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Congenital defects in cattle, sheep and buffalo were studied through a review of
necropsy files of the Regional Diagnostic Laboratory of the Veterinary Faculty at the Federal
University of Pelotas between 1978 and 2009. The occurrence of congenital defects in
cattle, sheep and buffalo were 0.88%, 0.36%, and 7.54%, respectively, from all specimens
received. Cattle congenital defects of undetermined etiology represented 45.83% of the
congenital defects, known hereditary and probably hereditary diseases represented 6.25%,
and 29.16%, respectively, and defects associated to environmental factors represented
16.66%. In cattle, of the 48 congenital defects observed 21 (43.75%) affected the skeletal
system (chondrodysplasia, scoliosis, lateral deviation of the mandible, palatoschisis and
unclassified defect), nine (18.75%) affected the central nervous system (hypoplasia of
olfatory and frontal lobes, cerebellar cortical degeneration, spina bifida, congenital
hypomielinogenesis, hereditary hypermetria, cerebellar hypoplasia, and pachygiria), nine
(18.75%) the muscular system (arthrogryposis), three (6.25%) the cardiovascular system
(patent ductus arteriosus and unclassified malformation), one (2.08%) the lymphatic system
(hereditary lymphatic hypoplasia), one (2.08%) the alimentary system (atresia ani), and
one (2.08%) the eye (congenital blindness). In five cases (10.41%) different systems were
affected (diprosopus). Different hereditary diseases (hereditary hypermetry, arthrogryposis,
and lymphatic hypoplasia) or diseases suspected of being hereditary (chondrodysplasia)
were diagnosed in cattle. Also occurred, with less frequency, congenital defects associated
with environmental factors (hypomyelinogenesis due to cooper deficiency) or probably
environmental factors (cleft palate, cerebellar hypoplasia, and cerebellar cortical
degeneration). In sheep all observed defects were sporadic and affected various systems
(anomalous twins and aprosopia). In buffalo all congenital defects were hereditary
(arthrogryposis, myotonia and mechano-bullous genodermatoses) or suspected of being
hereditary (albinism, megaesophagus and hydranencephaly/cerebellar hypoplasia). It is
concluded that sporadic congenital defects are not important in the three species studied.
Despite the low frequency congenital defects associated with environmental factors could
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be important in some regions or farms. Hereditary or probably hereditary diseases are
important, not only by the mortality rates, but also because the risk of dissemination of the
genes in the different breeds. In water buffalo the high prevalence of hereditary diseases
was a consequence of the high consanguinity of the Brazilian buffalo population. Control
measures need to be taken to avoid the spread of recessive genes in cattle and buffalo.

INDEX TERMS: Congenital defects, hereditary diseases, ruminants, pathology, epidemiology.

RESUMO.- Foi realizado um estudo dos defeitos congéni-
tas diagnosticados em bovinos, ovinos e bubalinos medi-
ante revisao dos protocolos de necropsia do Laboratério
Regional de Diagndstico da Faculdade de Veterinaria da
Universidade Federal de Pelotas entre 1978 e 2009. A ocor-
réncia de defeitos congénitos em bovinos, ovinos e buba-
linos representou 0,88%, 0,36% e 7,54% respectivamen-
te, de todos os materiais dessas espécies recebidos. Em
bovinos os defeitos esporadicos representaram 45,83% dos
diagnosticos, os hereditarios 6,25%, os provavelmente
hereditarios 29,16% e os ambientais ou provavelmente
ambientais 16,66%. Dos 48 casos de defeitos congénitos
diagnosticados em bovinos 21 (43,75%) afetaram o siste-
ma esquelético (condrodisplasia, escoliose, desvio lateral
da mandibula, fenda palatina e malformagéo nao classifi-
cada), nove (18,75%) o sistema nervoso central (hipopla-
sia dos lobos frontais e olfatérios, degeneracéo cerebelar
cortical, espinha bifida, hipomielinogénese congénita,
hipermetria hereditaria, hipoplasia cerebelar e paquigiria),
nove (18,75%) o sistema muscular (artrogripose), trés
(6,25%) o sistema cardiovascular (persisténcia do ducto
arterioso e malformagéo néao classificada), um (2,08%) o
sistema linfatico (hipoplasia linfatica), um (2,08%) o siste-
ma gastrintestinal (atresia anal), e, um (2,08%) o olho (ca-
tarata congénita). Em cinco casos (10,41%) varios siste-
mas estavam afetados (diprosopo). Em bovinos foram di-
agnosticadas diversas doencas hereditarias (hipermetria
hereditaria, artrogripose, hipoplasia linfatica) ou suspeitas
de serem hereditarias (condrodisplasia). Ocorreram, tam-
bém, com menor frequiéncia, defeitos congénitos de ori-
gem ambiental (hipomielinogenese, por caréncia de cobre)
ou possivelmente ambiental (fenda palatina, hipoplasia
cerebelar, degeneracao cerebelar cortical). Todos os ca-
sos de defeitos congénitos observados em ovinos (géme-
os andémalos e aprosopia) afetaram varios sistemas e eram
esporadicos. Em bubalinos todas as malformagdes diag-
nosticadas sao hereditarias (artrogripose, miotonia e
dermatose mecanico-bolhosa) ou suspeitas de serem he-
reditarias (albinismo, megaeséfago e hidranencefalia/
hipoplasia cerebelar). Concluiu-se que os defeitos congé-
nitos esporadicos tém pouca importancia nas trés espéci-
es e que defeitos congénitos de causas ambientais, ape-
sar de pouco freqlientes, podem trazer prejuizos econémi-
cos importantes em determinadas regides ou estabeleci-
mentos. As doencgas hereditdrias sdo importantes néo so
pela mortalidade mas, também, pela possibilidade de dis-
seminacado de genes indesejaveis nas diferentes racas.
Em bubalinos a alta frequéncia de doencas hereditarias na
raca Murrah foi atribuida a alta consanguinidade do reba-
nho brasileiro. Medidas de controle devem ser tomadas

para evitar-se a continua disseminacao, principalmente dos
genes recessivos, em bubalinos e bovinos.

