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Polioencefalomalacia em caprinos e ovinos na regiao semi-
arida do Nordeste do Brasil’
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2005. [Polioencephalomalacia in goats and sheep in the semiarid region of
northeastern Brazil.] Polioencefalomalacia em caprinos e ovinos na regiao semi-arida do
Nordeste do Brasil. Pesquisa Veterinaria Brasileira 25(1):9-14. Centro de Satde e Tecnologia Rural,
Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos, 58700-000 Patos, PB, Brazil. E-mail:
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Seven outbreaks of polioencephalomalacia in goats and 3 in sheep are reported from the semiarid
region of northeastern Brazil. Animals of different ages were affected in various seasons of the year.
In 5 outbreaks the animals were supplemented with concentrate ration and in 5 others they were only
grazing on pastures. In one outbreak sheep were supplemented with an energy-protein-mineral
mixture containing 1.3% of sulfur flower. Clinical signs were characterized by blindness, depression,
head pressing, circling, grinding of the teeth, incoordination, spastic paralysis, ataxia, depression of
the palpebral and pupillary reflexes, lateral strabismus, nystagmus, and dilated pupils. Nine affected
animals were treated with thiamine and dexamethasone; 7 of them recovered but 2 died. The
diagnosis of the disease was based on the recovered animals after treatment and/or on the histologic
lesions. The clinical course varied from 2 to 15 days. On three animals post-mortem examination was
made. One had herniation of the cerebellum through the Foramen magnum and softening of the
cerebral cortex. The cut surface of the cerebral cortex showed cavitation and yellowish discoloration.
Another animal had only cerebellar herniation. In a third animal no gross lesions were observed.
Histological changes in the 3 animals were laminar necrosis of the cerebral cortex, and in 2 malacia
of the thalamus and the rostral colliculi was also observed. In 9 outbreaks the cause of the disease was
not determined, but one was probably due to sulfur toxicosis caused by the high sulfur content of the
energy-protein-mineral mixture containing 1.3% of sulfur flower (96% sulfur) and 30% chicken litter
(0.39% sulfur).

INDEX TERMS: Polioencephalomalacia, cortical necrosis, goats, sheep, sulfur poisoning, thiamine deficiency.

RESUMO.- Descrevem-se 7 surtos de polioencefalomalacia em
caprinos e 3 surtos em ovinos no semi-arido nordestino. Foram
afetados animais de diversas idades em diferentes épocas do ano.
Em 5 surtos os animais eram suplementados com concentrados e
em 5 consumiam somente pastagem. Em um dos surtos os ovinos
estavam recebendo a vontade uma mistura mualtipla contendo
1,3% de flor de enxofre. Os sinais clinicos caracterizaram-se por
cegueira, depressao, pressao da cabeca contra objetos, andar em
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circulos, ranger de dentes, incoordenacao, paralisia espastica,
ataxia, diminui¢ao dos reflexos palpebral e pupilar, estrabismo
lateral, nistagmo e pupilas dilatadas. De 9 animais tratados com
tiamina e dexametasona, 7 se recuperaram e 2 morreram. O diag-
nostico foi feito com base na recuperagao apds o tratamento e/ou
apresenca de alteracoes histologicas caracteristicas. O curso cli-
nico variou de 2 a 15 dias. Trés animais foram necropsiados. Um
animal apresentou herniagao do cerebelo em direcao ao Forame
magno e amolecimento das circunvolugoes cerebrais e, ao corte,
coloragao amarelada e cavitacao da substancia cinzenta do cortex.
Outro animal apresentou somente herniagcao do cerebelo. No ter-
ceiro animal nao foram observadas lesoes macroscopicas. As alte-
racoes histologicas caracterizaram-se por necrose laminar do
cortex cerebral e, em dois animais, por lesoes de malacia no talamo
e coliculo rostral. Desconhece-se a etiologia em 9 dos surtos estu-
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dados. Em outro se sugere que tenha sido causado por intoxica-
¢ao por enxofre, contido principalmente na mistura multipla cons-
tituida por com 1,3% de flor de enxofre (96% de enxofre) e 30% de
cama de galinha (0,39% de enxofre).

