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ABSTRACT.- Nakano L., Lemos R.A.A. & Riet-Correa E 2000. [Polioencephalomalacia in cattle
in the states of Mato Grosso do Sul and Sao Paulo.] Polioencefalomalacia em bovinos nos
estados de Mato Grosso do Sul e Sao Paulo. Pesquisa Veterindria Brasileira 20(3):119-125. Depto
Patologia, Fac. Veterinaria, Universidade Federal de Pelotas, 96010-900 Pelotas, RS, Brazil.
Thirty outbreaks of polioencephalomalacia (PEM) were diagnosed from August 1993 to
October 1997. Twenty nine occurred in the state of Mato Grosso do Sul and one in Sao Paulo.
The disease affected cattle from 4 months to 7 years of age. Morbidity rates ranged from
0.02% to 14.28% and case fatalities from 42.5 % to 100%. The disease was not seasonal. All
outbreaks occurred in cattle grazing Brachiaria spp, except one affecting feedlot cattle. Only
neurologic signs were observed, and the course of the disease varied from 12 hours to 4 days
in untreated cattle. Most animals treated with thiamine and dexamethazone recovered.
Moderate cerebral edema was observed at necropsy. Cell changes were characterized by laminar
necrosis and gitter cells. In two cases moderate cortical and submeningeal hemorrhages were
observed. Nine cases had perivascular and submeningeal infiltrations by eosinophils. Sodium
ion concentration of the cerebrospinal fluid was elevated in one case. The cause of PEM in the
region was not determined, but the results suggest that in some cases sodium chloride
intoxication/water deprivation could play a role in the etiology of the disease. PEM represents
4.78% of cattle disease diagnosed at the Pathology Laboratory of the Federal University of

Mato Grosso do Sul.

INDEX TERMS: Polioencephalomalacia, cerebrocortical necrosis, cattle, thiamine, salt.

RESUMO: Trinta focos de polioencefalomalacia (PEM) foram
diagnosticados no periodo de agosto de 1993 a outubro de
1997. Vinte e nove focos ocorreram no estado de Mato Gros-
so do Sul (MS) e um no estado de Sao Paulo (SP). Foram afeta-
dos bovinos de 4 a 84 meses de idade. A morbidade dos reba-
nhos afetados variou de 0,02% a 14,28% e a letalidade de 42,5%
a 100%. A doenga nao apresentou uma sazonalidade e ocor-
reu em varios municipios do MS. Em todos os focos estuda-
dos os animais afetados eram criados em regimes de criacao
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extensiva, com excec¢ao de um foco. Os sinais clinicos obser-
vados foram exclusivamente nervosos e a evolu¢ao dos casos
variou de 12 horas a 4 dias. A maioria dos animais tratados
com tiamina e dexametasona recuperou-se. Histologicamente,
as lesoes consistiam de necrose laminar do cortex cerebral.
Adicionalmente em 2 casos observaram-se hemorragias
submeningeanas e corticais, e em 9 casos presenca de
infiltrado de eosinofilos. A dosagem de s6dio no liquor apre-
sentou-se elevada em um caso. A etiologia da PEM nao esta
esclarecida, porém em alguns casos a intoxicacao por cloreto
de sodio/privacao de agua pode estar envolvida na etiologia
da enfermidade. A PEM representa 4,78% dos casos de enfer-
midades de bovinos diagnosticadas no Laboratério de Ana-
tomia Patol6gica da UFMS. Com bases nos resultados, verifi-
ca-se a importancia da enfermidade no diagnéstico diferen-
cial de outras doen¢as com quadro clinico neurologico no
MS, principalmente a raiva, a meningoencefalite por
herpesvirus bovino tipo 5 (HVB-5) e o botulismo.

