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AGNATIA E OUTRAS MALFORMAÇÕES MANDIBULARES NOS OVINOS 

José Carlos Ferrugem Moraes* 

1. INTRODUÇÃO 

As a lterações dentárias e/ou mandibulares dos o 

vinos devem ser encaradas sob dois aspectos, o primeiro, 

relativo a possibilidade de r e duzirem o desempenho repr~ 

dutivo, pela interferência na apreensao dos alimentos (s~ 

l idos e liquidas) e na sua mastigação; e, o segundo, pela 

a lteração estética dos animais. Mesmo considerando a po~ 

sibilidade de prejuízos econ~micos relacionados a estes 

tipos de variacões da normalidade, ê relativamente pequ~ 
- 7 no o volume de informaçoes a respeito 

20 SMITH considerando a escassa literatura disp~ 

nível e suas p-rôprias observações salienta a importância 

e a necessidade de serem efetuados maiores estudos nos o 

vinas, por se tratar da espéCie doméstica, onde a ausen 

eia de mandíbula ocorre COm freqUencia. Além de eoncor 
2 

darem com este fato. outros autores evidenciam a poss! 

bilidade da espécie ovina servir como modelo experimental 

para a obtençio de respostas i ocorrincia de s{ndromes si 

milares na espécie humana. 

* Pesquisador do Centro Nacional de Pesquisa de Ovinos 

Embrapa, Bagé. RS 
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A exploração dos animais pelo homem sempre visa 

o descarte de individuos com fenótipos menos produtivos 

e/ou com alterações consideradas indesejáveis . Neste sen 

tido, esta revisio da literatura objetiva sumarizar as 

principais alterações dentã'rias e/ou mandibulares dos avi 

nos, sua freqtlência. possíveis causas e os procedimentos 

mais adequados frente a animais com os fenótipos varian 

teso 

2. CARACTERIZAÇÃO DAS APRESENTAÇÕES CLtNICAS VARIANTES 

- 6 22 Ainda na decada de O foi executado um estudo 

sobre as dentições e o posi·cionamento dos dentes dos ovi 

nos. incluindo minuciosas an,ãlises histo!ógicas e radio 

gráficas, que demonstraram a ocorrência de arcadas com di 

fcrentes dimensões, determinando UIIl padrão de oclusão ani 

sogná.tico (imperfeita j ustaposição do maxilar superior 

a mandíbula). 

Embora a ocorrência de pequenas variações sej a 

fisiológica da espécie, alterações da normalidade podem 

ser verificadas em diferentes intensidades . Pelo menos 

oito formas distintas de s{ndromes relativas a malforma 

çoes mandibulares podem ser encontradas na literatura peE 

tinente. Na TABELA 1 são apr.esentadas as alterações ana 

tômicas observadas nas s:Indromes mais freqUêntes, COm o 

objetivo de defini-las de forma simples. 

Nesta tabela~ também pode ser evidenciado que o 
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ponto focal da caracterização das alterações e a varia 

çao no tamanho da mand!bula. No entanto, em inúmeros C8 

sos descritos não são verificadas apenas estas malform! 

ç~es, sendo que principalmente a agnstia aparece em ass2 

ciação com outras anomalias e. na maioria dos casos. é 
. 2 3 4 7 10 incompatível com Q vida ' , , , 

TABELA 1. Alterações anatômicas presentes na.s malforma 
ções mandibulares dos ovinos 

Malformações 8raquignatia Micrognatia Agnatia Prognatismo 

Redução das 
dimensões da 
mandíbula 

Ap1a.sia man 
dibular 

Hiperdesenvol 
v1.meoto mandT 
bular 

Redução das 
dimensões da 
boca 

Redução do 
tamanho da 
l!ngua 

Reduçã.o dos 
ossos $upe 
riores da fã 
Cf! 

Leve Moderada Marcada 

Leve 

+ 

Leve 

- , malformação ausente; + t malformação presente 

Adaptada de DENNIS & LEIPOLD (1972)2 

+ 
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3. OCORR~NCIA 

Na TABELA 2 sao apresentadas as freqUências de 

malformações mandibulares em cordeiros de diversas ra 

ças. Os percentuais entre O e 1,5% são concordantes com 
• 3 

08 relatados numa interes sante revisso s obre anoma 

lias congênitas em ovinos. Nesta categoria, es tão enqu! 

dradas principalmente anomalias letais como o agnatismo 

e apros opi a t em função dos seus efe i tos deletêrioR sobre 

a viabilidade dos individuos. 