TERMOS DE INDEXACAO: Polioencefalomalacia, necrose cortical ce-
rebral, caprinos, ovinos, enxofre, deficiéncia de tiamina.

INTRODUCAO

Polioencefalomalacia (PEM) ou necrose cerebrocortical é uma
enfermidade neurolégica, nao infecciosa, dos ruminantes que pode
ser causada por: alteragcoes no metabolismo da tiamina, associa-
das a dietas altas em concentrados, levando a acidose clinica ou
subclinica, que reduz o nimero de microrganismos do rume que
sintetizam tiamina, bem como permite o crescimento das bactéri-
as que produzem tiaminase; ingestao de analogos da tiamina, como
o amprolio; ingestao de vegetais contendo tiaminases; intoxica-
¢ao por enxofre; privagcao de agua e/ou intoxicagao por cloreto
de sodio; e intoxicacao por chumbo (Carlton & McGavin 1990,
Smith & Sherman 1994, Radostits et al 2000, Lemos & Nakazato
2001). No Brasil, a PEM em bovinos é freqiiente nas Regioes Cen-
tro-Oeste e Sudeste (Ferreira et al. 1986, Moro et al. 1994, Gongal-
ves et al. 2001, Nakazato et al. 2000) e foi diagnosticada, também,
na Regiao Sul (Santos et al. 1983). Recentemente a doenca foi
também diagnosticada em ovinos, nas Regioes Centro-Oeste
(Moscardini et al. 2003) e Nordeste (Nascimento et al. 2003). Tanto
em bovinos quanto em ovinos nao tem sido determinada a causa
da enfermidade, exceto num surto observado no Rio Grande do
Sul, que foi associado a ingestao excessiva de enxofre (Driemeier
etal. 2001). Em caprinos a doenga foi diagnosticada em animais
que ingeriram Hovenia dulcis, a “uva-do-Japao” (Colodel et al. 1998).

O objetivo deste trabalho é de descrever surtos de polio-
encefalomalacia diagnosticados em caprinos e ovinos na regiao
semi-arida do nordeste do Brasil, diagnosticados no Hospital
Veterinario da Universidade Federal de Campina Grande, Campus
de Patos, Paraiba, no periodo de abril de 1997 a janeiro de 2004.

MATERIAL E METODOS

Este trabalho inclui todos os casos de polioencefalomalacia (PEM) em
caprinos e ovinos diagnosticados na Clinica de Ruminantes e no
Laboratoério de Anatomia Patologica da Universidade Federal de

Campina Grande, Campus de Patos, Paraiba, durante o periodo de
abril de 1997 a janeiro de 2004. Os dados epidemiologicos e os
principais sinais clinicos foram coletados junto aos proprietarios dos
animais ou aos veterinarios que remeteram os casos. Todos os animais
que chegaram vivos ao Hospital Veterinario (pelo menos um de cada
surto) foram examinados clinicamente, realizando-se exame completo
do sistema nervoso. Os animais suspeitos de PEM foram tratados
com 10 a 20 mg por kg de peso vivo de tiamina (vitamina B,) e com
0,2 mg/kg/pv de dexametasona por via intramuscular. O tratamento
era repetido duas vezes ao dia até a recuperagao completa do animal.
Os animais que apresentaram clinicamente sinais compativeis com a
enfermidade e que responderam ao tratamento foram considerados
como afetados por PEM. Foram necropsiados dois caprinos e um
ovino, que morreram, e coletados o encéfalo, a medula espinhal e
fragmentos dos diferentes 6rgaos, que foram fixados em formol
tamponado a 10%. Ap6s a fixacao, o encéfalo foi cortado em secoes
transversais de 3-4 mm. Secoes do cortex cerebral (frontal, parietal,
temporal e occipital), capsula interna e nticleos da base, talamo,
coliculo rostral, ponte, cerebelo, medula oblonga (bulbo) e, em um
caso, a medula cervical, dorsal e lombar, foram estudados
histologicamente. Os tecidos foram desidratados, embebidos em
parafina e cortados em seccoes de 5 micra de espessura e corados
pela técnica de hematoxilina/eosina (HE) para serem examinados ao
microscopio optico.

