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RESUMO- Polioencefalomalacia ¢ uma doenga cosmopolita, multifatorial, que acomete bovinos,
bubalinos, caprinos e ovinos. O termo polioencefalomalacia indica um diagnéstico morfologico de
amolecimento por necrose (malacia) da substancia cinzenta (pdlio) do cértex cerebral. As causas de PEM
sdo variadas, no entanto possuem patogénese semelhante por promoverem alteraces irreversiveis no
metabolismo das células nervosas que invariavelmente evoluem para morte (necrose). As principais
causas conhecidas sdo: deficiéncia de tiamina, intoxicagdo por enxofre, meningoencefalite por
herpesvirus bovino tipo 5 (BoHV-5), intoxicagdo por sal associada a privagdo por agua, intoxicacao por
chumbo, intoxica¢@o por plantas que produzem tiaminases, amprolio ¢ “Uva do Japao”.

PALAVRAS-CHAVE: histopatologico, necrose, neurdnio, neuropatologia.

ABSTRACT- Polioencephalomalacia is a cosmopolitan, multifactorial disease that affects cattle,
buffaloes, goats and sheep. Polioencephalomalacia is a morphological diagnosis that means necrosis
(malacia) in the cerebral cortex causing the softening of the gray matter (polio). Although the etiological
agents are multiples, they have similar pathogenesis causing irreversible lesions in the metabolism of
nerve cells, leading to the cellular death. Among the main etiological agents are thiamine deficiency,
sulfur intoxication, bovine herpesvirus type 5 (BHV-5) meningoencephalitis, salt intoxication associated
with water deprivation, lead intoxication, intoxication by plants that produce thiaminases, amprolium and
Japanese.
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INTRODUCAO

Doencas que acometem o sistema nervoso de bovinos no Brasil provocam
impacto negativo nos sistemas de producdo, pois, na maioria das vezes limitam o

desenvolvimento dos animais e invariavelmente os leva a morte.
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A Raiva e, principalmente a Encefalopatia Espongiforme Bovina (BSE), pela
relevancia mundial e seu impacto direto na salde publica, estimularam as nacfes e seus
pesquisadores a aprimorarem os levantamentos epidemioldgicos de ocorréncia dessas
doencas em seu territério, com o objetivo de cumprir as exigéncias sanitarias
internacionais. Além disso, o impacto econdmico que a presenca dessas doencas causa
nos rebanhos é muito grande (OLIVEIRA, 2012).

Devido ao fato das doencas que acometem o sistema nervoso de bovinos
possuirem sintomatologia clinica muito semelhante dificultando sua diferenciacéo, faz-
se necessaria a utilizacdo de métodos diagndsticos, como a necropsia e 0
histopatoldgico (BARROS et al., 2006). Sob este contexto, faz-se relevante uma reviséo
literaria sobre a Polioencefalomalacia, diferenciando-a das demais.

Polioencefalomalacia refere-se a um termo descritivo que significa necrose da
substéancia cinzenta do cortex encefalico, que inicialmente, foi descrita por JENSEN et
al. (1956) como uma doenca causada pela deficiéncia de tiamina (vitamina B1) em

bovinos e ovinos.

DEFINICAO

Polioencefalomalacia ¢ uma enfermidade que acomete o sistema nervoso de
bovinos, ovinos, caprinos e bubalinos. Todavia, pode ser causada por condicGes
multifatoriais, presumivelmente ligadas a agentes que alteram o metabolismo neuronal
(BARROS et al.,, 2006). O termo Polioencefalomalacia (PEM) é utilizado para
caracterizar uma alteracdo morfoldgica que cursa com necrose e amolecimento
(malacia) da substancia cinzenta (p6lio) do cortex encefalico (SANT’ANA, 2010a;
DELFIOL, 2013).

A descricdo pioneira foi feita por JENSEN et al. (1956) no estado do Colorado,
EUA, a partir de casos de bovinos e ovinos que apresentavam distarbios neurolégicos.
No entanto, atribuiram o termo PEM para uma doenca especifica, que tinha como
etiologia a deficiéncia de tiamina (vitamina B1), e cujos achados macroscopicos eram
compativeis com necrose cerebrocortical. Atribui-se a esse fato histdrico a controvérsia
causada durante alguns anos sobre a utilizacdo do termo “polioencefalomalacia”. No

continente europeu consagrou-se 0 uso do termo necrose cerebrocortical para
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representar a mesma lesdo, ou seja, necrose com amolecimento da substancia cinzenta
(EDWIN et al., 1979; JEFFREY et al., 1994).

De acordo com BARROS et al. (2006), no Brasil o uso incorreto do termo PEM
tem ocorrido devido a falta de investigacdo da etiologia e, portanto, ndo ha
comprovacdo de que os achados sejam de uma doenca especifica, ou de varias doencas

que apresentaram a mesma leséo.

HISTORICO

A PEM ¢é uma doenca que acomete o sistema nervoso de ruminantes e possui
distribuicdo mundial. Sua importancia esta relacionada aos prejuizos gerados nos
sistemas de producéo, por levar os animais acometidos & morte e por possuir etiologia
variada. De acordo com JENSEN et al. (1956) a PEM causada pela deficiéncia de
tiamina (vitamina B1), ocorria quando os animais eram submetidos a dietas ricas em
grédos e com baixo teor de fibras. A troca repentina de pastagens de baixa qualidade
nutritiva para pastos tenros e de alto valor nutricional também eram associados a esse
quadro.

