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RESUMO
Tese de Doutorado

Programa de Pds-Graduagdo em Medicina Veterinaria
Universidade Federal de Santa Maria

LINFEDEMA PRIMARIO E OUTROS DEFEITOS CONGENITOS
DIAGNOSTICADOS EM BOVINOS DE 1964 A 2010 PELO LABORATORIO DE
PATOLOGIA VETERINARIA DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA MARIA

AUTOR: JULIANA TARGINO SILVA ALMEIDA E MACEDO
ORIENTADOR: CLAUDIO S. L. BARROS

Santa Maria 16 de dezembro de 2010.

Em uma pesquisa, casos de linfedema congénito foram observados acometendo 17
bezerros cruza Red Angus na regido Central do Rio Grande do Sul. Os bezerros afetados
apresentavam graus Vvaridveis de edema subcutdneo ao nascimento, envolvendo
principalmente os membros pélvicos, mas também outras regibes do corpo. A injecdo de
solucdo a 5% de azul de metileno no espaco interdigital dos membros pélvicos de trés
bezerros afetados e um controle, indicaram uma interrupcao no fluxo da linfa, sugerindo uma
falha dos linfaticos periféricos distais em conectar os troncos centrais. Na necropsia de trés
bezerros afetados, edema subcutaneo foi observado de modo variavel nos membros pélvicos,
prepucio e abdémen ventral. Ndo foi observado edema nas cavidades organicas. Em dois
casos, observou-se hipoplasia dos linfonodos popliteos associadas a dilatacdo dos vasos
linfaticos. Testes de DNA demonstraram que todos os bezerros afetados nasceram de vacas
inseminadas pelo mesmo touro (Touro 1), sugerindo uma base genética para a doenca. Alem
disso, vacas ndo relacionadas e de outras racas cobertas pelo Touro 1 pariram bezerros
afetados indicando uma condicdo autossémica dominante. Considerando o grande nimero de

vacas cobertas pelo Touro 1, relativamente poucos bezerros foram afetados; isso pode ser



explicado por uma condicdo hereditaria de baixa penetrdncia. Em outra pesquisa, foram
revisados casos de defeitos congénitos (DCs) diagnosticados em bovinos no Laboratorio de
Patologia da Universidade Federal de Santa Maria entre 1964-2010. Durante o periodo
estudado, foram examinados materiais provenientes da necropsia de 7.132 bovinos e foram
encontrados 31 bezerros (0,4%) com DCs, os quais foram classificados em 34 tipos e
alocados nos sistemas organicos primariamente afetados. Os resultados indicam que a maioria
dos DCs em bovinos na Regido Central do Rio Grande do Sul é esporadica. No entanto, seu
estudo continuado é importante para o estabelecimento de sua etiologia e controle.

Palavras-chave: Doengas de bovinos, defeitos congénitos, linfedema priméario, doencas
hereditarias
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PRIMARY LYMPHEDEMA AND OTHER CONGENITAL DEFECTS DIAGNOSED
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In one research, cases of congenital lymphedema were observed affecting 17 Red
Angus calves and their crosses from two farms in the central region of the state of Rio Grande
do Sul, Brazil. Affected calves presented variable degrees of subcutaneous edema at birth,
involving mainly the hind limbs, but also other body regions. The injection of methylene blue
dye in a 5% solution into the interdigital space of the hind limbs of three affected calves and
one normal control indicated an interruption of the lymph flow in the affected calves; this
suggests a failure of the distal peripheral lymphatics to connect with the central trunks. At
necropsy of three affected calves, subcutaneous edema was variably observed in the hind
limbs, prepuce and ventral abdomen. Edema of body cavities was not observed. In two cases
there was hipoplasia of the popliteal lymph nodes associated to dilatation of lymphatic
vessels. DNA tests demonstrated that all affected calves were born from cows sired by the
same bull suggesting an inherited basis for the disease. Furthermore unrelated cows of
different breeds sired by Bull 1 delivered affected calves which suggest that condition is an
autosomic dominant trait. Considering the large numbers of cows sired by Bull 1 relative few
calves were affected; this could be explained by a low penetrance of the trait. In another
research, cases of congenital defects (CDs) in cattle diagnosed at the Laboratory of Veterinary

Pathology of the Federal University of Santa Maria from 1964 to 2010 were reviewed. During



the studied period, tissues collected from the necropsy of 7,132 cattle were examined and 31
calves (0.4%) with CDs were found. These CDs were classified into 34 different types and
ascribed to the body system primarily affected. The results of this survey indicate that the
majority o CDs in cattle in the central Rio Grande do Sul are sporadic; nevertheless their
continued study is important for determining the etiology and control.

Key words: Diseases of cattle, congenital defects, primary lymphedema, inherited diseases
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1.  INTRODUCAO

Linfedema é definido como o edema decorrente de disturbios do sistema linfatico.
Pode ser classificado em priméario ou secundario. A forma priméria ocorre devido a defeitos
no desenvolvimento dos vasos linfaticos e linfonodos (DAVIES et al. 1979, ESTERLY
1965). A forma secundéaria ocorre pela obstrucao de vasos linfaticos previamente normais, por
inflamacéo, neoplasia, cirurgia ou trauma (SCHOEN 2005, MAXIE & ROBINSON 2007).
O linfedema priméario pode ocorrer como um defeito congénito isolado, isto €, afetando
apenas um individuo (linfedema congénito simples) ou como um distarbio familiar
hereditario (SCHOEN 2005, MAXIE & ROBINSON 2007).

Linfedema priméario tem sido descrito em pessoas (ESTERLY 1965, KINMONTH
1965, SINGH et al. 1966, OLSZEWSKI et al. 1972), bovinos das ragas Ayrshire (DONALD
et al. 1952, MORRIS et al. 1954) e cruzas (MULEI & ATWELL 1989), Hereford e cruzas
(SCHILD et al. 1982, CARAPETO 1984, SCHILD et al. 1991, 1996), Wagyu
(YAMAGUCHI et al. 1995), Shorthorn japonés (SATO et al. 2001) e Brahman (NORTON et
al. 1993), cdes (LUGINBUHL et al. 1967, PATTERSON et al. 1967, LADDS et al. 1971,
DAVIES et al. 1979, LEIGHTON & SUTER 1979, CARMICHAEL et al. 1986) e suinos
(VAN DER PUTTE et al. 1978). Na forma hereditaria observada em humanos, cées e bovinos
da raca Hereford a heranca é autossomica dominante com expressao variavel, enquanto que
em bovinos Ayrshire e suinos trata-se de uma heranca autossémica recessiva (JONES et al.
2000, SCHILD et al. 1982, CARAPETO 1984, SCHILD et al. 1991, 1996). Nos animais
doentes, o0 edema restringe-se a partes do corpo como cabeca, pesco¢o, membros e cauda ou
generalizado, e geralmente resulta em morte neonatal (DONALD et al. 1952, JONES et al.
2000).

Em humanos o linfedema priméario hereditario ¢ conhecido como doenca de Milroy.
Essa enfermidade foi classificada como congénita, precoce e tardia, de acordo com a idade do
paciente em que 0s sintomas comecam a se manifestar (KINMONTH 1965, OLSZEWSKI et
al. 1972), e caracterizada morfologicamente por hipoplasia, hiperplasia ou aplasia dos vasos
linfaticos (GAGNON & ARCHER 1974).

Em abril de 2008 foi identificada pelo nosso Laboratorio de diagndstico, em uma
propriedade do municipio de Dilermando de Aguiar — RS, uma doenca que afeta bovinos Red
Angus e suas cruzas ao nascimento, ou logo ap6s. Essa doenca caracteriza-se por edema

generalizado, mas afeta principalmente os membros pélvicos.
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Na propriedade onde ocorreu a doenga, eram inseminadas 600 vacas por ano com 0
sémen de um touro do Parand (Touro 1), adquirido congelado de uma central de inseminagéo
artificial. Vacas que retornavam ao cio eram repassadas, por monta natural, por 11 touros. Na
primeira visita a propriedade (abril de 2008) foram observados oito bovinos doentes. Os
terneiros ja nasceram afetados, com edema principalmente nos membros pélvicos. Trés
bovinos afetados e um controle (bovino normal ndo relacionado a propriedade onde
ocorreram 0s casos) foram submetidos a eutanasia e necropsiados para estabelecimento do
diagndstico. Para observacdo dos vasos linfaticos, uma solucdo de 5% do corante azul de
metileno foi injetada no espaco interdigital dos membros posteriores dos quatro terneiros que
foram necropsiados, duas horas antes da eutanasia. Na necropsia, as regides do corpo afetadas
por edema mostravam espessamento do tecido subcutaneo por material de aspecto translicido
e gelatinoso que era recoberto pela pele espessada. Nos animais que tinham a lesdo por mais
tempo o0 edema era associado a fibrose. O azul de metileno injetado no espaco interdigital dos
membros pélvicos ficou diluido no edema subcutdneo da extremidade distal do membro
afetado, sugerindo que o corante ndo era drenado em razdo da vasculatura linfatica ser
incompleta, sem conexao entre as partes proximais e distais. Alteracdes encontradas ao exame
histopatolégico foram hipoplasia dos linfonodos popliteos com acentuada distensdo dos vasos
linfaticos. Foi feito um diagnostico de linfedema primario congénito com base nas seguintes
evidencias: na doenca observada nestes casos, 0 edema estava presente ao nascimento. A
distribuicdo do edema era caracteristicamente localizada no tecido subcutaneo dos membros,
principalmente dos membros pélvicos. Como regra geral, a maioria das condic6es patoldgicas
que resultam em edema em ruminantes causa edema nas partes de declive do animal, isto e,
tecido subcutaneo da barbela, partes ventrais do térax e do abdémen. Os quatro mecanismos
principais de edema incluem lesGes cardiacas, hepaticas, aumento de permeabilidade vascular
e obstrucdo linfatica (MITCHELL 2005, MOSIER 2009). A distribuicdo do edema nesses
casos, considerada pouco comum (MORRIS et al. 1954), combinada ao fato de que os
terneiros afetados ndao apresentavam outros sinais clinicos, tendem a excluir outras causas de
edema como insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia hepatica ou edema inflamatdrio.

Estudos foram feitos para determinar a natureza dessa doenca, sua etiologia,
morfologia e seus aspectos clinicopatolégicos. Os progressos realizados neste sentido séo
relatados no Trabalho 1 “Linfedema primario congénito em bovinos Red Angus” publicado

na revista Pesquisa Veterinaria Brasileira (v.29, p. 713-718, 2009) e no Capitulo 4
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“Atualizagdo dos dados sobre o Linfedema primério congénito em bovinos Red Angus e suas
cruzas na regido central do Rio Grande do Sul”.

Adicionalmente foi realizado o levantamento dos casos de defeitos congénitos em
bovinos diagnosticados na Regido Central do Rio Grande do Sul. Os resultados deste estudo
estdo relatados no Trabalho 2 “Defeitos Congénitos em bovinos da Regido Central do Rio
Grande do Sul” enviado para publicagdo na revista Pesquisa Veterinaria Brasileira (aceito em

11 de novembro de 2010).
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2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1.  Defeitos congénitos

Os defeitos congénitos caracterizam-se por anormalidade na estrutura e/ou funcdo de
orgdos, sistemas completos, ou parte destes desde o nascimento. Podem afetar uma Unica
estrutura anatdmica ou funcéo, todo o sistema, parte de diversos sistemas ou ambos, estrutura
e fungdo (LEIPOLD & DENNIS 1986). Esses defeitos ndo ocorrem com frequéncia, e estima-
se uma taxa de prevaléncia de malformacdes variavel entre 0,5% a 3% para bovinos (SCHILD
2007). As causas envolvem tanto defeitos hereditarios, quanto malformac6es sofridas durante
a prenhez por agentes teratogénicos ou pela interacdo de ambos, agindo em um ou mais
estagios de desenvolvimento fetal (LEIPOLD & DENNIS 1986, CITEK et al. 2009).

A maioria dos efeitos congénitos hereditarios conhecidos é transmitida por genes
autossdOmicos recessivos, que resultam no nascimento de animais defeituosos, cujos
progenitores sdo normais. Os genes recessivos sao a forma mais importante de transmissao
hereditaria de enfermidades. Esses genes sdo transmitidos pelos individuos heterozigotos e,
deste modo, perpetuam-se nas racas das diferentes espécies animais. Os genes dominantes
manifestam-se na primeira geracdo, em cruzamentos de animais portadores heterozigotos com
individuos homozigotos normais; as condi¢des dominantes sao mais facilmente controladas.

Tanto genes dominantes como recessivos podem apresentar penetrancia incompleta e/ou
expressividade variavel. No caso de penetrancia incompleta o nimero de animais com a
malformacdo € menor do que o numero esperado de animais afetados, portanto ha animais
que tem o gene dominante ou sdo homozigotos para genes recessivos e ndo evidenciam a
malformacdo. Na expressividade variada o fendtipo dos individuos apresenta graus diferentes
de malformacéo, podendo ocorrer casos subclinicos. Outras formas de transmissdo hereditaria
sdo representadas pela sobredominancia e pela heranca poligénica. A heranca por
sobredominancia resulta em: individuos normais, individuos com malformacdo; e individuos
portadores que ndo apresentam o defeito e tem fendtipo superior para as caracteristicas
produtivas. A heranca poligénica caracteriza-se por defeitos transmitidos por varios pares de
genes (LEIPOLD & DENNIS 1980).

