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RESUMO

As malformagdes em animais sdo caracterizadas por anormalidades estruturais e ou funcionais
de sistemas, tecidos ou 6rgédos. Dentre elas destaca-se a hipoplasia prosencefélica, anomalia
incompativel com a vida, decorrente do fechamento anormal da porgéo rostral do tubo neural.
Essa malformacdo dificilmente tem sua causa determinada, pois ha numerosos agentes
infecciosos, genéticos e toxicos que podem causar anomalias congénitas no sistema nervoso
central (SNC). Objetiva-se relatar um caso de hipoplasia prosencefalica em um caprino mestico,
macho de aproximadamente trés dias de idade encaminhado ao Laboratério de Patologia
Veterinaria da Universidade Federal da Paraiba, que é caracterizada pela auséncia da porc¢édo
rostral do encéfalo, estando o tronco encefalico preservado em diferentes graus.
Macroscopicamente foi observado que o animal apresentava uma malformacdo craniana
caracterizada como um achatamento em regido de 0ssos temporais, parietais e occipital, e que
o0 encéfalo apresentava hipoplasia telencefalica, auséncia dos coliculos craniais e caudais, e dos
pedunculos cerebrais (mesencéfalo). As malformacgdes anatdbmicas no SNC sdo derivadas de
defeitos no fechamento do tubo neural nos sitios | a IV, dentre elas a hipoplasia prosencefalica.
Em muitos casos de origem é desconhecida, porém, algumas causas sdo implicadas, como o
consumo de plantas tdxicas, alteracfes genéticas, uso de medicamentos, agentes infecciosos e
caréncias nutricionais podem ocorrer em determinadas fases da gestacdo, e apenas alguns casos
podem ser comprovado. Fica evidenciado que a malformacdo do cranio é secundaria a
malformagcdo de SNC, pois o desenvolvimento do cranio estd intimamente ligado ao
desenvolvimento enceféalico e que a hipoplasia prosencefalica é resultante de um defeito
genético ou de fatores ambientais, ou pela interacdo de ambos. Conclui-se a importancia do
diagnostico desse relato de hipoplasia prosencefalica em um caprino, apesar ndo saber a causa

especificas neste animal.

Palavras-Chave: Cabrito. Malformacédo encefalica. Sistema nervoso central.



ABSTRACT

Malformations in animals are characterized by structural and or functional abnormalities of
systems, tissues or organs. Among them, prosencephalic hypoplasia stands out, an anomaly
incompatible with life, resulting from the abnormal closure of the rostral portion of the neural
tube. This malformation is unlikely to have its cause determined, as there are countless
infectious, genetic and toxic agents that can cause congenital abnormalities in the central
nervous system (CNS). The objective is to report a case of prosencephalic hypoplasia in a
mestizo goat, male, approximately three days old, sent to the Veterinary Pathology Laboratory
of the Federal University of Paraiba, which is characterized by the absence of the rostral brain
portion, with the brain stem preserved in diferente degrees. Macroscopically it was observed
that the animal had a cranial malformation characterized as a flattening in the region of
temporal, parietal and occipital bonés, and that the brain had telencephalic hypoplasia, absence
of cranial and caudal colliculus and brain peduncles (midbrain). Anatomical malformations in
the CNS are caused by defects in the closure of the neural tube at sites I to IV, among them
prosencephalic hypoplasia. In many cases of unknow origin, however, some causes are
implicated, such as the consumption of toxic plants, genetic alterations, use of medications,
infectious agentes and nutritional deficiencies can occur at certain stages of pregnancy, and
only a few cases can be proven. It is evident that the skull malformation is secondary to CNS
malformation, because the skull development is closely linked to brain development and that
the prosencephalic hypoplasia is the genetic defect result or environmental factors, or the
interaction of both. Concludes the importance of diagnosing this report of prosencephalic

hypoplasia in a goat, despite not knowing the specific cause in this animal.