TERMOS DE INDEXACAO: Defeitos congénitos, doencas he-
reditérias, ruminantes, patologia, epidemiologia.

INTRODUCAO

Anomalias congénitas tém distribuicdo mundial e podem
causar aborto ou morte neonatal levando a perdas reprodu-
tivas consideraveis (Jolly 2002). A ocorréncia de defeitos
congénitos em bovinos e ovinos esta estimada entre 0,2%
e 3% e 0,2% e 2%, respectivamente, em todo o mundo e
seu conhecimento depende da frequéncia com que os mes-
mos sao estudados e descritos (Leipold & Dennis 1986).

Animais com defeitos congénitos tém provocado gran-
de curiosidade através dos tempos e o diagndstico é um
desafio na moderna pratica veterinaria. Individualmente, a
maioria dos defeitos ocorre raramente e alguns séo tao
raros que sao observados em poucas oportunidades
(Leipold et al. 1972). Somente em condi¢des incomuns,
quando um determinado defeito ocorre repetidamente em
um mesmo rebanho ou &rea geografica torna-se alvo de
investigacao e por essa razao a maioria desses defeitos
néo é descrita e poucos sao o0s registros de sua ocorrén-
cia (Leipold et al. 1983).

Até o inicio da década de 1960 os defeitos congénitos
em bovinos eram na sua grande maioria atribuidos a he-
ranca genética e a partir dai, com a descoberta de que a
talidomida induzia malforma¢des no homem, houve con-
senso na comunidade cientifica mundial de que os defei-
tos congénitos nas diversas espécies animais ndo eram
necessariamente de origem genética (Leipold et al. 1983).

Trabalhos de revisao realizados na década de 1980 re-
velaram quatro principais deficiéncias com relagéo ao co-
nhecimento dos defeitos congénitos nos animais domésti-
cos: 1) informacgao inadequada, ou seja, poucos casos re-
latados; 2) inadequada descricao anatomo-patolégica; 3)
inadequada andlise genética; e 4) falha na interpretacao
dos achados que contribuem para o entendimento e asso-
ciacdo entre os processos embrioldgicos, patolégicos e
de natureza genética (Leipold et al. 1983).

No Brasil a informacao sobre ocorréncia de defeitos con-
génitos é escassa. Malformagbes dsseas em ruminantes
tém sido relatadas no Nordeste em consequéncia da ingestao
de Mimosa tenuiflora (Pimentel et al. 2007, Dantas et al.
2010). Sao relatadas, também, malformag¢des na mandibu-
la em caprinos e ovinos na Bahia (Magalhaes et al. 2008).
Alguns trabalhos relatam ocorréncia esporadica de malfor-
magodes em bovinos e ovinos (Castro et al. 2008, Pavarinni
et al. 2008, Lucena et al. 2009, Dantas et al. 2010).
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Os objetivos desse trabalho foram descrever os as-
pectos epidemioldgicos e a patologia dos defeitos congé-
nitos observados em ruminantes entre 1978 e 2009 na area
de influéncia do Laboratério Regional de Diagndstico (LRD)
da Faculdade de Veterinaria da Universidade Federal de
Pelotas (UFPel), bem como classificar estes defeitos com
base no sistema afetado avaliando sua importancia eco-
némica. As doengas hereditarias e/ou de causa ambiental
diagnosticadas no LRD descritas anteriormente serao aqui
abordadas apenas do ponto de vista da classificagéo.

MATERIAL E METODOS

Foi realizado um levantamento dos defeitos congénitos e/ou
doencas hereditarias em bovinos, ovinos e bubalinos
diagnosticados no Laboratério Regional de Diagndstico (LRD)
da Faculdade de Medicina Veterinaria, Universidade Federal
de Pelotas (UFPel), de janeiro de 1978 a dezembro de 2009.

Para o estudo epidemioldgico dos casos observados foi
realizada revisao nos protocolos de necropsia do LRD/UFPel
obtendo-se informacdes referentes a procedéncia dos animais,
ao tipo de manejo utilizado, técnicas de reprodugcdo (monta
natural, inseminacgao artificial), tipo de criacao (intensiva, semi-
intensiva, extensiva), aplicagcao de vacinas e medicamentos e
tipo de alimenta¢do (campo nativo, pastagem, concentrados),
quando estes dados constavam nos protocolos. De acordo
com evidéncias epidemioldgicas, comprovacao através de
experimentos ou, ainda, com base na literatura consultada os
defeitos congénitos foram considerados esporadicos (sem
causa definida), ambientais ou provavelmente ambientais
(causados por virus ou caréncias minerais ou intoxicagoes),
hereditarios e provavelmente hereditarios

Os diferentes defeitos congénitos observados foram
classificados de acordo com o sistema afetado, resgatando-se
dos protocolos de necropsia os dados relativos aos sinais clinicos,
guando os animais sobreviviam apds o nascimento e a patologia
macroscopica de cada caso. Foram utilizadas, também, para
este estudo, fotografias existentes no acervo do LRD.

Quando dois sistemas estavam afetados em um sé individuo
ambos eram considerados para o calculo do percentual de
cada sistema afetado. Quando mais de dois sistemas estava
afetado o percentual foi calculado sem especificar-se um
sistema.

Nos casos em que as lesdes afetavam érgaos ou tecidos e
nao a estrutura foi realizado o estudo histoldgico utilizando-se
as técnicas de rotina.

RESULTADOS

Entre janeiro de 1978 e novembro de 2009 foram recebi-
dos 5.409 materiais de bovinos, 843 materiais de ovinos e
106 de bubalinos para analise no LRD. Desse material,
1.121 (20,72%) corresponderam a necropsias em bovinos,
310 (36,77%) a necropsias em ovinos e 61 (57,54%) a
necropsias em bubalinos.