As causas ambientais ou agentes teratogénicos que determinam a ocorréncia de defeitos

congénitos nas diferentes espécies animais podem ser de natureza infecciosa, quando fémeas
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prenhes sdo infectadas por certos tipos de virus (virus da diarreia viral bovina, virus da lingua
azul, virus da peste suina, virus da doenca da fronteira, virus de Akabane e outros), e de
natureza nutricional como deficiéncia de iodo, de cobre, de manganés, de cobalto e de
vitaminas D e A. Os defeitos congénitos podem ser causados, também, pela ingestdo, durante
a prenhez, de plantas tdxicas como: Veratrum californicum, Lupinus spp., Astragalus spp.,
Oxytropis spp., Nicotiana tabacum, Nicotiana glauca, Conium maculatum (LEIPOLD &
DENNIS 1980), Mimosa tenuiflora (PIMENTEL et al. 2007, DANTAS et al. 2010) e outras.
A administracdo ou ingestdo acidental de agentes quimicos utilizados na agropecuéria como
parbendazole, carbendazole, triclorfon, e organofosforados; e, outras drogas como cortisona,
estradiol, bismuto selénio e sulfonamidas podem também, induzir o aparecimento de
malformacdes congénitas. Insultos fisicos como irradiacdo beta e gama e hipertermia séo
capazes, também, de induzir defeitos congénitos nas diversas espécies animais (LEIPOLD &
DENNIS 1980).

2.2.  Linfedema priméario em bovinos

Linfedema primario é uma doenca caracterizada por defeitos no desenvolvimento do
sistema linfatico periférico, que resulta no excessivo acumulo de liquido no intersticio,
caracterizado macroscopicamente pelo aumento de volume (edema) da area afetada (Davies et
al. 1979, MAXIE & ROBINSON 2007). Essa enfermidade foi descrita em bovinos das racas
Ayrshire (DONALD et al. 1952, MORRIS et al. 1954) e cruzas (MULEI & ATWELL 1989),
Hereford e cruzas (SCHILD et al. 1982, CARAPETO 1984, SCHILD et al. 1991, 1996),
Brahman (NORTON et al. 1993), Wagyu (YAMAGUCHI et al. 1995) e Shorthorn (SATO et
al. 2001).

Nos bovinos da raca Ayrshire a enfermidade foi diagnosticada na Inglaterra e Australia.
Nestes casos a forma de hereditariedade foi definida como autossémica recessiva. Os
terneiros afetados apresentavam duas formas de manifestacéo clinica, uma forma generalizada
que afeta todo o corpo e uma forma mais branda que afeta a cabeca, pescoco membros e
cauda (DONALD et al. 1952, MORRIS et al. 1954). Ha também o relato da doenca em um
bovino mestico, cruza das racas Ayrshire x Holandesa, mas ndao foi informado o tipo de
hereditariedade (MULEI & ATWELL 1989).

Os casos de linfedema primario em bovinos da raca Hereford e suas cruzas, ocorreram
em duas fazendas no municipio de Bagé, Rio Grande do Sul. Nestes casos a forma de

hereditariedade foi definida como autossbmica dominante com varidvel expressdo e
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penetrancia incompleta. Os terneiros doentes apresentavam edema logo ao nascimento
localizado principalmente nos membros (SCHILD et al. 1982, CARAPETO 1984, SCHILD et
al. 1991, 1996).

Na raca Brahman a manifestacdo clinica e hereditariedade da doenca sdo semelhantes as
descritas nos bovinos Hereford (NORTON et al. 1993). Os relatos da doenca nas racas Wagyu
(YAMAGUCHI et al. 1995) e Shorthorn japonés (SATO et al. 2001) aparentemente trata-se

de defeitos congénitos isolados.

2.2.1. Aspectos genéticos

Em bovinos sdo definidas duas formas de hereditariedade do linfedema primario, a
autossdmica recessiva (DONALD et al. 1952, MORRIS et al. 1954, MULEI & ATWELL
1989) e a autossdmica dominante com penetrancia incompleta e expressdo variavel (SCHILD
et al. 1982, CARAPETO 1984, SCHILD et al. 1991, 1996, NORTON et al. 1993). A forma
autossdmica recessiva é descrita em bovinos da raga Ayrshire. A caracteristica autossomica da
doenca é caracterizada por acometer machos e fémeas. A recessiva por ocorrer em rebanhos
fechados, consanguineos com incidéncia de até 20% da prole (DONALD et al. 1952). A
forma autossdémica dominante de penetrancia incompleta e expressdo variavel é descrita em
bovinos das racas Hereford e cruzas e Brahman (NORTON et al. 1993, SCHILD et al. 1982).
A doenca nestas racas também ocorre em machos e fémeas. No cruzamento do touro
transmissor do gene com vacas nao relacionadas ao rebanho, 14,3% dos terneiros foram
afetados, demonstrando a transmissdo por uma heranca de traco dominante. O baixo nimero
de afetados é explicado pela penetrancia incompleta do gene, caracterizada por animais que
sdo portadores do gene, mas que ndo manifestam a doenca. E por sua expressao variavel,
evidenciada pelos diferentes graus de edema nos terneiros afetados (SCHILD et al. 1982,
CARAPETO 1984, SCHILD et al. 1991, 1996).

2.2.2. Sinais clinicos

No rebanho acometido por linfedema primario, os sinais clinicos podem ser percebidos
nas vacas que estdo prenhes de terneiros doentes. Nos ltimos dois ou trés meses de gestacao
as vacas tém o abdémen muito maior que o habitual e podem ter dificuldades para se levantar.
Para os fazendeiros com prévia experiéncia da doenca no rebanho este fato indica a
proximidade do parto. A gestacdo € levada a termo, mas 0 nascimento pode apresentar algum

problema, devido ao tamanho do terneiro. Partos distocicos podem ocorrer, seguidos de
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cesariana ou embriotomia. Nesses casos a taxa de mortalidade de vacas e terneiros é alta
(DONALD et al. 1952).

O linfedema primério é manifestado por edema ao nascimento. A intensidade do edema
pode variar de acentuado com o aumento de volume facilmente identificavel a discreto, onde
o0 animal afetado passa despercebido na observacdo. Quanto a distribuicdo, em alguns casos é
simétrica e em outros, bilateral de distribuicdo e/ou intensidade varidvel ou unilateral
(DONALD et al. 1952, MORRIS et al. 1954, MULEI & ATWELL 1989, SCHILD et al.
1982, CARAPETO 1984, SCHILD et al. 1991, 1996, NORTON et al. 1993, YAMAGUCHI
et al. 1995). Os terneiros doentes apresentam desenvolvimento retardado e 0s mais
severamente afetados podem morrer em consequéncia de infecgdes graves nas feridas de pele
ou por outras enfermidades, que seriam facilmente controladas em animais sadios (SCHILD
2007). O desenvolvimento normal ocorre em terneiros com alteragdes leves (NORTON et al.
1993, MORRIS et al. 1954).

Nos terneiros da raga Ayrshire ha duas formas de manifestacéo clinica da doenca, uma
forma generalizada que afeta todo o corpo do terneiro e uma forma mais branda que afeta
cabeca, pesco¢o, membros e cauda, essa Ultima é vista na maioria dos casos. Na cabeca o
edema é marcado no espago intermandibular, focinho e estende-se ao redor dos olhos.
Terneiros com essa apresentacdo sdo conhecidos popularmente como “bulldogs”. As orelhas
estdo também marcadamente aumentadas de tamanho, podendo ter de dois ou trés centimetros
de espessura. Nos terneiros que tém lobos acessorios atrds e na base da orelha, também
podem estar aumentados de volume. Ocasionalmente os lobos acessérios sdo tdo grandes que
0 peso resultante do acumulo de liquido intersticial local, provoca a inclinacdo das orelhas, e
ficam semelhantes as orelhas de um cdo Cocker Spaniel. O edema nos membros e na cabeca
muitas vezes ocorre no mesmo animal (DONALD et al. 1952, MORRIS et al. 1954).

A manifestacdo clinica caracterizada por edema nos membros, cauda e preplcio em
diferentes graus foram observados em bovinos das racas Hereford e cruzas (SCHILD et al.
1982, CARAPETO 1984, SCHILD et al. 1991, 1996), Brahman (NORTON et al. 1993) e
Wagyu (YAMAGUCHI et al. 1995). A pele dos membros com edema acentuado apresenta
fissuras transversais na porcdo anterior da articulacdo fémur-tibio-rotuliana e posterior da
articulacdo metatarso-falangeana (SCHILD et al. 1982, CARAPETO 1984, SCHILD et al.
1991, 1996).

2.2.3. Exame morfoldgico e radioldgico
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A linfografia € o estudo radiolégico do sistema linfatico apds a injecdo de um meio de
contraste positivo no interior de um vaso ou de um ganglio linfatico (MORGAN et al. 1977) e
tem sido utilizada para a identificacdo de lesdes ganglionares, como também avaliacdo do
bloqueio linfatico e avaliacdo da terapia das lesdes linfaticas (PRIER et al. 1962).

A técnica de linfografia direta foi utilizada no estudo do linfedema primario em bovinos
Hereford, com a avaliagdo visual dos vasos linfaticos marcados por azul de metileno
previamente injetado no espaco interdigital, seguida do exame radiolégico, com o estudo das
estruturas linfaticas opacificadas por meio de contraste positivo injetado intralinfaticamente.
A linfografia direta até entdo ndo tinha sido utilizada em bovinos e mostrou-se um método
eficiente para o estudo da doenca na espécie, uma vez que permitiu a avaliacdo do sistema
linfatico em membros de animais afetados pela doenga. O azul de metileno como corante para
os vasos linfaticos, permitiu sua diferenciacdo dos tecidos circundantes e ndo provocou
efeitos colaterais. A linfografia visual demonstrou que nos membros dos animais sadios existe
uniformidade do numero de vasos linfaticos, de dois vasos em cada membro. Nos animais
doentes foi observado no maximo um vaso linfatico, que indicaria a hipoplasia ou aplasia de
vasos. Em casos de aplasia de vasos linfaticos, o azul de metileno injetado no espaco
interdigital difundiu-se no tecido subcutéaneo através do edema. A radiografia ndo foi
realizada nos casos de aplasia vascular linfatica devido a impossibilidade de se injetar 0 meio
de contraste intralinfaticamente. Nos casos em que foi possivel a realizacdo do exame, notou-
se a retencdo do meio de contraste ganglionar que indicaria uma circulacdo linfatica deficiente
e consequentemente o edema. Outras alteracdes observadas foram, a diminui¢cdo do namero,
dilatacdo e o aspecto saculado dos vasos linfaticos, além de hipoplasia dos linfonodos e em
um caso, aplasia de linfonodo popliteo (CARAPETO 1984, SCHILD et al. 1996).

2.2.4. Achados de necropsia

Na necropsia dos bovinos afetados hd engrossamento da pele, principalmente nas
regibes onde o edema € acentuado. A pele, onde ha fissuras apresenta ulceracdes e em alguns
casos, ocorrem miiases. Ao corte das areas afetadas, o tecido subcutaneo esta espessado, de
aspecto gelatinoso, translicido e flui liquido, aléem de proliferacdo de tecido conjuntivo. Os
musculos nas regides afetadas sdo palidos, edematosos e duros (SCHILD et al. 1991, 2007).
Os linfonodos podem estar normais, hipoplasicos, aplasicos ou aumentados de tamanho e de
consisténcia macia e flutuante (DONALD et al. 1952, SCHILD et al. 1991, YAMAGUCHI et

al. 1995). Na superficie de corte dos linfonodos hipoplasicos ha numerosas dilatagdes cisticas,
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principalmente na regido medular (MORRIS et al. 1954). Os vasos linfaticos superficiais séo
ausentes, em menor numero e finos ou estdo dilatados e tortuosos (MORRIS et al. 1954,
SCHILD et al. 1991). Nos casos em que o edema é acentuado e difuso, pode ocorrer
hidrotdrax e hidroperitonio (SCHILD et al. 1991).

2.2.5. Achados histopatolégicos

As alteracOes histologicas sdo caracterizadas por hipoplasia, edema e eventual esclerose
dos seios linfaticos observadas, principalmente, nos linfonodos periféricos e mesentéricos
(SCHILD et al. 1991). Os linfonodos centrais (bronquial, mesentérico, iliaco interno, hepéatico
e lombar), sdo menos afetados. Em alguns, ha dissociacdo celular na regido cortical e medular
por edema, além de dilatacdo e aumento do nimero de linfaticos eferentes localizados na
regido hilar, dando ao linfonodo um aspecto rarefeito. Os linfonodos periféricos sdo mais
afetados, ha linfangiectasia extra e intranodal. A acentuada dilatagdo dos sinusoides
intranodais da um aspecto multiloculado. A regido cortical apresenta-se estreita, com ou sem
foliculos linfoides ativos. A zona medular os corddes medulares estdo ausentes. Ha4 também
proliferacdo de colageno e tecido conjuntivo fibroso. Alguns linfonodos consistem meramente
de foliculos linfoides isolados circundados por tecido conjuntivo e com grande nimero de
vasos linfaticos dilatados. Nos vasos linfaticos da regido do hilo ha proliferacdo de células
endoteliais e formam estruturas semelhantes a valvulas que por vezes dividem a luz do lGmem
(MORRIS et al. 1954, SCHILD et al. 1991, 2007). No tecido subcutéaneo ha proliferacdo de
coladgeno (SCHILD et al. 1991).

2.2.6. Diagndstico

A observacdo de edema marcante e de distribuicdo pouco comum ao nascimento,
combinado com a normalidade nutricional, de sinais cardiacos, hepaticos, renais e auséncia de
infeccbes ou parasitose que excluem as causas mais comuns de edema nos animais

domésticos, confirma o diagndstico de linfedema primario (MORRIS et al. 1954).

