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RESUMO 

 

 

A diprosopia é caracterizada pela duplicidade da região cefálica e das estruturas faciais. Essa 

anomalia pode acontecer de forma completa, quando o animal apresenta duplicidade da 

cabeça, pescoço, cérebro e a medula espinhal; ou incompleta caracterizada por duplicidade 

craniofacial associada às más formações cardiovasculares. Segundo trabalhos realizados, a 

causa dessa anomalia está associada à produção excessiva da proteína Sonic Hedgehog (SHH) 

que é responsável por dar as características faciais. Comparado às outras espécies domésticas, 

os bovinos são os mais afetados e com maior frequência na parte anterior do corpo. Relata-se 

um caso de um bovino recém-nascido, macho, da raça girolando que foi encaminhado ao 

Centro de Diagnóstico Animal (CDA) da Fundação Universidade Federal de Rondônia 

(UNIR) com duplicação craniofacial. Foi realizado exame clínico e constatou-se a diprosopia 

incompleta pela junção craniofacial sem separação total da cabeça, apresentando trioftalmia, 

duplicação das estruturas nasal e bucal e desvio lateral da mandíbula do lado direito. À 

necropsia, o animal apresentava duas calotas cranianas fundidas formando uma só cabeça com 

dois cérebros individuais e completos. O cerebelo encontrava-se em posição oposta ao normal 

e se unia aos dois cérebros através dos pedúnculos cerebrais no sentido caudal cranial. 

Diferente de trabalhos já relatados, o animal deste caso não apresentou más formações 

cardiovasculares. A presença de duplicação craniofacial sem separação completa das cabeças 

e com os dois crânios unidos na região frontal, parietal e temporal foi determinante para o 

diagnóstico de diprosopia incompleta no bezerro deste caso.  

 

Palavras-chave: diprosopo, anomalia congênita, duplicação craniofacial. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 
 

 

 

ABSTRACT 

 

 

 

 

Diprosopia is characterized by duplicity of the cephalic region and facial structures. This 

anomaly can occur completely, when the animal presents duplicity of the head, neck, brain 

and spinal cord; or incomplete condition characterized by craniofacial duplicity associated 

with poor cardiovascular formations. According to studies carried out, the cause of this 

anomaly is associated with the excessive production of the protein Sonic Hedgehog (SHH) 

that is responsible for giving the facial characteristics. Compared to other domestic species, 

cattle are the most affected and most frequently in the anterior part of the body. The case 

studied is a newborn bovine, male, of the girolando breed that was referred to the Center for 

Animal Diagnosis (CDA) of the Federal University of Rondônia Foundation (UNIR) with 

craniofacial duplication. A clinical examination was performed and incomplete diprosopia 

was observed by craniofacial junction without total head separation, with triophthalmia, 

duplication of the nasal and buccal structures and lateral deviation of the right side of the 

mandible. At necropsy, the animal had two fused skull caps forming a single head with two 

individual and complete brains. The cerebellum was in an opposite position to normal and 

joined the two brains through the cerebral peduncles in the caudal cranial sense. Different 

from previous reports, the animal in this case did not show any other cardiovascular 

formations. The presence of craniofacial duplication without complete separation of the heads 

and with the two skulls united in the frontal, parietal and temporal region was determinant for 

the diagnosis of incomplete diprosopia in the calf of this case. 

 

Key-words: diprosopo, congenital anomaly, craniofacial duplication. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Anomalias congênitas são malformações estruturais resultante de erros localizados 

na morfogênese dos tecidos embrionários, causados pela agressão de genes durante a 

organogênese, com danos as funções dos sistemas do organismo (ROTTA et al., 2008). Tais 

anormalidades genéticas podem resultar de amplo espectro de distúrbios, desde discretos a 

moderados, aparentemente normais, mas que desenvolvem mais tarde, doenças de estocagem, 

assim como graus acentuados, com malformações graves, deformantes, neste caso, 

denominados de feto monstro (LEIPOLD et al., 1983). 

A determinação da causa das anormalidades é muitas vezes um desafio ou 

indeterminada, mesmo quando empregados exames complementares. Contudo, estudos 

epidemiológicos sequenciais, seguido de reprodução experimental determinaram possíveis 

agentes teratogênicos envolvidos na etiologia, como vírus, deficiências nutricionais, toxinas, 

bases químicas de antiparasitários e agressões físicas (SMITH, 2006). 