RESULTADOS

Aidade, sexo, raca e espécie dos animais afetados, nimero de
animais nos rebanhos, época do ano, municipio de origem e fre-
quéncia da doenca de 10 surtos de PEM diagnosticados no perio-
do de abril de 1997 a janeiro de 2004 sao apresentados no Qua-
dro 1.

O sistema de criagao, tipo de alimentagao e suplementacao
mineral sao relatados no Quadro 2. Durante o periodo de janei-
ro de 2002 a janeiro de 2004 foram diagnosticados no Hospital
Veterinario 163 casos de doencas de ovinos e 256 casos de do-
encas de caprinos, portanto, os 7 casos de PEM em caprinos
representam 2,73% de todos os casos, enquanto que, 0s 3 casos
de ovinos representam 1,84% dos diagnosticos.

Os sinais clinicos observados, a evolugao clinica até a morte
ou arecuperagao e a resposta ao tratamento constam do Qua-
dro 3 e das Figuras 1 e 2.

As alteracoes macroscopicas observadas nos 3 casos
necropsiados foram amolecimento das circunvolugoes cerebrais

Quadro 1. Dados epidemiolégicos dos surtos de PEM em pequenos ruminantes no
periodo de 1997 a 2004 no semi-arido do Nordeste do Brasil

Surto Espécie Raca Sexo Idade Rebanho  Epoca Doentes Mortos Municipio
n° (meses)
1 Caprina SRD M 6 Njd Abr. 1997 6 2 Olho D’Agua, PB
2 Ovina Sta Inés M 28 Ni Jan. 2002 Ni Ni S. José Espinharas, PB
3 Caprina SRD F 6 15 Ago. 2002 Ni Ni Patos, PB
4 Caprina Boer F 50 42 Out. 2002 6 4 Varzea, PB
5 Caprina SRD F 18 5 Nov. 2002 Ni Ni S. José Bomfim, PB
6 Caprina SRD F 36 Ni Mar. 2003 Ni Ni Cabaceiras, PB
7 Ovina Sta Inés M 24 Jul. 2003 Ni Ni  Afogados Ingazeira, PE
8 Caprina SRD F 6 5 Nov. 2003 Ni Ni Patos, PB
9 Ovina Sta Inés F  Diversas 50 Dez. 2003 6 6 Monteiro, PB
10  Caprina Anglo Nubiana F 18 70 Jan. 2004 Ni Ni Patos, PB

aNi = Nao informado.
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Quadro 2. Tipo de alimentagao, sistema de criagao e suplementagao mineral
nas fazendas onde ocorreram os surtos de PEM em pequenos ruminantes no
periodo de 1997 a 2004 no semi-arido do Nordeste do Brasil

Surto  Espécie Idade Sistema de Tipo de alimentagao Suplementagao
n° (meses) criagcao mineral
1 Caprina 6 Extensivo Pasto nativo Ssm?
2 Ovina 28 Intensivo Volumoso + Concentrado Sal mineral
3 Caprina 6 Semi-intensivo Pasto nativo + Concentrado SM
4 Caprina 50 Extensivo Pasto nativo Sal mineral
5 Caprina 18 Semi-intensivo Pasto nativo+ Concentrado Sem informacao
6 Caprina 36 Intensivo Capim elefante + Farelo de milho Sal mineral
7 Ovina 24 Intensivo Volumoso + concentrado Ssm
8 Caprina 6 Extensivo Pasto nativo Ssm
9 Ovina Diversas Extensivo Pasto nativo Mistura miltiplaP
10 Caprina 18 Extensivo Pasto nativo SM
aSsm = Sem suplementacao mineral.

bConstituido por 12 kg de farinha de palma, 30 kg de cama de frango, 16 kg de fosfato bicalcico, 30
kg de NaCl, 10 kg de uréia, 1,3 kg de flor de enxofre, 600 g de sulfato de zinco, e 20 g de sulfato de

cobalto.