Dos 1.121 bovinos necropsiados, 48 (4,28%) apresen-
taram malformagdes congénitas. Dos 61 bubalinos oito
(13,11%) foram diagnosticados com defeitos congénitos e
dos 310 ovinos trés (0,97%) foram diagnosticados com
defeitos congénitos.

Os defeitos congénitos e doencas hereditérias obser-
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vados em bovinos, ovinos e bubalinos foram classificados
de acordo com o sistema afetado e séo apresentados nos
Quadros 1, 2 e 3, respectivamente.

Dos 48 casos de malformagdes congénitas observa-
dos em bovinos 22 (45,83%) foram considerados defeitos
esporadicos sem identificacdo de suas causas, 14
(29,16%) provavelmente hereditarios, oito ambientais
(16,66%), trés hereditarios (6,25%), € um (2,08%) ambien-
tal ou pela interagao genético-ambiental.

Os bovinos com defeitos congénitos esporadicos eram
provenientes de diferentes municipios da regido Sul do Rio
Grande do Sul, afetando apenas um individuo, sem histo-
rico nas propriedades de ocorréncia de casos similares.
Destes artrogripose, associada ou ndo a outros defeitos e
diprosopo (Fig.1) foram diagnosticadas em seis (Casos 1,
2,6,7,8e9)ecinco (Casos 27, 28, 29, 30 e 31) oportuni-
dades, respectivamente.

Dois casos de artrogripose foram atribuidos a causas
provavelmente ambientais, um deles (Caso 3) era o se-
gundo bovino nascido com o mesmo problema na proprie-
dade, filho de uma vaca que ja havia tido um bezerro com
o mesmo defeito e o tipo de criagdo na propriedade era
extensivo; e o outro (Caso 5) era proveniente de uma pro-
priedade cujo rebanho Charolés tinha diagndéstico de hipo-
plasia cerebelar (Caso 39) causada provavelmente pelo
virus da diarréia viral bovina (Schild et al. 2001b). Quatro
bovinos apresentaram artrogripose hereditaria (Caso 4)
causada por um gene recessivo autossémico. Estes ca-
S0S ocorreram em um experimento de retrocruzamento para
determinar a origem hereditaria de uma degeneragao cere-
belar congénita. No retrocruzamento nao nasceu nenhum
animal com degeneracao cerebelar (Schild et al. 2001a),
mas nasceram quatro bezerros (10,52%) com artrogripo-
se, comprovando que o touro, da raca Holandés, era
heterozigoto para um gene que transmitia a artrogripose
(Schild et al. Dados nao publicados). Os demais defeitos
de origem hereditaria foram diagnosticados em duas opor-
tunidades tendo sido descritos previamente: hipoplasia lin-
fatica em bovinos Hereford (Caso 43) (Schild et al. 1991);
e hipermetria hereditaria em bovinos Shorthorn (Caso 36)
(Schild et al. 1993). Degeneracéao cerebelar cortical (Caso
26), também descrita anteriormente, foi atribuida a fatores
ambientais ou interagdo genético-ambiental (Schild et al.
2001a).

Condrodisplasia foi diagnosticada em 14 oportunidades
e atribuida a causa provavelmente hereditaria. Os Casos
14, 23 e 24 foram caracterizados como condrodisplasia tipo
bulldog (Fig. 2A) e os demais (Casos 12, 13, 15,16, 17, 18,
19, 20, 21, 22 e 25) foram caracterizados como tipo Telemark
(Fig.2B). O defeito foi observado na raca Jersey em todos
0s bovinos com exceg¢éo do Caso 21 que era da raca
Shorthorn e do Caso 15 em que néo havia a indicagéo da
raca no protocolo de necropsia. Os bovinos afetados, com
excecao do Caso 21, eram provenientes de pequenas pro-
priedades dos municipios da regido Sul do Estado que com-
pde a bacia leiteira de Pelotas. No Caso 12 ndo constava a
procedéncia do bovino no protocolo de necropsia.
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Quadro 1. Defeitos congénitos/doencas hereditarias observados em bovinos na area de influéncia do Laboratério
Regional de Diagndstico da Faculdade de Veterinaria da Universidade Federal de Pelotas entre 1978 e 2009

