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MALFORMAGOES CONGENITAS EM OVINOS
JANETE SANTA ROSA!

INTRODUGAO

Malformagdes ou defeitos congénitos s&o anomalias do crescimento e da forma
do esqueleto, devidas a fatores que atuam em um momento qualquer do desenvolvi-
mento do embri&o ou do feto, desde a diferenciag&o dos segmentos mesodérmicos
até o fim da vida fetal, e que se manifestam no animal ao nascer. O defeito congénito
ocorre por inibig@o de um ou mais estigios, da complexa seqiéncia do desenvolvi-
mento fetal. O defeito poderd afetar uma simples estrutura anatdmica ou funcional, ou
um sistema como um todo, ou ainda poder& haver combinagao, tanto de alteragdes
estruturais como funcionais ou sistdmicas (Dennis & Leipold 1986, Leipold 1986).

De acordo com Blood et al. (1983), Thomson (1983), Leipold (1986) e Dennis &
Leipold (1986), tais defeitos podem ser considerados: a) grave; neste caso, na maioria
das vezes, sdo letais durante a vida embrion4ria ou permitem a vida intra-uterina, mas
néo a sobrevivéncia pés-natal; b) debilitante; quando permite a vida pds-natal, porém
em condi¢des inferiores; c) estéticos; quando o animal apresenta apenas a aparéncia
anormal, permitindo uma sobreviv&ncia normal,

A maior susceptibilidade do indivlduo em apresentar defeitos congénitos depen-
de do estagio de desenvolvimento e da idade na qual o embrido ou o feto sofreu in-
fluéncia adversa (Thomson 1983 e Leipold 1986). H& uma fase considerada critica,
aquela em que o embrifio est4 crescendo e se desenvolvendo e, durante a qual, ak
guns bérgdos s&o mais susceptfveis & acéo dos agentes teratogénicos, sejam eles ge-
néticos ou ambientais. Na espécie ovina, a fixagéo da célula ovo ou zigoto no ende-
métrio ocorre em redor do décimo dia apbs a fecundag&o (Green & Winters 1945), pe-
rfodo no qual o ser é mais resistente aos defeitos teratog@nicos ambientais, porém &
alta a susceptibilidade para as mutacdes genéticas e as aberragBes cromossémicas
(Leipold 1986). Por outro lado, entre o décimo e o quadragésimo dia de prenhez, o
quadro se inverte. O embrifio & mais susceptfvel & acéo dos agentes teratog@nicos
ambientais. Durante o perfodo fetal, a susceptibilidade & diminulda, levando-se em
considerac&o que a maioria dos Orgdos e sistemas esti com as estruturas em pleno
desenvolvimento.

' Médica-Veterindria, M.S. em Patologia.



Vérios frabalhos descrevem a ocorréncia de malformacbes ou defeitos congé-
nitos na espécie ovina (Dennis & Leipold 1968, 1972, 1979 e 1986, Binns et al. 1963,
Szabo et al. 1974, Shone et al. 1974, Middleton et al. 1974, Dennis 1975, Prozesky et
al, 1981, Plant et al, 1987 e AkFalluji & Kirk 1987).

A incidéncia dos defeitos congénitos em ovinos atinge percentuais entre 0,20 e
2,00. Embora baixa, parece ter certo grau de significancia (Roberts 1986). A ocorrén-
cia de defeitos congénitos num rebanho & manifestada por: a) aumento da mortalidade
embrion4ria ou perinatal; b) retardo de crescimento dos animais sobreviventes com
alteragBes estruturais ou funcionais; c) redugéo do valor do animal; d) partos distérci-
cos, 0s quais, muitas vezes levam 2 infertilidade ou morte do animal; e) intervalos lon-
gos entre geragBes e, em conseqliéncia, ocorre baixa produtividade devido ao reduzi-
do ntimero de cordeiros desmamados por ovelha submetida & estag&o de monta.

Causas - Os defeitos congénitos sio causados por fatores genéticos ou ambientais
ou pela interag@o de ambos.