Dentre essas anomalias encontra-se a duplicação craniofacial ou diprosopia que 

ocorre quando a região cefálica e as estruturas faciais mostram duplicidade e quase todos os 

casos apresentam um padrão monomórfico (CARLES et al., 1995; SPADETTO, 2012). Essa 

anomalia pode acontecer de forma completa ou incompleta. 

Quando completa, ocorre à separação total das estruturas duplicadas, dessa forma, o 

animal nasce com cabeça, pescoço, cérebro e medula duplos (PACHECO et al., 2009; 

BERTOLI et al., 2014). Na duplicação incompleta, as estruturas se mantem fundidas, nesses 

casos, normalmente nota-se apenas a duplicação na face do indivíduo (CARLES et al., 1995) 

associada às malformações cardiovasculares (JONES; HUNT; KING, 2000; HOROVITZ et 

al., 2005). 

Segundo Arthur (1979) as causas dessas anomalias podem ser atribuídas a defeitos 

nos genes das células germinativas, influências ambientais que agem no desenvolvimento do 

feto e a hereditariedade. De acordo com Pugh (2004), fatores como os nutricionais, 

teratógenos como a radiação, o uso de cortisona, traumatismos, o uso de drogas como os 

benzimidazóis e a ingestão de plantas tóxicas são os fatores ambientais de importância. Jones 

et al., (2000), relata que deficiências vitamínicas também são causas de anomalias. 
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Tal anomalia já foi descrita em gatos, veados, caprinos, ovinos, ratos e bovinos 

(CAMON et al., 1990) e os ovinos (DENNIS; LEIPOLD, 1979). No Brasil, as informações 

sobre ocorrência de defeitos congênitos são escassas. 

Malformações ósseas em ruminantes têm sido relatadas no Nordeste em 

consequência da ingestão de Mimosa tenuiflora (PIMENTEL et al., 2007; DANTAS et al., 

2010). São relatadas, também, malformações na mandíbula em caprinos e ovinos na Bahia 

(MAGALHÃES et al., 2008). Alguns trabalhos relatam ocorrência esporádica de 

malformações em bovinos e ovinos (CASTRO et al., 2008; PAVARINNI et al., 2008; 

LUCENA et al., 2009; DANTAS et al., 2010).  

Este trabalho teve como objetivo descrever um caso de diprosopia incompleta em 

bovino da raça girolando, bem como as alterações morfológicas encontradas no encéfalo. 
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2. OBJETIVOS 

 

 

2.1.Objetivo geral 

 

Descrever um caso de diprosopia incompleta em bovino e as alterações 

anatomopatológicas observadas na malformação. 

 

 

2.2.Objetivos específicos  

 

 Relatar um caso de feto monstro em bovino; 

 Descrever as alterações anatomopatológicas encefálicas; 

 Descrever os achados histológicos da malformação; 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1. Bovinocultura no Brasil 

 

O Brasil vem apresentando constantes taxas de crescimento na pecuária, em termos de 

produção, exportação e consumo. O país possui um mercado interno potencial para o 

consumo de alimentos, principalmente, para a carne bovina (ZEN; MENEZES; CARVALHO, 

2008).  

Em uma nota técnica emitida pela Empresa Brasileira de Pesquisa Agropecuária 

(EMBRAPA) em 2017, cita que o Brasil no ano 2015 se posicionou como o detentor do maior 

rebanho bovino (209 milhões de cabeças), o segundo maior consumidor (38,6 

kg/habitante/ano) e o segundo maior exportador (1,9 milhões toneladas equivalente carcaça) 

de carne bovina do mundo, tendo abatido mais de 39 milhões de cabeças. Dono de forte 

mercado consumidor interno (cerca de 80% do consumo) é dotado de expressivo e moderno 

parque industrial para processamento com capacidade de abate de quase 200 mil bovinos por 

dia. 

Percebe-se que a bovinocultura de corte possui peso econômico expressivo, tanto na 

balança comercial do país, quanto na economia do Estado de Rondônia. Segundo a Agência 

de Defesa Sanitária Agrosilvopastoril do Estado de Rondônia (IDARON) (2017), no último 

relatório da 43ª Etapa de Vacinação contra Febre Aftosa, ocorrida nos meses de outubro e 

novembro, o Estado tem um rebanho de 14.091.378 bovinos e de 6.653 bubalinos, totalizando 

14.098.031 bovídeos e 73,37% são animais de corte. É o sexto maior rebanho bovino do país, 

sendo quinto em exportação de carne e o oitavo produtor de leite. Em relação à Região Norte, 

o Estado possui o segundo maior rebanho, ficando atrás do Pará. 