N¢ do Data Raca Sobrevi- N¢ de ani- Municipio Orgaos/ Sistemas Diagnostico/Etiologia
caso! véncia mais afetados afetados
1 22/1/1979 Cruza 2 horas 1 Morro Redondo Muscular Artrogripose/Es*
2 27/10/1979 Ni2 Natimorto 1 Pelotas Muscular Artrogripose/Es
3 1/11/1990 Holandés 3 dias 2 Pelotas Muscular, SNC3  Artrogripose - espinha bifida/Am
4 1/7/1991 Holandés 1 dia 4 Candiota Muscular Artrogripose/He®
5 1/12/1999 Charolés 2 dias 1 Capao do Ledo Muscular Artrogripose/AmS®
6 2/7/2001 Holandés 7 dias 1 Pelotas Muscular Artrogripose/Es
7 5/11/2001 Jersey Natimorto 1 Ni Muscular Artrogripose/Es
8 7/2/2008 cruza Zebu 7 dias 1 Capao do Leado Muscular e Artrogripose- DLM7/Es
esquelético
9 14/12/2009 Holandés 2 dias 1 Rio Grande Muscular Artrogripose/Es
10 17/9/2001 Holandés 2 dias 1 Pelotas Gastrintestinal Atresia anal/Es
11 29/9/2009 Cruza 1 més 12 Encruzilhada Olho Catarata/Am
do Sul
12 12/3/1980 Ni 10 dias 1 Ni Esquelético Condrodisplasia/HeP®
13 19/3/1981 Ni Natimorto 1 Pelotas Esquelético Condrodisplasia/HeP
14 21/7/1981 Cruza Aborto 1 Morro Redondo Esquelético Condrodisplasia/HeP
15 30/11/1982 Ni 1 dia 1 Pelotas Esquelético Condrodisplasia/HeP
16 13/10/1983 Jersey 3 dias 1 Pelotas Esquelético Condrodisplasia/HeP
17 16/11/1983 Jersey 10 dias 2 Pelotas Esquelético Condrodisplasia/HeP
18 17/12/1984 Jersey Natimorto 1 Pelotas Esquelético Condrodisplasia/HeP
19 28/12/1985 Jersey 3 meses 1 Pelotas Esquelético Condrodisplasia/HeP
20 6/2/1986 Jersey Ni 1 Pelotas Esquelético Condrodisplasia/HeP
21 4/9/1996 Shorthorn Natimorto 1 Dom Pedrito Esquelético Condrodisplasia/HeP
22 5/2/1998 Jersey 3 meses 1 Capao do Ledo Esquelético Condrodisplasia/HeP
23 1/6/1999 Ni Aborto 1 Pinheiro Machado Esquelético Condrodisplasia/HeP
24 17/7/2007 Jersey Aborto 1 Pelotas Esquelético Condrodisplasia/HeP
25 4/10/2007 Jersey 6 dias 1 Pedro Osorio Esquelético Condrodisplasia/HeP
26 9/12/1981 Holandés 3 meses 2 Candiota SNC degeneracao cerebelar
cortical®/He-Am
27 20/7/2007 Braford Natimorto 1 Dom Pedrito Multissistémico dicéfalo dipos dibraquio/Es
28 6/10/1979 Hereford 1 dia 1 Herval Multissistémico Diprosopo/Es
29 27/6/1980 Holandés-Devon Natimorto 1 Pedro Osodrio Multissistémico Diprosopo/Es
30 1/10/1998 Charolés Feto 1 Rio Grande Multissistémico diprosopo /Es
31 12/10/2001 Cruza Holandés 4 dias 1 Hulha Negra Multissistémico diprosopo tetraoftalmico/Es
32 20/4/2009 Holandés 1 dia 1 Rio Grande Esquelético DLM/Es
33 15/11/1999 Charolés 3 dias 1 Capéo do Ledo Esquelético Escoliose/Es
34 29/10/1980 Charolés 2 dias 1 Rio Grande Esquelético Fenda palatina/Es
35 2/9/1996 Cruza 3 dias 4 Piratini Esquelético Fenda palatina/Am
36 10/5/1983 Shorthorn Anos 15 Rio Grande SNC Hipermetria hereditaria'%/He
37 1/11/1992 Charolés 30 dias 1 Arroio Grande SNC Hipomielinogénese congénita'!/Am
38 Ni Cruzas 30 dias 8 Sta. Vitéria SNC Hipomielinogénese congénita/Am
39 5/1/1995 Charolés 3 dias 2 Capéao do Ledo SNC Hipoplasia cerebelar'?/Am
40 23/3/2000 Cruza 6 meses 1 Capao do Leao SNC Hipoplasia cerebelar/Es
41 4/12/1978 Zebu 2 meses 1 Capao do Leao SNC Hipoplasia dos lobos frontais
e olfatério/Es
42 13/10/2008 cruza Zebu 34 dias 1 Encruzilhada SNC Paquigiria/Es
43 10/12/1981 Hereford 10 meses 6 Candiota Linfatico Hipoplasia linfatica'3/He
N¢ do Data Raca Sobrevi- N¢ de ani- Municipio Orgaos/ Sistemas Diagnéstico/Etiologia
Caso véncia  mais afetados afetados
44 4/8/1978 NI Semanas 1 Pelotas Cardiovascular Malformagao cardiaca/Es
45 27/10/1999 Jersey 30 dias 1 Pelotas Cardiovascular persisténcia do ducto arterioso/Es
46 9/11/1999 Aberdeen 1 dia 1 Rio Grande Cardiovascular persisténcia do ducto arterioso/Es
47 30/9/1988 Cruza Ni 2 Arroio Grande Esquelético malformacao nao classificado/Es
48 2/8/1999 Cruza Zebu 12 meses 1 Cangucu Esquelético malformacédo nao classificada/Es

1 Os casos correspondem a defeitos congénitos individuais ou a surtos observados em uma mesma propriedade, 2 Ni = néo informa do, 3 SNC
= Sistema Nervoso Central, 4 Es-esporadico, 5 He-hereditario, ® Am = ambiental, 7 DLM = desvio lateral da mandibula, 8 HeP = hereditario
provavel, @ Schild et al. (2001a), 10 Schild et al. (1993), 11 Riet-correa et al. (1993), 12 Schild et al. (2001b), '3 Schild et al. (1991).

tal ou hereditaria, dos 48 casos de defeitos congénitos di-
agnosticados em bovinos, 21 (43,75%) afetaram o sistema
esquelético (condrodisplasia, escoliose, desvio lateral da
mandibula [Fig.3A,B]), fenda palatina e malformac¢ao nao

Em dois casos (47 e 48) nao havia descri¢ao no protocolo
de necropsia do defeito observado no sistema esquelético
nao sendo possivel realizar a classificagdo da malformagéao.

