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RESUMO

OLIVEIRA FILHO, ADILSON DE FARIAS. Meningocele e craniosquise em bovinos
no semiarido Nordestino. UFCG, 2015, 35 paginas. (Trabalho de Conclusiao de Curso em

Medicina Veterinaria).

Neste estudo descrevem-se os casos de meningocele e craniosquise diagnosticadas em
bezerros pelo Laboratério de Patologia Animal da Universidade Federal de Campina
Grande (LPA-UFCG) durante o periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2014. Foram
analisados os aspectos clinicos, dados epidemioldgicos e macroscopicos. O diagndstico
definitivo foi feito mediante os achados anatomopatolégicos. Durante o periodo foram
revisadas 739 fichas de necropsias de bovinos, sendo trés casos de meningocele com
craniosquise (0,40%). A doenca ocorreu em um macho e duas fémeas, sem raca definida.
Essas malformagdes foram observadas logo apds o nascimento, mas os bezerros foram
encaminhados ao HV/UFCG com 3, 7 e 17 dias de vida. Em todos os casos havia uma
saculacdo de tamanho varidvel, recoberto por pele integra e flutuante na regido frontal.
Apos ter sido retirada a pele, verificou-se herniacdo das meninges por uma abertura no
osso frontal, contendo grande quantidade de liquor avermelhado. No primeiro caso havia
também coristoma pulmonar na pele que recobria a meningocele, diagnostica pela biopsia,
mas posteriormente morreu € niao foi necropsiado. No segundo caso observou-se também
hipolasia prosencefélica e microscopicamente havia dreas de hemorragia, mineralizacao de
capilares e presenca de corpora amylacea no espaco perivascular na parte ventral do
telencéfalo e nicleos caudados. No terceiro caso ndao foram descritas lesdes no encéfalo.
Desta forma pode-se concluir que meningocele com craniosquise ocorre de forma
esporddica em bezerros no semidrido nordestino, mas nao foi possivel estabelecer sua

etiologia.

Palavras-chave: Malformacdes congénitas, sistema nervoso, ruminantes.



ABSTRACT

OLIVEIRA FILHO, ADILSON DE FARIAS. Meningocele and cranioschisis in cattle
in the semiarid Northeast, Brazil. UFCG, 2015, 35 sheets. (Work Completion of course

in Veterinary Medicine)

This study describes the cases of meningocele and Cranioschisis diagnosed in calves by the
Animal Pathology Laboratory of the Federal University of Campina Grande (LPA-UFCG)
during the period from January 2000 to December 2014. Clinical, epidemiological data and
macroscopic were analyzed. O diagndstico definitivo foi feito mediante os achados
anatomopatoldgicos. During the period were reviewed 739 records of cattle necropsies,
three cases of meningocele with Cranioschisis (0.40%). The disease occurred in one male
and two female without definite breed. These malformations were observed soon after
birth, but the calves were sent to the HV / UFCG 3, 7 and 17 days of life. In all cases there
was a variable size sacculation, covered by skin integrates and floating in the frontal
region. After the skin has been removed, herniation of the meninges was found through an
opening in the frontal bone, containing a large amount of red liquor. In the first case also
had pulmonary choristoma the skin that covered the meningocele, diagnosed by biopsy, but
later died and was not necropsied. In the second case it was observed microscopically and
hypoplasia prosencephalic also had areas of hemorrhage, mineralization capillaries and
presence of corpora amylacea the perivascular space on the ventral part of the
telencephalon and caudate nuclei. In the third case injuries were not described in the
encephalon. Thus it can be concluded that meningocele with Cranioschisis occurs
sporadically in calves in semi-arid northeast, but it was not possible to establish its

etiology.

Key words: congenital malformation, nervous system, ruminants.



1 INTRODUCAO

Meningocele ¢ uma malfomacdo do sistema nervoso central que foi relatada em
vérias espécies de animais, inclusive no homem. Essa malformagdo surge durante a fase
embriondria ou fetal a partir de um erro no desenvolvimento normal do sistema nervoso
central, que provoca um defeito no fechamento dos ossos craniais, contribuindo para
ocorréncia de protrusdo das meninges e do encéfalo, através de uma fissura craniana
(craniosquise).