A exportação de carne bovina já representa 3% das exportações brasileiras e um 

faturamento de 6 bilhões de reais e, em termos de produto interno bruto, representa 6% ou 

30% do PIB do Agronegócio, com um movimento superior a 400 bilhões de reais, que 

aumentou em quase 45% nos últimos 5 anos (EMBRAPA, 2017). De janeiro a novembro, 

Rondônia exportou 138 mil toneladas de carne bovina, gerando US$ 511 milhões. Os maiores 

importadores de Rondônia são Hong Kong, Egito e Rússia, tendo totalizado no período US$ 

379 milhões, em 105 mil toneladas (IDARON, 2017). 
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3.2 Anatomia da Cabeça 

 

A parte do esqueleto no interior da cabeça é o crânio. Ele protege o encéfalo, sustenta 

muitos dos órgãos dos sentidos e forma a passagem de entrada para os sistemas digestório e 

respiratório (FRANDSON; WILKE; FAILS, 2014).  

As paredes caudal e dorsal do crânio são formadas pelos ossos occipitais, parietais, 

interparietais e frontais. No caso dos bovinos, existem os processos cornuais que são 

projeções ósseas em seu centro interno e que surgem dos ossos frontais. Lateral e 

ventralmente, as paredes são formadas pelos ossos temporais, que contêm as partes interna e 

médias das orelhas, e pelo osso esfenoide, que dá sustentação ao encéfalo e a hipófise 

(KÖNIG, 2016). 

A parte facial do crânio pode ser dividida regiões orbital, nasal e oral. A órbita é 

circundada por partes dos ossos frontal, lacrimal e zigomático. Os ossos frontal, zigomático e 

temporal participam da formação do arco zigomático proeminente que margeia as partes 

ventral e caudal da órbita (FRANDSON; WILKE; FAILS, 2014). 

As passagens de ar através da parte nasal do crânio são delimitadas dorsalmente pelos 

ossos nasais, lateralmente pelos ossos incisivos e maxilas, e ventralmente pelos processos 

palatinos das maxilas, incisivos e ossos palatinos (KÖNIG, 2016). 

Figura 1. Ossos do crânio e mandíbula do bovino (vista lateral, representação 

esquemática).  

Fonte: Adaptado Ellenberger e Baum, 1943. 
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3.3 Anatomia do Sistema Nervoso 

 

O sistema nervoso é responsável pela interação de estímulo e resposta entre o 

ambiente e o organismo e pela regulação e coordenação de outros sistemas corporais. Ele atua 

em conjunto com os sistemas endócrinos, imune e órgãos sensoriais e também é controlado 

por eles (KÖNIG; LIEBICH; ČERVENY, 2011). 

Embora o sistema nervoso na verdade forme um sistema único e integrado, por 

conveniência e propósitos descritivos, ele é dividido em partes. A divisão pode ser realizada 

com base topográfica, estabelecendo-se a distinção entre sistema nervoso central, que consiste 

em encéfalo e medula espinhal, e o sistema nervoso periférico, composto de nervos espinhais 

e cranianos (KÖNIG, 2016). 

 

3.3.1 Sistema Nervoso Central (SNC) 

 

O encéfalo e a medula espinhal formam o sistema nervoso central. A medula espinhal 

percorre a coluna vertebral (Figura 2). O encéfalo acomoda-se na cavidade craniana e é 

envolvido por uma cápsula óssea. Ambos são envolvidos por várias camadas meníngeas, as 

quais delimitam um espaço preenchido com líquido (FERNÁNDEZ; BERNARDINI, 2010).  

A maior parte do SNC é uma estrutura tubular, situada dentro de um compartimento 

ósseo constituído pelo crânio e pela coluna vertebral. Esse tubo é composto de um 

componente intracraniano, o tronco encefálico, de outro extracraniano, a medula espinhal. 

Cranial, dorso e lateralmente ao tronco encefálico encontram-se o cérebro e o cerebelo. O 

tronco encefálico, cérebro e cerebelo compõem o encéfalo (SUMMERS; CUMMINGS; DE 

LAHUNTA, 1995). 
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O tronco encefálico ocupa a fossa média e caudal do assoalho da cavidade craniana. 

Contém os núcleos dos nervos cranianos, e por isso constitui-se um importante componente 

para realização dos reflexos que envolvem esses nervos (DE LAHUNTA, 1983).  