Keywords: Kid. Brain malformation. Central nervous system.
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1 INTRODUCAO

Os ruminantes domesticos sdo susceptiveis a diversas malformacdes, no Nordeste
brasileiro estas malformacGes estdo associadas principalmente ao consumo de plantas toxicas
durante a gestacdo, tais como Mimosa tenuiflora (jurema) e Poincianella pyramidalis
(catingueira), e ficou evidenciado que as malformacGes que mais ocorrem nesses animais sao a
artrogripose, micrognatia, palatosquise, alteracdes de coluna, microftalmia e hipoplasia ou
aplasia uni ou bilateral dos 0ssos incisivos, e as espécies que se mostraram mais susceptiveis a
essas malformagdes séo caprinos e ovinos, e em menor grau 0s bovinos (DANTAS et al., 2010;
REIS et al., 2016; SOUZA et al., 2018). De acordo com alguns estudos, estas malformacdes
ocorrem pela acdo dos agentes toxicos presentes nessas plantas, que levam a reducdo dos
movimentos fetais dentro do Utero (RADOSTITS et al., 2002; DANTAS et al., 2010; SOUZA
etal., 2018).

As desordens de origem congénita (malformacbes congénitas) em animais sao
caracterizadas por anormalidades estruturais e ou funcionais de sistemas, tecidos ou 6rgaos.
Estas ocorrem no periodo gestacional das fémeas, onde o zigoto é mais sensivel a mutacdo
cromossémica e resistente a interferéncias ambientais. J& concepto é mais susceptivel aos
agentes teratogénicos durante o periodo de organogénese, sejam eles de origem genética ou
ambientais, ou pela interacdo de ambos (SCHILD, 2007; CALDAS et al.,, 2017). Estas
malformacBes podem ocorrer esporadicamente ou em forma de surtos, como é o caso da
artrogripose, fenda palatina, malformagdes em mandibula e maxila, as quais geralmente estéo
associadas a agentes ambientais (DANTAS et al., 2010; SOUSA, 2018; SOUZA et al., 2018).

As anomalias congénitas podem levar a uma mortalidade neonatal de até 15% (FELIPE,
2003). Na Paraiba, observou-se que em caprinos esta mortalidade ocorre em torno de 7,62%
(MEDEIROS et al., 2005) das mortalidades perinatais em caprinos. Além das mortes, as
anomalias congénitas também podem estar envolvidas nos casos de abortos, absorcdo
embrionaria e diminuicdo da eficiéncia reprodutiva dos rebanhos de ruminantes domésticos, o
que leva a grandes perdas econdmicas (SOUSA, 2018).

Ha relatos de outras malformagdes congénitas que ocorrem com menor frequéncia e sao
representadas por acefalia, hermafroditismo, dicefalia, atresia anal, hidranencefalia, hipoplasia
cerebelar, hidrocefalia, entre outras, que acometem tanto os bovinos quanto os pequenos
ruminantes e sdo associadas a defeitos genéticos e a agentes teratogénicos ambientais
(DANTAS et al., 2010).
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O acesso as plantas pode ser facilitado, pois, o sistema de criagdo nordestino é
essencialmente extensivo e as pastagens sdo compostas por vegetacdo nativa (DANTAS et al.,
2010; MELLO etal., 2010), onde as plantas toxicas estao inseridas. Essas caracteristicas tornam
0S animais mais susceptiveis a esses disturbios, que podem ocorrer em forma de surtos de
abortos, malformacdes e falhas reprodutivas sejam por M. tenuiflora ou P. pyramidalis
(DANTAS et al., 2010; SOUZA et al., 2018). Dessa forma, essas duas plantas tornam-se
importantes causas de anomalias congénitas em fetos caprinos, ovinos e bovinos por todo o
semiarido brasileiro, onde sdo encontradas com frequéncia (DANTAS et al., 2010; REIS et al.,
2016; SOUZA et al., 2018).

Também hé as malformacdes de origem genética, que possuem carater hereditario e sdo
associadas a genes recessivos, que sdo passados entre as geracoes por individuos heterozigotos
normais (SCHILD, 2007). Elas podem variar de malformaces simples a severas, podendo estar
associadas a disturbios metabdlicos, em que 0s animais sdo aparentemente normais e
desenvolvem a doenga com passar do tempo (RADOSTITS et al., 2002). Vérias malformacGes
congénitas que ocorrem esporadicamente ou tém origem genética e afeta, principalmente, o
sistema nervoso central (SNC) e outros 6rgdos, e ainda os sistemas musculo esquelético,
hematopoiético e digestivo; o globo ocular e a pele tém sido relatadas em ruminantes em
algumas regides do Brasil (DANTAS et al., 2010).