Geralmente ocorre a formacgao e projecao de uma bolsa membranosa revestida por
pele e meninge e repleta por liquido cefalorraquidiano. Esse tipo de craniosquise é
caracterizada por um defeito dsseo na linha dorsal média do cranio, que resulta em uma
comunicacdo direta entre as meninges € a pele que recobre a regido. Essas anormalidades
podem ser de origens hereditdrias ou causadas também por agentes infecciosos, plantas
toxicas, substincias quimicas, agressoes fisicas ou deficiéncias nutricionais (RADOSTITS
et al., 2002, SCHILD 2007). Esse tipo de malformacdo é facilmente diagnosticada no
exame fisico do paciente, e que dependendo da localizacdo e tamanho da protrusdo e da
saculagdo a fissura pode ser reparada.

As malformagdes sdo definidas como todo defeito morfoestrutural ou funcional na
constituicdo de algum 6rgdo ou sistema presente ao nascimento. Esses defeitos podem
ocorrer na fase embriondria ou fetal e podem ser de origem intrinseca (alteragcdes
cromossOmicas ou genéticas) e extrinseca (agentes fisicos, quimicos e infecciosos)
(SINOWARTS, 2010). Podem ser letais, semiletais ou até incompativeis com a vida
(LEIPOLD et al., 1983).

As malformagdes ocorrem raramente de forma individual e repetidamente em
alguma regido ou rebanho que devem ser alvo de notificacido e posterior investigacdo da
causa. O estudo das malformacdes € complexo, principalmente no que se refere ao estudo
genético. Os principais problemas nesses casos € a coleta de informacdes e descri¢io
anatomopatoldgica incompleta ou inadequada. Devido a essa falta de informacdes ha certa
dificuldade nos estudos das malformacdes e determinacdo das causas possiveis, de forma
que para se realizar diagnostico definitivo na rotina médica veterinaria. O relato do
aparecimento das malformacdes associada a uma detalhada investigacdo epidemioldgica €
fundamental para identificacdo das causas e permite a tomada de medidas eficientes para

seu controle (RIET-CORREA et al., 2009).
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Para identificacdo das causas de malformacdes € fundamental o conhecimento de
dados epidemioldgicos, como também a ocorréncia de infec¢des virais no rebanho. Na
regido Nordeste, a grande maioria das malformacdes em ruminantes € atribuida a ingestio
de Mimosa tenuiflora (DANTAS et al., 2010).

Apesar da casuistica desta doenca ser infrequente, trés casos ja foram
diagnosticados na rotina da Clinica Médica de Grandes Animais e no Laboratério de
Patologia Animal da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos. Desta
forma, essa monografia visa descrever trés casos de meningocele e craniosquise em

bezerros, caracterizando seus aspectos clinicos e patoldgicos.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Meningocele e craniosquise

Segundo Maxie &Youssef (2007) e Summers et al.(1995), a meningocele é uma
anomalia do sistema nervoso central que caracteriza-se por uma fissura ou defeito no
fechamento dos ossos do cranio, provocando uma falha que permite a passagem de liquor
para o exterior da calota craniana, formando uma protrusdo das meninges de formato

hernial que € recoberta por pele, porém ndo contém tecido nervoso (Figural).

Figura 1 — Encefalo, cranio bifido, terneiro. Meningocele (M). Um defeito na por¢do
caudal do cranio resultou na continuidade entre a cavidade craniana e uma grande bolsa
externa coberta por pele. A pele é revestida por meninges que sdo continuas com a

meninge do encéfalo. FONTE: MCGAVIN & ZACHARY, 2009.

A meningocele com craniosquise pode ocorrer por um defeito primério na fase
embriondria do feto que causa uma herniagao e protrusiao das meninges através de uma
falha Na fusdo dos ossos do crinio (craniosquise) ou da coluna vertebral (espinha bifida)