O cérebro consiste de um par de hemisférios cerebrais, separados por uma profunda 

depressão denominada fissura longitudinal. Os hemisférios cerebrais ocupam quase por 

completo a fossa anterior da cavidade craniana e conectam através da linha média por meio de 

fibras da substância branca (HOGG, 1999).  

O cerebelo localiza-se acima do quarto ventrículo (Figura 3). Pode ser dividido em 

uma estrutura medial, chamada de vérmis, e duas formações laterais, chamadas de hemisférios 

cerebelares. O cerebelo conecta-se bilateralmente ao tronco encefálico por fibras que 

constituem os três pedúnculos cerebelares: cranial, medial e caudal, que o unem ao 

mesencéfalo, ponte e bulbo (KÖNIG, 2016).  

Fonte: KÖNIG, 2016. 

Figura 2. Representação esquemática da medula espinal (vista dorsal e secções 

transversais).  
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Os pedúnculos cerebelares, cranial e caudal, contêm fibras de conexão aferentes e 

eferentes para o tronco encefálico e para a medula espinhal, enquanto os pedúnculos médios 

são compostos de fibras aferentes do córtex motor, e também são destinadas à conexão entre 

os hemisférios cerebelares (SELCER, 1990). 

 

 

Fonte: GETTY, 2008. 

Figura 3. Cérebro do bovino, secção sagital média, vista medial. 1- Sulco endogenual; 2- 

Sulco genual; 3- Tronco do corpo caloso; 4- Giro do cíngulo; 5- Aderência intercalâmica; 6- 

Esplênio do corpo caloso; 7- Corpo pineal; 8- Cúlmen; 9- Declive; 10- Folha do vérmis; 11- 

Pirâmide; 12- Bulbo olfatório; 13- Joelho do corpo caloso; 14- Núcleo caudado no 

ventrículo lateral; 15- Quiasma óptico; 16- Recesso óptico; 17- Recesso neuro-hipofisário; 

18- Giro dentado; 19- Corpo mamilar; 20- Aqueduto mesencefálico; 21- Colículo rostral; 

22- Fibras transversais da ponte; 23- Lóbulo central; 24- Língula; 25- Nódulo; 26- Úvula. 
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3.3 Defeitos congênitos 

 

Os defeitos congênitos caracterizam-se por anormalidade na estrutura e/ou função de 

órgãos, sistemas completos, ou parte destes desde o nascimento. Podem afetar uma única 

estrutura anatômica ou função, todo o sistema, parte de diversos sistemas ou ambos, estrutura 

e função (LEIPOLD; DENNIS 1986).  

As alterações congênitas em ruminantes apresentam distribuição mundial 

(PIMENTEL et al., 2007), sendo que a grande maioria dos casos pode se manifestar de forma 

esporádica, mas também pode ocorrer em formas de surtos (ROTTA et al., 2008), e estima-se 

uma taxa de prevalência de malformações variável entre 0,5% a 3% para bovinos (SCHILD, 

2007).  

A gravidade de malformações congênitas é muito inconstante, dependendo 

principalmente da fase do desenvolvimento do feto. No período da organogênese, o embrião é 

bastante vulnerável aos fatores teratogênicos e na fase fetal obtém uma significativa 

resistência, exceto para as estruturas que possuem crescimento tardio, tais como o palato, o 

cerebelo e o sistema urogenital (SCHILD, 2001). Nos casos em que o feto é afetado na fase 

inicial do seu desenvolvimento, a gravidade da afecção é maior, pois é nessa fase que ocorre a 

formação dos órgãos e sistemas do embrião (SOBESTIANSKI, 2007). 

Pouco se sabe sobre a patogenia que envolve as malformações congênitas, devido ao 

difícil estudo da etiologia. Na região sul, com base em um levantamento realizado por meio 

de uma revisão dos protocolos de necropsia do Laboratório Regional de Diagnóstico da 

Faculdade de Veterinária da Universidade Federal de Pelotas entre o ano de 1978 e 2009, a 

prevalência de defeitos congênitos nas espécies bovinos, ovinos e bubalinos representou 

0,88%, 0,36% e 7,54% respectivamente (PEREIRA et. al., 2010). 