2.2.7. Controle e profilaxia

As medidas de controle e profilaxia dos casos de linfedema primario em bovinos sdo
semelhantes as adotadas para doencas hereditarias. O melhor controle de doencas hereditarias
é 0 de evitar a utilizacdo de reprodutores portadores de mutacbes genéticas. Infelizmente,

muitos portadores de defeitos hereditarios tém um fendtipo normal e desejavel. Isso,
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juntamente com a falta de diagndstico molecular para a detec¢cdo de muitas anomalias
genéticas de bovinos, a prevencdo é um desafio. Quando se trabalha com ragas puras, pode
haver consanguinidade, particularmente para anomalias resultantes de um padrdo de heranca
autossdmica recessiva. Quando aparecem alteragdes congénitas em um rebanho ou raga, as
causas ndo-genéticas dos defeitos devem ser investigadas e descartadas. As informacdes sobre
0 pedigree devem ser verificadas. A presenca de portadores conhecidos de anomalias
congénitas hereditarias no pedigree de um terneiro afetado ou feto é altamente sugestiva de
uma etiologia genética. Se ha teste molecular disponivel para a alteracdo genética, os tecidos
da mée, touro, terneiro afetado ou mesmo o sémen do touro, pode ser Gtil quando o estado de
portador dos antepassados é desconhecido. Quando ndo ha evidéncia de anomalias congénitas
hereditarias no pedigree, o dono do rebanho devera estar consciente de que a anomalia pode
representar um novo defeito e de carater hereditario. Se uma nova condi¢do andmala aparece,
ou se um teste diagnostico especifico ndo estiver disponivel, o acasalamento teste dos animais
que produziram terneiros com a caracteristica especifica ou acasalamentos de pai com suas
filhas podem ser realizados para melhor caracterizar o padréo de heranga, no entanto, este €
demorado e caro. A inseminacgdo artificial e transferéncia de embrides podem auxiliar na
identificacdo de genes como também em determinar o0 modo de heranca, pois ha a reproducéo
monitorada de maior nimero de animais quando comparado a monta natural (WHITLOCK et
al. 2008).
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ABSTRACT.- Macécoo J.T.S A, Lucena R B, Tocheno C., Ofverra Filno J.C., Perezan
F..Ingoyen LF. & Baros C.S.L 2009. [Primary congenital lymphedema in Red Angus
Brasilera 29(9):713-718. Depanamenio Ce Paicioga, Universicace Feceral oe Santa
Maria, 87105-900 Santa Mana, RS, Brazil. E-mat e

Cases of congenital ymphedema were oDsenved afiecting 12 ¢ross Red Angus caives
from the central region of the state of Rio Grande 0o Sul, Brazil. Afiected caives presented
vanabe of subcytaneous ecema at Dirth, Invoiving mainly the hind Emds but
also other body regions. The injection of methyiene Dive dye in 5% solution into the
interdigital space of the hind Ims of three afiecied calves and one nomal control ndicated
an nterruption of the lymph fiow in the asiected caives; tis suggests a falure of he aistal
perpheral lymphatics 10 connect with the central runks. Al necropsy of three affected
calves subcutaneous ecema was vanably observed n the hind imbs, prepuce and veniral
aboomen. Ecema of body cavities was not observed. In two cases here was hipoplasia
of the popiteal lymph nodes associaled 10 ciatation of lymphatic vessels. DNA tests
demonstrated that all affecied calves were Dom from cows sred Dy he same bul
5UQgesting an inheriied bass for he disease. Considenng the smal percentage of afected
calves bom from cows sired by the suspect bull £ is probabie that an autosomal recessive
mode of inheritance is involved.
INDEX TERMS: Diseases of callie, pamary ymphecema, nhertadie dseases.

RESUMO.- Casos oe linfedema congenito foram obser-
Vaoos acoMeenco 12 1emeros criza Red Angus na re-
gido Central 00 Rio Granoe 00 Sul. O3 lemeiros a%%ac0s
aprezentavam Qraus vanavers 0 ecema sudeUlaneo a0
NAZCIMENI0, LNVOIVENJO Principalmente 03 Membros pel-
¥VIC03, Mas IAMDe M OUlras regides 00 Corpo. A inecdo oo
50Iic 30 3 5% Oe azul oe metileno no 0 MLy

00% MemDros peivicos oe trs lemeinos s e um
CONUroie. NCICArA™M UMA intermups 40 N0 ALUXO G Infa. u-

T Receice em 10 de abed oe 2009,

ACoto para putiica: Bo em 24 e 2 2009,
Pare ca Tese ¢ DOuorace 4o pAMErs auser,

’ ce 50 oM Meckcra Verernasa area oe con-
t em Paslogia Vetennina Cento de ORncas Ruras, Univer
scace Federat de Sarca Mara (UPSM),

* Bolsista ce Inciac o Clenifica (CNPQ) junts 30 Laderatanis ce Pa-
tengd Verrana 5....-. oe Paloioga. UFSM Sarta Matia
RS 97105900 Brast

4 Depto Patoioga. UFSM. 97105-500 Santa Mara RS. Pesquisacer
1A do CNPG. “Auter Dara COmMezpondenaa ClluasRames Qua com br

3

Qennco uma faha 003 Nfatieos perdencos distais em
CONLACIAr 03 WONCOS contrais. Na necropsia de tres ter-
NeT0s 241003, 80eMa SUDCLLANEO 01 0DSerVaco o8 Mado
Varavel NoS Mmembros DeNICOs, Prepucio @ aboomen ven-
Tral. NioO 101 0D2rvaco ecema Nas Cavicaces organcas.
Em 00 CAs05, ODIervou-se M i 003 lindonodes
POPINNOS A550CACAS 4 Ol 005 Vasos lindaticos.
Tesi05 0 DNA 0emonsiraram Que 10003 03 1erneiros ake-
18005 NAZCLTAM OF VACAS INZEMNACAS PO MesMo tou-
10, SUQEANTO0 UMA DASE GENEUCA DAra 3 4 Levardo
oM coNZ0era; 0 Que LM pequena oe ter-
NENOS NASORMAM O YaCAs INSEeMNACAS Pe0 10U Sus-
peio, & Provavel Que UM MOCO ALI0ZZOMICO Mecessivo
€336 ENVONICO NA NENECIANECAce CA CORNGA.
TERMOS DE A o8 DOVings, linfecema
R o

Ao

O e0ema 23206200 cOM 3 0D5ILE 30 Ou IMmpecmento das
vias Infaticas é cenominaco Injedema (Carmichael et al.
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18486). Linfedema primang & um disirbie caracterizado
pOr @XcEsSive acdmuio de liquido nd intersticio, devica a
dedeilns o deservolvimento dos linfaticos e dos linfono-
dos (Davies et al. 1878, Maxie & Fobinsen 2007). Pode
DEOMTer CoMma Um defeita congénito isolada, isto @, asetan-
do apenas um individuo (linfedema congenito simples) ou
£OMO UM distlirbio familiar hereditario (Senoen 2005).
Linsedema primario hereditario & uma condic 30 poudo
freglente, mas 1em sido descTita em pEs50as (Esterty
18465, Kinmaonth 1865, Singh et al. 1868, Olszewski et al.
1672) bovings cas ragas Ayrshine [Donald et al. 1852,
Morns et al. 1854), Heredord (Schild etal. 1882, Carapeto
1684, Schild et al. 1261, 1266) e Wagyu [Yamaguehi et al.
18485}, e3es (Luginbdnl et al. 1867, Patterson et al. 1847,
Davies et L1978, Leighton & Suter 1978, Carmichasl et
al. 1888) e suinos (van der Pulle et al. 1678, Maxe &
Robinson 2007). Em bovinos Ayrshine [Donald et al. 1852,
Mornis et al. 1954), a forma de heregitanegade foi dedini-
da como autossomica recessiva e duas formas de mani-
fiestagdo clinica s2o descritas, uma forma generalizada
afetando jodo o compo e uma farma mais branda que afeta
cabega, pescoga, membres e cauda (Donalks et al. 1852).
Em bavings Heresord a forma de hereditanedsade foi oefi-
nica cOmo Auicssomica dominante (Sehild et al. 18E1).
Mo relto do linfedema primang congénito em lemeing
Wagyu (Yamaguechi et al.1BB85), a lesao esiava associata

adisplasia e aplasia de linfpnodas, mas nao & informado
0 tipo de heregitanecade,

O objetiva gesie trabalho & gescrever o5 aspesios egi-
cemiologicos, ¢inicas e patoiogicos oo linfecema conge -
nita primang em Dovinos Red Angus.

MATERIAL E METODOS

Durane um ano (abril de 2008 a abril ge 2006 foram realizadas
Visfias & propriedade onde COMeram a5 Casos 08 linfedemaparm
&0 & avame dinko oo Dovings aetades. Messas

foram feitos questiondnios ao administrador
iSaNG0 COMpIEtar a00s enitemniogicos. (s bovings afetados
foram igentificadas por brincos oe plstico (Cuaoro 1). Foi
colido sangue para hemograma e proteinograma em abal de
2008 & em abnl de 3008, MNa prmeir oporturidade fol colhido
SANgUe e 585 DOVINGs (B0v. 268, 346, 348, 413545 e Bdl) e
na SegUnda DpOMUMIdE0e 08 nave DoVings (Bov. 530, 907, 268,
348, 413, 45, B44, 131 e 383)

0 ONA oinfdo 0o sangue coilico de nove bovines etades
{Bov. 131, 268, 383, 413, 348, 530, 545, BO7 & 848) ioi comparado
com © DA ohiion 00 SEmen 00 1ouND USaoo Na Nseminagao
(Toung 1) para tesie de palemicade. Para isso foram cohitos
il de sangue dos Pve bovings 2etados em EDTA e sémen
{paineta) do touno. Desse maletial foi seita a extracao e

Heatao do DMA, Sequica por Uma eacdo em caoas de
Enﬁmﬂﬂﬂm uiizando sequencias mancadas ) par

B CE SO e O e mUiplen. 05 leos

Cadne 1. Dedos dis Dovings Fed Angus aetados: por linfeoema primdric

mngtr'ltn
Baving Mascmenie  Sedsn N‘Hﬂiill‘.’.lbiﬁ'!’l:hﬂ
S Duhbre 2008 FEmea  DignosSos redlzads sm 2008 Ederra moderada nos deis
membos paivoss. PEmarecs na proprsdade.
9077 Duhibes 2008 Fermea Msﬁﬂhﬂmfﬂ:&ﬂmnﬂmﬂ:msdﬁs

mEmbims pelvices. PEMErEs na propnsdate.

Diagnastios realizada em 2008, Edema acenbuads no mem-

biro pEvico Esquenda. Permanscs na ropaedacs.

Muﬂrnrui:ﬂdutmﬂx]ﬂ B aCEntuaos nos mree

bras pERICaS . Camada, regids vental do abddmen e &
mandibada. Sovird mais ahetac oo e

Diagnasiico realzada em 2008, Edema acenbuads no mem-

bira FIH'.'IDIHI'.'H:HI'I'I:HE moderade sdema mbemandbuiar.

2B Duiubre 2007 FEmea
&5t Dubibre 2007 Macho
#HBE Duiubre 2007 Maidhwe
417 Duhibre 2007 FEmea

ml‘ﬂ]ﬂ.ﬂ! e 2008 BEdema aCenbuscs N mem-

bira pelvics STk & mudcmnunum:ﬂ'u'uptmuu-
reig. Parranscs fa propristade.

5857 Movembrn ZDOT Madh

Diagnastios realizada em 2008, Edema acenbuads no mem-

bro pelvico direfe. Permansce rd propistade.

D482 T Dezemben 2007 FEmea

mm e SO0E. Elﬂ'l'l'ﬂi.tmrﬂll'l'ﬂ'm-

1813 Ouhubre 2038 Femea

memibres pehnces. Manbda +m peinere no campus da Uni-
versidade Fegerl de Eart hiaria.

AR Dulabre 2008 WMadha

hru-:-pth'r:u-:- da cauda_ do prepuca. do esomie & da re-
pan aibdaminal wentral

Dutubrs 2008 Fémea

Dizgnasticn realizac em 2005, Edema madersca no mem-

biro [ vico dineite. Perranece ra propisdade.

250 Mavemnbro 2008 Madwe

Mﬁtl:nrﬂ]m.-:h e 2005, Edemna rmoderacs no mmem-

biro Ehvico direfe. Permanece ra propisdate.

10 DA desses boviras foi festado conra o DA do Seure sepe e (Toare 1) & foi demersTmcds
quE tades sles 530 fihas desse tung; © memed 08 causas ndo relstionadas em kb e 2008
nao Wi PECTEsiace: | reTTesalt apis Srand i

Pesq Vel Bras. I9(91:713-T18, seiembro 2003
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Lirrhedarnia prmdns ConpEning &m bavines Red Srpus IS

Cuadne 2. Material col hido para a histopatohogia dos bovinos afefados por linfede-

Orgaes coietados

333  Limorades; fiaco nhEmo les-emoral mmlsl.qur'ini reh'l:lrrlnnpe-:l |:|.1.|1|-'.||:|-E|:| jEnmnal
agiar n.nﬂmp.lrp-mrl-:drl:m e esquerde Bar e Aim, Sigac mosodn ssgqueeticn pe-
= da cauda, pele oo dorse. encetain refs mimbds carstded

245 Linfonodas; liace nema iﬂ-l'enm.l_rch'uh.lw-:l el :l:ﬂq:i.ﬁre pu;lrluci'u'h:l
£ esquerde. Bacio rim_ benga Sigado pee da ereha & dos membres peaces erottala,

=f= mimbils carsbidea.