Frente as baixas freqUências de diagnôsticos 

destas alteraçõe s mandi bulares nos ovinos. uma ana 

lise superficial da situaçio nio recomendaria a necess1 

dade de maiores es tudos e programãS de controle. No en 

tanto, alteraç;es menos graves como a braquignatia . mi 

crognatla e prognatismo (FI GURA 1), são, devido a este 

fato, possivelmente , mais freqUentes. Neste sentido; um 

levantamento sobr e defeitos congênitos; em ov nos na 

A ~l ' 4 b d 602 d d 1 f ~ ustra ~a • o teve e propci e a es a n ormaçao da 

ocorrencia de 60,3 % de micrognstia/braquignatia, 41,0% 

de prognatismo e 26,4% de ãgnatia. Pelo alto percentual 

de propriedades que acusaram a presença destas malforma 

ções. estas requerem maiores especulações no que diz res 

peito as Suas origens. 



FIGURA 1. Apresenta casos leves de alterações mandibula 
res compat{veis com a vida; em a um carneI 
~o com prognatismo e em b uma ovelha com mI 
crognatia. 
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TABELA 2. Ocorrênci8 de alterações mand ibulares em cor 
deiros em estudos relativos a mortalidade p~ 
rinatal. 

No. animais 
Fr.eqUência Raça (9) 

0,0 
0,2 

1,5 

0,7 

0,6 

examinados 

7000 

1051 

30000 
1300 

200 

21031 

485 

Merino 

Merino 
Targhee 
Columbia 

Metino 
Border Le1cester 

Southdown 

Dorset Down 

Merino 

Corriedale 
Romney 

Local Referência 

E.D.A 
E.U.A 

Austrália 

E.D.A 

Brasil 

14 

18 

20 

5 

13 

4. CAUSAS DE MALFORMAÇÕES MANDIBULARES EM OVINOS 

Es tas anomalias são denominadas de congêni tas. 

pelo fato dos animais ao nascimento manifes t arem a alte 

ração no fenótipo. Uma apreciação na FIGURA 2 revela 

que uma anomalia fenotíplca, pode ser devida a: 

- bagagem genética do indivíduo, modificada pela ocorren 

eia de uma mutação nova ou pela presença de genes oriun 

dos dos genitoresj 

- ação de agentes ambientais sobre a saüde materna e/ou 

desenvolvimento fetal, resul t ando no nascimento de prod~ 

tos com alterações celulares. teciduais e; conseqUent~ 

mente, fenotípicas. 
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Estes agentes ambientais saa coletivamente denominados 

de teratogênicos e, em alguns casos, seus efeitos podem 

determinar o nascimento de indivíduos com alteracões que 

simulam sIndromes de origem genética, nestes casos chama 

dos de fenocópias. 

MODIFICAÇÃO 

GENOT1PICA 

\ I 

v 

AGRESSÃO 

AMBIENTAL 

ALTERAÇÃO FENOTtPICA 

DIAGNCSTICO 
E 

PROCEDIMENTO 

/ 

- Levantamento epizotiológ1co 

- Exame anãtomo-pa tolôgico 
- Anãlise genética 

FIGURA 2. Representação esquemática das causas de anoma 

lias congênitas e formas de diagnós tico . 

Adaptação de LEIPOLD & DENNIS8 
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Em algumas situações nao se detectam óbvios mo 

dos de herança, tampouco o envolvimento de um possível a 

gente teratogênico. Nestes casos, a ocorrência de ani 

mais malformados pode ser devida a falha no controle ge 

n i co por modificações no ambiente celular (interação g~ 

nótipo x ambiente). que de alguma maneira poderia compr~ 

meter a transcrição, tradução e s!ntese protéica (ver 
16 

por exemplo, ROUSSEAUX. 1988 ). 

O diagnóstico correto de uma alteração fenot{p! 

ca congênita é f undamental para futuras recomendações 

aos produtores e deve ser baseado em adequados levanta 

men tos epidemiológicos, minuc iosos estudos anã tomo-pa tE. 

lógicos e genéticos desde s imples análises segregacion~ 

18 e verificações de parentesco atê estudos complement~ 

res envolvendo avaliações cariotípicas. Paralelamente, 

também devem ser efetivados exames complementares relat! 

vos a pesquisa de contaminação bacter1ana, fúngica ou ví 
17 

rica . 

Uma anomalia le tal> nao represe'nta um pe'tigo P.2. 

tem~ial "de per s i", uma vez que este individuo não se 

reproduzirá; assim, apenas e importante o conhecimento 

de seu agente causal para. se for o caso. efetivar um 

planejamento futuro dos acasalamentos na população. No 

que diz respeito às anomalias não letais. os riscos de 

se aumentar sua freqUência na população são maiores caso 

sua origem seja genética. A FIGURA 3 apresenta esquem~ 
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ticamente uma síntese de procedimentos preconizados por 
21 WARWICK & LEGATES que podem auxiliar na conf irmação 

da etiologia de uma anomalia conginita . 