(MAXIE e YOUSSEF, 2007).
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Craniosquise ¢ uma malformacdo do cranio decorrente da falta de ossificagdao da
linha média, resultando numa comunicagdo direta entre a meninge e a pele que recobre a
regido. Usualmente ocorre a proje¢do do tecido meningeal ou tecido cefélico pelo defeito
na linha dorsal média do cranio (MCGAVIN & ZACHARY, 2009). As malformacdes do
sistema nervoso central (SNC) representam anormalidades intrinsecas que ocorrem durante
o processo de formacdo do tubo neural. O SNC dos animais domésticos € altamente
susceptivel aos agentes teratogénicos, principalmente pelo alto grau de diferenciagdo e
complexidade do tecido nervoso (MCGAVIN & ZACHARY, 2009). Entretanto, a
etiologia e a patogénese dessas malformagdes ainda sdo desconhecidas. As causas comuns
de malformag¢des do SNC podem ser agrupadas em causas genéticas, fatores ambientais e
multifatoriais (SANTOS, 2000). A craniosquise associada a meningocele ou a
menigoencefalocele podem ocorrer em todas as espécies animais, entretanto em suinos e
gatos a malformacdao pode ter origem hereditiria (MCGAVIN & ZACHARY, 2009;
RADOSTITS et al., 2000).

2.2 Etiologia e patogénese

Malformagdes congénitas sdo anormalidades estruturais e funcionais de tecidos,
orgaos e/ou sistemas que podem ocorrer nas fases de desenvolvimento embriondrio ou fetal
de todas as espécies de animais. Apresentam distribuicio mundial e podem causar danos
reprodutivos, como aborto, malformacdes, retardo de crescimento intra-uterino e
deficiéncias funcionais (PIMENTEL et al., 2007). Clinicamente, sdo de facil
reconhecimento, mas € dificil determinar a sua etiologia. No Brasil, a prevaléncia de
malformacdes em bezerros é estimada em 0,5-3%. Além disso, muitas malformacgdes
ocorrem de forma esporddica, sem que estejam associadas a uma causa especifica
(SCHILD, 2007).

Algumas vezes podem envolver etiologia multipla (KUROGI et al., 1977). Dos
agentes virais, o virus da diarreia viral bovina (BVDV) € uma importante causa de
hipoplasia cerebelar, braquignatismo, hidrocefalia, porencefalia, artrogripose e
desmielinizacdo da medula espinhal em bezerros e fetos bovinos abortados (ROEDER et
al., 1986; ROSS et al.,, 1986). Adicionalmente, surtos de artrogripose e hidrocefalia em

bovinos na Austrdlia foram associados a altos titulos de anticorpos do virus do Akabane

(HARTLEY et al., 1977; COVERDALE, 1978; KONNO et al., 1982; NICOLSON et al.,
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1985). Causas ndo infecciosas de anomalias congénitas incluem genes autossdmicos
recessivos e ingestdo de plantas téxicas como Lupinus sericus e Lupinus caudatus, cujo
consumo entre 40 e 70 dias de gestacdo pode causar artrogripose e outras malformagdes
em bezerros (SHUPE et al., 1967).

De acordo com Leipold & Dennis (1986) e Citek er al. (2009), as malformacgdes
congénitas (MC) podem ser hereditdrias ou terem causas infecciosas ou ambientais, ou
ocorrerem por uma interacdo de ambos, agindo em um ou mais estidgios do
desenvolvimento fetal. A ocorréncia de casos de MCs com aumento gradual no nimero de
animais afetados, associado ao uso continuo dos mesmos reprodutores em rebanho de uma
unica origem pode estd relacionada a doenca hereditiria por genes recessivos. O
nascimento de vérios animais com MCs em um unico periodo reprodutivo é comum em
casos induzidos por fatores ambientais ou doencas hereditarias por genes dominantes
(SCHILD, 2007). Em bovinos, diversos agentes infecciosos tém sido apontados como
causadores de malformagdes fetais (LEIPOLD et al., 1973; LEIPOLD & DENNIS, 1986;
CITEK et al., 2009).

Segundo Schild (2013), a maioria dos defeitos congénitos hereditirios conhecidos
sdo transmitidos por genes recessivos autossOmicos, que resultam no nascimento de
animais imperfeitos, cujos progenitores sdo normais, sendo a forma mais considerdvel de
transmissdo hereditaria de enfermidades. Esses genes sdo transmitidos de geracdo em
geracdo pelos individuos heterozigotos e, deste modo, perpetuam-se nas racas das
diferentes espécies animais, portanto hd necessidade de diagndstico e identificacdo das
linhagens portadoras dessas anomalias para o desenvolvimento de métodos de controle
com a finalidade de evitar a disseminagdo de genes indesejdveis na populagdo.