S48  Linfonodos; iliace intema, iles-temaral retrafarivpen, jeianal, udlar, pre-escapuiar sub-
Escapuiar. renal Bago rim, figaon, peke do membio pesienon.

analisacas 530 memacionalmenie recomencacas pela ISAG
{intermational Saciely of Anmal Genetics) e o5 genolipos foram
idertficados pela a0 automalizaca pol eletnaonesse oe
capilar (Sequenciador Mega Bacel”.
5m-afEBﬂ:ﬁ-|:_ﬂriE-¢EE?93Eﬂdﬁ'|Eum=]1hﬂE
rommal (nao reEEonadn & Onde COMeRMm o5
£2505), FORAM NECropsiatas 8 vanas Hroaos oram coinioas para
histopanioga (DUacn 2). Para observacdo 0as vasos lnabens,
UMa S0ILC30 3 5% 00 cornke azul oe metieno fo netaca no
e5paca | 005 MeMmns OO CONTole € s
25 BmEines Mecropeianas, Cuas hiras ames 0a eulanisia

RESULT A DD

A propriedade com o probéema esta localizada em muni-
cipio da regido eentral do Rie Grande oo Sul. Em aoril oe
2008 foi ideniricata nessa propredade, uma doeng a que
afeta bovinos cruza Red ANgus ao nascimenic. O perio-
do de inseminag 30 na propriedace @ de inicio de dezem-

bro & inicio de abnl do ano seguinte e cerca oe 600 vacas
530 inseminadas par ane. Em 20052008 foi introgu zido o
sEmen de um nowve ouro Red Angus pun ge pedigres
(Touro 1) fornecido congelado por uma ceniral de
inseminagdo. Mo enanto, o proprietario nio piode prec-
sar quanfas gas 800 vacas foram inseminadas com o sé-
men desse tourg nagquea oeasiéo. O mesma sémen o
usama Novamente nas tés prximas estacies e manta.

Em 20082007 e 20072008 Quase a infalidade das vacas
faram inseminagas com 0 sémen do Toura 1 e em 2008/
2008 apenas as vacas (3 ands o idade @ asma) mram
inseminadas com o sémen do desse iouro, enguanto as
novihas (20 redor de 2 anos o8 iade) foram insemina-
das com sémen 08 oulro touno da mesma raga.

Em abrl de 2008 foram diagnosticados it bovimas
{Bovings 268, 346, 348, 413, 530, 545, 548 e 907) afetacos
por linfedema (Quadre 1). 05 temeires nassam aetasos
por egema, principalmente nos memons pélvicas (Fig 1),
mas 0 edema ocoma oeasionalmente flambem em ouiras
regides oo eorpo (Ouadre 1). Fissuras e Achaduras oo
&M na peie sobre &5 aticulagdes de maior atrib.

Duas novilhas nascidas em outubro de 2008 (Bov. 530
e 807} toram condirmadas por palpag 3o retal coma pre-
rirkes am maio oe 2008, No entanto, 85535 duas novilhas
nag haviam sido inseminadas com semen do Tourn 1, e
ESIEVAT Qrenhes de algum oos 11 1ourcs Red ARgus usa-

* 05 fesies de DHA Somm malizades peie Inctihng H Pardini Fua M-
nifao T340 B Hormonne G 301503350 weew hermespartnd cormbr

Fig. 1. {A) Grupo de temes-
s atetados por linfe-
CEMA Primano conge-
nito. Dbserve gue o
BOETA & Mals pronun-
ciado nos membnos
PENCOS B, & algurs. |
Cascs, B assimatricn. |

) Bonird 348, com
nfedema CONGENID
PriMENG B st mas
apnoximaca. Acentua-
00 edema oD 08 am-
bos o5 memionos pel-
VIGDs B O CaUta.

005 ND Mepasse (para Vacas Jue eiomassem ao cio apds
ainseminagaa).

Na paricao oe 2008 nasceram, de vacas apanentemen-
e nommais, mais quatne termeinos afeteoos (Bov. 131,250,
320 e 383). Os fihos das ouas novinas (Bov. 530 e 907),
nasceram nomais. O Boving 348, um dos terneirns ate-
tados nascdos em 2007, mamey de causas nan neacio-
nadas em oulubro de 2008 e ndo ol necropsiado. Os ou-

Peog. Wel Bras I9@ETIETIE, seembng 2003
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tros temeiros e as duas novilhas (Bov. 131, 250, 288, 320,
413, 530, 545 e 907) permaneciam com edema quando
examinados em abril ce 2009, mas em outros aspectos
eram aparentemente nomais. £

Numa outra propriedade nvestigada na regido, e que
Usa 0 Mesmo 10uro para inseminagao, nao foram obser-
vacos casos. No entanto, nessa propriedade, 0 adminis-
trador informou que nao havia possiilidade de cruzamento
do Touro 1 com as fihas desse 1ouro.

Os resultados dos hemogramas e proteinogramas re-
alizacos em 2008 ndo demonstraram alteragdes. Nos

Fig2. Aspecto tRnscioo @ gelatinoso 00 1eciio SUDCUtaneo
0o bovino 383 afetado por linfedtema primano congenio. A
peie @ espessa.

Fig.3. Aspecto do fluxo 0o corante azul 08 metieno ouas hors
N0 848, e300 por INfedema primano congenito. O corante
ficou resinin 35 poRses praximais 00s O0as membras.

Pezq. Vel Bras. 2991713718, setembro 2005

mesmos exames, repetidos, em 2009, os Bovinos 131,
340 e 848 tiveram respectvamente hemogramas 22,3%,
21,8% e 18,6% Cemonsiranco um grau moderaco de ane-
mia (referéncia: 24%-46%, média 34%).

0Os testes ge paternidace demonstraram que © Touro
1 & pai de %odos 05 bovinos afetados por linfecema gue
foram testacos (Quadro 1)

Na necropsia, as regioes do corpo afetacas por ece-
ma mostravam espessamento do 1ecido subcutaneo por
material de aspecto transiicico e gelatnoso que era
recoberio por ele espessada (Fig.2). Nos animais que ti-
nham a lesao por mais 1empo (Bov. 346 e 848) 0 egema
era as550¢iado a fibrose. No Boving 348, a disinbui 30 do
edema envolvia 0 membro pelvico esquerdo, principal-
mente abaixo do jarrete, © prepucio e a regido abdominal
veniral. No Bovino 848 0 egema subcutaneo se restringia
205 membros pelvicos, principalmente abaixo 4o jarete
€ no Bovino 383 envolvia 0 subcutaneo dos membros
pelvicos, da cauda, do prepucio, 0o escroto e da regido
abdominal ventral a% o exiemno. O azul de metieno inje-
taco entre 05 entre 05 digitos dos membros penvicos fica-
va diluico no egema subcutaneo da extremidace distal do
membro afelado, SUgerino que o corante nao era drena-
00 em razao da vasculatura lindatica serincompieta, sem
CONexao entre as partes proximais e distais. 1550 ocorma
ge sorma bilateral nos Bovinos 383 e 848 (Fig.3), mas
0COIMa apenas No memoro pelvico direito no Bovino 348,
€M qQue 0 corante era arenado Normaimente No meman
pelvico esquerco nao asetado por egema (Fig.4); nesse
boving, 0 Iinfonodo poplileo esquerto era acentuadamente
menor que sey corresponcente direito (Fig.5). A drena-
gem linfatica do corante ocorrey normaimente no bovino
controle. Fissuras na peie que recodre as anicuiagoes
eram evidenies nos trés bovinos com linsedema necrop-

Fig 4. Aspecio 00 ko 00 corante azu de metileno duas horas
apos ineg 30 Nleraigiial nos dois memdros pélvicos do Bo-
ving 349 Observe gue N Memdro pelvico direto na um
Vaso repieto 0O corante Crenado, poranto, normaimente
(esse membro N30 era afetaco por ecema). No membro
pelvico esquerio {%etado por edama) N30 se chsena dre-
nagem oo corante.
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Fig.S. Lirdonocos popliteas do Boving 326, Obsenve que o
limfonoce popiiten & esquenta (membm afetaio pelo ede-
) & FMenr QUe o [ITfonadn COmespon-
cerTie e D, indicandn hipomiasa oo infonoo que drena o
b afetado. Adtionalments 3 cor amulaca do linkonod
nomial indica que 0 corante drency aie ¢ lironodo duas
hooras. @005 sua i anme’w 0 QUE Nao

OCOImay 1D cash do

Fig.6. Linfonoon ponineo oo Boving B48 com nipopiasia e acen-
huada distens30 dos vasas e 5eios |infaticos (asieriscas).
HE. iy 2.5,

sia00s. Alleragdes enconiradas an exame isiiogico in-
eiuiam hipoplasia dos lindonodos popliteas com acentua-
da cistensdc dos vasos linfaticos nesses linfonodos
(Fig.6). Essas leskes eram unilaterais no Boving 348 e
bilaterais no Bovino B45.

DISCUSSAD
0 diagnastico de linfedema baseou-5e nos aspectos di-
nicos e paioidgicos. Na coenga obsenada agui, o edema
es5tava presente an naseimento. A distribuigao do edema
era caraciensiicamente localizaca no lecioo subeutineo
dos membros, pincipalmente nos Membos pelviess.
Como uma regra geral, a maionas das condicoes patok-
gicas que resultam em edema em nminantes causam
edema das partes de deckve do animal, isho @, tecioo sub-

culaneo da barbela, parbes venirais do ey e do abds-
men. 05 Quatnn mecanismos principais de egema incu-
em lesies cardiacas, hepaticas, aumento da pemeabili-
Gage vascular e obsirug 2o hepatica (Mitehel 1698, Mosier
2007). A distribui¢io do edema nesses casas, Considera-
iga pouco comum (Morris et al. 1854), combinada a0 falo
o ue 05 Temeines afetacos apreseniavam outnas sinais
clinicos essencialmente nOMAis, iendem a excluiroutras
causas de edema como insuficEncia cargiaca, insusici-
encia hepatica ou edema inflamaiono. Tendo-s& exciuido
a5 putras causas oe edema, um diagnastico clinicg de
infedema primaric ioi estabelecioo. Linfegema primaria &
uma sindrome caracterizada peia fomagao oe edema que
OoaiTe dEvidd a defeitns oos vasas linfaticas ou lintona-
das (Kinmanth 1865, Davies et al. 1876). Essas aiera-

¢0es foram encontradas nos kerneings deste estude e uma
causa hereditana & aparenie como tem sido 05 casas de
iniedema primario deseritas em pessoas (Esterly 1985,

Kinmaonth 1985, Singn et al. 1666, Olszewski etal. 1672)
movinas (Oonakd e al. 1832, Morns et al. 1854, Sehikd e
al. 1882, Carapetn 1864, Schild et al. 1981,1996), cdes
Lugimbdhl et al. 1867, Pafterson et al. 1867, Davies e
al.187e, Leighton & Suter 1976, Cammichael et al. 18488)
& suinas (Van der Putie et al. 1678, Maxie & Rodinson
2007}

Testes de DNA confimmaam gue o toung usado na
mseminag 20 0as vasas, @ pai dos termeines afetados pelo
infedema. A julgar pelo baixo ndmens |(12) de fermeins
afelados, 8 condigao deve ser autossOmica recessiva
COMa 8 0 caso do infedema em bovinos Ayrshire (Donald
e1al. 1852, MorMs &1 al. 1854), uma vez que ao resar de
600 vatas 530 inseminadas com o S8 men oo ouUrd para-
0ar 0o gene causador da doenga. E interessante notar
que o semen do Touro 1, sento comersialments muito
procurado, deve fer siio Usa00 em varas outras propre-
dades Sem Que hbuvessem quexas de ¢asas de lindede-
ma. O aparecimenic ¢a coenga nd propriedade reldtada
aqui deve ter sido faciliata peio fato de nowilhas filhas do
Toura 1 terem sido inseminadas com seu sémen. 1550
B5l3 BM acondo com O modo transmissdo hereditéria
autossomica recessiva. Caso adoenca fosse aulossomica
ocaminante, cOMo & 0 ¢a50 005 bovinas Heneford (Sehild
eial. 1882, Carapeto 1884, Schild etal. 1881,1986), sena
Esperado que O 10U imprimisse 3 Goenga em apraxima-
damenie metae gas vatas inseminadas. EStugas com-
plementares esiao sendo iniciados para dedinir com cer-
1BZ3 0 Car3 18T AUIDSSOMIGD recessivo £a condi¢3 o deser-
& agui.