Ainda ndo ha muitos estudos que descrevam malformacdes de sistema nervoso e dentre
as mais comuns destaca-se a hipoplasia cerebelar em bovinos infectados pelo virus da diarreia
viral bovina (SCHILD et al., 2001). No semiarido nordestino, malformac6es como acefalia em
ovinos e meningocele, hidranencefalia e hidrocefalia em bovinos foram associadas ao consumo
de plantas téxicas (ECCO et al., 2017).

Ja a hipoplasia prosencefalica congénita, um disturbio em que ha um desenvolvimento
anormal da porcdo rostral no tubo neural que ndo fecha e se caracteriza pela auséncia ou
presenca de estruturas rudimentares da parte rostral do encéfalo, onde o tronco encefalico fica
preservado em diversos niveis (ZACHARY, 2013). Essa anomalia € incompativel com a vida,
no entanto, ha casos em que o animal pode sobreviver por algum tempo ap6s 0 nascimento
(CALDAS et al., 2017).

As causas da hipoplasia prosencefalica dificilmente podem ser determinadas, pois ha
inimeros agentes infecciosos, genéticos e toxicos que podem causar anomalias congénitas no
SNC (CALDAS et al.,, 2017). Esse distarbio tem alguns casos descritos em bovinos
(PAVARINI et al., 2008; MARCOLONGO-PEREIRA et al., 2010; MOTTAGHIAN et al.,
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2015; SOUTO et al., 2016; CALDAS et al., 2017), em caprinos até 0 momento ndo ha relatos
publicados na literatura.

Ha também os agentes infecciosos, nutricionais e quimicos que podem levar a
malformacdes de origem ambiental (CALDAS et al., 2017). Os agentes quimicos em sua
maioria, sdo representados por grupos de medicamentos com propriedades teratogénicas, como
€ 0 caso da vitamina A, que em casos de hipervitaminose pode causar exencefalia, microftalmia,
exoftalmia, malformacdes de membros e altera¢fes craniofaciais. Os benzimidazois também
possuem potencial teratogénico, em estudos realizados em ratos observou-se a ocorréncia de
palatosquise e alteragcdes Osseas, e também verificou-se que pode ocorrer malformacGes de
extremidades em ovinos relacionadas a esses medicamentos (BERNARDI e SPINOSA, 2018).

Em animais o0s agentes nutricionais ainda ndo sdo bem estudados acerca das
malformacdes congénitas, no entanto em humanos estudos comprovaram que a deficiéncia de
acido félico no periodo periconcepcional e no periodo gestacional pode levar a malformacGes
pela falha do fechamento no tubo neural, onde estd inserida a hipoplasia prosencefélica
(AGUIAR et al., 2003).

Dentre as causas infecciosas, 0s virus sdo apontados como 0s principais responsaveis
pelas malformagbes congénitas em pequenos ruminantes, dentre eles se destacam o virus
Akabane (AKAV) e o virus Schmallenberg (SBV). O AKAV ¢ responsavel por causar
artrogripose, hidrocefalia e hidranencefalia, que podem estar isoladas, mas geralmente estdo
associadas, principalmente em pequenos ruminantes e sua ocorréncia esta restrita ao Oriente
Médio, Asia e Africa, sendo considerado exético no Brasil (PAVARINI et al., 2008; AL-
SALIHI e AL-DABHAWI, 2019). O SBV é um virus recém associado a surtos de
malformacdes e ocorréncia de natimortos em paises da Europa e Oriente Médio, relatados no
final de 2011. Ele é caracterizado pela sindrome artrogripose-hidranencefalia, que retne um
conjunto de malformacdes associadas a esse virus como artrogripose; alteracdes de coluna,
musculoesqueléticas e comportamentais; porencefalia, microcefalia e hidranencefalia,
principalmente em caprinos e ovinos. Assim como o0 AKAV, o SBV também é considerado
exotico no Brasil (PAWAIYA e GUPTA, 2013; PEPERKAMP et al., 2014).

