idade, com atresia anal e agenesia de
vagina (Caso 18). Observa-se auséncia de anus, cauda e
genitalia externa.

sem racga definida necropsiado com 10 dias de idade (Caso
23). Na necropsia observou-se auséncia completa do ori-
ficio anal (atresia do anus), com atresia do célon, tranfor-
mado em um cordéo, e c6lon maior acentuadamente dis-
tendido (megaco6lon). Havia também fistula reto-uretral e
persisténcia de diverticulo de Meckel e Uraco. Fistula reto-
vaginal foi observada em uma bezerra Charolesa (Caso
10)

Alteracdes do sistema cardiovascular
Dos 53 DCs diagnosticados, cinco (9,4%) afetavam o
sistema cardiovascular. Persisténcia do ducto arterioso foi

Fig.9. Persisténcia do forame oval (Caso 5). H& persisténcia
de um orificio (seta) que comunica os dois atrios cardiacos.
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diagnosticada em dois casos (Casos 3 e 4). Na necropsia,
evidenciou-se um canal vascular comunicando as artérias
pulmonar e aorta. Nos casos de defeito de septo atrial (per-
sisténcia do forame oval) (Casos 5 e 20), havia uma co-
municagdo entre o atrio direito e esquerdo (Fig.9). Em um
desses casos (Caso 20), além do defeito de septo atrial,
havia também defeito no septo ventricular caracterizado
pela comunicacao entre ventriculo direito e esquerdo.

Alterac6es do sistema linfatico

Dos 53 DCs diagnosticados, quatro (7,5%) afetavam o
sistema linfatico (Casos 24-27) e foram descritos anterior-
mente (Macédo et al. 2009). Foram necropsiados quatro
terneiros da raca Red Angus e suas cruzas com linfedema
primario congénito. Na necropsia, edema subcutaneo foi
observado com intensidade variavel nos membros pélvi-
cos, prepucio e abdémen ventral. Nao foi observado ede-
ma nas cavidades organicas. Em dois casos, observou-
se hipoplasia dos linfonodos popliteos associada a dilata-
¢do dos vasos linfaticos. Ha evidéncias convincentes de
que a condicao seja hereditéria.

AlteracBes dos sistemas tegumentar, respiratério e
enddcrino

Os dois casos (3,8%) de hipotricose ocorreram nos
bezerros com degeneracdo esponjosa da substancia bran-
casubcortical (Casos 7 e 8). Estenose de traqueia ocorreu
em um (1,9%) bezerro, da raca Jersey necropsiado com
de 35 dias de idade (Caso 16) e bo6cio congénito ocorreu
(1,9%) em uma bezerra necropsiada com quatro dias de
idade (Caso 22). Na necropsia havia aumento de volume
bilateral das tireoides. Na histologia, miltiplos foliculos
apresentavam achatamento do epitélio de revestimento
devido a replecéo e dilatacéo por coloide.

DISCUSSAO

Os 31 bezerros com DCs diagnosticados na Regido Cen-
tral do Rio Grande do Sul pelo LPV-UFSM correspondem a
0,4% de todos os 7.132 bovinos examinados nesse perio-
do, o que esta dentro dos 0,2%-3% estimados como a
prevaléncia de DCs em bovinos em todo mundo (Leipold &
Dennis 1986). Na regido Sul do Rio Grande do Sul, os de-
feitos congénitos em bovinos, representaram 0,88% de
todos os materiais de bovinos examinados pelo Laborato-
rio Regional de Diagnéstico da Universidade Federal de
Pelotas entre 1978-2009 (Marcolongo-Pereira et al. 2010).
Essa diferenca de 50% na ocorréncia de alteracdes con-
génitas em bovinos no Estado provavelmente esté relaci-
onada alinha de pesquisa de cada laborat6rio, pois a vari-
acdo da ocorréncia de alteraces congénitas é ampla e
esta influenciada pela frequéncia e sistematica em que os
casos séo procurados, estudados e descritos (Leipold &
Dennis 1986). As altas taxas (3,2%) de alteragbes congé-
nitas em bovinos no Semiarido Nordestino (Dantas et al.
2010), refletem, além do interesse de pesquisa local, a
presenca de fatores ambientais com potencial teratogénico.
Esse é o caso da planta teratogénica popularmente co-

nhecida como jurema-preta (Mimosa tenuiflora) (Pimentel
et al. 2007, Medeiros et al. 2008, Dantas et al. 2010) no
Nordeste. Dentre os casos la estudados 1,84% estavam
relacionados a ingestéo de folhas dessa planta, altamente
prevalente na caatinga degradada.