Morfologicamente a principal aeragdo da ooerga pa-
rece sera falia de desenwolvimento (aplasia) ou oesen-
voiviment incompieto (hipoplasia) @as vasas linfateos.
Uma repercussdo moderadia nos linfonodos popliteo
{hipegplasia) foi tambem cbservada. Essas alteragoes re-
suliam em edema, localizado principalmenie nos mem-
bros pelviens. Mo entanio, ao contrano do gue @ deserto
B QUiTDS relatos (Schild et al. 1881), a5 leshes nas linfo-
MOCOS Nas NOSS05 EA505 530 IBVes & parecem ndo ser

Pesg Vel Bras. 29091713718, setemb 2009
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fungamentais para o gesenvolvimenio 00 edema, pois a
les30 oEOrmey em um animal sem evicéncia e aplasia’
hiperpiasia oe linfonodos, Nestes casos, o dedeiln parece
ser relacionado A falta de conexdo entre as porgies pro-
ximais e distais da circulagao linfatica, de modo seme-
Inante ao que & deserito para o, linfedema primang con-
genito hereditario em caes (Patierson et al. 1867,
Luginbahl et al. 1867).
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4. ATUALIZACAO DOS DADOS SOBRE O LINFEDEMA
PRIMARIO CONGENITO EM BOVINOS RED ANGUS E SUAS
CRUZAS NA REGIAO CENTRAL DO RIO GRANDE DO SUL

A propriedade com o problema esta localizada em municipio da Regido Central do Rio
Grande do Sul. Em abril de 2008 foi identificada nessa propriedade, uma doenca que afeta
bovinos cruza Red Angus que apresenta o problema de linfedema congénito. Os dados
preliminares e deste estudo estdo relatados no Trabalho 1 (MACEDO et al. 2009). Serdo
descritos a seguir dados complementares adquiridos por investigacdo ap6s a publicacdo do
primeiro trabalho. Foram investigadas a propriedade original onde ocorreram 0s primeiros
casos (Propriedade 1) e uma propriedade relacionada (Propriedade 2), do mesmo proprietario,
e que distava cerca de 100 km da Propriedade 1. Durante a temporada de paricéo de 2009 e de
2010, nasceram cinco terneiros Red Angus e cruzas com linfedema congénito primario
[Quadro 1 (Bovinos 1747, 210, 797, 209 e 256)] nessas duas propriedades. Foram realizadas
visitas as propriedades onde ocorreram 0s casos para identificagcdo por brincos de plastico,
exame clinico e coleta de sangue total, em tubos com EDTA, dos terneiros afetados e de suas
respectivas maes (Bov. 1505, 350083, 753, 1092 e 354861). O DNA do sangue dos terneiros
afetados e o das maes (Quadro 2) foi comparado com o DNA em estoque do Touro 1
seguindo a técnica descrita no Trabalho 1 (MACEDO et al. 2009). Dos cinco terneiros que
nasceram durante a paricdo de 2009, quatro (Bov. 1747, 210, 797 e 209) eram da Propriedade
1. Nesta propriedade foi utilizado o sémen do Touro 1 nas estacdes de monta de 2005/2006,
2006/2007, 2007/2008 e 2008/2009 para inseminacdo artificial das vacas. Nesta ultima
estacdo de monta (2008/2009) apenas as vacas com idade igual ou superior a trés anos foram
inseminadas com o sémen do Touro 1 (vacas nascidas na propriedade antes da introducdo do
sémen do Touro 1 no rebanho). O Bovino 256 nasceu na Propriedade 2, de uma vaca Nelore.
Nessa propriedade o sémen do Touro 1 foi utilizado apenas na estacdo de monta de
2008/2009. O terneiro 256, apesar de ser cruza Nelore, apresentava linfedema primario e foi
constatado por testes de paternidade que era filho do Touro 1, mas sua mae nao (Tabela 2).

Na estacdo de monta de 2009/2010 ndo foi utilizado o sémen do Touro 1 nos rebanhos
de qualquer das duas propriedades. O periodo de paricdo das propriedades inicia em
novembro e até 0 momento ndo nasceram outros terneiros afetados.

Foi verificado, pelo teste de DNA, que todos os terneiros diagnosticados com linfedema
primario congénito apds a publicacdo do Trabalho 1, sdo filhos do Touro 1. Isso indica que o

linfedema primario congénito é uma condigdo hereditéaria de carater autossdbmico dominante,
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pois 0s casos observados em 2009 sdo produto do primeiro cruzamento e nenhuma das vacas

(mé&e dos afetados) tem parentesco com o touro progenitor.

Quadro 1. Dados dos bovinos Red Angus afetados por linfedema primario congénito

nascidos em 2009

Bovino

Nascimento

Sexo

Alteracdes
observadas

1747

210

797

209

256

Outubro 2009

Novembro 2009

Novembro 2009

Novembro 2009

Dezembro 2009

Fémea

Macho

Fémea

Fémea

Macho

Edema moderado
no membro
pélvico esquerdo

Edema acentuado
nos dois membros
pélvicos e
prepucio

Edema moderado
no membro
pélvico esquerdo

Edema moderado
nos dois membros
pélvico

Edema moderado
nos dois membros
pélvicos
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Quadro 2. Avaliagdo do teste de paternidade dos bezerros afetados por linfedema
primério congénito nascidos em 2009 e de suas maes, em relagdo ao Touro 1, suspeito de
ser o transmissor do linfedema

Bovino Filho (a) do Touro 1

1747 Sim

1505 (mé&e do Bov. 1747) Né&o
210 Sim

350083 (mée do Bov. 210) Né&o
797 Sim

753 (mae do Bov. 797) Né&o
209 Sim

1092 (mé&e do Bov. 209) Né&o
256 Sim

354861 (mée do Bov. 256) Néo
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Defeitos congénitos em bovinos da Regi&o Central do Rio Grande do Sul*

Juliana T.S.A. Macédo?, Ricardo B. Lucena?, Paula R. Giaretta®, Glaucia D. Kommers®*,
Rafael A. Fighera®, Luiz F. Irigoyen® e Claudio S.L. Barros**

ABSTRACT.- Macédo J.T.S.A., Lucena R.B., Giaretta P.R., Kommers G.D., Fighera R.A.,
Irigoyen L.F. & Barros C.S.L. 2011. [Congenital defects in cattle from central Rio Grande
do Sul, Brazil.] Defeitos congénitos em bovinos da Regido Central do Rio Grande do Sul.
Pesquisa Veterinaria Brasileira 31(5):00-00. Departamento de Patologia, Universidade
Federal de Santa Maria, Camobi, Santa Maria, RS 97105-900, Brazil. E-mail:

claudioslbarros@uol.com.br

Cases of congenital defects (CDs) in cattle diagnosed at the Laboratory of Veterinary
Pathology of the Federal University of Santa Maria from 1964 to 2010 were reviewed. During
the studied period tissues collected from the necropsy of 7,132 cattle were examined and 31
calves (0.4%) with CDs were found. These CDs were classified into 34 different types and
ascribed to the body system primarily affected. CDs were solitary (19 [61.3%]) or multiple
(12 [38.7%]) and found with similar frequency in calves of both sexes. As several calves
displayed multiple defects, a total of 53 CDs were computed. Out of the 53 types of CDs
diagnosed, 15 (28.3%) affected the central nervous system (cranioschisis [4], cerebellar
abiotrophy [2], spongy degeneration [2], hydrocephalus [2], meningocele [2], spina bifida [1],
cerebellar hypoplasia [1], and hypomyelinogenesis [1]); nine (17.0%) affected the urogenital
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system (testicular agenesis [1], vaginal agenesis [1], penile hypoplasia [1], cloacal formation
[1], freemartinism [1], ovarian vascular hamartoma [1], renal hypoplasia [1], renal cysts [1],
and persistent urachus [1]); eight CDs (15,1%) were primary to the musculoskeletal system
(arthrogryposis [4], scoliosis [1], plagiocephaly [1] schistosomus reflexus [1], and diprosopus
[1]) and another eight (15,1%) were in the digestive system (palatoschisis [3], anal atresia [1],
anorectal atresia [1], ano-colonic atresia [1], recto-vaginal fistula [1], and recto-urethral fistula
[1]); in five instances (9.4%) the CD affected the cardiovascular system (persistent ductus
arteriosus [2], persistence of foramen ovale [2], and ventricular septal defect [1]); four (7.5%)
affected the lymphatic system and consisted of inherited hypoplasia or aplasia of lymphatic
vessels and lymph nodes associated with lymphedema. Two cases (3.0%) of hypotrichosis
were observed affecting the integument; one case (1.9%) of tracheal stenosis was found in the
respiratory system and one case of goiter (1.9%) involved the endocrine system. The results
of this survey indicate that the majority CDs in cattle in the central Rio Grande do Sul are
sporadic; nevertheless their continued study is important for determining the etiology and

control.

INDEX TERMS: Congenital defects, inherited diseases, diseases of cattle.

RESUMO.- Foram revisados casos de defeitos congénitos (DCs) diagnosticados em bovinos
no Laboratodrio de Patologia da Universidade Federal de Santa Maria de 1964 a 2010. Durante
o0 periodo estudado, foram examinados materiais provenientes da necropsia de 7.132 bovinos
e foram encontrados 31 bezerros (0,4%) com DCs, os quais foram classificados em 34 tipos e
alocados nos sistemas organicos primariamente afetados. Os DCs ocorriam isoladamente (19
[61,3%]) ou afetavam mdltiplos sitios anatdmicos (15 [28,7%]) com frequéncia semelhante
em ambos 0s sexos. Como varios terneiros mostraram multiplos DCs, um total de 53 DCs foi
computado. Dos 53 DCs diagnosticados, 15 (28,3%) afetavam o sistema nervoso central
(craniésquise [4], abiotrofia cerebelar [2], degeneracdo esponjosa [2], hidrocefalia [2],
meningocele [2], espinha bifida [1], hipoplasia cerebelar [1] e hipomielinogénese [1]); nove
(17,0%) afetavam o sistema urogenital (agenesia testicular [1], agenesia vaginal [1],
hipoplasia peniana [1], formacdo de cloaca [1], freemartinismo [1], hamartoma vascular de
ovario [1], hipoplasia renal [1], cistos renais [1] e Uraco persistente [1]); oito DCs (15,1%)
eram primarios do sistema musculoesquelético (artrogripose [4], escoliose [1], plagiocefalia,

[1] schistosomus reflexus [1] e diprosopia [1]); e outros oito (15,1%) foram alocados no
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sistema digestivo (palatosquise [3], atresia anal [1], atresia anorretal [1], atresia - anocolnica
[1], fistula reto-vaginal [1] e fistula reto-uretral [1]); em cinco ocasides (9,4%) o DC afetava o
sistema cardiovascular (persisténcia do ducto arterioso [2], persisténcia do forame oval [2] e
defeito do septo ventricular [1]); quatro (7,5%) afetavam o sistema linfatico e consistiam de
hipoplasia ou aplasia de vasos linfaticos e linfonodos associadas & linfedema. Dois casos
(3,4%) de hipotricose foram observados afetando o tegumento; um caso (1,9%) de estenose
traqueal foi encontrado no sistema respirat6rio e um caso (1,9%) de bocio envolvia o sistema
enddcrino. Os resultados indicam que a maioria dos DCs em bovinos na Regido Central do
Rio Grande do sul é esporéadica. No entanto, seu estudo continuado é importante para o
estabelecimento de sua etiologia e controle.

TERMOS DE INDEXACAO: Defeitos congénitos, doencas hereditérias, doencas de bovinos.

INTRODUCAO

Defeitos congénitos (DCs) séo distdrbios na estrutura e/ou funcdo de todo um sistema, ou
parte dele, que ocorrem desde 0 nascimento. Em bovinos, os DCs tém prevaléncia variavel
entre 0,2-3% (Leipold & Dennis 1986). As perdas referentes aos DCs em um rebanho estdo
relacionadas ao aborto (Rousseaux 1988), as malformacgdes fenotipicas, as deficiéncias
funcionais e ao subdesenvolvimento (Pimentel et al. 2007).

Os DCs podem ser hereditarios ou terem causas infecciosas ou ambientais, ou
ocorrerem por uma interacdo de ambos, agindo em um ou mais estagios do desenvolvimento
fetal (Leipold & Dennis 1986, Citek et al. 2009). A ocorréncia de casos de DCs com aumento
gradual no numero de animais afetados, associado ao uso continuo dos mesmos reprodutores
em rebanho de uma Unica origem esta relacionada a doenca hereditaria por genes recessivos.
O nascimento de varios animais com DC em um Unico periodo reprodutivo é comum em
casos induzidos por fatores ambientais ou doencas hereditarias por genes dominantes (Schild
2007).

O interesse pelo estudo dos defeitos congénitos e hereditarios tem recentemente
crescido no Brasil (Pavarini et al. 2008, Campos et al. 2009, Dantas et al. 2010, Marcolongo-

Pereira et al. 2010). O objetivo deste trabalho é descrever casos de DCs diagnosticados em
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bovinos no Laboratério de Patologia Veterinaria (LPV) da Universidade Federal de Santa
Maria (UFSM) no periodo de 1964-2010.

MATERIAL E METODOS

Os protocolos de necropsia e de exames histopatologicos realizados de janeiro de 1964 a julho
de 2010 pelo LPV-UFSM foram revisados a procura de casos de defeitos congénitos em
bovinos. Foram anotados os dados constantes nos protocolos quanto a idade, sexo, raca, sinais
clinicos, alteragdes macroscépicas e, quando aplicavel, histoldgicas. Cada caso de defeito
congénito diagnosticado foi computado individualmente e tabulado de acordo com o sistema
afetado. Nos casos em que havia multiplas malformacdes, cada alteracdo foi computada
separadamente. Quando necessario, o material emblocado foi recortado para histologia
seguindo a técnica de processamento de rotina. Num caso suspeito de hipomielinogénese,
cortes de encéfalo foram corados pelo Luxol Fast Blue e foram encaminhados fragmentos de
baco e linfonodo ao Servico de Virologia da UFSM para cultivo celular e imunofluorescéncia
indireta para o virus da diarreia viral bovina (BVDV).