Independente da malformacao ser esporadica, ambien-
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Quadro 2. Defeitos congénitos/doencas hereditarias observados em ovinos na area de influéncia do
Laboratorio Regional de Diagnostico da Faculdade de Veterinaria da Universidade Federal de
Pelotas entre 1978 e 2009

N do Data Raca Sobrevi- Ne¢ de Municipio Orgaos/ Sistemas Diagnéstico/Etiologia
caso véncia animais afetados
afetados
1 04-07-1986 Ni Ni 1 Ni Multissistémico Gémeos anémalos/Es?
2 29-10-2001 Corriedale 1 dia 1 Ni Multissistémico Gémeos andémalos
(sincéfalo dipigo)/Es
3 30-10-2007 Ni Natimorto 1 Capao do Ledao Multissistémico Aprosopia/Es

1 N&o informado.
2 Esporadico.

Quadro 3. Defeitos congénitos/doencas hereditarias observados em bubalinos na area de influéncia do
Laboratorio Regional de Diagnostico da Faculdade de Veterinaria da Universidade Federal de Pelotas
entre 1978 e 2009

Ne¢ do Data Raca Sobrevivéncia  Animais Municipio Orgaos/ Sistemas Diagnostico/Etiologia
caso’ afetados afetados
1 20-10-1995  Murrah Natimorto 3 Capao do Ledo Muscular Artrogripose?/ He®
2 28-04-1995  Murrah Anos 4 Capéao do Leao Muscular Miotonia hereditaria/ He
3 28-03-2003  Murrah Anos 25 Pedro Osorio Muscular Miotonia hereditaria/ He
4 20-03-2000  Murrah Anos 13 Capao do Ledo Tegumentar e Albinismo/ HeP*
fotorreceptor
5 22-09-2000  Murrah 3-4 anos 4 Capao do Ledo Tegumentar Dermatose mecéanico-
bolhosa®/ He
6 18-02-2004  Murrah 1- 4 dias 6 Capao do Ledo SNC Hidranencefalia/hipoplasia
cerebelar/ HeP
7 19-04-2009  Murrah 1- 4 dias 1 Capao do Ledo  SNC/ Tegumentar e Hidranencefalia/
fotorreceptor Albinismo/HeP
8 07-12-1995  Murrah  8-10 meses 3 Capéao do Leao Gastrintestinal Megaesdfago /HeP/Am®

1 Os casos correspondem a defeitos congénitos individuais ou a surtos observados em uma mesma propriedade, 2 Schild et al.
(2003), 3 He = hereditério, 4 HeP = hereditario provavel, 5 Riet-Correa et al. (1994), & Am = ambiental.

Fig.1. (A) Dipr_osopo tetraoftélmic.o (

Bovino 31). As cabecas estdo unidas na altura dos ossos frontal,

parietal e temporal. (B) Dicéfalo dipos dibraquios (Bovino 27). H4 duas cabecas separadas e artrogripose.

classificada), nove (18,75%) o sistema nervoso central (hi-
poplasia dos lobos frontais e olfatérios, degeneracao cere-
belar cortical, espinha bifida, hipomielinogénese congénita,
hipermetria hereditaria, hipoplasia cerebelar e paquigiria
[Fig.4]), nove (18,75%) o sistema muscular (artrogripose),
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trés (6,25%) o sistema cardiovascular (persisténcia do ducto
arterioso e malformacao néo classificada), um (2,08%) o
sistema linfatico (hipoplasia linfatica), um (2,08%) o siste-
ma gastrintestinal (atresia anal), e um (2,08%) o olho (cata-
rata congénita) (Fig.5). Em cinco casos (10,41%) varios sis-
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Fig.2. (A) Condrodisplasia tipo Dexter (Bovino 23) O crénio é grande e

U &

redondo, o focinho é curto, ha

protrusdo completa da lingua e dentes malformados voltados para fora, os membros sédo muito
curtos. (B) Condrodisplasia tipo Telemark (Bovino 20). Ha encurtamento dos membros e rotacéo
dos anteriores. Os ossos da cabeca sdo arredondados, ha exoftalmia e o focinho é curto.

Fig.3. Desvio lateral da mandibula (Bovino 32). (A) A mandibula apresenta desvio para a direita e ha
malformagéo dos dentes que estdo parcialmente inclusos. (B) O ramo ascendente direito da mandibula

apresenta hipoplasia dos processos cornoide e condilar.

Fig.4.(A) Paquigiria (Bovino 42). O encéfalo apresenta os girus espessos e 0s sulcos escassos e pouco
profundos, o cerebelo apresenta hipoplasia do verme e lobos anteriores. (B) Corte transversal do encéfalo
na altura do talamo apresentando o cortex liso e espesso com auséncia dos girus e sulcos e substancia
branca estreita.
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temas estavam afetados (diprosopo). Em bovinos foram di-
agnosticadas diversas doencas hereditarias (hipermetria he-
reditaria, artrogripose, hipoplasia linfatica) ou suspeitas de
serem hereditarias (condrodisplasia).

Os ovinos com diagndstico de malformagéo congénita
eram provenientes de estabelecimentos diferentes e fo-
ram os Unicos casos ocorridos nas respectivas proprieda-
des. Foram observados dois casos de gémeos anémalos
(Casos 1 e 2). O Caso 2 foi classificado como sincéfalo
dipigos (monocéfalo tetrapos tetrabraquios) (Fig.6). O Ovi-
no 3 apresentava aprosopia, que se caracteriza por ausén-
cia da mandibula e do maxilar, astomia, arrinia (Fig.7) e
sinotia.

Fig.5. Catarata congénita (_Bovino 11
branco-azulada no cristalino.

Fig.6. Gémeos anémalos (Ovino 2). Observam-se dois corpos
unidos pelo térax com uma unica cabecga. Ha quatro pares
de membros.

Todas as malformacgdes observadas em bufalos foram
diagnosticadas em um rebanho da raca Murrah pertencente
a um estabelecimento no municipio de Capao do Leao (Ca-
sos 1,2, 4,5, 6,7, e 8). Un caso foi observado em um
rebanho da mesma raca de uma propriedade localizada no
municipio de Pedro Osério (Caso 3). Duas enfermidades
comprovadamente hereditarias foram descritas anteriormen-
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te: artrogripose (Schild et al. 2003) e dermatose mecénico-
bolhosa (Riet-Correa et al. 1994). Hidranencefalia foi descri-
ta recentemente havendo fortes evidéncias de que seja tam-
bém uma enfermidade hereditaria (Fiss 2009).