TERMOS DE INDEXACAO: Polioencefalomalacia, necrose
cerebrocortical, bovino, tiamina, sal.
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INTRODUCAO

Polioencefalomalacia (PEM) ou necrose cerebrocortical (NCC)
sao termos utilizados para descrever o amolecimento ou
necrose da substancia cinzenta do cérebro (Jubb & Huxtable
1993). Desde a sua primeira descricao em 1956 e durante os
25 anos subsequentes, a PEM em bovinos foi atribuida a defi-
ciéncia de tiamina, associada a alta ingestao de graos na ra-
¢ao (Radostits et al. 1994). Atualmente, acredita-se que a PEM
nao apresente mais uma etiologia especifica, pois outros fa-
tores tém sido associados a ocorréncia da enfermidade
(Radostits et al. 1994). O alto consumo de enxofre na alimen-
tacao tem sido associado a PEM nos casos onde a concen-
tracao de tiamina no animal esta normal (Raisbeck 1982,
Hamlen et al. 1993, Olkowski 1997, Gould 1998). Em outras
circunstancias, alteracoes do manejo como privagao de agua
e alimentos, em animais transportados, sao incriminados
como causa da PEM (Jubb & Huxtable 1993, Radostits et al.
1994).

Este trabalho teve como objetivo determinar a
epizootiologia, sinais clinicos e alteracoes anatomopatol6-
gicas dos surtos de polioencefalomalacia diagnosticados en-
tre agosto de 1993 e outubro de 1997 pelo Laboratério de
Anatomia Patologica da Universidade Federal do Mato Gros-
so do Sul (UFMS).

MATERIAL E METODOS

Os dados epizootioldgicos e sinais clinicos dos casos de PEM
necropsiados no Hospital Veterinario da Universidade Federal do
Mato Grosso do Sul (UFMS) foram colhidos através de entrevistas
com proprietarios ou médicos veterinarios, que acompanharam os
focos ocorridos entre agosto de 1993 e outubro de 1997. Os dados
dos casos cujo material foi remetido a essa Instituicao por
veterinarios de campo, foram obtidos das fichas clinicas enviadas
com o material.

Os focos foram identificados por codigos de F1 a F30 e os animais
provenientes dos focos por cédigos C1 a C32 (Quadro 1). Dos 32
casos acompanhados, 9 foram acompanhados pelos autores, e 23
foram acompanhados por médicos veterinarios de campo e o encéfalo
remetido ao Laboratério de Patologia da UFMS.

Para a histopatologia, fragmentos de diversas visceras, bem como
o encéfalo foram fixados em formol 10%, incluidos em parafina,
cortados em secoes de 6mm e coradas pela hematoxilina-eosina.

A resposta clinica ao tratamento foi considerada como meio
auxiliar para o diagnostico. O tratamento, realizado em 24 bovinos
de 7 diferentes focos, baseou-se na utilizacao de 10 mg de tiamina
por kg de peso vivo e 1 mg de dexametasona por kg de peso vivo,
diariamente por 2 a 3 dias ou até a recuperacao total do animal.

Em todos os casos foram remetidos fragmentos de cérebro,
cerebelo e medula espinhal para o diagnostico diferencial de raiva
no Laboratorio de Virologia do Departamento de Inspecao e Defesa
Agropecuaria de Mato Grosso do Sul (IAGRO).

Em um foco (F28) foi realizada a dosagem de sédio no liquido
cefalorraquidiano pelo método de espectrofotometria de chama.

RESULTADOS

Os principais dados epizootiol6gicos dos 30 focos de PEM
apresentam-se no Quadro 2. Em relagcao ao sexo dos animais,
a maioria dos casos ocorreram em fémeas, sendo que de um
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Quadro 1. Identificacao dos focos e respectivos casos de
polioencefalomalacia em bovinos no MS e SP, no periodo de
agosto de 1993 a outubro de 1997

N° do foco N°do caso  Tipo de morte Origem do material
1F 1C Sacrificado Necropsiado na UFMS
2F 2C Sacrificado Enviado por veterinario
3F 3C Nao informado Enviado por veterinario
4F 4C Nao informado Enviado por veterinario
S5F 5C Sacrificada Necropsiado na UFMS
6F 6C Natural Necropsiado na UFMS
7F 7C Sacrificado Necropsiado na UFMS
8F 8C Sacrificado Necropsiado na UFMS
9F 9C Sacrificado Enviado por veterinario
10F 10C Nao informado Enviado por veterinario
11F 11C Nao informado Enviado por veterinario
12F 12C Nao informado Enviado por veterinario
13F 13C Nao informado Enviado por veterinario
14F 14C Natural Enviado por veterinario
15F 15C Natural Enviada por veterinario
16F 16C Nao informado Enviada por veterinario