RESULTADOS

No periodo revisado foram recebidos 7.132 materiais de bovinos necropsiados pelos docentes
do LPV-UFSM ou encaminhados a este laboratorio por veterinarios de campo. Desse total, 31
(0,4%) bezerros apresentavam defeitos congénitos (DCs) que ocorriam de forma solitaria [19
(61,3%)] ou maltipla [12 (38,7%)] e em ambos 0s sexos (18 fémeas, 11 machos e 2 casos em
que ndo foi anotado o sexo). Essas alteracfes foram classificadas em 34 tipos (Quadro 1) que
foram tabulados de acordo com o sistema afetado (Quadro 2). Como mais de um tipo de DC
ocorria em determinados bezerros e se repetiam em alguns deles, o nimero total de DCs
encontrado nos 31 bezerros afetados foi 53. As caracteristicas dos DCs diagnosticadas séo

descritas a seguir e estdo também definidas no Quadro 1.

Alterac6es do sistema nervoso central (SNC)
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Dos 53 DCs diagnosticados, 15 (28,3%) afetavam o SNC e consistiam de oito tipos diferentes
de DCs. Cranidsquise foi diagnosticada em quatro natimortos. Em trés desses casos essa
alteracdo estava associada a outras alteracbes do SNC. Em dois bezerros era associada a
meningocele (Casos 15 e 20) e em um deles a hidrocefalia (Caso 17). No exame
macroscopico, a craniésquise era caracterizada por um defeito 6sseo na linha dorsal média do
créanio, resultando numa comunicagdo direta entre a meninge e a pele que recobria a regiéo.
Nos casos com meningocele, na regido com defeito 6sseo, havia a projecdo de uma bolsa
membranosa revestida por pele e meninge e repleta por liquido (Fig.1A e B).

Dois bezerros da raga Aquitanica (Casos 12 e 13) foram diagnosticados com abiotrofia
cerebelar. Pertenciam a um rebanho do municipio de Uruguaiana no qual ocorreram casos da
doenca em cinco bezerros (quatro machos e uma fémea) entre 1994 e 1996. Os primeiros
sinais clinicos manifestavam-se entre 2-3 meses de idade e eram caracterizados por
incoordenacdo e quedas. Dois bezerros afetados morreram por acidentes provocados pelas
quedas e dois foram eutanasiados e necropsiados. Na necropsia havia metabolizacdo da
gordura e, em um caso, hidropericardio. Histologicamente havia degeneracdo e perda de
neurdnios de Purkinje. As alteracGes degenerativas nos neurénios de Purkinje consistiam de
cromatolise e nicleo excéntrico.

Degeneracdo esponjosa ocorreu em dois bezerros (Casos 7 e 8) de propriedades
distintas do municipio de Piratini. O primeiro caso ocorreu em um bezerro macho, sem raca
definida, de quatro dias de idade, em uma propriedade onde tinham nascido 50 bezerros na
ltima paricdo e onde ja haviam morrido outros 12 com sinais clinicos semelhantes. Os
bezerros afetados apresentavam fraqueza muscular, dificuldade de mamar e morriam em
seguida. Na necropsia, 0s pelos eram curtos, finos e se desprendiam com facilidade quando
tracionados. O segundo caso ocorreu em uma fémea, mestica Angus x Zebu, de um dia de
idade. Segundo o proprietario, de oitenta vacas prenhes, sete haviam parido bezerros fracos,
sem reflexo, que ndo conseguiam mamar e que morriam pouco tempo apds 0 nascimento. No
ano anterior, de 59 vacas prenhes, 29 haviam parido bezerros fracos que sobreviviam poucas
horas. Na necropsia ndo havia alteraces macroscopicas exceto hipotricose. Histologicamente
havia moderada degeneracdo esponjosa difusa de toda a substancia branca cortical. O
resultado do teste de imunofluorescéncia indireta e cultivo celular foram negativos para
BVDV.

Hidrocefalia foi diagnosticada em dois natimortos (Casos 1 e 17); em ambos a

hidrocefalia estava associada a artrogripose e, em um deles (Caso 17), também a craniésquise.
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Um dos bezerros era macho, de raga ndo informada (Caso 1), e o outro era fémea Charolés
(Caso 17).

Espinha bifida foi diagnosticada em um bezerro Holandés de trés meses de idade
(Caso 28) que apresentava incoordenagdo motora, andar cambaleante e dificuldade de manter-
se em pé. Quando levantado, mantinha o apoio sobre 0s membros toracicos, mas 0s membros
pélvicos ficavam “caidos”. Foi eutanasiado apds passar cinco dias deitado sem conseguir se
levantar. Na necropsia observou-se fechamento incompleto da 62 vértebra lombar, devido a
ndo formacado do arco vertebral e do processo espinhoso (Fig.2).

Hipoplasia cerebelar foi diagnosticada em uma bezerra (Caso 19) de dois meses de
idade, sem raca definida. Desde o nascimento os sinais clinicos foram caracterizados por
incoordenacdo motora, torneio para o lado direito, opistétono, bruxismo e evolugdo para
decubito esternal (Fig.3). Na necropsia observou-se diminuicdo de volume do cerebelo por
atrofia dos hemisférios e conservacdo do verme (Fig.4). Histologicamente havia perda de
células da area afetada e desorganizacédo dos elementos celulares nas margens da leséo.

Hipomielinogénese ocorreu em um rebanho de 50 terneiros dos quais 12 (24%)
adoeceram e apenas um foi necropsiado (Caso 30). Os sinais clinicos apareciam desde o
nascimento e consistiam de incoordenacdo, fraqueza muscular e incapacidade para mamar.

Histologicamente havia deficit de mielina confirmado pela coloracdo de Luxol Fast Blue.

Alterac6es do sistema urogenital

Dos 53 DCs diagnosticados, nove (17,0%) afetavam o sistema urogenital. O Caso 21
apresentava mdaltiplos cistos renais (Fig.5A e B), mas ndo foram fornecidos dados sobre
possiveis sinais clinicos. Hipoplasia renal, GUraco persistente, agenesia testicular, agenesia de
vagina, hipoplasia peniana e formacao de cloaca estavam associadas aos casos de atresia do
célon, reto e anus (Casos 18 e 23). Hamartoma vascular de ovario foi diagnosticado em uma
bezerra de quatro dias de idade (Caso 8). Na necropsia de um feto (Caso 29) fémea de parto
gemelar com um macho, observaram-se evidéncias de freemartinismo caracterizadas na

necropsia por utero em fundo cego.

Alterac6es do sistema musculoesquelético
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Dos 53 DCs diagnosticados, oito (15,1%) afetavam o sistema musculoesquelético.
Artrogripose foi diagnosticada em quatro casos (Casos 1, 6, 17 e 31). Em todos os casos havia
contratura bilateral dos membros toracicos. Em um desses (Caso 6) ocorreu escoliose em
associagdo com artrogripose. Diprosopia (Caso 5), plagiocefalia (Caso 6) e schistosomus
reflexus (Caso 11, Fig.6) foram observadas em um bezerro cada.

Alteracgdes do sistema digestorio

Dos 53 DCs diagnosticados, oito (15,1%) afetavam o sistema digestivo. Palatosquise
(Fig.7) foi diagnosticada em trés bezerros (Casos 9, 15 e 14). Atresia de &nus, reto e colon
foram observadas em trés casos. Um deles (Caso 2) ocorreu em um bezerro da raga Hereford
necropsiado com trés dias de idade com auséncia do anus e reto, além de outras alteracdes do
sistema genital. O segundo caso ocorreu em uma bezerra, sem raga definida necropsiada com
dois dias de idade (Caso 18). No exame externo detectou-se auséncia de anus, cauda e
genitélia externa (Fig.8). Na necropsia, na porgao final do colon havia um grande diverticulo,
gue se comunicava com uma estrutura semelhante a utero. Essa estrutura estava distendida e
repleta de mec6nio que seguia por um segmento tubular até desembocar na bexiga. Esse
segmento tubular comunicava-se com um orificio da regido inguinal (formacao de cloaca). O
terceiro caso ocorreu em um bezerro, sem raca definida necropsiado com 10 dias de idade
(Caso 23). Na necropsia observou-se auséncia completa do orificio anal (atresia do anus),
com atresia do colon, transformado em um cordédo, e célon maior acentuadamente distendido
(megacdlon). Havia também fistula reto-uretral e persisténcia de diverticulo de Meckel e

Uraco. Fistula reto-vaginal foi observada em uma bezerra Charolesa (Caso 10)

Alteracdes do sistema cardiovascular

Dos 53 DCs diagnosticados, cinco (9,4%) afetavam o sistema cardiovascular.
Persisténcia do ducto arterioso foi diagnosticada em dois casos (Casos 3 e 4). Na necropsia,
evidenciou-se um canal vascular comunicando as artérias pulmonar e aorta. Nos casos de
defeito de septo atrial (persisténcia do forame oval) (Casos 5 e 20), havia uma comunicagédo

entre o atrio direito e esquerdo (Fig.9). Em um desses casos (Caso 20), além do defeito de
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septo atrial, havia também defeito no septo ventricular caracterizado pela comunicagdo entre

ventriculo direito e esquerdo.

Alterac6es do sistema linfatico

Dos 53 DCs diagnosticados, quatro (7,5%) afetavam o sistema linfatico (Casos 24-27) e
foram descritos anteriormente (Macédo et al. 2009). Foram necropsiados quatro terneiros da
raca Red Angus e suas cruzas com linfedema priméario congénito. Na necropsia, edema
subcutaneo foi observado de distribuicdo e intensidade variavel nos membros pélvicos,
preplcio e abdémen ventral. Ndo foi observado edema nas cavidades organicas. Em dois
casos, observou-se hipoplasia dos linfonodos popliteos associada a dilatacdo dos vasos

linfaticos. Ha evidéncias convincentes de que a condigéo seja hereditaria.

AlteracOes dos sistemas tegumentar, respiratorio e endocrino

Os dois casos (3,8%) de hipotricose ocorreram nos bezerros com degeneragdo esponjosa
da substancia branca subcortical (Casos 7 e 8). Estenose de traqueia ocorreu em um (1,9%)
bezerro, da raca Jersey necropsiado com 35 dias de idade (Caso 16) e bocio congénito ocorreu
(1,9%) em uma bezerra necropsiada com quatro dias de idade (Caso 22). Na necropsia havia
aumento de volume bilateral das tireoides. Na histologia, multiplos foliculos apresentavam

achatamento do epitélio de revestimento devido a replecéo e dilatacdo por coloide.

DISCUSSAO

Os 31 bezerros com DCs diagnosticados na Regido Central do Rio Grande do Sul pelo
LPV-UFSM correspondem a 0,4% de todos os 7.132 bovinos examinados nesse periodo, o
que estd dentro dos 0,2%-3% estimados como a prevaléncia de DCs em bovinos em todo
mundo (Leipold & Dennis 1986). Na regido Sul do Rio Grande do Sul, os defeitos congénitos
em bovinos, representaram 0,88% de todos os materiais de bovinos examinados pelo
Laboratorio Regional de Diagnéstico da Universidade Federal de Pelotas entre 1978-2009
(Marcolongo-Pereira et al. 2010). Essa diferenca de 50% na ocorréncia de alteracGes

congénitas em bovinos no Estado provavelmente esta relacionada a linha de pesquisa de cada



39

laboratorio, pois a variagdo da ocorréncia de alterac@es congénitas é ampla e estéa influenciada
pela frequéncia e sistematica em que os casos sdo procurados, estudados e descritos (Leipold
& Dennis 1986).

As altas taxas (3,2%) de alteracBes congénitas em bovinos no Semiérido Nordestino
(Dantas et al. 2010), refletem, além do interesse de pesquisa local, 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 os casos |4 estudados 1,84% estavam relacionados a
ingestdo de folhas dessa planta, altamente prevalente na caatinga degradada.

O SNC foi 0 mais acometido pelos DCs (15/52). Nos animais domésticos, as alteracfes
congénitas do SNC séo frequentes e suas variagdes sd0 mais numerosas do que as variagoes
nas malformacdes que ocorrem em outros sistemas; possivelmente isso se deva ao alto grau
de diferenciacdo e complexidade do SNC, o que aumenta a sua susceptibilidade ao
desenvolvimento de anomalias (Maxie & Youssef 2007). O DC mais frequente no SNC foi
craniosquise, associada a meningocele em dois dos quatro casos descritos. N&o é descrita a
etiologia para essas alteracbes em bovinos, mas em suinos e gatos, a cranidsquise e
meningoencefalocele sdo hereditarias e em gatas podem ser causadas pelo tratamento com
griseofulvina durante a primeira semana de prenhez (Zachary 2009).

Houve dois casos de abiotrofia cerebelar. Essa é uma doenca degenerativa caracterizada
por morte prematura de populacdes especificas de neurbnios, principalmente células de
Purkinje, e causada por um defeito metabdlico intrinseco (Summers et al. 1995, Maxie &
Youssef 2007). Nos casos aqui descritos, ndo foi possivel determinar a etiologia, mas sabe-se
gue em cdes, gatos, suinos, equinos, ovinos e bovinos Angus, Holandés, Ayrshire, Shorthorn,
Hereford e Charolés, a abiotrofia cerebelar ¢ uma condicdo autossémica recessiva (De
Lahunta 1990). Um apanhado de casos, como foi observado nos bovinos da raca Aquitanica
deste estudo, sugere que a doenca possa ter etiologia semelhante.