Na literatura consultada, foram encontrados casos em bovinos ocorridos no Estado de 

Rondônia nos municípios de Ji-Paraná, Santa Luzia D’Oeste, São Francisco do Guaporé e 

Urupá. As anomalias diagnosticadas nestes municípios foram diprosopia (BARBOSA et al., 

2016; ARAÚJO et al., 2018), atresia anal e hipoplasia vulvar (VERNEQUE et al., 2016), 

síndrome de Dandy-Walker (ARAÚJO et al., 2018), craniosquise (SOARES et al., 2014) e 

hidrocefia e hipoplasia cerebelar (ARAÚJO et al., 2016). 
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3.4 Etiologia 

 

Segundo Almeida (1999), a maior parte dos defeitos congênitos hereditários 

conhecidos é transmitida por genes autossômicos recessivos, que resultam no nascimento de 

animais defeituosos, cujos progenitores são normais. Esses genes são transmitidos pelos 

indivíduos heterozigotos e, deste modo, perpetuam-se nas raças das diferentes espécies 

animais. Os genes dominantes manifestam-se na primeira geração, em cruzamentos de 

animais portadores heterozigotos com indivíduos homozigotos normais; as condições 

dominantes são mais facilmente controladas. Tanto genes dominantes como recessivos podem 

apresentar penetrância incompleta e/ou expressividade variável. No caso de penetrância 

incompleta o número de animais com a malformação é menor do que o número esperado de 

animais afetados, portanto há animais que tem o gene dominante ou são homozigotos para 

genes recessivos e não evidenciam a malformação. Na expressividade variada o fenótipo dos 

indivíduos apresenta graus diferentes de malformação, podendo ocorrer casos subclínicos. 

Outras formas de transmissão hereditária são representadas pela sobredominância e 

pela herança poligênica. A herança por sobredominância resulta em: indivíduos normais, 

indivíduos com malformação; e indivíduos portadores que não apresentam o defeito e tem 

fenótipo superior para as características produtivas. A herança poligênica caracteriza-se por 

defeitos transmitidos por vários pares de genes (LEIPOLD; DENNIS, 1980).  

As causas ambientais ou agentes teratogênicos que determinam a ocorrência de 

defeitos congênitos nas diferentes espécies animais podem ser de natureza infecciosa, quando 

fêmeas prenhes são infectadas por certos tipos de vírus (vírus da diarreia viral bovina, vírus da 

língua azul, vírus da peste suína, vírus da doença da fronteira, vírus de Akabane e outros), e 

de natureza nutricional como deficiência de iodo, de cobre, de manganês, de cobalto e de 

vitaminas D e A (SCHILD, 2007).  

Os principais tipos de fatores químicos com maior prevalência são os causadores de 

intoxicações por plantas tóxicas e fármacos. Toda substância capaz de modificar a 

funcionalidade celular, ou que seja classificada como citotóxica tem o potencial teratogênico. 

Contudo, o mecanismo de muitos teratógenos é desconhecido (SINOWATZ, 2010). 

A administração ou ingestão acidental de agentes químicos utilizados na agropecuária 

como parbendazole, carbendazole, triclorfon e organofosforados; e, outras drogas como 

cortisona, estradiol, bismuto selênio e sulfonamidas podem também, induzir o aparecimento 
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de malformações congênitas (LEIPOLD; DENNIS, 1980). Alguns antifúngicos, corticoides, 

antibióticos como terramicina, gentamicina, tetraciclina são produtos químicos considerados 

teratogênicos. Enquanto os alcaloides indolizidínicos, piperidínicos e quinolizidínicos são os 

teratógenos mais citados em plantas, capazes de diminuir a movimentação do fetal, 

consequentemente levando a malformações (KEELER, 1984). 

A ingestão das plantas Veratrum californicum, Lupinus spp, Astragalus spp., 

Oxytropis spp, Mimosa tenuiflora, dentre outras, tem sido associada a defeitos congênitos em 

região craniofacial e ocular (MEDEIROS et al., 2005; NÓBREGA JÚNIOR et al., 2005; 

DANTAS et al., 2010). 

No Nordeste, a Mimosa tenuiflora (jurema preta) tem sido associada às alterações 

congênitas, como as anomalias ósseas craniofaciais, malformações oculares e artrogripose em 

ovinos, caprinos e bovinos (MEDEIROS et al., 2005; NÓBREGA JÚNIOR et al., 2005; 

DANTAS et al., 2010). 

A administração ou ingestão acidental de agentes químicos utilizados na agropecuária 

como parbendazole, carbendazole, triclorfon e organofosforados; e, outras drogas como 

cortisona, estradiol, bismuto selênio e sulfonamidas podem também, induzir o aparecimento 

de malformações congênitas. Insultos físicos como irradiação beta e gama e hipertermia são 

capazes, também, de induzir defeitos congênitos nas diversas espécies animais (LEIPOLD; 

DENNIS, 1980). 