17C Sacrificado Necropsiado na UFMS
17F 18C Sacrificado Necropsiado na UFMS

19C Sacrificado Necropsiado na UFMS
18F 20C Natural Necropsiado na UFMS
19F 21C Natural Enviado por veterinario
20F 22C Natural Enviado por veterinario
21F 23C Sacrificado Enviado por veterinario
22F 24C Nao informado Enviado por veterinario
23F 25C Nao informado Enviado por veterinario
24F 26C Natural Enviado por veterinario
25F 27C Natural Enviado por veterinario
26F 28C Natural Enviado por veterinario
27F 29C Natural Enviado por veterinario
28F 30C Sacrificado Enviado por veterinario
29F 31C Nao informado Enviado por veterinario
30F 32C Sacrificado Enviado por veterinario

total de 32 casos, 21 eram fémeas. Dos 29 focos observados
no Mato Grosso do Sul, os municipios afetados foram Campo
Grande (6 focos), Aquidauana (3), Anastacio (3), Rio Brilhante
(2), Maracaijti (2), Coxim (1), Agua Clara (1), Trés Lagoas (1),
Anaurilandia (1), Navirai (1), Bandeirantes (1), Jaraguari (1),
Rochedo (1), Terenos (1), Sidrolandia (1), Nova Alvorada (1),
Guia Lopes (1) e Dourados (1). O foco F29 ocorreu no munici-
pio de Aragatuba, Sao Paulo.

O sistema de criacao dos animais em todos os focos era
extensivo, exceto no foco F29 onde os animais eram confina-
dos. As pastagens eram predominantemente do género
Brachiaria spp, sendo utilizado Pennisetum americanum
(milheto) no foco F22 e resteva de arroz no foco F28. A admi-
nistracao de suplemento mineral ocorreu em 10 focos (F1,
F2, F6, F9, F13, F17, F19, 28, F29 e F30). Em dois focos a
enfermidade ocorreu em animais que estavam sendo
comercializados em leiloes (F6 e F7) e no foco F30 ocorreu a
restricao de sal mineral por alguns dias seguido de acesso 3
dias antes do inicio da enfermidade.

Dos 32 animais necropsiados, 25 eram da raca Nelore e 6
mestico Nelore, e em 1 caso a raca nao foi informada. Os 32
casos de PEM no periodo deste estudo representam 4,76%
dos 671 casos de varias enfermidades diagnosticados no La-
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Quadro 2. Dados epizootiologicos dos focos de PEM no periodo de agosto de 1993 a
outubro de 1997 em MS e SP

Caso Sexo® Més Totalde  Doentes Mortos Idade Evolucao Municipio
animais® n°(%) n°(%) (meses) (dias)

1 M  mai./94 60 4 (6,66) 4 (6,66) 48 4 Jaraguari

2 F jun./94 NI NI NI 42 NI Coxim

3 M jun/94 350 3(0,86) 3(0,86) 24 1 Sidrolandia

4 F  jun/94 NI NI NI 60 NI Trés Lagoas

5 M jun./94 400 2(0,5) 2(0,5) 4 3 Aquidauana

6 F  ago./94 140 20 (14,28) 19 (13,57) 18 0.5 Maracaji

7 M set./94 NI 2 1 9 0.5 Campo Grande
8 F nov./94 NI 8 1 30 4 Campo Grande
9 F  dez./94 2000 3(0,15) 2(0,10) 48 1 Nova Alvorada do Sul
10 F  jan./95 NI NI NI 24 3 Campo Grande
11 F abr./95 110 10 NI 30 NI Campo Grande
12 F set./95 NI NI NI 17 NI Navirai