Os de natureza genética s&o resultantes da patofisiologia dos genes, gragas
As mutagdes e as aberragdes cromossdmicas.

As mutagBes genéticas ocorrem por anormalidades na estrutura do cromosso-
ma, em decorréncia de erros de origem metabflica. S8o as chamadas desordens
mendelianas.

As alteracBes cromossdmicas ocorrem em raz&o da anormalidade no nimero,
na estrutura e na fung3o do cromossoma, e no arranjo estrutural do cromossoma. Vé-
rias destas anomalias ocorrem durante a separagdo dos cromossomas nas divisbes
meiticas e mitdticas (Cheville 1983).

Os defeitos cong@nitos s&o carreados pela agdo dos genes recessivos, ou do-
minantes, ou de domin&ncia incompleta, ou ainda pelo efeito aditivo de muitos genes.

Nas Tabelas 1, 2 e 3 encontram-se os defeitos congénitos genéticos descritos
em ovinos. Analisando-as, verifica-se que a maioria dos defeitos genéticos, em ovi-
nos, & produzida por genes recessivos, genes dominantes e por outros que néo se
conhece o tipo de heranca.

Existem vérios agentes no ambiente que, quando s@o ingeridos pela ovelha
m3e no infcio da prenhez, provocam malformagdes fetais. Na Tabela 4, encontram-se
os principais agentes teratog&nicos ambientais que acometem a espécie ovina.

Agentes infecciosos — Virus causadores de algumas doencas, quando acometem a
ovelha na fase inicial da prenhez, passam através da placenta, atingem o feto e cau-
sam malformagdes. Na espécie ovina, as principais viroses conhecidas como causa-
doras das malformagbes s&o: lingua azul, akabane, doenga de Border e 0 virus da
diarréia bovina.



TABELA 1. Defeitos congénitos hereditdrios em ovinos por acfo de genes recessivos.

Defeitos congénitos Autores
Alopecia Dennis & Leipold (1986)
Artogripose Dennis (1975)
Anctia Santos (1974)
Afrofia cerebelar Blood et al. (1983)
Braquignatia Blood et al. (1983)
Bécio hereditério Blood et al. (1983)
Criptorquidismo Dennis & Leipold (1986)
Hipotricose Sapertein etal (1975)
Hémia inguinal Dennis & Leipold (1986)
Fotossensibilizacdo Santos (1974)
Orelhas curtas Dennis & Leipold (1986)

TABELA 2. Defeitos congénitos em ovinos por ag#io de genes dominantes.

Defeitos congénitos

Autores

Hipoplasia maméria
Polidactilia
Catarata

Politelia

Dennis & Leipold (1986)
Dennis & Leipold (1986)
Roberts (1986)

Dennis & Leipold (1986)

TABELA 3. Defeitos congénitos em ovinos cujo tipo de heranga ainda néo foi estabelecida.

Defeitos congénitos Autores

Atresia anal Dennis & Leipold (1986)
Auséncia de casco Santos (1974)
Anquilose generalizada Santos (1974)
Acroteriase Santos (1974)
Hidrocéfalo Dennis (1975)
Prognatismo Blood et al, (1983)
Osteogenese Roberts (1986)

Toracopagus

Al-Falluji & Kirk (1987)




O virus da diarréia bovina, denominado de Reoviridae arbovirus, retarda o cres-
cimento fetal, provoca deformag&o do sistema nervoso e dos olhos, degeneragéo ce-
rebelar e catarata. O virus akabane produz alteragdes no sistema nervoso e a artro-
gripose, nascendo o cordeiro com os membros contraldos e absolutamente rfgidos
(Nieberle & Cohrs 1970). O virus da doenga de Border retarda o crescimenio fetal e
produz desmielinizag3o no sistema nervoso central (Blood et al, 1983).