Especificamente em animais portadores de malfor 

mações mandibulares. aparentemente as duas situações ! 

presentadas anteriormente já foram verificadas. Diversos 

estudos em inúmeras raças e locais são concordantes que o 

agnatismo é de origem genêtica apresentando um modelo de 

infe h 1 2, 3. 7, 9, 10, 11, 19, 20 Esta erança recess vo 

rincia é suportada por alguns aspectos i mportantes que f~ 
2 

ram salientados no estudo mais extensivo sobre agnatia 

Os autores salientam que a agnatia é a denominação para a 

o corr~ncia de alterações na mandíbula. boca, IIngua. ore 

lhas , olhos, face e faringe . com exist;ncia de variação 

na expressa0 da s!ndrome que e letal. ocorrendo em fre 

qUências simi l ares em ambos os sexos, sem evidência de re 

lacionamento com a êpoca de parição e duração da gest! 

çao. FreqUincias superior es sio observadas em rebanhoS 

com maiores índices de consangUinidade. Os autores, no 

entanto, nào excluem a possibilidade da sfndrome ser indu 

zída. por agentes ambientais e/ou ambas as causas. 
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L 

2. 

3 . 

4. 

- - - ~ LETAL 

- - -:;. NÃO - LETAL 
MALFORMAÇÃO CONG.t:NITA 

I 
i ... - - -

HERDADA 

Já descrita de for 
ma similar; 

Surge em apenas aI 
gumas fam:llias; 

Há alta conRangU~ 
nídade na popul~ 
çso em estudo; 

Ocorre em diferen 
tes anos, epocas e 
condições Dutrlcio 

-
nais dos animais. 

ADQUIRIDA 

1. Já descrita nesta situação; 

2. A mãe foi exposta a agentes 
teratogenicos; 

3 . Quando não há recorrência, 
a pós a correção das condi 
ções nutricionais e/ou reti 
rada dos agentes teratogênI 
cos o 

FIGURA 3 . Procedimentos auxil iares para o diagnóstico 
de malformações congênitas. 

Considerando a abordagem crítica de HÁMORI
7 

braquignatia/micrognatia poderia ser hereditária. no 

, a 

en 

tanto, não se trata de um defeito letal, tendo sido ob 
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servadas variaçoes entre 0,5 a 2,0 em no tamanho da mao 

díbula que, apenas nos casos, extremos poderia levar a 

morte pela interferência na mamada. Menos informações 

ainda são disponíveis para o prognatismo. porêm, em fun 
7 cão de algumas observações • foi sugerida a possibil! 

da de de herança poligênica. Neste contexto, a causa des 

tas formas mais leves de alterações mandibulares é mais 

difícil de ser esclarecida pela possibilidade de serem 

tanto devidas ao genôtipo dos animais quanto decorrentes 
3 

de agentes ambientais . 

Uma outra abordagem a este problema foi levant~ 

da de forma independente por FRANKLIN 6 e refere-se a 

possibilidade do tipo de alimentação ser responsável p~ 

la ocorrência de alterações mandibulares. Esta hipót~ 

12 se, testada poSteriormente • indicou queijlaior perceQ 

tagem de cordeiros de 6 meses de vida alimen tados duran 

te 12 meSêS cOm dietas deficientes em cálcio. apresent! 

varo progtlatismo, tanto aos 18 meges quento aos 30 meses 

de idade. BRUERE et ali1
1 

e ORR et ali1
15 

averiguando 

aspectos clínicos, anitomo-pato16g1cos e radio16gicos em 

animais com alterações dentárias, concluem que estas ano 

malias nos ovinos se caracteT.'ham por m8.ior prolifer~ 

ção de precipitado na superfície dentária, problemas na 

erupcão e posiciona.mento dos dentes, bem como a formaçã·o 
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de cistos nos ossos mandibulares, provenientes do apar= 

cimento de osteoporose decorrente dos aspectos quantit! 

tivos e/ou qualitat i vos dos nutrientes . Estes autores 

sugerem que estes achados. possivelmente tenham a mesma 

fundamentação biológica dos experimentos relativos a as 
6 12 pectos nutricionais realizados anteriormente • 

S. PROCEDIMENTOS FRENTE A INDIVfDUaS MALFORMADOS 

. 
Primeiramente, e fundamental considerar-se a 

concepção atualmente fo rmad a a respeito de um indivíduo 

malformado, tendo em vista q ue muitas vezes uma dita "a 

nomalia" pode ser apenas uma questão de preferência pe~ 

soaI (por exemplo, o grau de cobertura de l~ na cara nos 

ovinos) . ~ indispensãvel, no entanto, que para carac te 

r{sticas fenotípicas que tenham um componente prod utivo 

multo importante. sejam estipulados limites de va riação 

aceicãvcis entre li norm.a.l1dade" é 'Ianormalidadel;. Diver 

80S autores origínalmente já apresentaram esta idéia de 

diferl!!ntes maneiras. A FIGURA 4 ilust ra o 

ROUSSEAUx l6 . 

enfoque de 
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Ind. 