13 F fev./96 800 10 (1,25) 9(1,12) 30 NI Anaurilandia
14 F mar./96 103 1(0,97) 1(0,97) 36 1.5 Aquidauana
15 M  mar/96 120 1(0,83) 1(0,83) 24 2 Anastacio
16¢ F  mar/96 NI 1 1 24 4 Campo Grande
17¢ F abr./96 200 16 (8) 13 (6,5) 12 1 Campo Grande
184 F abr./96 200 16(8) 13(6,5) 12 NI Campo Grande
194 F abr./96 200 16(8) 13(6,5) 12 4 Campo Grande
20 F mai./96 200 5(2,5) 5(2,5) 36 1 Terenos

21 F  jun./96 NI NI NI 84 2 Agua Clara

22 M  ago./96 NI 1 1 18 1 Rio Brilhante
23 F set./96 241 72,9 3(1,24) 72 NI Maracaju

24 F jan./97 150 2(1,33) 2(1,33) 20 3 Bandeirantes
25 M mar/97 300 1(0,33) 1(0,33) 18 4 Aquidauana
26 F  mar/97 1169 1(0,08) 1(0,08) 48 4 Guia Lopes da Laguna
27 F mar/97 4500 1(0,02) 1(0,02) 60 2 Anasticio

28 F abr./97 160 1(0,62) 1(0,62) 36 2 Anastacio

29 F mai/97 3300 2(0,06)  2(0,06) NI NI Rio Brilhante
30 M  ago.97 250 2(0,8 2(0,8) 14 NI Dourados

31 M  out./97 5000 1(0,02) 1(0,02) 36 NI Aragatuba

32 F  out/97 1750 1(0,06) 1(0,06) 72 NI Rochedo

aM = macho, F = fémea.
bNI = nao encontrado.
¢dcasos com letras iguais s3o do mesmo foco.

Quadro 3. Sinais cliinicos em ordem de freqtiéncia observada nos casos® de
PEM em bovinos, durante o periodo de agosto de 1993 a outubro de 1997

Sinais clinicos Freqiiéncia

Dectibito 22
Cegueira aparente 16
Opistotono 15
Andar cambaleante

Movimentos de pedalagem
Depressao

Anorexia

Nistagmo

Salivacao excessiva

Rigidez dos membros

Tremor muscular

Paralisia flacida

Hipotermia

Afastamento do rebanho

Nervoso

Caquexia

Paralisia da lingua

Miose

Taquicardia

Diminui¢ao dos movimentos ruminais
Andar em circulo
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Total de animais examinados

3 Em um caso nao foram informados sinais clinicos.

boratério de Anatomia Patolégica da Universidade Federal
de Mato Grosso do Sul.

Os sinais clinicos observados constam no Quadro 3. A
evolucao de 21 diferentes casos variou de 12 horas a 4 dias e
nos demais nao foram obtidas informacoes. A realizacao de
tratamento em 14 casos de 8 diferentes focos apresentam-se
na Figura 1. Nos focos, onde se realizou os tratamentos para
PEM, observou-se a recuperagao dos animais tratados, exceto
no foco F1. Nos focos F7 e F17, os animais tratados apresen-
taram estabilizacao do quadro clinico.
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Figura 1. Ocorréncia de tratamento e resposta clinica em 14 casos
de PEM em 8 focos, durante o periodo de agosto de 1993 a outu-
bro de 1997.
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Quadro 4. Alteragcoes macroscopicas do SNC em 21 casos? de PEM
em bovinos no periodo de agosto de 1993 a outubro de 1997

Achados de Necropsia Freqiiéncia

Sem alteragoes significativas
Congestao

Achatamento das circunvolugoes
Focos hemorragicos
Deslocamento caudal
Amolecimento

NNWIN O

3Em 11 casos nao foram informados as alteracoes de necropsia.