As alterações congênitas por fatores nutricionais podem ser ocasionadas pela carência 

ou excesso de determinados nutrientes como vitaminas, proteínas, lipídios, carboidratos e 

outros. A nutrição inadequada durante a gestação pode acarretar em vários problemas, dentre 

eles o surgimento de malformações congênitas e mortalidade neonatal (RADOSTITIS et al., 

2007).  

 

3.5  Diprosopia 

 

A duplicação craniofacial ou diprosopia que ocorre quando a região cefálica e as 

estruturas faciais mostram duplicidade e quase todos os casos apresentam um padrão 

monomórfico (CARLES et al., 1995; SPADETTO, 2012). Essa anomalia pode acontecer de 

forma completa ou incompleta. Quando completa, ocorre à separação total das estruturas 
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duplicadas, dessa forma, o animal nasce com cabeça, pescoço, cérebro e medula duplos 

(PACHECO et al., 2009; BERTOLI et al., 2014). Na duplicação incompleta, as estruturas se 

mantem fundidas, nesses casos, normalmente nota-se apenas a duplicação na face do 

indivíduo (CARLES et al., 1995) associada às más formações cardiovasculares (JONES; 

HUNT; KING, 2000; HOROVITZ et al., 2005).  

 

 

3.5.1 Diprosopia em Bovinos 

 

A diprosopia ocorre com maior frequência na espécie bovina em relação às outras 

espécies animais e afetando a parte anterior do corpo. Nos equinos e no homem, monstros 

diprosopos são extremamente incomuns de acontecer, enquanto que nos ovinos, suínos, cães e 

gatos não são raros de serem encontrados (ARTHUR, 1956; LEIPOLD et al., 1972; 

ZAITOUN et al., 1999). 

 

3.5.2 Etiologia 

 

Para Smith (2006), as possíveis causas dessa anomalia, pode-se considerar a 

transferência de um gene mutante entre raças diferentes durante o cruzamento entre esses 

animais. Além das causas ambientais e genéticas, pode-se ainda destacar plantas e substâncias 

químicas tóxicas, infecções virais e por protozoários como possíveis fatores a serem 

considerados. Outro fator relevante é o manejo sanitário precário e a falta de orientação 

técnica que é observada em muitas propriedades, o que favorece a utilização inadequada de 

produtos potencialmente teratogênicos, para o tratamento de helmintos e coccidioses 

(KASSAR et al., 2010).  

Para Dennis e Leipold (1979), a duplicação craniofacial ou diprosopia são alterações 

descritas no grupo de malformações de gêmeos siameses, que podem ser gerados pela fusão 

de dois organismos ou por porções do corpo parcialmente duplicadas.  

A etiologia da diprosopia geralmente não apresenta causa definida, entretanto, pode 

ser atribuída a defeitos congênitos das células germinativas ou por influências ambientais que 

agem no desenvolvimento do feto (SCHULZE et al., 2006).  
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4. RELATO DE CASO 

 

Um bovino da raça girolando, macho, recém-nascido, com duplicação da face e duas 

calotas cranianas fundidas, em uma só cabeça foi encaminhado ao Centro de Diagnóstico 

Animal/CDA/UNIR.  

Os dados clínicos e epidemiológicos foram obtidos junto a proprietária. Tratava-se de 

uma propriedade leiteira, onde eram criados 152 bovinos, mestiços zebuínos, machos e 

fêmeas. A vaca foi adquirida com um bezerro ao pé e essa era a primeira cria na propriedade, 

através da monta natural. O touro usado no cruzamento era da raça girolando e foi adquirido 

de outra propriedade. No período de gestação não foram observadas anormalidades na vaca e 

não foi realizado nenhum tratamento durante a gestação ou mudança no manejo, porém 

alguns animais apresentavam feridas na região dos tetos mamários com características de 

varíola. O bezerro nasceu através de parto normal. 

Conforme a proprietária, o bezerro vocalizava e era alimentado através da 

administração fracionada de leite por beberagem. No exame físico foram observados sinais 

caracterizados por corrimento nasal mucopurulento, unilateral, do lado esquerdo, triofitalmia, 

com dois olhos laterais e um localizado medialmente entre a união das calotas cranianas na 

altura do osso zigomático. No exame visual observou movimentos laterais, simétricos do 

globo ocular em ambas as faces, já o olho da porção central da face não apresentava estímulos 

ao movimento e a luz, com presença de secreção serosa. Também eram observadas duplicação 

das estruturas nasais e bucais, com desvio lateral da mandíbula do lado direito (Figura 4).  
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Durante o procedimento de abertura da caixa craniana foram observadas duas calotas 

fundidas na altura do osso lacrimal, zigomático, frontal, parietal e temporal, formando uma só 

caixa craniana (Figura 5).  