Quadro 3. Sinais clinicos, curso da doenga e resposta a
tiamina dos surtos de PEM em pequenos ruminantes no
periodo de 1997 a 2004 no Semi-Arido do Nordeste do Brasil

Sinais clinicos Surtos

12345678 9 10

Andar em circulo - -+
Anorexia P
Ataxia + + +
Atonia ruminal - -+
Cauda em bandeira - -
Cegueira + +
Depressao -+
Dectibito
Incoordenagao .- .-
Estrabismo lateral P
Movimentos de pedalagem - - -
Opistotono P
Nistagmo B
Paralisia espastica - - e
Pressao da cabeca contra objetos + + - + - -
Pupilas dilatadas - - -
Ranger de dentes e ..
Salivacao S. . L L L+ L
Diminui¢ao da sensibilidade dos e
reflexos palpebral e pupilar

Curso da doenga (dias) 2 3153 3 4 210 Si* 2
Resposta a tiamina S+ 4+ + 4+ -+ o+

+ +

+
+
+

++ +

4 Sem informagao.
b Nao tratado.

(Surto 6), herniagao do cerebelo em dire¢ao ao forame magno
(Surtos 6 e 9, Fig. 3) e, ao corte, coloragao amarelada e cavitagao
da substancia cinzenta (Surto 6). Em um animal (Surto 1) nao
foram observadas lesoes macroscopicas.

Ao exame histolégico, os 3 animais estudados apresenta-
vam necrose laminar do cortex cerebral afetando todas as ca-
madas ou somente as intermediarias, caracterizada por pali-
dez (perda da eosinofilia) do cortex, aumento dos espagos
perivasculares e perineuronais, vacuolizacao do neurépilo,
presenca de neur6onios eosinofilicos, hiperplasia e tumefacao
das células endoteliais dos vasos sanguineos (Fig. 4). Nos Sur-

Fig. 1. Polioencefalomalacia em caprino do Surto 5. Observa-se
opistotono devido, provavelmente, a herniagao do cerebelo atra-
vés do forame magno.

tos 1 e 6 havia infiltracao de células Gitter e cavitacao (Fig. 5).
Também foram observados esferdides axonais, hemorragias e
discretos astrocitos reativos, gliose e infiltrado inflamatério ao
redor de vasos e meninges. Nos 3 animais, as lesoes do cortex
eram semelhantes nas 4 regioes estudadas (frontal, occipital,
temporal e parietal). No coliculo rostral dos Surtos 6 e 9 havia
malacia caracterizada por neurdnios eosinofilicos, hiperplasia
do endotélio e raros esferoides axonais; alguns vasos apresen-
tavam discreto acimulo perivascular de células mononucleares.
Alteracoes semelhantes foram observadas no talamo no Surto
9. Neste ultimo foram observadas, também, areas multifocais
de malacia abrangendo as 3 camadas de substancia cinzenta e
a substancia branca cerebelar.

Pesq. Vet. Bras. 25(1):9-14, jan./mar. 2005
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4 Reaies : %

Fig. 2. Polioencefalomalacia em ovino do Surto 7. Observa-se dilata-
¢ao da pupila causada, provavelmente, por compressao do niicleo
do nervo oculomotor em conseqjiiéncia do edema cerebral.

Fig. 4. Lesao recente de polioencefalomalacia no coértex cerebral,
com vacuolizacao do pericario e aumento dos espacos
perivasculares e perineuronais e distribuicao laminar (Caprino do
Surto 6) .