Quadro 5. Alteracoes histologicas encontradas nos casos de PEM
em bovinos no periodo de agosto de 1993 a outubro de 1997

Caso Necrose Proliferacao Hemorragia Gliose Células Eosindfilos

neuronal de vasos Gitter
1 ++42 ++ - + ++ .
2 + + - + + -
3 + + - - + -
4 +++ + - + +++ -
5 +++ ++ - + -
6 + ++ . ++ + .
7 +++ ++ - ++ +++ +
8 ++ ++ . + + .
9 + + . + + .
10 +++ +++ - ++ +++ -
11 ++ ++ - ++ +++ -
12 + + + + + -
13 +++ ++ ++ ++ +++ -
14 +++ ++ + ++ ++ -
15 ++ ++ - + ++ -
16 + ++ + ++ + .
17 + + + ++ + -
18 ++ + . + ++ .
19 +++ +++ - ++4+ +++ -
20 +++ ++ - ++ ++ -
21 ++ + + ++ ++ ++
22 +++ +++ + ++ ++ ++
23 + + . ++ . -
24 +++ +++ + ++ +++ -
25  +++ ++ - +++ +++ -
26 ++ + ++ + ++ ++
27 ++ ++ +++ + +++ ++
28 ++ ++ +++ ++ ++ ++
29 ++ +++ +++ ++ ++ ++
30 +++ ++ +++ ++ ++ ++
31 ++ ++ + ++ ++ -
32 +++ +++ +++ ++ +++ +

a - Ausente, + discreto, ++ moderado, + ++ severo.

Na maioria dos casos os achados de necropsia eram mini-
mos ou nao havia altera¢oes, conforme Quadro 4. Em um
animal (C19) o cérebro apresentava areas de cavitagcoes no
cortex cerebral e diminui¢cao da densidade do cérebro cons-
tatada pela flutuacao no formol a 10%. Nao foram observa-
das alteracoes nos demais 6rgaos.

As alteracoes histologicas dos 32 casos diagnosticados
restringiam-se ao sistema nervoso central e encontram-se no
Quadro 5. Na maioria dos casos, foram discreta a moderada
necrose laminar dos neurénios do cortex cerebral, caracteri-
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zado por aumento dos espacos perineuronais, e aumento da
eosinofilia do citoplasma neuronal com picnose. Foram ob-
servados, também, proliferacao dos vasos sangiiineos com
células endoteliais tumefeitas e de ntcleos arredondados nas
areas de necrose, infiltracao de células inflamatoérias
mononucleares e presenga de células Gitter. A necrose apre-
sentava-se principalmente nos sulcos das circunvolucgoes, nas
laminas profundas e média das camadas corticais de
neurdnios. Em 9 casos ( C7, C21, C22, C26, C27, C28, C29,
C30 e C32), além das lesoes anteriormente descritas, obser-
vou-se discreta a moderada infiltragao de eosinofilos princi-
palmente nos espacos submeningeanos e perivasculares do
cortex cerebral, e em alguns casos na neuroépila, associados a
hemorragia moderada a severa.

O nivel de s6dio do liquido cefalorraquidiano no caso C30
apresentava-se elevado, 163 meq/l.

DISCUSSAO

O diagnostico da PEM foi realizado com base nas alteracoes
macroscopicas e microscopicas no SNC semelhantes as des-
critas por outros autores (Jensen et al. 1956, Jubb & Huxtable
1993, Summers et al. 1995). A resposta ao tratamento com
tiamina e antiinflamatorios corticoesteroides em alguns ca-
sos foi considerada como um auxilio no diagnostico (Radostits
et al. 1994).

A enfermidade nao apresentou um carater sazonal, sen-
do que os focos ocorreram em todos os meses do ano. Este
fato também foi observado por Gabbedy & Richards (1977)
em 14 casos estudados na Australia. Nos EUA, Jensen et al.
(1956) descrevera a ocorréncia de PEM com dois picos de
incidéncia; o primeiro no més de janeiro em animais sob
regime de confinamento e o segundo no més de julho em
animais a pasto. Na Gra Bretanha, os surtos ocorrem nos
meses de novembro a margo, correspondente ao inverno
(Terlecki & MarksoN 1959). A ocorréncia sazonal desta enfer-
midade deve-se principalmente ao manejo alimentar adota-
do nestes paises (Smith 1996). No MS, inicialmente Purisco
(1982) descreveu uma maior incidéncia nos meses de junho a
setembro, correspondente ao inverno (periodo de seca) em 7
casos estudados, porém Riet-Correa (1984), incluindo mais
13 casos ao estudo anterior, nao observou a mesma
sazonalidade.