O encéfalo era formado por dois telencéfalos, com dois ventrículos laterais cada e 

um terceiro ventrículo com pedúnculos individuais. No corte transversal do encéfalo, 

observou-se que o lado direito se apresentava em padrões de normalidade, enquanto o lado 

esquerdo apresentava discreta hidrocefalia nos ventrículos laterais e afilamento do corpo 

caloso (Figura 6).  

Figura 4. Feto bovino, diprosopo trioftálmico com duplicação craniofacial, sem 

separação completa das cabeças e desvio lateral da mandíbula do lado direito, vista 

cranial. 

Fonte: Arquivo pessoal. 
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Figura 5. Abertura da caixa craniana foi observada duas calotas fusionadas na altura 

do osso lacrimal, zigomático, frontal, parietal e temporal (vista caudal).   

 

Fonte: Arquivo pessoal. 

Figura 6. Corte transversal do encéfalo, ventrículo lateral esquerdo apresentando 

hidrocefalia.  

 

Fonte: Arquivo pessoal. 
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O cerebelo apresentava-se em posição ventral, bipartido com um (01) quarto 

ventrículo na porção caudal unido ao mesencéfalo dos dois (02) cérebros através dos 

pedúnculos cerebrais (Figura 7 e 8). No corte longitudinal de uma das bipartições do cerebelo, 

observou-se afilamento na lâmina branca, aumento do córtex e corpo medular pouco 

desenvolvido. O vérmis estava ausente.  

 

  

Fonte: Arquivo pessoal. 

Figura 7. Encéfalo formado por dois hemisférios telencefálicos unidos a ponte com 

inversão ventral do cerebelo, vista caudal.  
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A mandíbula do lado esquerdo apresentava-se desarticulada no ângulo mentual 

(Figura 4) com fusão de duas línguas na parte posterior (Figura 9), sendo inervadas por um 

único par de nervos hipoglosso. As partes laterais da mandíbula foram totalmente 

desenvolvidas, mas carregava um número irregular de dentes deformados pré-molares e 

molares. A parte medial do maxilar era rudimentar contendo um aglomerado de tecidos 

desorganizados com dentes pré-molares e molares (Figura 10). 

Na histopatologia não foram encontrados dados dignos de nota. 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Arquivo pessoal. 

Figura 8. Cerebelo em posição ventral unido ao mesencéfalo através do tálamo (setas 

brancas).  

 



27 
 

 

 

 

 

 

 

 

  

Fonte: Arquivo pessoal. 

Figura 9. Língua com fusão na parte posterior.  

 

Fonte: Arquivo pessoal. 

Figura 10. Região da cavidade oral, parte medial do maxilar contendo um aglomerado de 

tecidos desorganizados com dentes pré-molares e molares (setas brancas), vista ventral.  
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5. DISCUSSÃO 

 

De acordo com os achados macroscópicos, caracterizados pela fusão das duas calotas 

cranianas com estruturas anatômicas similares e duplicidade das estruturas nasal e bucal sem 

duplicação parcial da coluna vertebral, o diagnóstico foi realizado como diprosopia 

incompleta, sendo estes resultados semelhantes ao descrito em bovinos (OZCAN et al., 2005; 

SILVA et al., 2010) e humanos (AL MUTI ZAITOUN et al., 1999). A semelhança entre as 

duas cabeças e as estruturas anatômicas que as compõem apresentam-se em maior número dos 

casos em animais (MAZZULO et al., 2003; OZCAN et al., 2005; SILVA et al., 2010), 

corroborando com os dados encontrados neste relato.  

A língua apresentava-se duplicada na parte anterior e unida na porção caudal, ambas 

manifestavam reflexo de deglutição. Estes resultados foram observados por Dozsa (1966) e 

Rotta et al., (2008). A fenda palatina é o defeito congênito mais comumente associado à 

diprosopia (SAPERSTEIN, 1981; KAÇAR et al., 2008), diferente do que foi encontrado no 

bezerro deste relato. Porém, observou-se alterações anatômicas da cavidade bucal 

caracterizadas pelo desvio lateral da mandíbula, semelhantes ao descrito por Fisher et al., 

(1986). 