DISCUSSAO

A polioencefalomalacia (PEM) é uma doenga pouco diagnosticada
em pequenos ruminantes, tendo sido descrita somente em ovi-
nos nas Regioes Centro-Oeste (Moscardini et al. 2003) e Nordes-
te (Nascimento et al. 2003). O tinico diagnostico de PEM realiza-
do em caprinos no Brasil foi associado a ingestao de Hovenia
dulcis, sem que fosse determinado o principio ativo da planta
(Colodel et al. 1998). Neste trabalho, os diagnosticos de 7 casos
de PEM em caprinos e 3 casos em ovinos sugerem que a doenga,
pelo menos na regiao semi-arida, é freqiiente e, provavelmente,
tenha passado despercebida anteriormente. Em outros paises a
PEM em ovinos tem sido associada a intoxicacao por enxofre
(Rousseaux et al. 1991, McAllister et al. 1992, Bulgin et al. 1996,
Low et al. 1996) e tanto em ovinos quanto em caprinos é tam-
bém associada a deficiéncia ou inibi¢ao da atividade de tiamina
(Smith & Shermann 1994). Em relagao a causa da enfermidade
naregiao semi-arida, a mesma foi identificada presuntivamente
em um surto em que ovinos estavam ingerindo uma mistura
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Fig. 3. Polioencefalomalacia em ovino do Surto 9. Encéfalo. Conificagao
do cerebelo devido a herniagao do mesmo através do forame
magno.

Fig. 5. Areas de malacia com vacuolizagio do pericario, aumento dos
espacos perivasculares, hiperplasia do endotelio vascular e cavitacao
com preseng¢a de numerosas células Gitter nas camadas superficiais
do cortex cerebral (Caprino do Surto 6).

multipla constituida por 12 kg de farinha de palma, 30 kg de
cama de frango, 16 kg de fosfato bicalcico, 30 kg de NaCl, 10 kg
de uréia, 1,3 kg de flor de enxofre, 600 g de sulfato de zinco e 20
g de sulfato de cobalto. Este suplemento estava sendo dado a
vontade e o consumo, de acordo com um trabalho no qual admi-
nistrou-se uma mistura semelhante (Salomao et al. 1997), pode
ser estimado em, no minimo, 150 g por cabe¢a por dia. Conside-
rando-se que um ovino de 45 kg deve ingerir aproximadamente
1-1,5 g por dia de S (0,1-0,15% da dieta), o S administrado somen-
te na flor de enxofre corresponde a 1,87 g por dia. Por outro
lado, a cama de frango contém em média 0,39% de S, com um
maximo de 0,44% e um minimo de 0,33% (Ortolani 2001b), que,
para a estimativa de um consumo de 150 g da mistura maltipla,
representa a ingestao de mais 175 mg de S. A isto, agrega-se 0 S
contido no sulfato de zinco (106 mg), no sulfato de cobalto (3,4
mg) e nos outros componentes da dieta e na agua. Consideran-
do esses valores e um consumo de matéria seca equivalente a 2%
do peso vivo, os ovinos estariam ingerindo, somente por concei-



Polioencefalomalacia em caprinos e ovinos na regiao semi-arida do Nordeste do Brasil 13

to do S da mistura maltipla, 0,24% deste mineral na dieta. A esses
valores deve ser agregado o S contido nos outros nutrientes da
mistura maltipla, nas pastagens e na agua. Apesar dos niveis de
S dos outros nutrientes e da agua serem desconhecidos é prova-
vel que a ingestao de S por esses ovinos estivesse acima dos
niveis toxicos (0,4% da dieta). No Brasil, nao tem sido determina-
da a participacao do S na etiologia da poliencefalomalacia em
ruminantes a pastejo, no entanto, em outros paises a doenca
ocorre freqiientemente pelo consumo de aguas e/ou pastagens
contendo niveis altos de enxofre e para o diagnostico da mesma
é necessario somar o contetido de S dos diferentes elementos da
dieta, pasto, agua e suplementos (Gould 1998). E freqiiente
encontrar 1,3% de flor de enxofre nas misturas multiplas reco-
mendadas para pequenos ruminantes no semi-arido. Perante essa
realidade é evidente a necessidade de reavaliar a quantidade de
S nos suplementos. Enquanto nao se obtém dados experimen-
tais a respeito recomenda-se seguir as orientagcoes da Embrapa
(1995) para gado de corte: quando utilizar uréia, agregar 4 kg
de flor de enxofre ou 15 kg de sulfato de amonia para cada 100
kg de uréia. Neste caso o S é necessario para manter uma relagcao
de 15 partes de N para cada parte de S. Portanto, as misturas
multiplas com 10 kg de uréia para 100 kg de mistura devem ser
formuladas com 400 g de flor de enxofre ou 1,5 kg de sulfato de
amonia ou sulfato de calcio.