Felipe (2003) afirma que os defeitos congénitos seriam a causa de até 15% de
6bitos nas primeiras 48 horas de vida. No Brasil, casos de defeitos congénitos ja foram
mencionados em bufalos (SCHILD et al., 2003), caprinos (SCHMIDT & OLIVEIRA,
2004, PIMENTEL, 2007), ovinos (N()BREGA et al., 2005) e bovinos (SANTOS et al.,
2005).

O interesse pelos estudos das malformacdes congénitas e doengas hereditarias tem
recentemente crescido no Brasil (PAVARINI er al, 2008; CAMPOS et al., 2009;
DANTAS et al., 2010; MARCOLONGO-PEREIRA et al., 2010; MACEDO et al., 2011),
entretanto, informagdes sobre a ocorréncia de malformacdes em fetos bovinos abortados

sdo limitadas.
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Tem sido demonstrado que os agentes teratogénicos levam a defeitos congénitos
com muito maior frequéncia no sistema nervoso central, provavelmente em funcio do alto
grau de diferenciacdo e complexidade desse 6rgdo que aumenta sua susceptibilidade ao
desenvolvimento desses disttirbios (MAXIE & YOUSSEEF, 2007).

Diversas malformacdes congénitas esporddicas ou hereditdrias afetando
principalmente o SNC, além do sistema musculo esquelético, pele, globo ocular e sistemas
hematopoiético e digestorio t€m sido descritas em bovinos, bufalos, ovinos e caprinos de
algumas regides do Brasil (GUEDES et al., 2006; SCHILD, 2007; MACEDO er al., 2009;
DANTAS, 2009).

2.3 Epidemiologia

No semidrido do Nordeste brasileiro sdo observadas com frequéncia vérios tipos de
malformacgdes congénitas, incluindo anomalias O&sseas craniofaciais, malformacdes
oculares e artrogripose em ovinos, caprinos (MEDEIROS et al., 2005; NOBREGA
JUNIOR et al., 2005) e bovinos (RIET-CORREA et al., 2009) criados extensivamente.

Em bovinos a maior frequéncia de malformagdes ocorre nos meses de setembro-
novembro, o que poderia ser atribuido ao acasalamento no inicio do periodo de chuvas
(fevereiro-marco), quando geralmente a maioria das fémeas entra no cio. Foi demonstrado
experimentalmente que cabras prenhes que ingeriram Mimosa tenuiflora (jurema preta)
durante todo o periodo de gestacdo pariram cabritos com malformacdes semelhantes as
observadas em casos espontaneos (PIMENTEL et al., 2007). As malforma¢des ocorrem
geralmente quando os animais ingerem a planta durante o terco inicial da gestacdo
(CORREA, 2007).

Também verificou-se que fetos de ratas que receberam ragdo contendo 10% de
sementes de M. tenuiflora durante a gestacdo apresentaram diferentes anomalias
congeénitas, o que demonstra seu potencial teratogénico e sua possivel relacdo com casos de
malformacdes em ruminantes no Nordeste do Brasil (MEDEIROS et al., 2008). Em outro
experimento, dois grupos de cabras que receberam M. tenuiflora de 0-30 e de 30-60 dias de
gestacdo, respectivamente, apresentaram morte e reabsor¢cao embriondria (DANTAS,
2009).

Dantas et al. (2010) realizaram um levantamento durante o periodo de 2000 a 2008

no Laboratério de Patologia Animal da UFCG, onde foram recebidos 1.347 materiais de
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ruminantes para diagndstico, dos quais 47 (3,48%) eram de malformagdes congénitas em
ruminantes. Deste total, foram observadas 14 anomalias congénitas em bovinos. As
malformagdes mais frequentes foram causadas pela M. tenuiflora (artrogripose dos
membros tordcicos e/ou pélvicos seguida de atresia do c6lon). Além das malformagdes
encontradas em animais necropsiados, também foram observadas malformacdes oculares,
tais como, cegueira, dermoide ocular, microftalmia e opacidade de cdrnea, verificadas
durante as visitas nas propriedades.

As malformagdes nio causadas pela ingestdo de M. tenuiflora foram observadas
principalmente no sistema nervoso central de bovinos (hidranencefalia, meningocele com
coristoma pulmonar e hipoplasia cerebelar com hidrocefalia que foi negativo pela imuno-
histoquimica para o virus da diarreia viral bovina). Outra causa potencial de anomalias
fetais € a infecgdo intra-uterina pelo virus da BVD (ROEDER et al. 1986, JUBB et al.
1993) que tem sido associada, mundialmente, com lesdes no SNC tais como hipoplasia
cerebelar (JUBB et al. 1993), hidrocefalia (SCOTT et al. 1973), porencefalia (ROEDER et
al. 1986) e osteopetrose (JUBB et al. 1993, NUSS et al. 2005).