Degeneracdo esponjosa € caracterizada por vacuolizagdo no neuropilo, geralmente
observada na substancia branca, mas com comprometimento da substéncia cinzenta. Essa
alteracdo resulta de edema intramielinico ou edema intracelular em astrocitos e/ou
oligodendraocitos, o que somente pode ser confirmado por microscopia eletrénica (Summers et
al. 1995). Em bovinos, a degeneracdo esponjosa por edema intramielinico ocorre na
intoxicacdo pelas plantas Stypandra imbricata (Huxtable et al. 1980), Helichrysum

argyrosphaerum (Van der Lugt et al. 1996), Ateleia glazioviana (Raffi et al. 2004) e
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Tetrapterys spp. (Riet-Correa et al. 2005, 2009), na intoxicacdo por closantel (Ecco et al.
2006), na encefalopatia hepatica (Summers et al. 1995) e na neuromicotoxicose causada pelo
fungo Stenocarpela (Diplodia) maydis, (Kellerman et al. 1991). Ocorre, também, em alguns
disturbios hereditarios do metabolismo dos aminoécidos como na doenca da urina de xarope
de bordo (maple syrup urine disease) que ocorre em bezerros mochos da raca Hereford e na
citrulinemia em bezerros Holandeses (Zachary 2009). Uma doenca hereditaria caracterizada
por degeneracdo esponjosa causada por edema astrocitario é descrita em bezerros da raca
Sindhi (Guedes et al. 2006). Os casos descritos neste trabalho tratam-se provavelmente de
uma doenca hereditéria, semelhante a doenca descrita em bovinos da raga Sindhi.

Casos de hidrocefalia sdo descritos como esporadicos e sem causa definida no Rio
Grande do Sul (Pavarini et al. 2008, Marcolongo-Pereira 2010), enquanto que 0s casos de
hipoplasia cerebelar descritos no estado séo provavelmente relacionados a infeccdo materna
pelo virus da diarreia viral bovina (BVDV) em periodo critico da gestacéo (Schild et al. 2001,
Marcolongo-Pereira et al. 2010).

Ha varios tipos de DCs genitais, mas eles sdo, no geral, incomuns e estdo relacionados a
falhas durante a diferenciacdo sexual (Leipold et al. 1972). Os casos de DCs no sistema
genital feminino e masculino relatados neste estudo foram pouco frequentes e, na maioria das
vezes, multiplos. Freemartinismo foi encontrado uma vez; esse é um DC de fémeas com
gestacdo gemelar com um macho e o produto fémea é afetado, na grande maioria dos casos,
por uma variedade de agenesias ou hipoplasias em o0rgdos derivados dos ductos
paramesonéfricos. Essas alteracbes ocorrem porque as anastomoses vasculares placentarias
permitem que os produtos dos genes das células masculinas causem a diferenciacdo das
células de Sertoli e outras estruturas seminiferas no ovario do produto fémea (Foster 2009).

Os casos de artrogripose foram esporadicos, em propriedades distintas e ndo foi possivel
determinar sua causa. Na Regido Sul do RS, sdo descritos casos de artrogripose de origem
hereditaria, transmitida por gene autossémico recessivo em bovinos da raca Holandesa
(Marcolongo-Pereira et al. 2010). Esta forma hereditaria é descrita, também, em bovinos da
raca Charolés (Nawrot et al. 1980). Outros agentes que podem estar associados a artrogripose,
sdo a infeccdo de fémeas prenhes em determinado periodo da gestacdo pelo virus da lingua
azul, pelo virus da doenca da fronteira (border disease), pelo virus da febre do vale do Cache
(Van Vleet & Valentine 2007), pelo BVDV (Pavarini et al. 2008) e pelo virus de Akabane
(Leipold et al. 1993). No Nordeste do Brasil casos de artrogripose em ruminantes Sao

associados a ingestdo materna de Mimosa tenuiflora durante a gestacdo (Dantas et al. 2010).



41

Malformagdes do esqueleto axial sdo os defeitos congénitos mais comuns observados
em bovinos. Das malformac@es vertebrais, a espinha bifida e escoliose estdo entre as mais
frequentes (Leipold et al. 1993). A diprosopia ou duplicacdo craniofacial enquadra-se no
grupo de malformacBGes que é considerada uma variante incomum de gémeos Siameses
(Leipold & Dennis 1972). A incidéncia da diprosopia € maior nos bovinos em relagdo as
outras espécies domésticas. Nos equinos e no homem, monstros duplos e gémeos idénticos
sdo extremamente incomuns, enquanto que nos ovinos, suinos, cdes e gatos ndao sao raros de
serem encontrados (Arthur 1956, Leipold & Dennis 1972). Os fatores que causam duplicidade
embrionaria ainda sdo objeto de estudo: gémeos unidos (monstros duplos) e gémeos idénticos
parecem ter a mesma origem e resultam de altera¢Ges do zigoto. A causa de monstruosidades
pode ser atribuida a defeitos nos genes das células germinativas ou a influéncias ambientais
que agem no desenvolvimento do feto e a hereditariedade encontra-se frequentemente
relacionada (Arthur 1956, Schulze et al. 2006).

Schistosomus reflexus é um raro tipo de DC visto primariamente em ruminantes. Esta
anomalia congénita fatal é caracterizada por apresentar exposicdo das visceras abdominais e
marcada inversdo da coluna vertebral. A condicdo aparentemente se trata de um defeito
familiar envolvendo o fechamento incompleto da parede abdominal ventral (Laughton et al.
2005).

A palatosquise geralmente é de etiologia desconhecida, mas nas racas Charolés e
Hereford podem ter origem hereditaria quando associada a artrogripose. Palatosquise esta
associada, também, a ingestdo materna de plantas teratogénicas durante a prenhez como,
Lupinus formosus e L. arbustus em bovinos, Veratrum californicum em ovinos, Conium
maculatum, Nicotiana glauca, N. tabacum e Crotalaria retusa em suinos (Brown et al. 2007).
No Nordeste do Brasil, essa alteracdo congénita em ruminantes foi atribuida ao consumo de
Mimosa tenuiflora em ruminantes (Pimentel et al. 2007, Dantas et al. 2010). Atresia do anus e
do cdlon sdo alteracdes comuns do sistema digestivo nos animais domeésticos. A atresia do
anus afeta todas as espécies animais, sendo frequentemente observada em bovinos. Pode ser
um defeito congénito isolado ou estar associado a outras malformacdes tais como disrafismo
espinhal, agenesia sacral ou coccigea, fistula reto-vaginal, agenesia renal, rins policisticos,
criptorquidismo, duplicacdo do escroto, atresia intestinal e agenesia do colon (Brown et al.
2007).

A atresia do coOlon é a alteracdo segmentar mais comum do intestino dos animais

domésticos. Ocorre particularmente no célon espiral de bezerros Holandeses, em que a
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ocorréncia é autossdmica recessiva (Brown et al. 2007). E relatado que a palpacgdo para
diagndstico de prenhez no inicio da gestacdo pode contribuir, também, para o surgimento de
casos (Syed & Shanks 1992). As fistulas no sistema gastrintestinal geralmente estéo
associadas a atresia de um segmento cuja extremidade se conecta a um 6rgdo vizinho (Lui
Chen & Crawford 2005). Geralmente sédo observados outros defeitos associados, como foi
observado em um dos casos descritos aqui.

Os cinco DCs encontrados no sistema cardiovascular representaram 9,4% do total de 53
DCs encontrados neste estudo. Na Alemanha, em um estudo com 2.293 bezerros com DCs, as
alteracOes cardiacas foram relativamente raras e observadas em 2,7% dos casos (Leipold et al.
1972). Devido aos complexos eventos envolvidos no desenvolvimento embrionario do
coracdo e grandes vasos, ha oportunidades substanciais para o desenvolvimento de DCs. A
gravidade desses defeitos é variavel. Alguns animais ndo apresentam sinais clinicos aparentes
e, em outros, a doenca cursa com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca e, inclusive, o
defeito pode ser incompativel com a vida (Van Vleet & Ferrans 2009).

Os DCs cardiacos mais frequentemente diagnosticadas em bovinos sdo, defeitos nos
septos atrial (persisténcia do forame oval) e ventricular (Maxie & Robinson 2007). Neste
trabalho, as alteragdes mais frequentes foram, a persisténcia do ducto arterioso e a persisténcia
do forame oval. A persisténcia do ducto arterioso € um dos DCs mais frequentemente
observados nos animais domésticos e ndo tem sua causa determinada em bovinos (Maxie &
Robinson 2007). Os defeitos do septo atrial podem refletir a insuficiéncia do fechamento do
forame oval ou podem ser resultado de defeitos septais por falha no desenvolvimento do septo
interatrial (Van Vleet & Ferrans 2009). O defeito de septo ventricular ocorreu, neste estudo,
em um caso, associado a persisténcia do forame oval. Alguns estudos de defeitos cardiacos
congénitos em bovinos descrevem o defeito de septo ventricular como o mais frequente e que
pode estar associado a outras alteracGes cardiacas como dextroposicao da aorta, persisténcia
do ducto arterioso, persisténcia de forame oval e outras alteracdes (Van Nie 1966, West 1988,
Ohwada & Murakami 2000). Animais que vivem apesar dessa alteracdo cardiaca,
desenvolvem sopro pansistolico caracteristico que pode ndo ser percebido em animais com
pneumonia (Buczinski et al. 2006).

Estenose traqueal, assim como outras anomalias congénitas das vias aéreas superiores sao
raras em todas as espécies. Dependendo de sua localizacéo e gravidade, pode ser incompativel

com a vida pés-natal, ou causar pouco ou nenhum problema (Leipold et al. 1972, Lopez
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2009). Bdcio congénito ocorre na prole de fémeas alimentadas com dietas pobres em iodo (La
Perle & Capen 2009).

Diante dos resultados apresentados é possivel afirmar que os defeitos congénitos em
bovinos na Regido Central do Rio Grande do Sul s@o pouco frequentes e de ocorréncia
esporédica. Nao foi possivel determinar a causa das alteracbes na maioria dos casos. Alguns
podem estar relacionados a infeccdo materna pelo BVDV, como o caso de hipoplasia
cerebelar; outros sdo de natureza hereditaria como é o caso do linfedema congénito primario
em bovinos da raca Red Angus e suas cruzas diagnosticado nessa regido (Macédo et al. 2009).
O continuo estudo dessas alteraces é importante para a determinacdo da etiologia e possivel

controle.
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LEGENDAS PARA AS FIGURAS

Fig. 1. Caso 20. Bezerro natimorto com craniosquise e meningocele. A. Ha um defeito dsseo
no cranio sobre o qual ocorre a projecdo de uma bolsa membranosa revestida por pele (que foi
rebatida para fazer a fotografia). B. A bolsa é repleta de liquido.

Fig. 2. Caso 28. Observa-se auséncia da porcdo dorsal da 6% vértebra lombar (espaco
delimitados pelas setas), num caso de espinha bifida.

Fig.3. Caso 19. Bezerro com hipoplasia cerebelar mantém os membros abertos para auxiliar
no equilibrio em se levantar.

Fig.4. Caso 19. Cerebelo com desenvolvimento incompleto dos hemisférios e conservacao do
verme inalterado num caso de hipoplasia cerebelar.
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Fig.5. Caso 21. Cistos renais multiplos. (A) Superficie natural. O rim estd aumentado de
volume e contém multiplos cistos translucidos separados por septos conjuntivos brancos. (B)
Superficie de corte.

Fig.6. Caso 11. Schistosomus reflexus em um bezerro natimorto. Observe o dobramento da
coluna vertebral e a exposicdo das visceras abdominais.

Fig.7. Caso 14. Palatosquise. Observa-se fenda no palato, que comunica a cavidade oral a
cavidade nasal.

Fig.8. Caso 18. Vista do posterior de uma bezerra, sem raga definida de dois dias de idade
com atresia anal e agenesia de vagina. Observa-se auséncia de anus, cauda e genitalia externa.

Fig.9. Caso 5. Persisténcia do forame oval. Ha persisténcia de um orificio (seta) que comunica
0s dois atrios cardiacos. Na valva bicuspede é observado também um hematocisto.

Quadro 1. Definicao dos 34 diferentes defeitos congénitos encontrados nos 31 bezerros
deste estudo

Defeito Definicao

Abiotrofia cerebelar Também denominada atrofia cerebelar, refere-se a degeneracdo prematura
ou acelerada de elementos ja formados. As células de Purkinje sdo
particularmente suscetiveis.

Agenesia testicular Falha completa de desenvolvimento dos testiculos

Artrogripose Também denominada “rigidez articular congénita”, refere-se a rigidez
congénita das articulacdes.

Atresia do colonereto  Condigdo patologica na qual o colon e o reto estdo anormalmente fechados
ou ausentes.

Atresia do reto e anus Condicéo patoldgica na qual o reto e 0 &nus estdo anormalmente fechados
ou ausentes.

Atresia e agenesia Condicéo patoldgica na qual a vagina esta anormalmente fechada (atresia)
vaginal ou ausente (agenesia).

Bdcio congénito E o aumento de volume da tireoide ao nascimento. Pode ser difuso,



Cistos renais multiplos
Cranidsquise

Defeito do septo
interventricular

Degeneracdo esponjosa

Diprosopia

Escoliose

Espinha bifida

Estenose traqueal
Fistula reto-uretral
Fistula reto-vaginal
Formacéo de cloaca

Freemartin

Hamartoma vascular de
ovario

Hidrocefalia

Hipomielinogénese
Hipoplasia cerebelar
Hipoplasia peniana

Hipoplasia renal
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envolvendo toda tireoide, ou nodular.
Condicédo congénita na qual o rim aparece com multiplos cistos
Presenca de fenda no cranio pelo ndo fechamento da sinfese craniana.

Comunicagdo patolégica entre os dois ventriculos através do septo
cardiaco.

Também denominada de status spongiosus, refere-se a forma de edema
congénito caracterizado por vacuolizacdo da substancia branca e/ou
cinzenta.