Hiperplasia muscular (Fig.8) foi diagnosticada em duas
propriedades sendo que no Caso 3 nasceram 25 animais

Fig.7. Aprosopia (Ovino 3). Nao ha formacéo da face e obser-
vam-se areas alopécicas em varias regides do corpo, as

orelhas sado unidas na base.
ARy
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Fig.8. Miotonia hereditaria (Bufalo 2). H4 aumento de volume
dos musculos semitendinoso e semimembranoso.

afetados em um periodo aproximado de 20 anos e o reba-
nho tinha bufalos provenientes da propriedade do municipio
do Capéao do Leao onde esta e as demais enfermidades
foram diagnosticadas. Albinismo foi observado em 13 bufa-
los (Caso 4) que nasceram em anos alternados sendo que
um deles era filho de pais também albinos. Todos os de-
mais bufalos albinos na propriedade eram filhos de dois tou-
ros da ragca Murrah importados da Bulgaria, utilizados em
inseminacao artificial. Um bufalo apresentou albinismo e
hidranencefalia (Caso 7) (Fig.9). O pai deste bezerro era o
mesmo dos demais bovinos hidranencefalicos observados.

DISCUSSAO

A ocorréncia de defeitos congénitos em bovinos, ovinos e
bubalinos na area de influéncia do Laboratério Regional de
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Fig.9. Albinismo e hidranencefalia (Bufalo 7). (A) Observa-se a pelagem branca, as mucosas rosadas e a
cabeca em forma de cupula. (B) Ao corte do encéfalo na altura do talamo ha cavidades cisticas e auséncia
do tecido nervoso que foi substituido por liquido. O cértex é estreito e a substancia branca reduzida.

Diagnostico (LRD) da Faculdade de Veterinaria, Universi-
dade Federal de Pelotas (UFPel), representou 0,88%,
0,36% e 7,54% respectivamente, de todos os materiais
dessas espécies recebidos no LRD entre 1978 € 2009. Se
considerarmos somente 0s animais necropsiados estes
percentuais passam para 4,28% em bovinos, 0,97% em
ovinos e 13,11% em bubalinos. A estimativa de ocorrén-
cia de defeitos congénitos para bovinos e ovinos no mun-
do todo é de 0,2%-3% e 0,2%-2% respectivamente (Leipold
& Dennis 1986, Radostits et al. 2000). Na regido central do
Rio Grande do Sul, os defeitos no desenvolvimento repre-
sentaram 0,54% dos diagndsticos realizados em bovinos
€ 0,34% de todos os materiais desta espécie recebidos no
Laboratdrio de Patologia Veterinaria da Universidade Fe-
deral de Santa Maria LPV/UFSM) entre 1964 e 2008 (Lucena
et al. 2009).

Os defeitos congénitos esporadicos observados em
bovinos no presente estudo representaram 45,83% dos
casos, afetando um ou dois individuos em diferentes pro-
priedades. Os defeitos congénitos hereditarios e os prova-
velmente hereditarios somados representaram 35,41% dos
diagnosticos. Por outro lado, o percentual de malforma-
¢cOes associadas a causas ambientais, embora menor
(16,66%), causou prejuizos econdmicos mais importantes
pelo maior numero de animais afetados por propriedade.

As malformacdes do sistema esquelético, do sistema
muscular e do sistema nervoso central em bovinos foram
as mais frequentes e representaram 43,75%, 18,75% e
18,75% do total de casos diagnosticados, respectivamen-
te. Esses s&o os sistemas mais comumente afetados por
malformagdes em bovinos (Leipold & Dennis 1986). No
estudo realizado no LPV/UFSM dos 23 casos de malfor-
magoes congénitas observados 17,39% estavam relacio-
nados ao SNC (Lucena et al. 2009). Nos animais domésti-
cos as anormalidades congénitas do SNC sao freqlientes
e suas variagdes sao mais numerosas do que as varia-
¢cbes nas malformacdes que ocorrem em outros sistemas
(Maxie & Youssef 2007). Isso foi observado, também, no

presente estudo, em que foram diagnosticadas sete dife-
rentes malformacées no SNC em um total de nove casos.
Aparentemente, isso se deve ao alto grau de diferencia-
¢ao e complexidade desse sistema o que aumenta a sua
susceptibilidade ao desenvolvimento de anomalias (Maxie
& Youssef 2007).

Hipoplasia cerebelar afetou dois bovinos em uma mes-
ma propriedade e a doenca foi causada provavelmente por
infeccdo materna pelo virus da diarréia viral bovina (BVDV)
em periodo critico da gestacao (Schild et al. 2001b). O
surto de catarata congénita pode, também, ser atribuido a
infeccao pelo BVDV, embora isso nao tenha sido definiti-
vamente confirmado. Os defeitos oculares em consequ-
éncia desta infec¢édo descritos na literatura sao microftal-
mia, atrofia ou displasia da retina e catarata (Ross et al.
1986; Yeruham et al. 2001). A mesma malformacéo apa-
rentemente ocorreu em bovinos de outras propriedades e
em todos os casos relatados o sémen utilizado na repro-
dugao dos rebanhos foi o mesmo (Sérgio Marcheriotto 2009,
comunicagao pessoal) e do qual foi isolado o virus, o que
sugere que a transmissao poderia ter ocorrido através do
sémen contaminado. Além disso, no Rio Grande do Sul,
aproximadamente 35% dos bovinos e mais de 70% das
propriedades ja tiveram contato com este virus (Flores &
Schuch 2007), demonstrando que o mesmo esta dissemi-
nado no rebanho gaucho. Estes fatos sugerem que os de-
feitos congénitos induzidos pela infec¢éao pelo BVDV po-
dem ser mais freqUentes do que se supde e que a insemi-
nacao artificial, em alguns casos, poderia ser um meio de
disseminacéao desses defeitos.

Degeneragéo cerebelar cortical em bovinos da raca
Holandés foi descrita por Schild et al. (2001a) ndo sendo
comprovada a origem hereditaria da doenca pelo retrocru-
zamento do touro suspeito com suas filhas, embora os
autores nao tenham descartado uma possivel interacéo
genético-ambiental para a causa da doenca. Hipermetria
hereditéaria dos bovinos Shorthorn (Caso 36) uma doenca
com sinais semelhantes aos observados na hipoplasia
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cerebelar, mas sem lesbes cerebelares, transmitida por
um gene recessivo autossdmico, foi descrita por Schild et
al. (1993).