O SNC foi 0 mais acometido pelos DCs (15/52). Nos
animais domeésticos, as alteracdes congénitas do SNC sao
frequentes e suas variagcdes sao mais numerosas do que
as variacfes nas malformacgfes que ocorrem em outros sis-
temas; possivelmente isso se deva ao alto grau de diferen-
ciacdo e complexidade do SNC, o que aumenta a sua sus-
ceptibilidade ao desenvolvimento de anomalias (Maxie &
Youssef 2007). O DC mais frequentes no SNC foi cranios-
quise, associada a meningocele em dois dos quatro casos
descritos. Nao é descrita a etiologia para essas alteracbes
em bovinos, mas em suinos e gatos, a cranidésquise e me-
ningoencefalocele sao hereditarias e em gatas podem ser
causadas pelo tratamento com griseofulvina durante a pri-
meira semana de prenhez (Zachary 2009).

Houve dois casos de abiotrofia cerebelar. Essa é uma
doenca degenerativa caracterizada por morte prematura
de populacgdes especificas de neurbnios, principalmente
células de Purkinje, e causada por um defeito metabdlico
intrinseco (Summers et al. 1995, Maxie & Youssef 2007).
Nos casos aqui descritos, ndo foi possivel determinar a
etiologia, mas sabe-se que em caes, gatos, suinos, equi-
nos, ovinos e bovinos Angus, Holandés, Ayrshire, Shorthorn,
Hereford e Charolés, a abiotrofia cerebelar € uma condigdo
autossémica recessiva (De Lahunta 1990). Um apanhado
de casos, como foi observado nos bovinos da raca
Aquitanica deste estudo, sugere que a doenca possa ter
etiologia semelhante.

Degeneracao esponjosa é caracterizada por vacuoliza-
¢do no neurdpilo, geralmente observada na substancia bran-
ca, mas com comprometimento da substancia cinzenta.
Essa alteracao resulta de edema intramielinico ou edema
intracelular em astrécitos e/ou oligodendrdcitos, o que so-
mente pode ser confirmado por microscopia eletrénica
(Summers et al. 1995). Em bovinos, a degeneracgéo es-
ponjosa por edema intramielinico ocorre na intoxicagao
pelas plantas Stypandra imbricata (Huxtable et al. 1980),
Helichrysum argyrosphaerum (Van der Lugt et al. 1996),
Ateleia glazioviana (Raffi et al. 2004) e Tetrapterys spp.
(Riet-Correa et al. 2005, 2009), na intoxicacado por closantel
(Ecco et al. 2006), na encefalopatia hepatica (Summers et
al. 1995) e na neuromicotoxicose causada pelo fungo Ste-
nocarpela (Diplodia) maydis, (Kellerman et al. 1991). Ocor-
re, também, em alguns disturbios hereditarios do metabo-
lismo dos aminoacidos como na doenca da urina de xaro-
pe de bordo (maple syrup urine disease) que ocorre em
bezerros mochos da raca Hereford e na citrulinemia em
bezerros Holandeses (Zachary 2009). Uma doencga heredi-
taria caracterizada por degeneracdo esponjosa causada
por edema astrocitario € descrita em bezerros da raca Sindhi
(Guedes et al. 2006). Os casos descritos neste trabalho
tratam-se provavelmente de uma doenca hereditaria, se-
melhante & doenga descrita em bovinos da raca Sindhi.
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Casos de hidrocefalia sao descritos como esporadicos
e sem causa definida no Rio Grande do Sul (Pavarini et al.
2008, Marcolongo-Pereira 2010) enquanto que 0s casos
de hipoplasia cerebelar descritos no estado séo provavel-
mente relacionados a infecgcdo materna pelo virus da
diarreia viral bovina (BVDV) em periodo critico da gesta-
¢ao (Schild et al. 2001, Marcolongo-Pereira et al. 2010).

