MALFORMACE)ES CONGENITAS EMOVINOS DA RACA SANTA INES
JANETE SANTA ROSA'

RESUMO - De um total de 46 ovelhas da raga Santa Inés, nasceram 60 cordeiros. Destes 22 (36,67%) apre-
sentaram malformagdes congénitas. As malformagdes encontradas foram: hipognatia 11 (50,00%), fenda do
palato duro 6 (36,36%), deformagdo dos membros 8 (36,36%), deformacgdo do esterno 8 (36,36%), deforma-
¢do da coluna cervical 4 (18,18%), redugio do pulmio 4 (18,18%), hipoglassia 3 (13,63%), deformagio da
coluna toracolombar 2 (9,09%), agnatia 2 (9,09%), hidrocefalia 2 (9,09%), hémia diafragmética 2 (9,09%),
microcrania 1 (4,54%), microcefalia 1 (4,54%), anoftalmia 1 (4,54%) e polidactilia 1 (4,54%). Serao descri-
tos os aspectos macroscépicos e as freqiiéncias das malformagdes em cordeiros da raga Santa Inés. Nao foi
possfvel estabelecer a causa destas malformagées.

INTRODUGCAO

Malformagio congénita € qualquer condi¢do anormal que o indiv(duo apresente ao nascer, podendo ser
heredit4ria ou adquirida (Jubb et al. 1985, Thomson 1983). Os defeitos podem afetar uma simples estrutura ou
fungdo ou um sistema do organismo ou, ainda, uma combinagio destes (Dennis & Leipold 1986).

As malformagGes sdo resultantes de alteragdes que ocorrem por inibi¢do, por redugao ou por aumento no
ndmero de determinadas estruturas do organismo, durante o desenvolvimento fetal (Dobberstein et al. 1971).

Durante a vida intra-uterina nos mamfferos h4 um perfodo em que o indivfduo € mais susceptfvel 2 agdo
dos agentes teratogénicos. Na espécie ovina, este perfodo est4 compreendido entre o primeiro € o trigésimo
dia ap6s a fecundagdo, intervalo no qual se processam a embriogénese e organogénese (Green & Winters
1945).

A ocorréncia destas alteragGes na espécie ovina tem sido descrita por vérios autores (Al-Falluji & Kirk
1987, Plant et al. 1987, Prozesky et al. 1981, Dennis & Leipold 1979, Dennis 1975, Middleton et al. 1974,
Shone et al. 1974, Szabo et al. 1974, Binnes et al. 1963 e Dennis & Leipold 1968), porém poucos descrevem
as freqiiéncias e as causas destas malformagdes. Dennis e Leipold (1986) relataram percentuais de 9,08, en-
quanto Roberts (1986) afirma ser estas alteracGes de baixa freqiiéncia (0,20% e 2,00%). Ao nfvel de reba-
nhos, as malformagGes se manifestam provocando aumento da mortalidade embrionéria e/ou perinatal, menor
velocidade do crescimento dos cordeiros sobreviventes, com reducéo no valor dos animais e baixo desfrute
em conseqiiéncia do reduzido fndice de cordeiros desmamados por ovelha.

Os defeitos congénitos sdo ocasionados por fatores genéticos ou ambientais ou pela interagdo de ambos.
Os de natureza genética sio resultantes de mutagdes ou aberragdes cromossdmicas (Cheville 1983).

Existe na natureza vérios agentes que, quando atingem a ovelha durante as sete primeiras semanas de
prenhez, passam através da placenta e provocam alteragdes no feto. Entre estes, citam-se: virus (diarréia bo-
vina a virus, Ifngua azul, akabane e doenga de Border), drogas (parbendazole e glucocorticoides, progestero-

na e andrégenos), plantas téxicas (Oxytopis spp, Astragullus spp, Veratrum californicum), deficiéncias nutri-
cionais (vitamina A e E, alguns minerais tais como: selénio, cobre e manganés) e ainda agentes ffsicos (tem-
peratura elevada e irradiagao).

O referido trabalho descreve as anormalidades congénitas que ocorreram num rebanho de ovino da raga
Santa Inés, com a finalidade de chamar a atengao dos pesquisadores, no sentido de incrementar as pesquisas
na 4rea de teratologia, na tentativa de elucidar as principais causas das malformagSes na espécie ovina.

MATERIAL E METODOS

O rebanho estudado era constitufdo de 65 matrizes da raga Santa Inés, mantido durante 76 dias (15 de
outubro a 30 de dezembro) em estagdo de monta. A monta era controlada. Para deteccio do estro, foram utili-
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zados machos adultos deferentectomizados. As f@meas foram acasaladas utilizando-se trés reprodutores da
mesma raga.