2.3 Achados clinicos

A maioria das malformagdes congénitas € facilmente reconhecida ao nascimento.
Em alguns casos os defeitos sdo reconhecidos somente apds um cuidadoso exame clinico-
patolégicos (SAPERSTEIN el al., 1975). As lesdes podem ser identificadas macroscopica
ou histologicamente ou ainda por ambas as formas (LEIPOLD et al., 1983).

O sistema musculoesquelético, o sistema nervoso € o sistema urogenital sdo
frequentemente envolvidos em malformacdes congénitas (LEIPOLD et al. 1983), talvez

devido ao seu prolongado periodo de desenvolvimento embrionério.

2.4 Diagnostico

O diagnéstico definitivo dos defeitos congénitos, como em qualquer outra
enfermidade, deve envolver uma série de investigagdes. Além da patologia, a
epidemiologia € essencial para apontar a etiologia (SCHILD, 2013). Segundo este autor,
para o diagndstico de defeitos congénitos que podem ocorrer em consequéncia de agentes

ambientais € necessdrio conhecer o estado nutricional das fémeas em gestacdo e a
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ocorréncia de infeccdes virais no rebanho. O conhecimento do manejo utilizado no
rebanho, da aplicacdo de medicamentos em determinados periodos da gestacdo e o
reconhecimento das dreas onde os animais permanecem durante a gestacdo sao dados
fundamentais para a determinacdo da etiologia e do diagndstico dessas anomalias
congénitas. Para que ocorra a identificacdo das causas desses defeitos é importante o
conhecimento de dados epidemioldgicos e infec¢des virais que indiquem a possibilidade

do defeito ser de origem hereditaria ou ambiental (DANTAS et al., 2010).
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3 MATERIAL E METODOS

Foi realizado um estudo retrospectivo de todos os protocolos de bidpsias e
necropsias realizadas em bovinos no Laboratério de Patologia Animal (LPA) do Hospital
Veterinario (HV) do Centro de Satude e Tecnologia Rural (CSTR) da Universidade Federal
de Campina Grande (UFCGQG), no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2014. Dessas,
foram identificados e selecionados os casos de meningocele e craniosquise.

Desses protocolos foram anotadas informacdes referentes a idade, sexo, raga, época
do ano e procedéncia do animal, além dos sinais clinicos, alteracdes macroscopicas e
histolégicas. Para mais detalhamento das lesdes macroscdpicas, fatores epidemioldgicos e
dos sinais clinicos foram revisadas as fichas clinicas de atendimento referentes a esses
animais nos arquivos da Clinica Médica de Grandes Animais (CMGA).

Para melhor descricdo das lesdes microscopicas foi realizado o estudo
histopatoldgico e buscou-se o material em formol tamponado a 10% e o material em blocos
de parafina arquivados no LPA para confeccdo de novas laminas. Todas as laminas foram

processadas rotineiramente e coradas pela técnica de hematoxilina e eosina (HE).
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

Durante o periodo de estudo foram diagnosticados trés casos de meningocele e
craniosquise (0,40%). A idade dos animais afetados ficou entre trés e 17 dias de vida,
sendo um macho e duas fémeas, todos sem padrdo racial definido. Sendo dois animais
proveniente do Estado do Rio Grande do Norte e um do Pernambuco. Os sinais clinicos
observados confirmavam envolvimento do sistema nervoso, € em todos os casos foi
observado decubito, ataxia, andar em circulos, dificuldade em se alimentar e ficar em

estacdo. As lesdes macroscopicas foram observadas e classificadas em todos os casos.

No caso I, uma bezerra, mestica, sete dias de idade, proveniente de Santa
Terezinha-PE, foi encaminhada a Clinica Médica de Grandes Animais do Hospital
Veterindrio da UFCG. Ao exame clinico observou-se um aumento de volume sacular de
aproximadamente 15 x 15 x 20 cm na regido frontal do cranio, flutuante e repleto de
liquido (Figura 2). Posteriormente foi submetida a cirurgia de exérese com retirada de trés
litros de liquido serossanguinolento e inodoro na cavidade. Verificou-se também que havia
fechamento incompleto do osso parietal, caracteristico de meningocele. Toda a pele
excedente que recobria essa estrutura foi retirada e realizada a sutura. O tecido cutineo e
uma membrana aderida subjacente foram encaminhados para exame histopatolégico no

LPA da UFCG.