Em relacao a idade dos animais afetados observou-se gran-
de variacao (4 meses a 7 anos de idade), sendo a maior inci-
déncia em animais com idade igual ou superior a 25 meses
(19 dos 30 focos). Purisco (1982) e Riet-Correa (1984) tam-
bém assinalam o mesmo fato. Em outros paises, entretanto,
isto parece ser pouco comum, sendo a variacao da idade de 6
a 18 meses, e o pico de incidéncia entre 9 a 12 meses
(Radostitts et al. 1994, Jensen et al. 1956, Terlecki & Markson
1959, Summers et al. 1995, Carrillo et al. 1976). Em alguns
casos, nos quais a PEM é associada a ingestao de grandes
quantidades de enxofre, a idade dos animais varia de acordo
com a exposicao a este elemento, podendo ocorrer tanto em
animais jovens quanto adultos (Hamlen et al. 1993, Jeffrey et
al. 1994, Harries 1987, Raisbeck 1982). Isto também obser-
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va-se nos casos de PEM associada a intoxicagao por sal/priva-
¢ao de agua (Lindley 1977, Trueman & Claugue 1978, Pearson
& Kallfelz 1982).

A distribuicao geografica dos focos de PEM no Mato Gros-
so do Sul ocorreu principalmente nos municipios vizinhos ou
proximos a Campo Grande, o que provavelmente deve-se a
proximidade com o Laboratério de Anatomia Patologica Ve-
terinaria da UFMS. Num estudo sobre meningoencefalite em
bovinos no MS causada por Herpesvirus bovino tipo 5, Salva-
dor et al. (1998) observaram comportamento similar.

A taxa de morbidade nos focos estudados apresentou gran-
de variacao (de 0,02% a 14%), demostrando que a enfermida-
de ocorre tanto na forma de surtos como em casos esporadi-
cos. Os maiores indices de morbidade ocorreram em animais
transportados que estavam sendo leiloados (F6). Em outros
relatos da enfermidade a taxa de morbidade foi extremamente
baixa (Gabbedy & Richards 1977, Ferreira et al. 1986, Moro
et al. 1994, Purisco 1982), podendo ocorrer em formas de
surtos, principalmente nos casos de PEM associados a altas
doses de enxofre e casos de intoxicacao por sal (Padovan
1980). Na maioria dos focos estudados, a enfermidade ocor-
reu de forma esporadica, sendo que em 13 focos a morbidade
foi igual ou menor a 1%, e em apenas 4 focos a enfermidade
apresentou indices de morbidade maiores que 6%.

A mortalidade apresentou os mesmos valores das taxas
de morbidade, exceto nos focos que realizou-se tratamento
precoce dos animais, nesses casos a taxa de mortalidade foi
menor. A letalidade apresentou grande variagao entre os fo-
cos (48,5% a 100%). Deve-se salientar, entretanto, que nos fo-
cos em que os animais foram tratados, a taxa de letalidade
apresentou-se menor que 100%, exceto no foco F1. Neste caso,
a nao resposta ao tratamento possivelmente seja conseqiién-
cia da instituicao tardia do mesmo, pois a resposta ao trata-
mento é eficaz somente quando feito algumas horas apos o
inicio da enfermidade (Smith 1996, Radostits et al. 1994).

Os animais afetados na maioria eram da raca Nelore (25
casos) ou mesticos Nelore (6 casos), provavelmente devido
ao maior nimero de cabecas desta raca no estado do MS.
Segundo Jensen et al. (1956) a maior ocorréncia da enfermi-
dade na raca Hereford em seu estudo deve-se também a pre-
dominancia da ra¢a na regiao. Em bovinos, a predisposicao
racial parece nao interferir na incidéncia da enfermidade.

As féemeas foram mais afetadas que os machos, devido a
maioria das propriedades serem de cria. Este fato ja foi des-
crito por Purisco (1982) no estado do MS e Jensen et al. (1956)
nos EUA, entretanto outros autores nao relatam uma maior
ocorréncia da enfermidade em um ou outro sexo (Terlecki
&Markson 1961, Radostits et al. 1994, Smith 1996).

