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RESUMO

Descreve-se urn caso de lisencefalia-paquigi­
ria observado em um bovino cruza Charoles x
Tabapua de 34 dias de vida. Os sinais clinicos
caracterizaram-se por incoordenac;ao motora,
cegueira, tremores da cabec;a e do pescoc;o e de­
pressao. Na necropsia os hemisferios cerebrais
estavam com a superficie Lisa. Havia formac;ao
rudimentar dos giros e dos suLcos do telencefa­
10 e 0 cerebelo estava hipoplasico. Histologica­
mente havia espessamento da substancia cin­
zenta do c6rtex cerebral, desorganizac;ao das
folhas cerebelares e heterotopia dos neuronios
de Purkinje. Nao foi possivel determinar a cau­
sa da Lesao mas aparentemente trata-se de um
caso esporadico de lisencefalia-paquigiria sem
causa definida.

SUMMARY

It is described a case of lissencephaly-pa­
chygyria observed in a Charolais x Tabapua
bovine of 34 days of life. ClinicaL signs were
characterized by motor neuron incoordination,
blindness, tremors of the head and the neck,
and depression. At necropsy the cerebral he­
mispheres had a smooth surface with rudimen­
tary and few gyri and short, shallow sulci of the
telencephalon. The cerebellum was hypoplas­
tic. Histologically there was thickening of the
gray matter of the cerebral cortex and heteroto­
pia of Purkinje neurons and disorganization of
the cerebellar folia. It was not possible to deter·
mine de cause of the injury, but it is apparently

a sporadic case of Iissencephaly-pachygiria of
unknown cause.

INTRODUl;.iiO

As func;oes normais do cerebro dependem do
correto posicionamento dos neuronios de­
correntes da migrac;ao neuronal (Ayala et at.
2007). Lisencefalia e uma malformac;ao do te­
lencefalo que ocorre devido a uma desordem
dessa migrac;ao levando a deformidade nas
circunvoluc;oes cerebrais e desorganizac;ao da
camada cortical. A perda dos giros e dos sulcos
associada com espessamento da camada corti­
cal (paquigiria) da um aspecto fiso a superficie
cerebral (De Lahunta & Glass 2009).
Lisencefalia ja foi relatada em caes da rac;a Lha­
sa apso (Lee et aL 2011), Wire Fox terriers, Set­
ter Irlandes, Samoieda, em um cao de rac;a nao
definida, em gatos da rac;a Korat (De Lahunta &
Glass 2009), em caprinos (Santos et al. 2013) e
em ovinos (Perez et al. 2013), Na maioria dos
casos a lisencefalia ocorre associada a outras
malformac;oes encefaUcas como microcefalia,
hipoplasia cerebelar e do corpo caloso. Ainda
nao ha relatos na literatura de tisencefalia e hi­
poplasia cerebelar em bovinos. A etiologia em
animais ainda permanece incerta, no entanto,
acredita-se que esteja mais intimamente asso­
ciada adoenc;a genetica do que a teratogenica.
Os sinais cLinicos em animais caracterizam-se
por convulsoes, incoordenac;ao motora, ceguei­
ra e anormalidades no comportamento (Lee et
al. 2011).
o objetivo deste trabalho foi descrever os acha­
dos clinico-patol6gicos de um caso de lisence-
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falia-paquigira associada a hipoplasia cerebe­
lar em urn bovino, no SuL do Rio Grande do Sul.

MATERIAL E METODOS

De urn total de 80 bezerros, urn macho, cruza
Charoles x Tabapua. de 34 dias de idade, foi
encaminhado ao laborat6rio RegionaL de Diag­
n6stico (LRD) da Faculdade de Veterinaria da
Universidade Federal de Pelotas (UFPeL), com
distUrbios neurol6gicos caracterizados pOT apa­
tia, tremores da caber;a e do pescor;o, ataxia e
hipermetria, dificuldade de andar e cegueira
(Fig. 1A). Devida ao progn6stico desfavoravel
o bovina fo; eutanasiado e necropsiado. Foram
cotetados fragmentos de 6rgaos das cavidades
abdominal e tonkica e sistema neTvosa central
as quais foram fixados em formalina tamponada
10%.0 material foi processado rotineiramente
para exame histol6gico e corado pela tecnica
de hematoxilina-eosina (HE). Para se descartar
malformac;ao congenita causada pela infec~ao

pelo virus da diarreia viral bovina (BVOV) frag­
mentos de pele, linfonodo e do c6rtex cerebral
foram submetidos Ii tecnica de imuno-histoquf­
mica utilizando anticorpo primario monoclonal
comercial anti-BVDV lSCS (Syracuse, Esta­
dos Unidos) na ditui~ao de 1:500 (Santos et al.
2011).