Os animais eram mantidos em pastagem nativa, diariamente recolhidos no perfodo da noite. A 4guaeo
sal mineral eram ad libitum. Os animais foram vacinados contra febre aftosa, obedecendo o calendério do
Grupo Estadual de Sadde Animal (CESA). Foram realizadas vérias vermifugagées utilizando-se o mesmo
produto, fugindo o esquema estratégico preconizado pelo Centro Nacional de Pesquisa de Caprinos (CNPC).

Ao nascer, os cordeiros foram examinados. Os vivos com defeitos ¢ os mortos normais ou defeituosos
foram encaminhados ao laboratério de Anatomia Patolégica do CNPC. Os animais foram necropsiados para
classificagao das alteragdes macroscépicas no esqueleto ou nas visceras. A classificacdo das lesGes segue
aquela descrita por Dobberstein et al. (1971). Dos animais examinados, foram colhidos vérios fragmentos pa-
ra cstudos histopatolégicos. Os materiais foram processados no Iabomtdno utilizando-se as técnicas rotineiras
(Luna 1968) e corados pela hematoxilina e cosina.

RESULTADOS

Verificou-se que do total de fémeas, 64 (98,46%) apresentaram estro, destas apenas 46 (71,88%) pari-
ram. O nidmero total de cordeiros nascidos foi igual a 60, sendo que destes, 38 (63, 33%) eram normais e 22
(36,67%) apresentaram diferentes tipos de malformagdes (Tabela 1). Dos 22 cordeu:os afetados, 10 foram
procedentes de partos duplos, sendo que em quatro partos, uma cria era normal e a outra apresentava malfor-
magaio.

A freqiiéncia das malformagées observadas por reprodutor variou de 30,00% a 35,00% (Tabela 2).

A Tabela 1 mostra a freqiiéncia das malformagdes nos 22 cordeiros. Observa-se que o nidmero total de
defeitos € bem maior do que o ndmero de animais afetados, isto se deve ao fato de um mesmo animal ter apre-
sentado mais de uma alteragao. Dos cordeiros com malformagoes, apenas quatro (19,18%) apresentaram uma
parte do corpo atingida, sendo que dois tinham alteragées nos-membros e 0s outros dois nas regioes mandi-
bular e facial, trés (13,63%) apresentaram alteragdes nos ossos mandibulares e no palato duro. Os demais
apresentaram trés, quatro, cinco e seis alteragSes simultaneamente, o que corresponde, respectivamente, aos

FIG. 1. Cordelro Santa Inés, com 10 dias de idade, apresentando contragdo dos membros anteriores, flexionados
ao nivel das articulag6es metacarpina e radiochumeral.
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percentuais de 22,72; 22,72; 18,18 ¢ 9,09. As mallormagdes nos 22 cordeiros fomIT hipognatia 11 (50,00%),
fenda do palato duro 8 (36,36%), deformagio dos membros 8 (36,36%), dcl'onnagaO_dO esterno 8 (36,36%),
deformagio da coluna cervical 4 (18,18%), redugiio do pulmdo 4 (18,18%), hipoglossia 3 (13,63%), deforma-
¢io da coluna toracolombar 2 (9,09%), agnatia 2 (9,09%), hidrocefalia 2 (9,09%), hémia diafragmitica 2
(9,09%), microcrania 1 (4,54%), microcefalia 1 (4,54%), anoftalmia 1 (4,54%) e polidactilia 1 (4,54%).

Do total de cordeiros nascidos com defeitos, 10 (45,45%) foram natimortos e 12 (54,54%) nasceram vi-
vos, porém, a maioria morreu entre 24 ¢ 48 horas. As mortes ocorreram, na maioria dos casos, por inanigéo,
pois muitos nio tinham condigées de mamar devido 3s malformagées apresentadas nos 0ssos mandibulares,
Dos 22 animais malformados, apenas dois sobreviveram, j4 que apresentavam somente contragio dos mem-
bros antenores (Fig. 1).