NORMAIS 

predisposi ção genética e agressao ambiental 

FIGURA 4. De l imitação do "limia r da normalidade" 

Adaptado de ROUSSEAUX (1988)16 

Agentes 
Teratogênicos 

ANORMAIS 
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Nas situações onde. a malfonnação e fundamental 

mente genética e devida a um gene "maior" com efeitos co 

nhecidos. a "normalidade" dos individuas fica nl1 depe!!. 

dência da presença e do modo de açào destes genes. Po 

rêm, quando os agentes ambientais são determinantes das 

malformações, à medida que aumentam a susceptibilidade g~ 

nétlca e a "agressão" ambiental , a ocorrência de morte 

ou proliferacão celular anormal do feto podem ocorrer a 

despeito de fatores de proteç~Q maternos, placentirios e 

mesmo fetais. Isto, evidentemente na dependência tanto 

da susceptibilidade genetica, quanto da dose, nature za , 

tempo de exposição, pãtogenia e t axa. de excreçllo do ageE. 

te teratogênico. 

O posicionamento dos produtores e dos técnicos 

e bastante fácil frente a uma anomalia grave, que com 

prometa o desempenho produtivo dos animais. Nestes ca 

sos, a eliminação destes como reprodutores ê uma atitude 

de consenso, independentemente da origem das anomalias. 

No entanto, nos casos onde a causa hereditária é confir 

mada (agnatismo), é importante planejar acasalamentos, 

ou seja. não utilizar linhagens paternas ou maternas on 

de há comprovadamente ocorrência de prole anômala. 

O grande problema reside em avaliar a "normali 

dade ll de animais que apresentam pequenas variações na o 

clusão da boca. Já foram efetuadas tentativas de qua,g 

tificar estas variações. no entanto. estas sofrem mudan 
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ças com a idade, com o método de aferição e com def1 
- { 12 O ciencias nutricionais espec ficas . s animais que a 

presentam estas pequenas diferenças J podem ser incluidos 

nas sIndromes denominadas de braquignatia e prognstismo. 

Tendo em vista a ocorrência de alguns problemas concei 

tuais sobre as alterações mandibulares em ovinos, a TA 

BELA 1 trata de apresentar uma definicão clara; para que 

se permita a efetivação da seguinte inferência: embora 

possa existir um componente hereditário na determinação 

da b-raquignatia e do prognatismo, é possível que a mal 

formação se expresse apenas em determinadas condiçôes a:!!! 

bientais que favorece m seu aparecimento Cp. ex. deficiên 

cia nutricional de cálcio). 

6. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Em todas as publicações consultadas sobre o te 

ma muito pouco foi mencionado a respeito da efetiva redu 

ção na produção que estas malformações mandibulares pod! 

riam acarretar. No entanto, ê bem claro que a forma 

mais grave (agnatia) ê incompatível com a vida e, na mai 

oria dos casos, foi verificada como tendo origem heredi 

tária recessiva, o que permite a redução de sua freqUê~ 

eia em populações com o simples planejamento dos acasala 

mentos. A ocorrência mais freqUente das formas menos 

graves (braquignatia. mierognatia e prognatismo) deve-se 

ao menor comprometimento da viabilidade dos animais, e 
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embora cstas possam ter um componente hereditârio, já fo . -
ram documentadas como decorrente s de algum efeito ambien 

tal. notadamente aqueles disturbtos nutricionais . Pelo 

exposto. maior a tenção deve se.r dada aos casos mais le 

VêS, ínc lus..i..vc Com a implementação de estudos sobre o 

g rau de herdabilidad~ destes fen6tipos variantes . Parimo 

deve g ~r consider~do que, fisiologicamente, o pactrio de 

oclusio bucal dos ovinos nio i de perfeita justapos içio; 

sendo assim, 09 tecnicos em seleção ovina e produ eôres 

devem formar um conceito bem claro do que e um fenótipo 

esteticamente indesejável e que tipo de alte ração mandi 

bular pode comprometer o desempe.nho produtivo dos afeta 

dos. 
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