No exame post-mortem dos crânios, observou-se a duplicidade dos tefencéfalos 

completos e ambos estavam ligados caudalmente ao tronco encefálico através do tálamo e o 

cerebelo encontrava-se em posição ventral. Alterações similares foram descritas em bovinos, 

porém com ausência do cerebelo (SANTOS et al., 2005) e em gatos com o cerebelo e a região 

caudal do tronco parcialmente duplicada (AHARON et al., 1986). Na maioria dos casos de 

diprosopia em bovinos foram relatados um cerebelo fundido (DOZSA, 1996; OZCAN et al., 

2005) ou dois cerebelos (FISHER; PARTLOW; WALKER, 1986; MAZULLO et al., 2003), 

diferente do que foi encontrado neste relato. A trioftalmia é uma alteração pouco descrita nos 

casos de diprosopia. De acordo com Barr (1982), a duplicação dos olhos e do nariz implica 

duplicação da porção principal do prosencéfalo, que poderia levar ao aparecimento de três ou 

quatro vesículas ópticas. 

Na medicina humana, há uma preponderância de casos de diprosopia no sexo 

feminino de até 75% a 95% dos casos relatados (WALKER; BROWD, 2004). A razão 

subjacente ainda não está clara, mas, tem sido sugerido que os gêmeos siameses masculinos 

podem não ser tão viáveis quanto os gêmeos femininos e são provavelmente perdidos no 
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início da vida (MILHAM et al., 1966). Na medicina veterinária, não há pré-disposição por 

sexo ou por raça, porém, na literatura denota-se uma maior frequência em bezerros da raça 

Hereford (DOZSA, 1966; LEIPOLD; DENNIS, 1972; SAPERSTEIN, 1981; BAHR et al., 

2004; SCHULZE et al., 2006) e Holstein Friesian, segundo um estudo realizado por Biasibetti 

et al., (2010) no qual 7 dos nove animais eram da raça Holstein. 

O animal deste caso não apresentou más formações cardiovasculares, contudo, na 

literatura é usualmente relatado alterações como câmaras múltiplas e/ou grandes vasos 

múltiplos (resultante da fusão de dois corações primordiais), interrupção da aorta e/ou aorta 

supranumerária e defeito de septo (SPENCER, 2003; SANTOS et al., 2005) em casos de 

duplicação facial. Os demais sistemas examinados não se apresentavam duplicados ou com 

alterações morfofuncionais. Esse resultado é concordante com o descrito por Dozsa (1966). 

Os fatores que provocam a diprosopia ainda são objeto de estudo, sendo que na 

literatura alguns autores sugerem possíveis etiologias. Para Smith (2006), dentre as possíveis 

causas, pode-se considerar a transferência de um gene mutante entre raças diferentes durante 

o cruzamento entre esses animais. Já para Dennis e Leipold (1979), a diprosopia é uma 

alteração descrita no grupo de malformações de gêmeos siameses, que podem ser gerados 

pela fusão de dois organismos ou por porções do corpo parcialmente duplicadas. Segundo 

Lima (2015), a diprosopia ocorre quando há um excesso na produção da proteína Sonic 

Hedgehog (SHH) que é responsável pelas características faciais. Essa proteína é essencial 

para determinar a formação facial do feto e desempenha um papel importante no crescimento 

e especialização celular e formação normal do corpo, apresentando uma grande importância 

para o desenvolvimento do cérebro, medula espinal, olhos e membros. Porém, as causas que 

levam o aumento dessa proteína ainda não estão bem estabelecidas.  

Neste relato não foi possível determinar a etiologia da malformação. Uma 

possibilidade remanescente é que o feto foi exposto a teratógenos desconhecidos durante a 

gestação. Este trabalho ressalta a importância da diprosopia em espécies de bovinos e sugere a 

necessidade de investigações mais detalhadas sobre os possíveis mecanismos que levam a 

alterações cranianas. 

É fundamental que seja dada uma atenção especial aos animais relacionados com 

essa malformação, pois sua ocorrência, na maior parte das vezes, implica o desenvolvimento 

de partos distócicos e com problemas puerperais, além de prejuízos econômicos, tornando-se 

inviável para o proprietário em tratar o neonato (SANTOS et al., 2005). 
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6. CONCLUSÃO 

 

A presença de duplicação craniofacial sem separação completa das cabeças e com os 

dois crânios unidos na região frontal, parietal e temporal foi determinante para o diagnóstico 

de diprosopia incompleta no bezerro deste caso.  
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