Ha varios tipos de DCs genitais, mas eles séo, no ge-
ral, incomuns e estéo relacionados a falhas durante a dife-
renciagdo sexual (Leipold et al. 1972). Os casos de DCs
no sistema genital feminino e masculino relatados neste
estudo foram pouco frequentes e, na maioria das vezes,
multiplos. Freemartinismo foi encontrado uma vez; esse é
um DC de fémeas com gestagcdo gemelar com um macho
e o produto fémea é afetado, na grande maioria dos casos,
por uma variedade de agenesias ou hipoplasias em érgaos
derivados dos ductos paramesonéfricos. Essas alteracfes
ocorrem porgue as anastomoses vasculares placentérias
permitem que os produtos dos genes das células masculi-
nas causem a diferenciacdo das células de Sertoli e ou-
tras estruturas seminiferas no ovario do produto fémea
(Foster 2009).

Os casos de artrogripose foram esporadicos, em propri-
edades distintas e nao foi possivel determinar sua causa.
Na Regido Sul do RS, sdo descritos casos de artrogripose
de origem hereditaria, transmitida por gene autossémico
recessivo em bovinos da raca Holandesa (Marcolongo-Pe-
reira et al. 2010). Esta forma hereditaria € descrita, tam-
bém, em bovinos da raca Charolés (Nawrot et al. 1980).
Outros agentes que podem estar associados a artrogripo-
se, séo a infeccdo de fémeas prenhes em determinado pe-
riodo da gestacao pelo virus da lingua azul, pelo virus da
doenca da fronteira (border disease), pelo virus da febre do
vale do Cache (Van Vleet & Valentine 2007), pelo BVDV
(Pavarini et al. 2008) e pelo virus de Akabane (Leipold et al.
1993). No Nordeste do Brasil casos de artrogripose em ru-
minantes sdo associados a ingestdo materna de Mimosa
tenuiflora durante a gestacé@o (Dantas et al. 2010). Malfor-
macdes do esqueleto axial sdo os defeitos congénitos mais
comuns observados em bovinos. Das malformacfes verte-
brais, a espinha bifida e escoliose estéo entre as mais fre-
quentes (Leipold et al. 1993).

A diprosopia ou duplicacao craniofacial enquadra-se no
grupo de malformacdes que é considerada uma variante
incomum de gémeos siameses (Leipold & Dennis 1972). A
incidénia da diprosopia € maior nos bovinos em relagéo as
outras espécies domésticas. Nos equinos e no homem,
monstros duplos e gémeos idénticos sdo extremamente
incomuns, enguanto que nos ovinos, suinos, cdes e gatos
néo séo raros de serem encontrados (Arthur 1956, Leipold
& Dennis 1972). Os fatores que causam duplicidade em-
brionaria ainda séo objeto de estudo: gémeos unidos (mons-
tros duplos) e gémeos idéntidos parecem ter a mesma ori-
gem e resultam de alteracBes do zigoto. A causa de
montruosidades pode ser atribuida a defeitos nos genes
das células germinativas ou a influéncias ambientais que
agem no desenvolvimento do feto e a hereditariedade en-
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contra-se frequentemente relacionada (Arthur 1956, Schulze
et al. 2006).

Schistosomus reflexus € um raro tipo de DC visto pri-
mariamente em ruminantes. Esta anomalia congénita fatal
€ caracterizada por apresentar exposicdo das visceras
abdominais e marcada inversédo da coluna vertebral. A
condicdo aparentemente se trata de um defeito familiar
envolvendo o fechamento incompleto da parede abdomi-
nal ventral (Laughton et al. 2005).

A palatosquise geralmente € de etiologia desconheci-
da, mas nas racas Charolés e Hereford pode ter origem
hereditaria quando associada a artrogripose. Palatosquise
esta associada, também, a ingestdo materna de plantas
teratogénicas durante a prenhez, como Lupinus formosus
e L. arbustus em bovinos, Veratrum californicum em ovi-
nos, Conium maculatum, Nicotiana glauca, N. tabacum e
Crotalaria retusa em suinos (Brown et al. 2007). No Nor-
deste do Brasil, essa alteracéo congénita em ruminantes
foi atribuida ao consumo de Mimosa tenuiflora em rumi-
nantes (Pimentel et al. 2007, Dantas et al. 2010). Atresia
do anus e do célon séo alteracdes comuns do sistema
digestivo nos animais domésticos. A atresia do anus afeta
todas as espécies animais, sendo mais frequentemente
observada em bovinos. Pode ser um defeito congénito iso-
lado ou estar associado a outras malformagfes tais como
disrafismo espinhal, agenesia sacral ou coccigea, fistula
reto-vaginal, agenesia renal, rins policisticos, criptorqui-
dismo, duplicac&o do escroto, atresia intestinal e agenesia
do célon (Brown et al. 2007).