Condrodisplasia tipo Telemark é um defeito congénito
descrito na raga Jersey causado por um gene autossémico
recessivo (Thompson 2007). Sete dos 11 bovinos diag-
nosticados com este defeito eram provenientes de peque-
nas propriedades produtoras de leite localizadas na bacia
leiteira da regidao Sul do Estado, nas quais, frequentemen-
te, é utilizado o mesmo touro por varios anos consecuti-
vos, favorecendo a consanguinidade e, consequentemen-
te, o aparecimento de defeitos transmitidos por genes re-
cessivos.

Em quatro casos de artrogripose observados em bovi-
nos da raca Holandés (Caso 4) foi comprovada a origem
hereditaria com transmissao por um gene recessivo
autossémico. A frequéncia de 10,52% de animais nasci-
dos com artrogripose no retrocruzamento de um touro sus-
peito de transmitir degeneracao cerebelar cortical (Caso
26), com suas filhas é similar a frequéncia esperada para
a transmissao por genes recessivos (12,50%) (Leipold &
Dennis 1986). Artrogripose de origem hereditaria foi des-
crita em bovinos da raca Charolés e atribuida a um gene
recessivo autossOmico em um estudo de trés anos reali-
zado em rebanhos no Canada (Naurot et al. 1980). Artro-
gripose, em geral associada a outras malformacgoes, € atri-
buida, também, a infecgdo de fémeas prenhes em deter-
minado periodo da gestacao por certos virus como o virus
dalingua azul (BTV), o virus da doenca da fronteira (border
disease), o virus da febre do vale do Cache, (Van Vleet &
Valentine 2007), o BVDV (Pavarini et al. 2008) e o virus de
Akabane (Leipold et al. 1993), dos quais os unicos que
tém sido identificados no Brasil séo o BVDV e o BTV.
Neste trabalho os demais casos de artrogripose foram es-
poradicos e nao foi possivel determinar suas causas, no
entanto no Caso 5 nao se descarta a possibilidade de in-
feccao viral ja que o bezerro afetado era do mesmo reba-
nho dos bovinos com hipoplasia cerebelar de provavel ori-
gem viral (Caso 39) (Schild et al. 2001b).

Os cinco casos de gémeos anémalos caracterizados
como diprosopo e dicéfalo dipos dibraquios ocorreram de
forma esporadica, sendo os bovinos afetados provenien-
tes de propriedades localizadas em diferentes municipios
da area de influéncia do LRD. Nos poucos relatos sobre
essas malformacgdes em bovinos as causas nao tém sido
identificadas e tampouco se sabe se essa anomalia é mais
freqUente nas ragas que tém tendéncia hereditaria a pro-
duzirem gémeos (Leipold & Dennis 1972). E mencionado,
também, em um estudo de 50 casos de gémeos andémalos
gue o maior numero de animais afetados foi concebido
durante o inverno (Leipold & Dennis 1972). Nos casos rela-
tados neste trabalho todos os bovinos afetados foram con-
cebidos na primavera.

Hipoplasia linfatica hereditaria foi descrita em bovinos
Hereford causada por um gene dominante de penetrancia
incompleta e expressividade variavel (Schild et al. 1991).
Esta mesma doenca foi descrita na raga Angus na regiao
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central do Estado causada aparentemente por um gene
recessivo autossémico (Macédo et al. 2009).

Hipomielinogénese congénita por deficiéncia de cobre
ocorreu de forma coletiva em duas propriedades da regiao
sul do Rio Grande do Sul tendo sido demonstrada a defici-
éncia deste mineral em um dos bovinos afetados (Riet-
Correa et al. 1993). Ambas as propriedades eram localiza-
das em areas proximas a Lagoa Mirim onde o solo é pobre
e comprovadamente carente em cobre (Gavillon & Qua-
dros 1976).

No presente trabalho apesar de néo ter sido confirmada
a ocorréncia de um surto de fenda palatina em bovinos
(Caso 35) o fato de terem morrido trés outros animais na
propriedade no mesmo periodo com os mesmos sinais cli-
nicos sugere que o defeito pode ter sido causado pela ad-
ministracao pour-on de Acatax (Fluazuron) e mebendazole
realizada nas novilhas prenhes. Teratogénese em rumi-
nantes tem sido descrita pela acéo de principios ativos
como mebendazol, parbendazol, albendazol entre outros
causando diferentes malformacdes como ciclopia, artro-
gripose, escoliose, ectopia renal e outros (Delatour 1983).
Outra possibilidade seria a ingestao de alguma substéancia
téxica contendo alcaloides piperidinicos. Fenda palatina
associada a outras malformacgdes dsseas é um defeito fre-
gliente nas intoxicagdes por plantas que contém estes al-
caléides como Conium maculatum, Lupinus spp. e Nicotiana
glauca (Panter et al. 1998).

Persisténcia do ducto arterioso representou 4,16% dos
diagnosticos de malformagdes observadas na area de in-
fluéncia do LRD. Um percentual de 35,7% de persisténcia
do ducto arterioso foi observado em bovinos Hereford e
Holandés de um total de 14 defeitos cardiacos observa-
dos em 36 animais (Gopal et al. 1986). No presente estudo
0s animais com persisténcia do ducto arterioso eram das
racas Aberdeen Angus e Jersey. Desvio lateral da mandi-
bula (Casos 8 e 32) representou 4,16% dos diagndsticos e
nao foram encontradas descri¢cdes de defeito similar na
literatura consultada. Um dos defeitos esqueléticos des-
critos que acomete 0s ossos da face é a campilognatia;
entretanto nesse defeito o desvio ocorre no 0sso maxilar e
a mandibula é normal (Leipold & Dennis 1983), ao contra-
rio do observado nos dois bovinos com defeitos nos 0ssos
da face descritos no presente trabalho.