Microscopicamente, no tecido subcutdneo da pele que revestia a meningocele
foram observados 16bulos pulmonares compostos por bronquios, bronquiolos e alvéolos.
Os 16bulos estavam separados por feixes de tecido conjuntivo fibroso e grande quantidade
de material eosinofilico amorfo homogéneo (edema pulmonar). Os alvéolos estavam pouco
distendidos (atelectdsicos) e revestidos por epitélio achatado. Os bronquios e bronquiolos
apresentavam limen parcialmente aberto e eram revestidos por epitélio cilindrico pseudo-

estratificado ciliado com células caliciformes.

O caso II, tratava-se de um bezerro de trés dias de idade com aumento de volume
flutuante (saculagdo), recoberta por pele integra localizada na regido frontal da cabeca
(Figura 3 e 4). Clinicamente, o bezerro apresentava-se em decubito lateral constante e tinha
dificuldade em se alimentar. Na necropsia, observou-se que o aumento de volume flutuante

na regido frontal da cabeca media aproximadamente 20 cm de didmetro (Figura 4). Ao



20

rebater a pele da saculagdo, visualizou-se no interior que havia liquido avermelhado e sem
odor (Figura 5). Ao corte da pele que formava a saculacdo, havia protrusdo (herniacao) das

meninges através de uma fissura no osso frontal, caracteristico de craniosquise (Figura 6).

O encéfalo apresentava formagdo incompleta, caracterizada auséncia dos
hemisférios telencefalicos e agenesia do epitdlamo. O cerebelo apresentava achatamento da
parte dorsal do verme e com desvio da parte caudal do verme para a direita. O tronco
encefdlico estava normal. Essas alteracdes macroscopicas sdo caracteristicas de hipoplasia
prosencefélica. Microscopicamente, a parte ventral do telencéfalo e nicleos caudados
apresentavam areas de hemorragia com maldcia, mineralizacdo de capilares e presenca de

corpora amylacea no espaco perivascular e em astrécitos (Figura 7).

O caso III ocorreu em uma bezerra que nasceu com um aumento de volume na
cabeca, foi realizada uma punc¢do na regido e obteve-se um contetido avermelhado. Ao
exame ultrassonografico, havia presenca de tecido semelhante ao tecido nervoso na
saculacdo. Cinicamente o animal ndo respondia ao reflexo de ameaca e quando auxiliado
ficava em estacdo, desequilibrando-se com frequéncia e andando em circulos. Na regidao do
osso frontal observou-se uma saculacdo com aproximadamente 10 x 5 cm recoberta por
pele (Figura 8). Na necropsia, apds rebater a pele visualizou-se tecido fibroso
esbranquicado (Figura 9). Na superficie de corte material amarelado e fridvel. Além disso,
havia uma abertura no osso frontal de aproximadamente 4,0 x 2,0 cm de extensdo (Figura

10).

O diagnéstico nesses casos foi realizado mediante os dados anatomopatolégicos
caracteristicos de meningocele e craniosquise. Os resultados obtidos dos animais
examinados nesse periodo, esta dentro do estimado por Macédo et al. (2008) e Leipold e
Dennis (1986), que ficam entre 0,2-3% de frequéncia. J4 de acordo com Pavarini (2008), as
malformacdes congénitas em bovinos representam 3,25% na regido Sul do Brasil. Perdas
fetais por malformacdes congénitas tém taxas de prevaléncia de 1,3 - 22,5% (KIRKBRIDE
1992, KHODAKARAM-TAFTI e IKEDE 2005). Achados semelhantes foram descritos
previamente por Alves et al. (1996) e Pople (2003). Em bovinos, diversos agentes
infecciosos tem sido apontados como causadores de malformagdes fetais (LEIPOLD et al.,
1973, DENNIS e LEIPOLD 1979).