Em todos os focos diagnosticados os animais eram cria-
dos de forma extensiva, com excecao de um foco (F29). A
ocorréncia em animais em criacoes extensivas é pouco fre-
qliente em outros paises (Radostits et al. 1994, Terleckl &
Markson 1961, McGuirk 1987). Jensen et al. (1956) descre-
vem a ocorréncia da enfermidade em animais a campo 5 a 10
dias apos trocarem de um pasto ruim para um luxuriante,
entretanto, outros autores associam casos de PEM a pastos
contaminados com plantas que contém tiaminases do tipo |

como a Marsilea drummondii (Pritchard & Eggleston 1978),
Pteridium aquilinum e Equisetum arvense (Radostits et al. 1994)
ou acumuladoras de enxofre como a Kochia scoparia (Dickie
et al. 1979, Dickie & Berryman 1979). Nenhuma dessas con-
dicoes foram observada nas propriedades acometidas neste
estudo.

A analise epizootiologica deste estudo encontra-se preju-
dicada, em muitos casos pela falta de informacoes mais deta-
lhadas. O sistema de criacao extensivo, predominante no es-
tado, com grande niimero de animais em extensas areas de
pastejo, associada a distancia do centro de diagnostico, difi-
cultam o acompanhamento completo dos surtos e a possivel
ocorréncia em anos posteriores. Por isso, é provavel que os
dados epizootiol6gicos como morbidade, mortalidade e
letalidade nao sejam precisos, uma vez que a coleta dos da-
dos foi realizada durante o surto, muitas vezes nao sendo
possivel o acompanhamento posterior. A resposta ao trata-
mento nos casos diagnosticados ocasiona uma subnotificagao,
por isso provavelmente nao se observam focos da enfermida-
de em anos repetidos na mesma propriedade, uma vez que
qualquer animal que apresente sintomatologia nervosa é tra-
tado prontamente com doses de tiamina e antiinflamatorios
corticoesterodides (dexametasona) recomendados paraa PEM.

Os sinais clinicos e a evolucao sao semelhantes aos des-
critos em outros surtos de PEM( Jensen et al. 1956, Terlecki &
Markson 1959, Smith 1996). Em 2 casos tratados tardiamen-
te, os animais nao apresentaram melhora, porém estabilizou-
se 0 quadro clinico, com os animais permanecendo cegos,
com diminui¢ao do apetite, alheios ao ambiente e com mau
desenvolvimento corporal, sendo um dos animais sacrifica-
do apos 40 dias. Em um estudo em Minas Gerais, observou-
se também a estabilizacao do quadro clinico ap6s o trata-
mento, sendo o animal sacrificado 49 dias ap6s o inicio dos
sinais clinicos (Ferreira et al. 1986). Nos casos relatados por
outros autores a enfermidade apresentou um comportamen-
to similar, com evolugao de algumas horas até varios dias,
tanto em casos associados a deficiéncia de tiamina quanto
nos associados a alta ingestao de enxofre e intoxicacao por
sal/privacao por agua (Jensen et al. 1956, Terleckl & Markson
1961, Dickie et al. 1979, Jeffrey et al. 1994, Padovan 1980,
Lindley 1977).

Os achados de necropsia no sistema nervoso central es-
tao de acordo aos descritos em outros relatos da enfermida-
de (Jensen et al. 1956, Terlecki & Markson 1961, Purisco 1982,
Ferreira et al. 1986, Moro et al. 1994). Em 9 casos nao obser-
varam-se alteracoes macroscopicas significativas. No entan-
to, nas necropsias realizadas por técnicos do laboratério apa-
rentemente em todos os animais foram observadas lesoes
macroscopicas no SNC. Em 1 caso de um animal com evolu-
¢ao prolongada, o cérebro apresentava-se descorticado e flu-
tuava quando posto no formol a 10%. Jensen et al. (1956)
descrevem o desaparecimento do cortex, associados aos ca-
sos de recuperagao espontanea ou casos cronicos, entretan-
to nao relata este ltimo fato.

