FRIDA, R. Indugdo do estro em ovelhas da raga
Texel durante o anestro estacional utilizando
meio implante de progestageno novo ou reutili-
zado. Veterinaria Noticias, v. 13, n. 1, p. 39-45,
2007.

= HAYATU, A; LISANEWORK, E; GEBREHIWOT,
T; ALEMSELAM, B; KHAR, S.K. Estrus synchro-
nization in sheep with synthetic progestagens.
Tropical Animal Health and Production, v.41,
p.1521-1524, 2009.

» MONREAL, A.C; TONIOLLO, H.G; ZORZATTO,
J.R; BICUDO, S.D. Cabras sincronizadas com
CIDR en la latitud 20° 28S. Archivos de Zootec-
nia, v.51, p.453-456, 2002.

» RUBIANES, E; CASTRO, T. KAMAID, S. Estrus
response after a short progesterone priming in
seasonally anestrous goats. Theriogenology,
v.49, p. 356-362, 1998.

— —_— ———s — :“I
( LISENCEFALIA-PAQUIGIRIA E HIPOPLASIA CEREBELAR EM UM BOVINO
|
| Bianca Lemos dos Santos*’, Clairton Marcolongo-Pereira‘, Kayane R. Molarinho’,
Rosimeri Zamboni?, Ana Carolina B. Coelho?, Ana Lucia Schilde? .
\ ! Pés-graduacdo (PPGVET) e Graduagdo, Faculdade de Veterindria, UFPel *Autor para correspondéncia: bi.l.s@hotmail.com
| * Laboratdrio Regional de Diagnéstico, FV, UFPel. J |

C RESUMO

J

Descreve-se um caso de lisencefalia-paquigi-
ria observado em um bovino cruza Charolés x
Tabapua de 34 dias de vida. Os sinais clinicos
caracterizaram-se por incoordenagdao motora,
cegueira, tremores da cabeca e do pescogo e de-
pressao. Na necropsia os hemisférios cerebrais
estavam com a superficie lisa. Havia formagao
rudimentar dos giros e dos sulcos do telencéfa-
lo e o cerebelo estava hipoplasico. Histologica-
mente havia espessamento da substancia cin-
zenta do cortex cerebral, desorganizagdo das
folhas cerebelares e heterotopia dos neurénios
de Purkinje. Ndo foi possivel determinar a cau-
sa da lesdo mas aparentemente trata-se de um
caso esporadico de lisencefalia-paquigiria sem
causa definida.

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

SUMMARY )

a sporadic case of lissencephaly-pachygiria of
unknown cause.

et INTRODUGAO )

As funcgbes normais do cérebro dependem do
correto posicionamento dos neurbnios de-
correntes da migracdo neuronal (Ayala et al.
2007). Lisencefalia é uma malformacao do te-
lencéfalo que ocorre devido a uma desordem
dessa migragdo levando a deformidade nas
circunvolugdes cerebrais e desorganizagao da
camada cortical. A perda dos giros e dos sulcos
associada com espessamento da camada corti-
cal (paquigiria) d4 um aspecto liso a superficie
cerebral (De Lahunta & Glass 2009).
Lisencefalia ja foi relatada em cdes da raga Lha-
sa apso (Lee et al. 2011), Wire Fox terriers, Set-
ter Irlandés, Samoieda, em um cdo de raga ndo
definida, em gatos da raca Korat (De Lahunta &
Glass 2009), em caprinos (Santos et al. 2013) e
em ovinos (Pérez et al. 2013), Na maioria dos
casos a lisencefalia ocorre associada a outras
malformagdes encefalicas como microcefalia,
hipoplasia cerebelar e do corpo caloso. Ainda
nao héa relatos na literatura de lisencefalia e hi-
poplasia cerebelar em bovinos. A etiologia em
animais ainda permanece incerta, no entanto,
acredita-se que esteja mais intimamente asso-
ciada a doenga genética do que a teratogénica.
Os sinais clinicos em animais caracterizam-se
por convulsdes, incoordenagao motora, ceguei-
ra e anormalidades no comportamento (Lee et
al. 2011).

O objetivo deste trabalho foi descrever os acha-
dos clinico-patolégicos de um caso de lisence-
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falia-paquigira associada a hipoplasia cerebe-
lar em um bovino, no Sul do Rio Grande do Sul.