A causa de monstruosidades pode ser atribuida a defeitos nos genes das células

germinativas ou a influéncias ambientais que agem no desenvolvimento do feto onde o
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fator hereditariedade estd, na maioria dos casos, presentes (ARTHUR 1956). Outros
agentes virais como o virus da IBR e virus da lingua azul (BTV) podem causar abortos e
anomalias em bovinos (LAGER 2004). Estudos soroldgicos realizados em bovinos no
Estado da Paraiba (MELO et al,. 2000), Sergipe (MELO et al, 1990), Minas Gerais
(CASTRO et al., 1992), Rio de Janeiro (CUNHA et al., 1987), Santa Catarina e Rio
Grande do Sul (CUNHA et al., 1982) relatam a presenca de anticorpos do virus da lingua
azul no rebanho brasileiro.

Na regido Sul do Rio Grande do Sul, os defeitos congénitos em bovinos,
representaram 0,88% de todos os materiais de bovinos examinados pelo Laboratério
Regional de Diagnéstico da Universidade Federal de Pelotas entre 1978-2009
(MARCOLONGO-PEREIRA et al,. 2010).

Essa diferenca de 50% na ocorréncia de alteracdes congé€nitas em bovinos no
Estado do Rio Grande do Sul provavelmente estd relacionada a linha de pesquisa de cada
laboratério, pois a variacdo da ocorréncia de alteracdes congénitas é ampla e estd
influenciada pela frequéncia e sistemdtica em que os casos sdo procurados, estudados e
descritos (LEIPOL e DENNIS, 1986). As altas taxas (3,2%) de alteracdes congénitas em
bovinos no semiarido nordestino (DANTAS er al,. 2010), refletem, além do interesse de
pesquisa regional, a presenca de fatores ambientais com potencial teratogénico. Esse é o
caso da planta teratogénica popularmente conhecida como jurema-preta (Mimosa
tenuiflora) (PIMENTEL et al., 2007, MEDEIROS et al., 2008, DANTAS et al., 2010) no
Nordeste. Dentre esses casos estudados, 1,84% estavam relacionados a ingestdo de folhas

dessa planta, altamente prevalente na caatinga degradada.

Nao € descrita a etiologia para essas alteracdes em bovinos, mas em suinos e gatos,
a craniosquise e meningoencefalocele sdo hereditarias e em gatas podem ser causadas pelo
tratamento com griseofulvina durante a primeira semana de prenhez (MCGAVIN &

ZACHARY, 2009).
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Figura 2 - Bezerro apresentando aumento de volume sacular na regido frontal do cranio

(Caso I). Fonte: HV/LPA/UFCG.

Figura 3 - Bezerro apresentando aumento de volume flutuante (saculacdo) recoberto por

pele integra localizada na regido frontal da cabega (Caso II). Fonte: HV/LPA/UFCG.
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Figura 4 - Pele rebatida parcialmente, mostrando tecido esbranqui¢ado na regido do osso

frontal (Caso II). Fonte: HV/LPA/UFCG.
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Figura 5 - Abertura da saculacdo contendo liquido avermelhado (Caso II). Fonte:

HV/LPA/UFCG.



25

Figura 6 — Observa-se abertura no osso frontal caracterizando craniosquise (Caso II).

Fonte: HV/LPA/UFCG.



26

Figura 7 - Areas de hemorragia (Caso II). Fonte: HV/LPA/UFCG.
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Figura 8 — Observa-se aumento de volume na regido lateral do osso frontal recoberta por

pele (Caso III). Fonte: HV/LPA/UFCG.
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Figura 9 — Observa-se o aspecto da lesdo apds ter sido rebatida a pele (Caso III). Fonte:

HV/LPA/UFCG.
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Figura 10 — Ha fusdo incompleta do osso frontal, caracterizando uma craniosquise (Caso

IIT). Fonte: HV/LPA/UFCG.
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5 CONCLUSAO

Diante dos resultados obtidos, conclui-se que meningocele e craniosquise ocorrem
de forma esporddica no semidrido nordestino, sendo uma das causas de mortalidade de
bezerros neonatos na regido estudada e que outras malformacdes podem vir associadas,
como o coristoma pulmonar e hipoplasia prosencefdlica. Os sinais clinicos observados
confirmavam envolvimento do sistema nervoso, € em todos os casos foi observado
decubito, ataxia, andar em circulos, dificuldade em se alimentar e ficar em estagdo.

Acredita-se que mais estudos devem ser realizados para investigar os possiveis

fatores que contribuem para a ocorréncia dessas malformagdes.
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