Nos demais surtos nao foi determinada a causa da enfermi-
dade. Uma possibilidade é que alguns desses surtos tenham sido
também causados pela ingestao exagerada de enxofre. Para de-
terminar essa possibilidade seria necessario, em surtos que ve-
nham a ocorrer no futuro, determinar a concentragao de S na
pastagem, nos concentrados, na agua e no sal mineral. Outra
causa de PEM ¢é a destruicao ou menor producao de tiamina no
rume. Estes quadros sao freqiientes em erros no manejo
nutricional, incluindo alimenta¢ao com altas quantidades de
concentrados e modificacoes bruscas na dieta, sem adaptagao
prévia. E provavel que os 5 surtos (Quadro 2) nos que os animais
estavam sendo suplementados com concentrado tenham sido
causados por disttrbios alimentares, no entanto nos demais sur-
tos os animais estavam a campo, sem serem suplementados.
Outra possibilidade é que haja, na area onde ocorreram os sur-
tos, plantas que contenham tiaminase. Na Australia, Marsilea
drummondii tem sido associada a ocorréncia da doen¢a em ovi-
nos (Radostits et al 2000). Pteridium spp e Equisetum spp, plantas
que ocorrem no Brasil e que contém tiaminases (Radostits et al.
2000), nao sao encontradas na regiao. A resposta positiva ao
tratamento com tiamina sugere que a doenca fosse causada por
uma deficiéncia de tiamina, no entanto, deve-se considerar que
animais intoxicados com S, também respondem ao tratamento
com vitamina B, (Bulgin et al. 1996, Low et al. 1996). Um fato
importante é que a PEM causada por deficiéncia de tiamina é
mais freqliente em ruminantes jovens, bem nutridos (Carlton &
McGavin 1990, Radostits et al. 2000), enquanto que a intoxica-
¢ao por S afeta animais de diferentes idades (Radostits et al 2000).
Cinco dos surtos descritos neste trabalho ocorreram em animais
de 2 anos ou mais, enquanto que os outros 5 surtos ocorreram
em animais com menos de 24 meses de idade, no entanto, em 3
destes Gltimos os animais estavam em regime extensivo de cam-
po. Em relacao ao tipo de criagao fica evidente que a doenca

afeta rebanhos com diferentes niimeros de animais, variando de
5 a 70 cabecas (Quadro 1). Também nao se observam diferencas
quanto a época de ocorréncia da enfermidade, ja que foram
registrados surtos durante todo o ano, sendo que 6 surtos ocor-
reram durante a época seca e 4 durante a época de chuvas
(Quadro 1). Naregiao semi-arida a época das chuvas vai de janei-
ro/fevereiro a margo/abril.