Ja as bactérias geralmente estdo associadas a abortos e mortalidade perinatal, além das
mais comuns em caprinos serem importantes zoonoses. A brucelose, causada pela Brucella
abortus, € uma enfermidade infectocontagiosa e importante zoonose responsavel por abortos
em terco final de gestagéo e neonatos bovinos com malformacdes (RADOSTITIS et al., 2002;
MOBINI et al., 2004). Assim como a brucelose, a leptospirose, causada pela Leptospira sp. é

uma importante zoonose que € caracterizada por abortos em terco final de gestacéo, natimortos
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e perda do desempenho reprodutivo principalmente em caprinos, ovinos e bovinos (MOBINI
et al., 2004; HIGINO e AZEVEDO, 2016; MACHADO et al., 2019). Ha também o chamado
aborto enzootico ovino, causado pela Chlamydophila abortus, que é responsavel pelo
abortamento nas duas ou trés ultimas semanas de gestacdo também em cabras (SILVA et al.,
2006).

Além de bactérias e virus como agentes etiologicos de abortos e malformagdes, ha
protozoarios importantes dentro da caprinocultura que causam principalmente abortos e
mortalidade perinatal. O protozoario de maior importancia em caprinos é o Toxoplasma gondii
responsavel por abortos em terco final de gestagdo, e os fetos podem apresentar-se macerados,
mumificados ou natimortos ou, nascerem fracos morrendo poucas horas apds o nascimento
(MODOLUO et al., 2008; CHAVES, 2017). Geralmente os abortos ocorrem quando a cabra se
infecta entre a metade e o final de sua gestacdo, quando a infec¢do ocorre no terco inicial da
gestacdo geralmente ha reabsorcdo embrionaria, morte fetal e mumificacdo (MOBINI et al.,
2004).

Diante do exposto, objetiva-se relatar um caso hipoplasia prosencefalica em um caprino
oriundo do municipio de Soledade, na microrregido do Curimatat Ocidental da Paraiba. Para o

conhecimento do autor até 0 momento ndo h relatos dessa malformacdo em caprinos.
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2 METODOLOGIA

No més de julho de 2019, foi encaminhado ao Laboratério de Patologia Veterinaria do
Hospital Veterinario do Centro de Ciéncias Agrarias da Universidade Federal da Paraiba
(LPV/CCA/UFPB), o cadaver de um caprino, mestico, macho de aproximadamente trés dias de
idade, produto de uma fémea primipara, mestica, de aproximadamente um ano de idade, oriunda
do municipio de Soledade, microrregido do Curimatat Ocidental da Paraiba.

Ap0s a morte, o animal foi conservado em freezer disponibilizado aos produtores da regido
pelo projeto de extensdo Assisténcia Técnica Integral a Ovinocaprinocultura no Agreste e Cariri
Paraibano da UFPB, que fazia 0 acompanhamento da propriedade. Em seguida foi transportado
pelo bolsista do projeto até o LPV para a realizacdo da necropsia e investigacao da causa morte.

Foi realizada a necropsia por técnica convencional e foram coletados fragmentos todos o0s
6rgdos para fixacdo em formol tamponado a 10% e para congelamento. Durante a necropsia a
cabeca juntamente com encéfalo foram fixados em formol tamponado a 20% para posterior
retirada do encéfalo e avaliacdo. Foram realizadas colheita de fragmentos de todos 6rgao
internos fixados em formal tamponado a 10% e foram processados rotineiramente, incluidos
em parafina, cortados a 4 pum e corados com hematoxilina e eosina (HE), para posterior
avaliacdo histopatologica.