Drogas — Algumas drogas provocam malformagdes fetais quando ingeridas pela
ovelha durante os primeiros dias de prenhez. Dentre elas, cita-se 0 parbendazole, que
& largamente usado como anti-helmintico. Quando este & administrado em doses al-
tas, entre os 142 e 212 dias de prenhez, provoca deformidades no crénio, na face e
nos membros e acarreta ainda auséncia da hipéfise, uma prenhez prolongada e fetos
gigantes (Prozesky et al. 1981).

A administragdo de doses elevadas de glucocorticSides, no inlcio da prenhez,
dé origem as chamadas fissuras do palato duro (Roberts 1986).

TABELA 4. Defeitos congénitos em ovinos por agdo de fatores ambientais

Fatores Ambientais Localizag8o Autores
Viroses
Akabane SNC Blood etal (1983)
Lingua azul SNC Thomson (1983)
Doenga de Border SNC Nieberle & Cohrs (1970)
Diamréia bovina SNC Nieberle & Cohrs (1970)
Plantas
Veratrum californicum SNC/esqueleto Binns et al. (1963)
Oxytopis Spp- Esqueleto Jubb et al. (1985)
Astragallus spp. Esqueleto Jubb et al, (1985)
Drogas
Parbendazole Esqueleto Prozesky et ak (1981)
Aminopterium Esqueleto Dennis & Leipold (1986)
Glucocorticides Esqueleto Roberts (1986)
Nutricional
Deficiéncia de vitamina A e E SNC Roberts (1986)
Deficiéncia de lodo Tirebide Jubb et al, (1985)
Deficiéncia de cobre SNC Nieberle & Cohrs (1970)
Deficiéncia de selénio Muscular Dennis & Leipold (1986)
Fisicos
Hipertemia SNC/esqueleto Roberts (1986)
kradiagdo Esqueleto Mciee et al, (1965)




Quando se administram doses elevadas de progesterona e andrégeno na ove-
Iha, ocorre a masculinizag@o do feto do sexo feminino,

Deficiéncia nuiricional — As deficiéncias sfio responséveis pelo aparecimento de
malformacdes na espécie ovina. A deficiéncia de vitamina A produz les&o do nervo
ético, levando, conseqgiientemente, & cegueira. A deficiéncia de vitamina E e de selé-
nio, em fémeas prenhes, provoca, no feto, a chamada distrofia muscular hialina, ca-
racterizada por rigidez muscular, em conseqiiéncia da calcificagdo distréfica das fi-
bras musculares destruldas. Histopatologicamente, as fibras musculares afetadas
mostram-se espessas, perdem as estriages transversais, apresentam processos
degenerativos, desde degenerago turva, esteatose, hialinizago, fibrose das miofi-
prilas e, finalmente, apresentam também a destruig&o total do sarcoplasma. Além dis-
$0, provoca um processo inflamatério secundério (Nieberle & Cohrs 1970). Entretan-
to, Morley (1954) descreveu distrofia muscular em cordeiros da raga Merino, gragas a
um fator hereditério autoss®mico recessivo simples e letal. Nestes casos, associados
s alteragbes musculares, os fetos apresentavam cifose, encurvamento do 0sso es-
terno e dos membros, e hipoplasia dos rins.

A paralisia ou ataxia enzobtica nos cordeiros se deve & caréncia de cobre na
dieta da ovelha-m3e. Os cordeiros afetados apresentam paralisia espéstica dos
membros posteriores, incoordenag&o de movimentos e cegueira. As lesdes se ca-
racterizam por alteragBes degenerativas da substancia branca, causando amoleci-
mento e fluidificacdo do sistema nervoso, formando cavidades cfsticas nos hemisfé-
rios, porém com a preservacio da cbrtex cerebelar e do troncocefélico (Jensen &
Swift 1982).

A deficiéncia de manganés conduz ao aparecimento de deformidades esquelé-
ticas no feto (Hidiroglou & Knipfel 1981).

Plantas — Algumas plantas como a Oxtropis spp. Astragallus spp.e Veratrum californi-
cum, quando ingeridas por ovelhas prenhes, produzem aborto ou d&o origem ao nas-
cimento de fetos defeituosos (Jubb et al. 1985). De acordo com Jensen & Swift
(1982), quando a Veratrum californicum é consumida por ovelhas no décimo quarto
dia de prenhez, o feto apresenta deformagdes como cicldpio, associado a outras alte-
racbes esqueléticas.