( MATERIALEMETODOS |

De um total de 80 bezerros, um macho, cruza
Charolés x Tabapua, de 34 dias de idade, foi
encaminhado ao Laboratério Regional de Diag-
néstico (LRD) da Faculdade de Veterinaria da
Universidade Federal de Pelotas (UFPel), com
distarbios neurolégicos caracterizados por apa-
tia, tremores da cabeca e do pescoco, ataxia e
hipermetria, dificuldade de andar e cegueira
(Fig. 1A). Devido ao prognéstico desfavoravel
o bovino foi eutanasiado e necropsiado. Foram
coletados fragmentos de 6rgaos das cavidades
abdominal e toracica e sistema nervoso central
os quais foram fixados em formalina tamponada
10%. O material foi processado rotineiramente
para exame histolégico e corado pela técnica
de hematoxilina-eosina (HE). Para se descartar
malformacao congénita causada pela infecc¢ao
pelo virus da diarreia viral bovina (BVDV) frag-
mentos de pele, linfonodo e do cértex cerebral
foram submetidos a técnica de imuno-histoqui-
mica utilizando anticorpo primario monoclonal
comercial anti-BVDV 15C5 (Syracuse, Esta-
dos Unidos) na diluicdo de 1:500 (Santos et al.
2011).

C RESULTADOS :)

Na necropsia os hemisférios cerebrais estavam
com as circunvolugdes aumentadas e com for-
macao rudimentar dos giros e dos sulcos do
telencéfalo (Fig. 1B). O cerebelo estava hipo-
plasico com diminui¢gdo marcada de ambos os
hemisférios e do vermis com perda do padrao
caracteristico de folias. Em cortes transversais
do encéfalo além da lisencefalia havia espes-
samento da substdncia cinzenta (paquigiria)
do cértex e a substancia branca estava estreita
(Fig. 1C).

Histologicamente, no cértex cerebral havia per-
das das seis (I a VI) camadas cerebrais tipicas
dessa regiao, diminuigdo da celularidade e des-
organizacao neurcnal da substancia cinzenta.
Os neurdnios eram distribuidos aleatoriamente
sem padrdo laminar, desde a camada mais su-
perficial até a mais profunda. Na substancia
branca havia presenca de neurénios heterot6pi-
cos. No cerebelo havia diminui¢ao do tamanho
e nimero das folias cerebelares. As células da
capa granular estavam desorganizadas e havia
heterotopia dos neurdnios de Purkinje (Fig. 1D).
Os resultados da imuno-histoquimica para de-
tecgdo do virus BVDV foram negativos.

( DISCUSSAO ECONCLUSOES |

0 diagnéstico de lisencefalia e hipoplasia cere-
belar foi realizado com base nas alteragdes ma-
croscopicas e exame histopatolégico do encéfa-
lo do bovino. Os sinais clinicos foram similares
aos encontrados em casos de lisencefalia e hi-
poplasia cerebelar em cdes e gatos (Mackillop
Edward 2010) e ovinos (Pérez 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
lesdes inflamatérias no sistema nervoso central
(SNC), o que sugere que a malformacdo ndo é
de origem infecciosa. As lesdes intrauterinas
causadas por infecgao viral, agentes téxicos,
hipéxia-isquémica ou trauma podem causar
malformacgdes corticais e cerebelares devido a
destruicao das células e neurbnios germinais
(Mackillop Edward 2010). Em um caso de lisen-
cefalia e hipoplasia cerebelar de origem here-
ditaria em ovinos (Pérez et al. 2013) as lesdes
foram similares as observadas no bovino deste
trabalho.

Chama-se a atencado para o diagnéstico dife-
rencial das doencas que causam manifestagGes
clinicas neurolégicas em bovinos jovens como
0s abscessos cerebrais em consequéncia da in-
feccao umbilical que no presente caso foi a pri-
meira suspeita e os abscessos de pituitaria que
em geral ocorrem de forma coletiva quando os
bezerros sao desmamados com tabuleta.

No rebanho de origem deste bovino nenhum
outro animal nasceu com o problema e os pro-
genitores foram eliminados da reprodugao 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¢do dos sulcos e girus do
telencéfalo e hipoplasia cerebelar. C. Paquigiria e estreitamento da substancia branca. D Cerebelo
com heterotopia dos neurdnios de Purkinje (HE x 20).
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