Depois de fixada a cabeca com encéfalo, foi realizada a dissecacdo com remocdo de todos
0s musculos que recobriam todos 0s 0ssos. Para posterior observacao da malformacéo craniana.
Em seguida foi realizada a abertura da calota craniana e retirada do encéfalo. Foram realizados
cortes seriados do encéfalo para observacdo das estruturas que o compdem e, entdo, todos 0s

fragmentos foram processados e posteriormente avaliados através do exame histopatoldgico.
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3 RESULTADOS

De acordo com o proprietario, desde o nascimento o animal ndo conseguia se manter em
estacdo, ndo apresentava coordenacdo motora e ao tentar andar apresentava movimentos de
cambaleio e quedas, devido essas alteraces permanecia em decubito grande parte do tempo.
A0 nascer nao conseguiu ingerir o colostro sozinho, entdo, foi alimentado artificialmente com
0 colostro retirado da mée e posteriormente com leite de vaca. Ainda segundo o proprietario,
este foi 0 primeiro caso de um caprino no rebanho composto de 112 cabritos nascidos na mesma
época.

Na necropsia observou-se que este apresentava um estado corporal ruim, com desidratacao
leve a moderada e as mucosas ocular e oral estavam congestas (Figura 1A). A cabeca era mais
alongada que o normal e as orelhas se implantavam em alturas diferentes e apresentavam-se

dobradas (Figura 1B). Os vasos do tecido subcutaneo estavam congestos.

Figura 1: Hipoplasia prosencefalica em um caprino. A. cavidade oral, a mucosa oral esta congesta; B. Cabeca,

apresentava-se alongada e orelhas com altura de implantacéo diferente.

Fonte: Laboratorio de Patologia Veterinaria — LPV/UFPB.
Na cavidade abdominal, observou-se que o abomaso estava distendido com contetdo

fermentado e presenca de esterco misturado ao contetdo (Figura 2A). As alcas intestinais
estavam distendidas com gas e 0s vasos mesentéricos apresentavam-se congestos (Figura 2B).

O figado apresentava-se grande e congesto.
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Figura 2: Hipoplasia prosencefalica em um caprino. A. Abomaso, conteldo fermentado com a presenca de

esterco; B. Intestinos delgado e grosso. Apresentava congestdo acentuada dos vasos mesentéricos.

Na avaliacdo microscopica do figado observou-se congestdo, vasos com trombos de
fibrina e infiltrado inflamatdrio neutrofilico. O Uraco apresentava congestdo e com trombos e a
na uretra foi encontrado agregados bacterianos e inflamagéo mista.

Macroscopicamente, os pulmdes apresentavam apenas um discreto enfisema, porém na
microscopia foi identificado enfisema, material basofilico e amarelado em alvéolos, areas de
atelectasia, vasos congestos, com espessamente de parede e infiltrado inflamatdrio
mononuclear.

A malformacéo dos o0ssos créanio foi caracterizada como um achatamento em regido de
0Ss0s temporais, parietais e occipital (Figura 3A), onde 0s 0ssos temporais e parietais se
projetavam para dentro da calota craniana (Figura 3C). Além disso, foi evidenciado que essa
malformacdo fez com que a cabecga do animal ficasse mais alongada e mais estreita que o normal
(Figura 3).

Figura 3: Hipoplasia prosencefalica em um caprino A. Cabega, a malformacdo craniana caracterizada pelo
achatamento dos 0ssos temporais, parietais e occipital (circulo amarelo). B. Ossos créanio e encéfalo, a calota

craniana aberta e evidenciacdo do encéfalo rudimentar. C. Ossos do cranio, a calota craniana sem o encéfalo,

evidenciando o achatamento e projecdo dos 0ssos temporais e parietais para seu interior.

. 4 % ) a" .

Fonte: Laboratério de Patologia Veterinaria — LPV/UFPB.
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Na avaliagdo macroscopica do encéfalo foi observado que havia hipoplasia
telencefélica, auséncia dos coliculos craniais e caudais e dos pedlnculos cerebrais
(mesencéfalo), persisténcia do aqueduto mesencefalico que ligava o tdlamo a ponte e auséncia
do bulbo olfatério. O cerebelo estava hipoplasico e sem definicdo entre a substancia branca e a
substancia cinzenta, ndo sendo possivel diferencia-las (Figura 4A-B). Os ventriculos laterais e
o terceiro ventriculos ndo foram formados, encontrando-se ausentes. O cortex parietal
apresentava uma lesdo escura e focal e ndo havia diferenca ou diviséo entre ele e o tdlamo

(Figura 4C). As meninges encontravam-se espessadas.