Também denominada duplicacdo craniofacial, refere-se a duplicacdo da
regido cefalica e das estruturas faciais sem que haja separacdo das duas
cabecas.

E um desvio da coluna vertebral para a esquerda ou direita, o que resulta
em um formato de "S" ou "C".

Situacdo que compreende desde a presenca de uma fenda na porcao dorsal
da coluna vertebral (miel6squise) até a auséncia completa das porcdes
dorsais das vértebras.

Estreitamento da traqueia.

Fistula entre o reto e a uretra.

Fistula entre o reto e a vagina.

Fusdo segmentar anormal do canal intestinal e do aparelho urinério.

Refere-se ao bovino geneticamente fémea, que nasce de parto gemelar
com um macho e, por influéncia desse gémeo macho, sofre alteracdes
marcantes no desenvolvimento das gbnadas, genitalia tubular e externa.

Formacdo excessiva de vasos sanguineos bem diferenciados (redundancia
vascular) no ovario.

E o acumulo excessivo de liquido cefalorraquidiano na cavidade craniana.
Pode ser interna quando o excesso de liquido esta nos ventriculos, externa
quando o excesso de liquido estd no espaco aracndide e comunicante
guando o excesso de liquido esta em ambos os compartimentos.

Formacdo defeituosa e insuficiente de mielina
Subdesenvolvimento do cerebelo.
Desenvolvimento incompleto do pénis

Subdesenvolvimento do rim.



Hipotricose

Linfedema congénito

Meningocele

Palatosquise

Persisténcia do ducto
arterioso

Persisténcia do forame
oval

Plagiocefalia

Schistosomus reflexus

Uraco persistente
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Insuficiéncia de pelos no corpo de um individuo.

Edema derivado de defeito na drenagem decorrente da auséncia dos vasos
linfaticos ou pela hipoplasia/agenesia dos linfonodos.

Herniacdo das meninges decorrente de fenda no cranio (craniésquise) .

Fenda do palato, de carater congénito, popularmente conhecida como

“goela de lobo”.

E a denominacéo dada para o ndo fechamento da comunicagdo que existe
na vida fetal entre a artéria pulmonar e a aorta.

E a denominacio dada para a ndo oclusdo do orificio de comunicacio
interseptal atrial existente na vida fetal.

Denominagdo para a deformacdo da cabeca, popularmente conhecida
como “cabeca chata” ou “deformada”.

Dobradura da coluna vertebral com exposicdo das visceras abdominais e
toracicas, anquilose dos membros, hipoplasia hepatica e diafragmatica,
escoliose e anormalidades dos sistemas digestorio e geniturinario.

Falha na transformagao do Uraco no ligamento umbilical mediano

Quadro 2. Defeitos congénitos em bovinos diagnosticados na Regido Central do Rio
Grande do Sul, no periodo de janeiro de 1964 a junho de 2010

Caso Sexo Raca Alteracdo
1 M NC Hidrocefalia , artrogripose
2 NC Hereford Atresia anorretal, agenesia de testiculo e hipoplasia peniana
3 M Holandés Persisténcia do duto arterioso
4 F Gir Persisténcia do duto arterioso
5 F SRD Diprosopia e persisténcia do forame oval
6 F Holandés Plagiocefalia, artrogripose e escoliose
7 M SRD Degeneracdo esponjosa e hipotricose
8 F Angus x Zebu Degeneracdo esponjosa e hipotricose
8 F NC Hamartoma vascular de ovario
9 F NC Cranidsquise, palatosquise



10
11
12

13

14
15

16
17

18

19
20

21

22
23

24

25

26

27

28
29
30
31

<L

M

F
NC

F

Charolés
SRD
Aquiténica

Aquitanica

Holandés
NC

Jersey
Charolés

SRD

SRD
SRD

NC
NC
SRD
Red angus

Red angus

Red angus

Red angus

Holandés
Holandés
SRD
Holandés
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Fistula reto-vaginal
Schistosomus reflexus
Abiotrofia cerebelar

Abiotrofia cerebelar

Palatosquise
Cranidsquise, meningocele, palatosquise

Estenose traqueal
Cranidsquise, hidrocefalia , artrogripose

Atresia anal agenesia vaginal, formac&o de cloaca,
hipoplasia renal

Hipoplasia cerebelar

Cranidsquise, meningocele, persisténcia do forame oval e
defeito do septo ventricular

Cistos renais multiplos
Bdcio
Atresia anocoldnica fistula reto-uretral e Graco persistente

Linfedema
Linfedema

Linfedema

Linfedema

Espinha bifida
Freemartinismo
Hipomielinogénese
Artrogripose

M, macho; F, fémea; NC, ndo consta; SRD, sem raga definida



Figura 1A

Figura 1B
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Figura 2

Figura 3
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Figura 4

Figura 5A
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Figura 7

Figura 8
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6. DISCUSSAO

Os 17 casos de linfedema priméario congénito diagnosticados em dois rebanhos de
bovinos Red Angus e suas cruzas na Regido Central do Rio Grande do Sul sdo de origem
hereditaria, pois, todos 0s bovinos afetados foram comprovados como filhos do Touro 1 pelo
teste de paternidade. Foram excluidas também através de necropsia, histopatologia e exames
de sangue as causas adquiridas de edema tais como lesdes cardiacas, hepéticas, aumento da
permeabilidade vascular e hipoproteinemia (MITCHELL 1999, MOSIER 2007), o que reforga
a etiologia hereditaria da doenga.

As evidéncias sdo de que a transmissdo da doenca ocorra de forma autossdmica
dominante com penetrancia incompleta e expressdo variavel semelhante ao que ocorre com a
doenca descrita em bovinos Hereford no Rio Grande do Sul (SCHILD et al. 1991). A
caracteristica dominante da doenca foi evidenciada quando o DNA obtido do sangue dos
terneiros afetados e das respectivas maes foi comparado com o DNA extraido do sémen do
Touro 1 e ndo se evidenciou parentesco entre as vacas e o Touro 1, sendo os afetados a
primeira geragdo. Por se tratar de uma doenca hereditaria autossdmica dominante esperava-se
que 50% da prole nascesse doente (KUMAR et al. 2005), mas o baixo nimero de afetados
pode ter ocorrido devido a penetrancia incompleta do gene, pois, muitos portadores do gene
podem ndo ter expressado a doenca ou expressado em niveis discretos que ndo foram
detectados pelos empregados da fazenda. Um dado importante sobre essa caracteristica é que
a hereditariedade ndo muda e esses portadores podem transmitir 0 gene para a proxima
geracdo (skip generation) o que poderia explicar futuros casos no rebanho. A expressividade
variavel se refere a variacdo na intensidade e distribuicdo do edema nos bovinos doentes.

As vacas prenhes de terneiros doentes ndo apresentaram alteracbes como as que foram
observadas em bovinos da raca Ayrshire (DONALD et al. 1952). Da mesma forma que nao
ocorreram casos de distocia ou morte de neonatos associados ao linfedema primario nas
propriedades estudadas. O desenvolvimento dos bovinos afetados é aparentemente normal,
ndo difere do restante do rebanho. Semelhante aos bovinos da raca Hereford (SCHILD et al.
1991), nos casos acentuados de edema nos membros havia fissuras na pele em locais de
articulacdo predispondo os bovinos a contaminagdo bacteriana e por miiases.

A manifestacdo clinica nos bovinos Red Angus e suas cruzas afetados por linfedema
primario é o aumento de volume (edema) principalmente dos membros pélvicos. Nos casos de

edema acentuado também foram observadas alteracGes na regido abdominal ventral (nos
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machos, prepucio e escroto) e cauda semelhante a forma descrita nos bovinos Hereford
(CARAPETO 1984, SCHILD et al. 1991). A intensidade e distribuicdo do edema s&o
proporcionais ao grau de aplasia de linfaticos da regido e hipoplasia e/ou aplasia de
linfonodos (CARAPETO 1984).

Os 31 terneiros com defeitos congénitos diagnosticados na Regido Central do Rio
Grande do Sul pelo LPV-UFSM no periodo de 1964 a 2010 corresponderam a 0,4% dos
diagndsticos na espécie; esta prevaléncia esta dentro do estimado (0,2%-3%) para a espécie
no mundo (LEIPOLD & DENNIS 1986). Quando comparada esta prevaléncia com as taxas
de outros laborat6rios como o Laboratorio Regional de Diagnostico da Universidade Federal
de Pelotas [0,88% (MARCOLONGO-PEREIRA et al. 2010)] e do Laboratério de Patologia
Animal da Universidade Federal de Campina Grande [3,2% (DANTAS et al. 2010)] h&a uma
diferenca significativa que deve estar relacionada a linha de pesquisa de cada laboratério e
com a presenca de fatores ambientais (plantas teratogénicas) na regido (PIMENTEL et al.
2007, MEDEIROS et al. 2008, DANTAS et al. 2010).

O SNC foi o sistema mais acometido pelos DCs (15/52). A frequéncia e variacdo séo
mais numerosas nesse sistema provavelmente pelo seu alto grau de diferenciacdo e
complexidade (MAXIE & YOUSSEF 2007). O defeito mais frequente foi a cranidsquise,
associada a meningocele em dois dos quatro casos; no entanto, ndo foi possivel determinar
sua etiologia. Os casos de abiotrofia cerebelar em bovinos da raca Aquiténica sugerem que
possa ter etiologia genética como ocorre em bovinos Angus, Holandés, Ayrshire, Shorthorn,
Hereford e Charolés (De LAHUNTA 1990). Os casos de degeneracdo esponjosa sugerem
uma origem hereditaria semelhante a descrita em bovinos da raca Sindhi (GUEDES et al.
2006). A hipoplasia cerebelar pode estar relacionada a infeccdo materna pelo virus da diarreia
viral bovina (SCHILD et al. 2001, MARCOLONGO-PEREIRA et al. 2010); em casos de
hidrocefalia ndo foi possivel determinar a etiologia.

Os DCs genitais foram variados, mas geralmente sdo incomuns e estdo relacionados a
falhas durante a diferenciacdo sexual (LEIPOLD et al. 1972). Os casos de artrogripose foram
esporadicos e ndo foi possivel determinar a causa. Possiveis etiologias para artrogripose sao
doencas hereditarias que ocorrem em bovinos da raca Holandesa e Charolesa
(MARCOLONGO-PEREIRA et al. 2010, NAWROT et al. 1980), infeccdo viral de fémeas
prenhes (VAN VLEET & VALENTINE 2007, PAVARINI et al. 2008, LEIPOLD et al. 1993)
ou ingestdo materna de plantas teratogénicas durante prenhez (PIMENTEL et al. 2007,
DANTAS et al. 2010).
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A diprosopia enquadra-se no grupo de malformacgdes que é considerada uma variante
incomum de gémeos siameses (LEIPOLD & DENNIS 1972). Schistosomus reflexus é um raro
tipo de DC visto primariamente em ruminantes; é fatal e aparentemente de origem genética
(LAUGHTON et al. 2005).

A palatosquise geralmente é de etiologia desconhecida, mas nas racas Charolés e
Hereford pode ter origem hereditaria quando associada a artrogripose ou esta relacionada a
ingestdo materna de plantas teratogénicas durante a prenhez (BROWN et al. 2007,
PIMENTEL et al. 2007, DANTAS et al. 2010).

A atresia do coOlon é a alteracdo segmentar mais comum do intestino dos animais
domésticos (BROWN et al. 2007). As fistulas no sistema gastrintestinal geralmente estdo
associadas a atresia de um segmento cuja extremidade que se conecta a um 6rgdo vizinho e
geralmente séo observados outros defeitos associados (LUI CHEN & CRAWFORD 2005).

Os cinco DCs encontrados no sistema cardiovascular representaram 9,4% do total de 53
DCs encontrados neste estudo. Na Alemanha, em um estudo com 2.293 terneiros com defeitos
congénitos, as alteragdes cardiacas congénitas foram relativamente raras e observadas em
2,7% dos casos (LEIPOLD et al. 1972). Os DCs cardiacos mais frequentemente
diagnosticadas em bovinos sdo, defeitos nos septos atrial (persisténcia do forame oval) e
ventricular (MAXIE & ROBINSON 2007).

Estenose traqueal como outras anomalias congénitas das vias aéreas superiores sdo raras
em todas as espécies. Dependendo de sua localizacéo e gravidade, pode ser incompativel com
a vida pos-natal, ou causar pouco ou nenhum problema (LEIPOLD et al. 1972, LOPEZ 2009).
Bdcio congénito ocorre na prole de fémeas alimentadas com dietas pobres em iodo (LA
PERLE & CAPEN 2009)
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7. CONCLUSOES

o Os casos de linfedema priméario congénito diagnosticados em bovinos Red Angus e
cruzas na Regido Central do Rio Grande do Sul sdo de origem hereditéria.

o O transmissor da doenca foi o touro cujo sémen era usado na inseminacéo artificial.

o H& evidéncias que a forma de heranca da doenca é autossdbmica dominante de
penetrancia incompleta e expressao variavel.

o A doenca é caracterizada morfologicamente por edema principalmente em membros
pélvicos que varia na intensidade e distribuicdo de acordo com o grau de aplasia de linfaticos
e hipoplasia de linfonodos.

o Os defeitos congénitos em bovinos na Regido Central do Rio Grande do Sul séo
poucos frequentes e de ocorréncia esporadica.

o O sistema mais acometido pelos DC, foi o SNC, seguido do sistema urogenital,

musculoesquelético, digestivo, cardiovascular e linfatico.
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