A atresia do célon é a alteracdo segmentar mais co-
mum do intestino dos animais domésticos. Ocorre particu-
larmente no coélon espiral de bezerros Holandeses, em que
a ocorréncia é autossdmica recessiva (Brown et al. 2007).
E relatado que a palpag&o para diagndstico de prenhez no
inicio da gestacao pode contribuir, também, para o surgi-
mento de casos (Syed & Shanks 1992). As fistulas no
sistema gastrintestinal geralmente estao associadas a atre-
sia de um segmento cuja extremidade se conecta a um
6rgao vizinho (Lui Chen & Crawford 2005). Geralmente sao
observados outros defeitos associados, como foi obser-
vado em um dos casos descritos aqui.

Os cinco DCs encontrados no sistema cardiovascular
representaram 9,4% do total de 53 DCs encontrados neste
estudo. Na Alemanha, em um estudo com 2.293 bezerros
com DCs, as alteracdes cardiacas foram relativamente
raras e observadas em 2,7% dos casos (Leipold et al. 1972).
Devido aos complexos eventos envolvidos no desenvolvi-
mento embrionario do coragdo e grandes vasos, ha opor-
tunidades substanciais para o desenvolvimento de DCs. A
gravidade desses defeitos é variavel. Alguns animais néo
apresentam sinais clinicos aparentes e, em outros, a do-
enca cursa com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca
e, inclusive, o defeito pode ser incompativel com a vida
(Van Vleet & Ferrans 2009).

Os DCs cardiacos mais frequentemente diagnostica-
das em bovinos sao, defeitos nos septos atrial (persistén-
cia do forame oval) e ventricular (Maxie & Robinson 2007).
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Neste trabalho, as alteracdes mais frequentes foram a
persisténcia do ducto arterioso e a persisténcia do forame
oval. A persisténcia ducto arterioso € um dos DCs mais
frequentemente observado nos animais domésticos e ndo
tem sua causa determinada em bovinos (Maxie & Robinson
2007). Os defeitos do septo atrial podem refletir a insufici-
éncia do fechamento do forame oval ou pode ser resultado
de defeitos septais por falha no desenvolvimento do septo
interatrial (Van Vleet & Ferrans 2009). O defeito de septo
ventricular ocorreu, neste estudo, em um caso, associado
a persisténcia do forame oval. Alguns estudos de defeitos
cardiacos congénitos em bovinos descrevem o defeito de
septo ventricular como o mais frequente e que pode estar
associado a outras alteracdes cardiacas como
dextroposicdo da aorta, persisiténcia do ducto arterioso,
persisténcia de forame oval e outras alteracdes (Van Nie
1966, West 1988, Ohwada & Murakami 2000). Animais que
vivem apesar dessa alteragdo cardiaca, desenvolvem so-
pro pansistolico caracteristico que pode nao ser percebido
em animais com pneumonia (Buczinski et al. 2006).

Estenose traqueal como outras anomalias congénitas
das vias aéreas superiores sdo raras em todas as espéci-
es. Dependendo de sua localizacado e gravidade, pode ser
incompativel com a vida poés-natal, ou causar pouco ou
nenhum problema (Leipold et al. 1972, L6pez 2009). Bécio
congénito ocorre na prole de fémeas alimentadas com die-
tas pobres em iodo (La Perle & Capen 2009).

Diante dos resultados apresentados é possivel afirmar
que os defeitos congénitos em bovinos na Regido Central
do Rio Grande do Sul séo pouco frequentes e de ocorrén-
cia esporadica. N&o foi possivel determinar a causa das
alteracdes na maioria dos casos. Alguns podem estar re-
lacionados & infeccdo materna pelo BVDV como o caso
de hipoplasia cerebelar; outros séo de natureza hereditaria
como € o caso do linfedema congénito primario em bovi-
nos da raca Red Angus e suas cruzas diagnosticado nes-
saregido (Macédo et al. 2009). O continuo estudo dessas
alteracdes € importante para a determinacéo da etiologia e
possivel controle.
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