As alteragoes dos ossos mandibulares e faciais, observadas em 13 (59,09%) dos cordeiros, foram carac-
terizadas pela auséncia do osso mandibular inferior (Fig. 2) e redugio em diferentes graus, pois em alguns ca-
sos, estavam presentes apenas rudimentos dos ossos mandibulares inferiores (Fig. 3, 4 e 5). Em trés casos, as
malformagdes dos ossos mandibulares estavam associadas com hipoglossia e fenda do .osso do palato duro
(Fig. 6). Em um caso, observou-se a auséncia da cavidade orbitdria e globo ocular (anoftalmia), com malfor-
macdes da caixa craniana e com os maxilares fusionados, terminando em um prolongamento delgado com as-
pecto de tromba (Fig. 7). O referido animal apresentava microcrania, que se caracterizava pela redugdo da
caixa craniana e auséncia das cavidades orbitérias e dos olhos. A massa cefélica era também reduzida, o que
denominamos de microcefalia. O mesmo animal apresentava hidrotdrax, ascite e estrutura dos ossos dos mem-
bros malformados, apresentando ossos curtos e membros contrafdos, além de polidactilia. Em dois casos fo-
ram observados hidrocefalia. Nestes, ambos os crinios apresentavam-se com uma conformagédo esférica e de
tamanho maior do que o normal. Os ossos faciais eram achatados, os maxilares mostravam-se como um pe-
queno prolongamento semelhante a uma tromba (Fig. 8). Os ossos parietais, temporais e frontais eram dife-
rentes de sua conformagio normal. As massas cefflicas foram reduzidas a algumas gramas de tecido nervoso
(Fig. 9). O Ifquido acumulado no interior do encéfalo fluiu pelo forame magno ao separar-se a cabeca da co-
luna vertebral. O flufdo era claro e transparente. Nos mesmos animais, havia, também, reducdes de vfsceras
como o pulmio e a lfngua.

FIG. 2. Ovino natimorto com malformagao do osso palatino, auséncia do maxilar inferior

(hipoglossia). (agnatia) e lingua reduzida
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FIG. 3. Natimorto com maxilar inferior rudimentar (hipognatia).

FIG. 4. Natimorto, com malformagées do maxilar superior, do palato e com hipognatia.
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FIG. 5. Cordeiro com um dia de idade, com fenda do palato, hipognatia e hipoglossia.

FIG. 6. Natimorto com fenda do palato, hipognatia e mal implantagdo dos dentes in-
cisivos. é
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1G. 7. Cranio de um matimorto ovino com microcrania, microcefalia, auséncia da cavidade orbitaria, do globo
ocular e maxilares em forma de tromba.

FIG.8. Cranio de um natimorto ovino apresentando hidrocelafia com deformagoes
dos ossos craniais e faclals.
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Além de alteragoes interferindo no desenvolvimento de alguns rgios ou parte do esqueleto, foram tam.
bém detectadas algumas ectopias, em conseqiiéncia de malformagdes em ligamentos ou na estrutura muscular,
A hémia diafragmédtica observada em um caso foi caracterizada pela localizagio de parte das visceras abdo-
minais na cavidade torfcica. Na cavidade torfcica observou-se partes do abomaso, do rimen e algas intestj-
nais. O mdsculo diafragmético niio mostrou sinais de traumatismo ¢ as vfsceras se comunicavam através do
hiatoesofdgico, estando este aumentado de volume (Fig. 10). As vlsceras torfcicas estavam comprimidas pelas
abdominais. Os vasos sangufneos da serosa intestinal estavam hiperémicos. No segundo caso de eclopia, as
visceras foram encontradas na cavidade tordcica, em conseqiiéncia do mal posicionamento do mdsculo dia-
fragmdtico, que manteve-se oblfquo, tomando grande parte daquela cavidade e inserindo-se na sexta costela
direita. Isto provocou uma redugio no espago da cavidade ¢ compressdo dos 6rgdos tordcicos.

Entre as alteragoes dos membros, a mais freqliente foi a contragao da musculatura, afetando uma ou v4-
rias articulagées. A maiora das vezes, macroscopicamente, as estruturas ésseas eram normais, porém a massa
muscular estava atrofiada. Em poucos casos, houve atrofia da musculatura e do osso da parte afetada. As mal-
formagdes foram também observadas no osso externo e na coluna vertebral, afetando os segmentos cervicais,
tordcico ¢ lombar (Fig. 11). A coluna apresentava-se curva, mostrando, em alguns casos, encurvamento para
dentro ¢ para fora, simultancamente, dando A mesma, a conformagio de um *‘s™ deitado. Na maioria dos ca-
s0s, 0 0ss0 externo acompanhava as mesmas malformagoes.

DISCUSSAO

A freqiiéncia de malformagées congénitas encontradas foi de 36,67%, superior aquelas assinaladas por
Roberts (1986) ¢ Dennis & Leipold (1968), que descreveram 2,00% e 9,09%, respectivamente. E provével
que os defeitos congénitos na espécie ovina atinjam cifras maiores do que as indicadas na literatura. Isto, pos-
sivelmente, deve-se ao fato de que muitos dos defeitos observados na prética nao sao relatados: Quando as
alteragées sdo de natureza genética e, por conseguinte, transmissfveis as geracGes futuras, tendem a aparecer
em baixa freqiiéncia (Dennis & Leipold 1986).