Em relacao a freqiiéncia dos sinais clinicos observados os
mais freqiientes foram cegueira (70% dos casos), dectibito (60%),
ataxia e outras alteragoes proprioceptivas (60%) e depressao (50%).
Outros sinais menos freqiientes foram opistétono e pressao da
cabecga contra objetos (30% dos casos), andar em circulos,
anorexia, atonia ruminal, incoordenacao, movimentos de
pedalagem, paralisia espastica, ranger de dentes, diminui¢ao da
sensibilidade dos reflexos palpebral e pupilar (20%) e cauda em
bandeira, estrabismo lateral, nistagmo, pupilas dilatadas e
salivagao (10%). Sinais caracteristicos de alteracoes cerebrais (ce-
gueira, depressao, pressao da cabega contra objetos, andar em
circulos, ranger de dentes) ocorrem em conseqiiéncia da lesao
primaria de PEM no cortex cerebral, enquanto que os sinais
referentes ao tronco encefalico (incoordenacao, paralisia
espastica, ataxia, diminuicao dos reflexos palpebral e pupilar,
estrabismo lateral, nistagmo e pupilas dilatadas) ocorrem em
conseqiiéncia da compressao do tronco encefalico por edema
cerebral, ou por lesoes profundas de PEM. O opistotono é causa-
do, provavelmente, pela compressao do cerebelo durante a
herniacao do mesmo. Apesar de que esses sinais clinicos sao
sugestivos de PEM, a doenc¢a pode ser confundida com outras
enfermidadfes do sistema nervoso, freqiientes na regiao semi-
arida, como raiva, tétano, botulismo, abscessos, listeriose e into-
xicacoes por Ipomoea spp. Nestes casos o tratamento precoce é
um fator importante, tanto para recuperar o animal, quanto
para estabelecer o diagndstico correto.

As alteracoes histologicas dos 3 casos estudados, caracteri-
zadas principalmente por necrose laminar do cortex cerebral,
sao semelhantes as descritas por outros autores (Carlton &
McGavin 1990, McAllister et al. 1997), no entanto, chama a aten-
¢ao a presenca de lesoes profundas de malacia no tadlamo e nos
tubérculos quadrigémeos. Lesoes profundas no nficleo caudato,
corpo caloso, tadlamo, na substancia nigra, no coliculo e na pon-
te tém sido descritas na intoxicagao por enxofre (Rousseaux et
al. 1991, Low et al. 1996). Alguns autores mencionam que a
presenca dessas lesoes profundas pode diferenciar a intoxica-
¢ao por S da PEM associada a tiamina, pois nesta tltima nao
ocorrem lesoes profundas (Loneragan et al. 1998). As lesoes
multifocais de malacia observadas no cerebelo sao aparente-
mente causadas pela herniacao do cerebelo através do forame
magno.

REFERENCIAS
Bulgin M.S., Lincoln S.D. & Mather G. 1996. Elemental sulfur toxicosis in
a flock of sheep. J. Am. Vet. Med. Assoc. 208(7):1063-1065.
Carlton & McGavin M.D. 1990. Patologia Veterinaria Especial de Thomson.
2?2 ed. ArtMed, Porto Alegre. 672p.

Colodel E.M., Loretti A.P., Cruz C.E.F. & Driemeier D. 1998.
Polioencefalomalacia em caprinos associada a ingestao de Hovenia dulcis
(“Uva-do-Japao”). Bolm 18, Laboratorio Regional de Diagnostico, Pelotas,
p.35-42.

Pesq. Vet. Bras. 25(1):9-14, jan./mar. 2005



14 Everton E Lima et al.

Driemeir D. & Loretti A.P. 2001. Intoxicagcao por enxofre (polioencefalo-
malacia). Anais do 10° Encontro Nacional de Patologia Veterinaria,
Pirassununga, SP, p.245-246.

Embrapa 1995. Suplementacao mineral racional. Gado de Corte Divulga.
Disponivel em http://www.cnpgc.embrapa.br/publicagcoes

Ferreira FA., Coelho H.E. & Bastos J.E.D. 1986. Polioencefalomalacia em
bovinos no Estado de Minas Gerais. Arq. Bras. Med. Vet. Zootec. 38(5):693-
700.

Gongalves R.C., Viana L., Sequeira J.L., Bandarra E.P., Chiacchio S.B. &
Kuchembuck M.R.G. 2001. Aspectos clinicos, anatomopatologicos e
epidemiologicos da polioencefalomalacia em bovinos, na Regiao de
Botucatu, SP. Veterinaria Noticias 7(2):53-57.

Gould D.H. 1998. Poliencephalomalacia. J. Anim. Sci. 76:309-314.