Na espécie ovina é provavel que o numero de malfor-
magodes congénitas seja maior. Em um estudo para identi-
ficar as causas de morte perinatal em cordeiros na regido
sul do Rio Grande do Sul foi encontrado 0,8% de mortes
por defeitos no desenvolvimento (Méndez et al. 1982). Pro-
vavelmente, cordeiros nascidos com malformacgdes con-
génitas ndo sejam remetidos ao laboratorio para diagnosti-
co, principalmente se o percentual de mortalidade perina-
tal esta dentro do limite esperado, em torno de 10%, nas
condi¢cdes de criagdo de ovinos na regido Sul do Estado
(Méndez et al. 1982). Essa é uma das causas do pouco
conhecimento sobre os defeitos congénitos que ocorrem
nas diversas espécies animais em todo mundo (Leipold et
al. 1972).
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Os trés casos de malformagdes congénitas em ovinos
descritos no presente trabalho ocorreram de forma espora-
dica sem determinagao das causas. Um dos dois gémeos
anémalos observados era do tipo sincéfalo dipigos (mono-
céfalo tetrapos tetrabraquios). Esta anomalia em geral cau-
sa distocia e o conhecimento sobre sua etiologia é escas-
so0. Em um trabalho sobre a ocorréncia de duplicagédo em-
brionaria em ovinos os autores nao observaram evidénci-
as de causa ambiental ou genética (Dennis 1975).

Aprosopia observada em um ovino tinha caracteristi-
cas similares aos casos descritos por Dennis & Leipold
(1972). Essa malformacao é rara em animais domésticos
e foi sugerido pelos mesmos autores que seria uma forma
extrema de agnatia, afetando a mandibula e maxilar.

Frequentemente, os relatos de malformagdes congéni-
tas em ovinos, especialmente relacionados ao sistema
esquelético, envolvem casos isolados ou grupos de ani-
mais em uma propriedade especifica e a indisponibilidade
de dados genealégicos nao permite a identificacéo da ori-
gem desses defeitos (Thompson et al. 2008).

Em bubalinos, a frequéncia de defeitos congénitos de
13,11% ¢é aparentemente alta se considerarmos que a
maioria dos casos foi observada em um mesmo rebanho.
Os sistemas mais frequentemente afetados foram o mus-
cular e o tequmentar ambos representando 37,5% dos ca-
sos. A maioria das enfermidades observadas sdo reco-
nhecidamente hereditarias ou tiveram a origem hereditaria
comprovada como dermatose mecanico-bolhosa (Riet-
Correa et al. 1994) e artrogripose (Schild et al. 2003).

Miotonia hereditaria foi observada também no Pard em
bufalos da raca Murrah e € uma doenca hereditaria, causa-
da pela mutacdo no gene CLCN1 (Borges et al. 2006).
Hidranencefalia/hipoplasia cerebelar é outra enfermidade
descrita em bufalos que apresenta fortes evidéncias de
ser hereditaria (Fiss 2009).

Albinismo (Caso 5) é um defeito congénito hereditario
descrito em diversas espécies domésticas causado por gene
recessivo (Leipold & Dennis 1986). Em bubalinos, albinismo
foi descrito em uma provincia da China com uma prevalén-
cia de 30% (Levine 1925); entretanto neste caso aparente-
mente os bufalos ndo sao albinos verdadeiros uma vez que
tinham pigmentacéo nos olhos e alguns eram malhados e
seriam bufalos albinoides segundo Cockrill (1974). No caso
descrito neste estudo os bufalos foram diagnosticados como
albinos verdadeiros (auséncia total de pigmentacéo) e nas-
ceram em anos alternados, todos originérios de dois repro-
dutores importados da Bulgaria o que sugere fortemente a
transmissao hereditaria do defeito.

Megaesoéfago afetou trés bufalos no ano 1995 e poste-
riormente ndo foi mais observada no rebanho, entretanto
nao se pode descartar completamente a possibilidade de
heranga genética como causa, ja que genes recessivos
podem se manifestar esporadicamente e, muitas vezes,
tém expressividade variavel e penetrancia incompleta e
0s animais apresentam sinais clinicos e/ou lesées que
podem passar despercebidos (Leipold & Dennis 1986).

A ocorréncia de pelo menos cinco enfermidades here-

ditarias ou com fortes evidéncias de transmissao genética
em bubalinos deve-se, provavelmente, a alta consanguini-
dade existente no rebanho bubalino brasileiro, principal-
mente nos da raga Murrah. As mais de 3.000.000 de cabe-
cas existentes hoje no Brasil sdo originarias de aproxima-
damente 200 animais importados, na sua grande maioria,
da India na década de 60. A ultima importagao oficial de
bubalinos da Asia ocorreu em 1962, em razdo de uma lei
que proibia a importacéo de material genético daquele con-
tinente devido a problemas sanitarios (Miranda 1986).
Com base nos resultados obtidos neste trabalho é pos-
sivel afirmar que os defeitos congénitos esporadicos cuja
etiologia néao é identificada embora mais frequentes tém
pouca importancia econdmica em bovinos na regiao Sul
do Rio Grande do Sul. Por outro lado, as doengas prova-
velmente hereditarias, como a condrodisplasia, que ocorre
em bovinos Jersey em pequenas propriedades rurais da
bacia leiteira da regiao, sao importantes pela mortalidade
de animais, e pela possibilidade de disseminagéo de genes
indesejaveis. Defeitos congénitos ambientais induzidos,
por exemplo, por infec¢des virais podem causar importan-
tes prejuizos econdmicos em determinados estabelecimen-
tos ou regides. Em razéo da alta consanguinidade em bu-
falos Murrah, devem ser adotadas medidas de controle
para evitar-se a continua disseminacgao, principalmente dos
genes recessivos que sao mais dificeis de controlar.
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