Figura 4: Hipoplasia prosencefalica em um caprino. A. A visdo dorsal do encéfalo que se apresenta rudimentar,
sem definicdo de suas partes e com auséncia do mesencéfalo, onde fica evidenciado o aqueduto mesencefalico
(seta preta). B. A visdo ventral do encéfalo que se apresenta rudimentar, sem definicdo de suas partes e com
auséncia do mesencéfalo, onde fica evidenciado o aqueduto mesencefalico (seta preta). C. Encéfalo, no corte

seriado do encéfalo, ficou evidenciado a auséncia dos ventriculos laterais e do terceiro ventriculo e a falta de

definigdo das estruturas encefalicas.

Fonte: Laboratério de Patologia Veterinaria — LPV/UFPB.
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4 DISCUSSAO

O diagndstico de hipoplasia prosencefalica do presente relato foi feita a partir dos
achados clinicos e de necropsia, em que o animal apresentava incoordenagdo motora e ndo
conseguia ficar em estacdo. Contudo, a causa especifica de malformacdes em fetos animais nem
sempre € elucidada, pois além de fatores hereditarios ha varios agentes infecciosos e tdxicos
que podem levar a diversos tipos de malformacg6es congénitas. De acordo com alguns estudos,
malformacdes de ordem anatdmicas no SNC sdo derivadas de defeitos no fechamento do tubo
neural nos sitios I a IV, dentre elas a hipoplasia prosencefalica causada pela falha no fechamento
dos sitios 11 ou IV, descrita em feto bovino (CALDAS et al., 2017).

No caso do bezerro foi evidenciado o fechamento incompleto dos ossos do cranio,
auséncia de meninges, com regido prosencefalica (telencéfalo e diencéfalo) de tamanho
reduzido e rudimentar, sem divisdo dos hemisférios cerebrais e circunvoluc@es cerebrais pouco
definidas (CALDAS et al., 2017). No feto do caso em estudo o cranio estava fechado, porém
apresentava achatamento dos 0ssos temporais, parietais e occipital; meninges espessadas;
hipoplasia telencefalica, sem divisdo dos hemisférios cerebrais; auséncia dos coliculos craniais
e caudais e dos pedunculos cerebrais (mesencéfalo); persisténcia do aqueduto mesencefélico;
auséncia do bulbo olfatorio, dos ventriculos laterais e do terceiro ventriculo; o cerebelo estava
hipoplasico e o cortex parietal ndo apresentava divisdo com o talamo.

Os achados anatomopatoldgicos do encéfalo podem justificar a auséncia de equilibrio,
olfato e provavel cegueira pois é no mesencéfalo que se encontra o centro da visdo, no qual 0s
coliculos rostrais funcionam como centros de redistribuicdo para as vias épticas, e 0 ndcleo
rubro, importante para manutencdo do tonus muscular, postura corporal e locomocao. O fato de
o cerebelo apresentar-se hipoplasico também reflete na falta de equilibrio e de coordenacéo,
pois o cerebelo é responsavel pela coordenacdo dos musculos esqueléticos e pelo equilibrio.
Além disso, com o telencéfalo hipoplasico a visdo também é afetada, pois é no cértex occipital
que ocorre o processamento da visdo e sua formacao incompleta pode levar a cegueira. Também
fica evidenciado a auséncia do olfato pela ndo formacdo do bulbo olfatorio, pois ele faz a
comunicagcéo entre o encéfalo e o nervo olfatério (KONIG et al., 2016).