Flsicos — Quando ovelhas prenhes sio expostas 4 radiag&o gama, entre o vigésimo
primeiro e o trigésimo dia de prenhez, ocorre o nascimento de fetos com alteragbes
esqueléticas (Mcfee et al. 1965).

Ainda como agente ffsico capaz de produzir malformages fetais em ovinos,
destaca-se a hipertemia acima de dois a trés graus centlgrados por vérios dias em
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fémeas prenhes, produzindo microcefalia e retardo do crescimento do feto (Roberts
1986)

CLASSIFICAGAO E DESCRIGAO DAS ANOMALIAS

Os defeitos congénitos s&o ocasionados por: alteragbes no desenvolvimento,
deslocamento de &rgéos e tecidos, persisténcia de estruturas fetais, fusdo de carac-
teres sexuais e formacéo de monstros.

Os defeitos por alteragdes no desenvolvimento podem ser devidos A inibigéo ou
a0 excesso no desenvolvimento. No primeiro grupo se enquadram as agenesias, as
fissuras da linha mediana e a fusdo de 6rgios pares. No segundo se enquadram as
hipertrofias cong@nitas e os aumentos do ndmero de determinadas partes.

Os defeitos por deslocamento dos 6rgéos incluem o deslocamento da posigdo
normal das vlsceras e tecidos; como no caso da dextrocardia (corag&o a direita da
cavidade torAcica) e ectocardia cordis cervicais (coragdo na regido cervical). Nas
ectopias teciduais, enquadram-se os teratomas (tecidos fetais localizados em indivF
duos normais).

Os defeitos por persisténcia das estruturas fetais séo aqueles ocasionados
pelo ndo desaparecimento das estruturas anatdmicas que existem durante a vida fe-
tal: os mais comuns s#o: forame ovale (orificio que une os dois &trios no feto); ducto
arterioso (canal que une a aorta com a artéria pulmonar); hid&tides de Morgoni ou
cistos paraovdricos (persisténcia do ducto de Wolf, que se localiza no mesovario ou
mesosalpinge).

Os monstros se dividem em: duplos ou gémeos e simples. Os duplos ou gé&-
meos s&o aqueles que contém duas partes individuais, quer separadas, quer unidas
e menor ou maior extensdo. Quando as partes individuais apresentam-se uniforme-
mente desenvolvidas denominam-se simétricos, Quando uma das partes se encontra
atrofiada em relagio a outra forma-se o monstro assimétrico. Como exemplo destes
tipos temos: thoracopagus (ligados pelo t6rax); cephalopagus (unidos pela cabeca);
cephalothoracoonphalopagus (ligados pela cabega, térax até a regido umbilical); Xi-
phopagus (ligado apenas pelo apéndice xifdide do osso esterno); onphalopagus (unido
pela regido umbilical); ileopagus (unidos pelo abdémen) e pygopagus (unidos pelos
ossos ilfacos).

No caso de monstruosidades isoladas, estas podem ocorrer, quer por formacg&o
em excesso, quer por falta total ou parciél de estrutura ou 6rgio. Anencephalia ou
acrania (falta do desenvolvimento do cérebro e da caixa craniana); hemicrania, he-
miencefalia (desenvolvimento parcial do cranio ou cérebro); encefalose (hérnia do cé&-
rebro); rachischisis (ndo fechamento da goteira medular); spina hffida (ndo fecha-
mento de uma regido limitada da medula); arhinencephalia (auséncia do I6bulo offati-
vo); ciclopia (fus#o parcial ou total da cavidade orbitaria); anoftalmia (auséncia da ca-
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vidade orbitaria) e microftalmia (diminui¢io do globo ocular).