FIG. 9. Cranio de um natimorto ovino, apresentando hidrocefalia, mostrando me
ninges espessas e redugdo da massa cefélica,
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Os latores ambientais teratogtnicos sho dificilmente identificados. Porém, sabe-se que a agiio de algu-
mas drogns, plantas, doengas ¢ deliciéncin de certas vitaminas ¢ minerais siio responsfiveis por alteragoes fe-
tais, principalmente quando as [émeas em infeio da prenhez sfio expostas a estes fatores (Dennis & Leipold
1986 ¢ Jubb et nl, 1985).

Nfo foi possfvel determinar a causn das malformagbes no rebanho ovino estudado. Através do histérico
clfnico, fol possfvel aventar a possibilidade de oxfendazole ser o responsfvel, em virtude deste haver sido
administrado entre o trigésimo ¢ o sexagésimo dia de prenhez. A possibilidade do defeito ser de carfiter gené-
tico ¢ remota, pois todos os trés reprodutores apresentaram percentuais semelhantes de aparecimento das mal-
formagOes. No rebanho estudado, nfio houve diagndstico clfnico de nenhuma virose ¢ niio foram realizados
exames soroldgicos, para vfrus da diarréia bovina, akabane, doenga de Border ou Ifngua azul, cujos efeitos te-
ratogénicos jd siio conhecidos na espéeie ovina, A dificuldade na determinagiio das causas € decorrente do
longo intervalo de tempo entre a aglio dos agentes causais ¢ o aparecimento dos defeitos, s6 constatado na
maioria das vezes apds o nascimenlo. ;

Os nchados referentes ds alteragGes mandibulares ¢ faciais siio semelhantes aos descritos por Dennis &
Leipold (1968), De acordo com estes autores, estas alteragdes siio decorrentes de falhas no desenvolvimento
mandibular no primeiro arco branquial. A alteragfio € incompatfvel com a vida. Os cordeiros afetados nascem
mortos ou morrem imediatamente apés o nascimento. Dos treze casos encontrados, trés cordeiros nasceram e
morreram 24 a 48 horas apds o nascimento ¢ o0s restantes foram natimortos. A morte desses animais ocorreu
em conseqiiéncia de deficiéncia respiratéria ¢ inanigho.

TABELA 1. Mallormagdes observadas nos 22 cordoiros da roga Sonta Inés em ordem decrescento de freqddncia.

Altoragbos congdnltas I %

Hipognatio 11 50,00
Fenda do palato duro 08 36,36
Deformagdo dos membros 08 36,36
Deoformaglio do estorno 08 36,36
Dolormaghio da coluna corvical 04 18,18
Roeduglo do pulmio 04 18,18
Hipoglossla 03 13,63
Doformagfio da coluna toracolombar 02 9,09
Agnatia 02 9,09
Hldrocofalln 02 9,09
Hérnia dlafragmtica 02 9,09
Migrocranla 01 4,54
Microcaolalla 01 4,54
Anoftalmla 01 4,64
Polldactillo 01 4,54

TABELA 2. Ndmero do {émeas cobertas por reprodutores e percéntagens de fetos defeituosos.

Roprodutor Fdmoas Cordelros doleituosos
(nGmero) ocasalodos - B
172 10 03 30,00
66 20 07 ' 35,00
82 34 12 35,29
TU‘G' 64 22 %

Parcontagom caleulada pelo ndmero do fdmeas cobortas por roprodutores,
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FIG. 10. Natimorto ovino mostrando uma hérnia diafragmética. Observa-se visceras
abdominais (lado direito do feto) na cavidade torécica.

FIG. 11. Natimorto ovino com malformagio dos membros, coluna e esterno.
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A hérnia diafragmética ¢ rara nos animais domésticos, porém pode ocorrer em qualquer espécie. Dennis
& Leipold (1968) examinaram 4.417 cordeiros e encontraram 401 malformagdes, das quais 21 eram hémias,
sendo que dez foram caracterizadas como diafragméticas. Isto corresponde a um percentual de 2,49, que € in-
ferior aos casos observados no presente trabalho. Os achados se assemelham no que diz respeito a localizagao
das vfsceras e A associagdo com outras alteragdes, principalmente nos membros.

CONCLUSOES

A freqiiéncia de malformagdes em ovinos da raga Santa Inés foi alta, 36,67%.
A alta freqiiéncia destas malformagdes observadas, espontaneamente, sugere estudos comparativos para
verificar a predilegdo entre ragas, a patogenia e as possfveis causas.
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