Lemos R.A.A. & Nakazato, L. 2001. Polioencefalomalacia, p. 547-553. In:
Riet-Correa, E,Schild A.L., Mendez M.C. & Lemos R.AA. (ed.) Doencas de
Ruminantes e Eqiiinos. Vol.2. 2? ed. Varela, Sao Paulo. 574p.

Loneragan G.H., Gould D.H., Callan RJ., Sigudson CJ. & Hamar D.W. 1998.
Association of excess sulfur intake and an increase in hydrogen sulfide
concentrations in the ruminal gas cap of recently weaned beef calves
with polioencephalomalacia. J. Am. Vet. Med. Assoc. 213(11):1599-1604.

Low J.C., Scott PR., Howie E, Lewis M., FitzSimons . & Spence J.A. 1996.
Sulphur-induced polioencefalomalacia in lambs. Vet. Rec. 138:327-329.

McAllister M.M., Gould D.H. & Hamar D.W. 1992, Sulphide-induced
polioencephalomalacia in lambs. J. Comp. Path. 106:267-278.

McAllister M.M., Gould D.H., Raisbeck M.E, Cummings B.A. & Lonergan
J-H. 1997. Evaluation of ruminal sulfide concentrations and seasonal
outbreaks of polioencefalomalacia in beef cattle in a feedlot. J. Am. Vet.
Med. Assoc. 211(10):1275-1279.

Moro L., Nogueira R.H.G., Carvalho A.U. & Marques D.C. 1994. Relato de

Pesq. Vet. Bras. 25(1):9-14, jan./mar. 2005

trés casos de polioencefalomalacia em bovinos. Arq. Bras. Med. Vet.
Zootec. 46(4):409-416.

Moscardini A.R.C., Paludo G.R., Perecmanis S., Reis Jr. J.L., Heinemann
M.B., Zambrano M., Aradjo G.R.S., Cunha P.H,., Franca R.O., Ribeiro L.,
Ferreira Il R.F & Borges J.R.J. 2003. Doenc¢as com sinais neurol6gicos em
ovinos no DF e Entorno. Anais do 11° Congresso Latinoamericano de
Buiatria, Salvador, p.19.

Nakazato L., Lemos R.A.A. & Riet-Correa E 2000. Polioencefalomalacia em
bovinos no Mato Grosso do Sul e Sao Paulo. Pesq. Vet. Bras. 20(3):119-125.

Nascimento I.A., Afonso J.A., Tokarnia C.H., Mendong¢a C.L., Costa N.A,,
Souza M.I., Oliveira L.G.L., Vieira A.C.S. & Pereira A.L.L. 2003.
Polioencefalomalacia em ovinos. Anais do 5° Congresso Pernambucano
de Medicina Veterinaria, Recife, p.316.

Ortolani E.L. 2001b. Enfermidades causadas pelo uso inadequado da “cama
de frango” na alimentacao de ruminantes. Revta CFMV, Brasilia, 7(22):41-
48.

Radostits E.M., Gay C.C., Blood D.C. & Hinchcliff K.W. 2000. Veterinary
Medicine. 9th ed. W.B. Saunders, London, p. 501-550.

Russeaux C.G., Olkowski A.A., Chauvet A., Gooneratne S.R. & Christenson
D.A. 1991. Ovine polioencefalomalacia associated with dietary sulphur
intake. J. Vet. Med. A 38:229-239.

Salomao J.A.F., Miranda R.M. & Lopes H.0.S. 1997. Influéncia da
suplementa¢ao com mistura protéica-energética-mineral no desempe-
nho de ovelhas em final de gestacao. Anais da 33* Reuniao Soc. Bras.
Zootecnia, Fortaleza, Ceara, p. 191-193.

Santos M.N., Jardim Filho J.0. & Grando EA. 1983. Polioencefalomalacia
em bovinos no Rio Grande do Sul. Pesq. Vet. Bras. 3(2):37-39.

Smith M.C. & Sherman D.M. 1994. Goat Medicine. Lea & Febiger,
Philadelphia, p.535-540.