As alteragBes dos membros e faces sfo: labios leporinos (l&bios fendidos),
gnathoschisis (fissuras no maxilar superior); palatoschisis (fenda do palato duro); ag-
natia (aus@ncia do maxilar inferior); sinotia (aproximagao dos ouvidos); anotia (ausén-
cia das orelhas); astomia (auséncia da cavidade bucal); microstomia (reducéo da
abertura da boca); amelia (auséncia completa dos membros); abianchia (falta dos
membros anteriores); apodia (falta dos membros posteriores); acroteriases (falta de
partes dos segmentos dos membros) e polidactilia (dedos supranumerérios).

Outras alteragbes como: politelia (tetas supranumerdrias); alopecia (auséncia
dos pelos); hipotricose (auséncia parcial de pélos) e fotossensibilizagfio congénita
(perturbacdo da excrecao de filoeritrina) podem ocorrer.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico das malformagdes ndo oferece grandes dificuldades, entretanto a
determinagdo das causas nao & facil e, conseqlientemente, o controle torna-se diflcil.

Um histérico detalhado do rebanho é de grande validade para auxiliar no diag-
nbstico. Devem ser incluldas informagdes sobre a raga, regido geogréfica, estagio do
ano, tipo de pastagem e solo onde se encontram os animais. O aspecto da salide do
rebanho, a alimentago, as drogas usadas, bem como o modo de utilizagéo destas,
s80 de fundamental import&ncia para se estabelecer um diagnéstico. Da mesma for=
ma, o conhecimento da existéncia de plantas que contém substancias tbxicas ou de
agéo teratogénica na 4rea de pastoreio & de grande validade para um diagndstico
mais preciso.

Quando em um rebanho se verifica uma freqliéncia relativamente alta de defei-
tos congénitos, primeiramente devem ser investigados os fatores ambientais. Os de-
feitos genéticos tém uma tendéncia de se transmitir a geragbes com uma freqiiéncia
relativamente baixa.

Diversos fatores impossibilitam o diagnéstico preciso da propor¢do destes de-
feitos em ovinos, entre eles, destacam-se a inadequada descri¢cdo dos casos e das
causas e a escassez do assunto na literatura.

Os defeitos em conseqléncia de mutagdes ou aberragdes cromossdmicas sdo
detectados através de andlise citogenética ou cromossdmica (Cheville 1983).

Os cruzamentos sucessivos de animais portadores de defeitos, como meio de
diagnbstico etiolégico, s@o impraticAveis em rebanhos comerciais, devido ao alto
custo e & demanda de um longo perfodo de estudo.

A necrbpsia detalhada dos cordeiros com malformagdes-congénitas e a colheita
de soros das ovelhas e cordeiros vivos e ou mortos, queé apresentem defeitos, sdo
importantes para o esclarecimento das causas virais, As pesquisas com plantas t6xi-
cas e drogas administradas durante a prenhez e a andlise dos cromossomas dos
cordeiros vivos sfo essenciais para a determinagdo das causas das malformagdes.
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PREVENGCAO

Para minimizar a ocorréncia de individuos malformados, faz-se necessério
identificar a causa. A partir da identificagdo pode-se, entfo, estabelecer as alternati-
vas de controle. Recomenda-se: 1) — utilizar os laboratérios regionais para identifica-
¢ao correta das causas; 2) — eliminar, do rebanho, animais adultos portadores de de-
feitos; 3) — eliminar os cordeiros com defeitos; 4) — evitar o uso indiscriminado de dro-
gas e produtos quimicos durante o perlodo inicial da prenhez, principalmente aqueles
que t8m agdo teratog@nica conhecida; 5) — fornecer alimentagdo com todos os nu-
trientes necessérios & vida do animal,

CONCLUSAO

As malformagdes congénitas em ovinos parecem ocorrer numa freqliéncia
maior do que aquelas relatadas na literatura.

A presenga de malformagdes congénitas no rebanho, principaimente de nature-
za genética, interfere na produtividade do mesmo.

A selecio de animais sem malformacdes congénitas é bastante eficaz para mi-
nimizar a incidéncia destas alteragdes.
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