De acordo com um estudo retrospectivo de anomalias congénitas em fetos bovinos, foi
sugerida uma associagdo de um caso de hipoplasia prosencefalica a genes autossémicos
recessivos, uma vez gque nao havia agente etioldgico envolvido. Também foi observado que
defeitos no fechamento do tubo neural pode causar malformacéo no tecido ésseo e tecidos
moles sobrepostos (PAVARINI et al., 2008) e que a parte rostral do encéfalo pode estar ausente
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e o0 tronco encefalico mantém suas estruturas em diferentes graus (ZACHARY, 2013), como
foi visto no feto caprino em estudo as alteracbes Osseas da cabeca alongada e de orelhas
implantadas em diferentes alturas, visto que o desenvolvimento do cranio e de estruturas
adjacentes é intimamente relacionado ao desenvolvimento do encéfalo (SINOWATZ, 2012).

Em humanos, esse defeito esta associado a mutag¢fes genéticas de genes que participam
do metabolismo do acido folico como fator genético e a deficiéncia de acido folico durante o
periodo periconcepcional e gestacional como fator ambiental (AGUIAR et al., 2003), porém
em animais ainda ndo ha estudos da associacao de tais fatores genéticos e a deficiéncia de acido
félico a anomalias do fechamento do tubo neural, especialmente em caprinos.

O fechamento defeituoso do tubo neural também pode levar a uma malformacéo
craniana denominada de craniosquise, em que fica aberta uma fenda na calota craniana
(SINOWATZ, 2012). Em um bezerro ja foi relatado que associado a hipoplasia prosencefalia
também ocorreu craniosquise (MOTTAGHIAN et al., 2015), ficando evidenciado que essas
malformacdes podem estar associadas, contudo no presente caso ndo havia evidenciagéo de que
0 animal apresentasse essa anomalia, estando o cranio totalmente fechado e evidenciando que
a malformacdo craniana se deve ao nao desenvolvimento do encéfalo, pois o desenvolvimento
craniano esté intimamente relacionado ao desenvolvimento do encéfalo (SINOWATZ, 2012).

A hipoplasia prosencefélica € uma malformacao congénita rara e incompativel com a
vida, porém o animal pode sobreviver de horas a dias ap6s o nascimento. Ja foram relatados
casos em bovinos em que o bezerro sobreviveu oito horas e foi submetido a eutanasia devido
ao quadro desfavoravel (CALDAS et al., 2017). Também foi observado em um bezerro que
sobreviveu quatro dias, vindo a morrer devido ao seu quadro geral ruim (MOTTAGHIAN et
al., 2015). O cabrito descrito teve uma sobrevida de trés dias o que se assemelha com o caso
descrito, e de acordo com os achados histopatoldgicos ficou evidenciado gque a causa da sua
morte foi uma broncopneumonia aspirativa caracterizada pela presenca de material basofilico
e amarelado nos brénquios (ZACHARY, 2013), que pode ter ocorrido pela aspiracéo de leite
durante o aleitamento artificial em uma posicao nao anatbmica, ja que 0 mesmo ndo se mantinha
em estacao.

Além da broncopneumonia aspirativa, também foi evidenciado um quadro inicial de
sepse na qual o animal pode apresentar um quadro de alteragdes circulatorias, desidratacéo,
congestdo hepatica e intestinal, vistas nos casos de septicemia (ZACHARY, 2013). O feto em
guestdo apresentou mucosas congestas, vasos episclerais ingurgitados, e na microscopia foi

evidenciado que havia uraquite, uretrite e hepatite que pode ter ocorrido devido a inflamagéo
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no Uraco e uretra pela entrada de bactérias através do umbigo ndo curado e do contato
prolongado com o solo do curral (LIMA, 2018).

Dentre as infec¢Oes virais mais importantes na atualidade que causam malformacdes
congénitas no SNC em ruminantes, destacam-se o SBV e 0 AKAV. Os dois ja foram relatados
infectando caprinos causando diversas malformacdes, onde se destacam a artrogripose, a
porencefalia e a hidranencefalia (HELMER et al., 2013; JEONG et al., 2017; AL-SALIHI e
ALDABHAWI, 2019), porém, sdo virus exoticos no Brasil. Diferindo dos achados patologicos
da literatura acerca desses virus, ficou constatado que o encéfalo do cabrito em estudo néo
apresentou qualquer malformacéo cistica, sendo caracterizado por uma massa solida onde néo
houve sequer a formacao do terceiro ventriculo e dos ventriculos laterais.