RESULTADOS

Na necropsia os hemisferios cerebrais estavam
com as circunvolu~oesaumentadas e com for­
ma~ao rudimentar dos giros e dos sulcos do
telencMalo (Fig. 1B). 0 cerebelo estava hipo­
plasico com diminui~ao marcada de ambos os
hemisferios e do vermis com perda do padrao
caracteristico de foLias. Em cortes transversais
do encMalo alem da Iisencefalia havia espes­
samento da substancia cinzenta (paquigiria)
do c6rtex e a substancia branca estava estreita
(Fig. lC).
Histologicamente, no c6rtex cerebral havia per­
das das seis (I a vI) camadas cerebrais tfpicas
dessa regiao, diminuic;ao da celularidade e des­
organizac;ao neuronal da substancia cinzenta.
Os neuronios eram distribuidos aleatoriamente
sem padrao laminar, desde a camada mais su­
perficial ate a mais profunda. Na substancia
branca havia presen~a de neuronios heterot6pi­
cos. No cerebelo havia diminui~ao do tamanho
e numero das folias cerebetares. As celuLas da
capa granular estavam desorganizadas e havia
heterotopia dos neuronios de Purkinje (Fig.iD).
Os resultados da imuno-histoqufmica para de­
tecc;ao do virus BVOV foram negativos.

DISCUSSAO ECONCLUSOES

odiagn6stico de lisencefalia e hipoplasia cere­
belar foi realizado com base nas alterac;oes ma­
crosc6picas e exame histopatot6gico do encMa­
Lo do bovino. Os sinais cHnicos foram similares
aos encontrados em casos de Iisencefalia e hi­
popLasia cerebelar em caes e gatos (MackiUop
Edward 2010) e ovino, (Perez et al. 2013). Em
um caso relatado em caprinos os sinais foram
mais cerebelares.
Cabe destacar que no presente caso somente
um bovino foi afetado no rebanho e nao havia
lesoes inflamat6rias no sistema nervoso central
(SNC), 0 que sugere que a malformac;ao nao e
de origem infecciosa. As tesoes intrauterinas
causadas por infecc;ao viral, agentes t6xicos,
hip6xia-isquemica ou trauma podem causar
malformac;oes corticais e cerebela res devido a
destrui~ao das celulas e neuronios germinais
(Mackillop Edward 2010). Em um caso de Usen­
cefalia e hipopLasia cerebeLar de origem here­
ditaria em ovinos (Perez et al. 2013) as lesoes
foram similares as observadas no bovino deste
trabaLho.
Chama-se a atem;ao para 0 diagn6stico dife­
rencial das doenc;as que causam manifesta~oes

clinicas neurol6gicas em bovinos jovens como
os abscesses cerebrais em consequencia da in­
fecc;ao umbilicaL que no presente caso foi a pri­
meira suspeita e os abscessos de pituita ria que
em geral ocorrem de forma coLetiva quando os
bezerros sao desmamados com tabu leta.
No rebanho de origem deste bovino nenhum
outro animaL nasceu com 0 probLema e os pro­
genitores foram eliminados da reproduc;ao nao
sendo possivel investigar a possivel origem he­
reditaria da enfermidade. Aparentemente este
trata-se de um caso esporadico de Lisencefalia
sem causa definida.
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Figura 1. A. Terneiro com sinais de ataxia e cegueira. B. Diminui.;ao dos sulcos e girus do ID
teLencefalo e hipoplasia cerebelar. C. Paquigiria e estreitamento da substancia branca. 0 CerebeLo CD
com heterotopia dos neuronios de Purkinje (HE x 20). c...
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