Hemorragia severa, submeningeana e no cortex subjacente
(C29), é semelhante a observada nas encefalopatias em hu-
manos associadas a intoxicac¢ao acidental por NaCl em crian-
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cas lactentes (Elton et al. 1963) e na intoxicacao experimen-
tal por sal em gatos (Finberg et al. 1959, Luttrell et al. 1959).
Entretanto este fato nao foi observado nos casos de intoxica-
¢ao por sal espontanea em bovinos (Trueman & Claugue1978,
Padovan 1980). Jensen et al. (1956) descrevem a baixa ocor-
réncia de hemorragias em seu estudo, onde somente 6 casos
de um total de 98 com diagnostico de PEM apresentaram
hemorragia.

Histologicamente, as alteracoes foram, na maioria dos
casos, semelhantes as descritas por Jensen et al. (1956),
Terleckl & Markson (1961) e Purisco, (1982). Em nove casos,
entretanto, constataram-se, além das lesoes de necrose
laminar cortical, presenca de discreto a moderado infiltrado
de eosinotfilos nos espagos submeningeanos, perivasculares
e na neuropila do cortex, associadas em alguns casos (C26,
C27, C28, C29, C30 e C32) a hemorragia severa a moderada.
A infiltracao de eosinofilos é considerada uma alteracao
patognomonica da intoxicacao por sal em suinos, e de ocor-
réncia variavel experimentalmente em frangos, perus, coe-
lhos e faisoes. Em casos de intoxicagao por sal em bovinos
(Trueman & Claugue 1978, Padovan 1980) e outros ruminan-
tes a presenca desta lesao nao é registrada. Segundo Carlton
& MacGavin (1995), o infiltrado de eosinéfilos em casos de
intoxicacao por sal em suinos ocorre principalmente na fase
aguda, sendo estes substituidos gradativamente por
macrofagos ap6s 24 horas, sendo dificil a deteccao apos este
periodo. Este fato provavelmente possa explicar a nao obser-
vacao destas células em outros casos de PEM associada a in-
toxicacao por sal, nos casos em que a evolucao dos sinais
clinicos for superior a 24 horas.

Os niveis de so6dio aumentado no soro sangiiineo e liqui-
do cefalorraquidiano sao descritas nos casos de intoxicacao
por sal/privacao de agua em varias espécies como suinos
(Osweiler & Hurd 1974), ovinos (Scarratt et al. 1985) e bovi-
nos (Pearson & Kallfelz 1982, Padovan 1980, McGuirck 1987).
No caso F28 ocorreu aumento dos niveis de so6dio no liquido
cefalorraquidiano (163mEgq/l), sendo niveis superiores a
160mEq/l considerados sugestivos de intoxicagao por sal em
bovinos (Smith 1996). Associada a este fato, a presenca de
infiltrado de eosinéfilos, neste caso, é similar aos casos de
intoxicacao em suinos.

A etiologia dos casos de PEM descritos no MS e SP nao
esta totalmente esclarecida. A ocorréncia de resposta ao tra-
tamento com tiamina, na maioria dos casos estudados, nao é
conclusivo de que o problema trata-se de dist(rbio do meta-
bolismo de tiamina, pois em casos de intoxica¢ao por enxo-
fre (Olkowski 1997, Gould 1998) e chumbo (Smith1996) tam-
bém ocorre resposta ao tratamento.

A ocorréncia da PEM em bovinos para arremate enviados
a leiloes (focos F6 e F8) e em um rebanho no qual tinha sido
suspenso a administracao de sal mineral e posteriormente
reiniciada, sugerem que a intoxicacao por cloreto de s6dio/
privacao por agua poderiam ser responsaveis, ou ter um pa-
pel predisponente na PEM. A elevada concentracao de Na no
liquor de um animal e a presenca de eosinofilos em nove
caso de PEM reforcam também essa possibilidade.

Uma vez que a etiopatogenia nao esta devidamente
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esclarecida, as medidas de controle e prevengao ficam preju-
dicadas.
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