Além das alteracGes de encéfalo, as alteracbes cranianas podem estar associadas a
infeccdo pelo SBV, na qual ja foi relatado que cordeiros nasceram com o cranio abaulado e
bezerros com malformages cranianas (HERDER et al., 2012), ou o cranio se mostrar achatado
associado a braquignatia inferior (LIEVAART-PETERSON et al., 2015), neste caso cabrito em
estudo apresentava um achatamento do cranio em nivel de 0ssos temporais, parietais e occipital,
que se projetavam para dentro da calota craniana, que se aproxima mais da alteracdo citada
anteriormente, porém, ndo ha evidéncias da infeccéo viral neste caso.

Por outro lado, no Nordeste do Brasil as plantas toxicas sdo responsaveis por grandes
nameros de defeitos congénitos, especialmente em pequenos ruminantes (DANTAS et al.,
2010; MELLO et al., 2010; SOUZA et al., 2018). Ecco et al. (2017) apontam casos de acefalia,
meningocele, hidranencefalia e hidrocefalia em ovinos e bovinos associados ao consumo de M.
tenuiflora por esses animais. Apesar de na propriedade haver a planta e os animais terem acesso,
ndo ha comprovacdo de que esta planta cause as alteracdes encontradas no cabrito em estudo
(DANTAS et al., 2010). Em estudos experimentais realizados com P. pyramidalis também nao
houve evidéncia de que essa planta cause alteracdes no fechamento do tubo neural (REIS et al.,
2016).

Também ¢ possivel que a hipoplasia prosencefélica esteja associada a defeitos
genéticos, pois o0 processo que comanda o desenvolvimento do tubo neural envolve varias
etapas que s@o reguladas por genes e refinadas por diversos fatores ambientais tornando-o
susceptivel a diversas mutacGes e a agentes teratogénicos (SINOWATZ, 2012). A hipdtese de
que essa malformacdo tenha origem genética nao pode ser descartada. Contudo, é o primeiro
caso desta natureza na propriedade e a progenitora do cabrito em estudo pariu outro cabrito a

termo filho do mesmo bode sem nenhuma malformacgado em membros, crénio e coluna vertebral.
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Em humanos, casais que ja tiveram um filho com algum defeito de fechamento do tubo
neural ttm 25 a 50 vezes mais chances de se repetir a malformacéo que o resto da populacédo
(AGUIAR et al., 2003), dessa forma fica evidenciado que se 0 caso em questdo tiver como
causa um defeito genético é provavel que haja repeticao desse ou de qualquer outro defeito do
fechamento do tubo neural em cruzamentos futuros entre seus progenitores.

Casos de malformacdes fetais congénitas no SNC tem sido relatado em rebanhos de
bufalos com alto grau de consanguinidade. Houve nascimento de animais com hidranencefalia
e hipoplasia cerebelar o que leva a acreditar que essas malformacdes congénitas de SNC tenham
uma alta relacdo a genes autossémicos recessivos que sdo passados de forma hereditéria (FISS,
2009). No entando, no rebanho que ocorreu essa anomalia o reprodutor era recém inserido, mas
ndo ha manejo reprodutivo adequado dos reprodutores anteriormente, podendo a progenitora
apresentar esses genes que levam a ocorréncia de disturbios congénitos pelo grau de
consanguinidade entre seus progenitores.

Dessa maneira, evidencia-se que é de extrema importancia a juncdo dos achados
clinicos, epidemiolégicos e patoldgicos para que se chegue a uma possivel causa quando ha um
caso de uma malformacdo congénita esporadica e rara, pois dessa forma da para se buscar

formas de prevencgéo para que essas anomalias ndo ocorram novamente dentro do rebanho.
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5 CONCLUSAO

Né&o foram encontrados achados que direcionassem para a causa especifica da hipoplasia
prosenceféalica em um caprino.

Assim, fica perceptivel a importancia do estudo anatomopatoldgico de toda e qualquer
malformacao neuroldgica em animais, principalmente, as que ocorrem esporadicamente em um

rebanho.
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