A participacdo da tiamina como Unica causadora da PEM, gerou
questionamentos que culminaram em pesquisas a volta deste tema, concluindo-se que
em alguns casos de PEM ndo houve variacdo nas concentracdes de tiamina no sangue,
nos tecidos e principalmente no fluido ruminal de bovinos e ovinos (GOULD et al.,
1991). Os achados de MUELLER & ASPLUND (1981), ajudaram a elucidar que a
deficiéncia de tiamina ndo seria a uUnica causa de PEM, uma vez que 0S 0Vinos
submetidos a deficiéncia severa dessa vitamina nao apresentaram necrose
cerebrocortical.

A intoxicacdo por enxofre tem sido relatada por pesquisadores como uma das
principais causas de PEM (DEWHURST et al.,, 2007; MCKENZIE et al., 2009).
Todavia outras etiologias tém sido descritas, como a intoxicacdo por chumbo
(DRIEMEIER et al. 2007), intoxicacdo por sal concomitante a privacdo de agua
(DUARTE et al.,, 2014), uso de anti-helminticos, como levamisole e tiabendazole
(LINKLATER et al., 1977), a infeccdo por herpesvirus bovino tipo 5 (BoHV-5)
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(CAGNINI et al., 2015), intoxicagdo por Phalaris spp. (SOUSA & IRIGOYEN, 1999),
e por amprolio (NOGUEIRA et al., 2010; SANT’ANA, 2010a;) (Quadro 1).

COLODEL et al. (1998) descreveram um surto de PEM em cabras apés a
ingestdo de “Uva do Japao” (Hovenia dulcis) e o fator considerado determinante foi a
concentracdo elevada de agucares da fruta. De acordo com DAVI (2002), provocar PEM
experimentalmente ndo é tdo simples, pois os resultados tém demonstrado que nem
todos os animais desenvolvem a lesdo e consequentemente ndo apresentam sinais

clinicos.

ETIOPATOGENESE

Deficiéncia de vitamina B; (tiamina)

As bactérias do rumen sdo responsaveis pela produgdo de tiamina nos
ruminantes, de forma que dietas ricas em grdos promovem acidose latica clinica ou
subclinica e este quadro reduz as coldnias produtoras de tiamina ou predispbe 0
crescimento de bactérias que sintetizam a enzima tiaminase, que degrada a tiamina,
como Bacillus thiaminollitycus e o Clostridium sporogenes (HAVEN et al., 1983).

A forma ativa da tiamina é denominada de pirofosfato de tiamina, e esta, por sua
vez, € um cofator enzimatico da transcetolase, enzima encontrada nas células da glia e
hemécias. A transcetolase é reguladora da via pentose fosfato que produz grande parte
do ATP utilizado pelas celulas nervosas. A deficiéncia de timanina, portanto, altera o
processo de glicolise que culmina na reducdo da producdo de ATP, interferindo
diretamente no metabolismo dos carboidratos (CEBRA et al., 2004 citado por
SANT’ANA, 2010a).

A deficiéncia primaria de tiamina ocorre em ruminantes jovens que ainda nédo
sdo capazes de produzi-la ou ingerem quantidade insuficiente, ja a secundaria ocorre
pela inativacdo da tiamina por enzimas especificas, principalmente tiaminases, ou por
competicdo com outras substancias (RADOSTITS et al., 2007).0 funcionamento da
bomba de sddio e potassio é dependente de ATP, portanto a reducdo desse composto
por deficiéncia de tiamina resulta em seu funcionamento inadequado. O acumulo de

sodio no liquido intracelular atrai, por efeito osmético, a dgua para o interior da célula,
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aumentando o volume celular e as alteracbes morfoldgicas encontradas no sistema
nervoso central de animais acometidos por PEM. De acordo com DREYFUS (1965), as
lesbes ocorrem mediante reducdo de 20% da concentracdo de tiamina no cérebro e de
50% de reducdo de transcetolases das hemacias.

Segundo BARROS et al. (2006) e RADOSTITS et al. (2007) a deficiéncia de
tiamina foi considerada a principal causa de PEM em ruminantes devido a recuperagéo

dos animais ap0s tratamento a base de vitamina B1.

Intoxicacao por enxofre

O organismo animal é composto por cerca de 0,2% de enxofre, obtido,
principalmente a partir dos aminoacidos sulfurados (cistina, cisteina e metionina) e das
vitaminas (biotina e tiamina). A fermentacdo ruminal é responsavel pela conversao do
enxofre e sulfato de enxofre em ion sulfeto, que tem sido referida como a forma téxica
(ORTOLANI et al., 2001).

Dietas com alto teor de enxofre na forma de sulfato, sulfito e sulfeto tém sido
associadas a surtos e a inducéo experimental de PEM. No entanto, as concentracdes de
tiamina sdo normais e 0s animais se recuperam apos o tratamento (CUNHA, 2010). De
acordo com LEMOS et al. (2007) a &gua, o sal mineral, pastagem e o concentrado sdo
importantes fontes de enxofre e podem causar PEM. Concentraces maiores que 0,4%
de enxofre na dieta podem causar necrose cerebrocortical e, nestes casos indica-se
somar todas quantidades de enxofre destas fontes para auxiliar no diagndstico.

O consumo elevado de enxofre promove de forma primaria a reducdo da
absorcdo do mesmo, devido a sua capacidade de se complexar ao cobre.
Secundariamente 0s microrganismos ruminais convertem o enxofre em sulfeto de
hidrogénio, que é tdxico. Embora a patogenia nao esteja bem elucidada, a intoxicacao
por enxofre é promovida pela producdo de metabdlitos como o sulfeto de hidrogénio e
sulfitos e presume-se que esses metabolitos alterem a respiracdo celular, e por isso
provoguem a PEM (BURGESS, 2008). Bactérias do género Desulfotomaculum e
Desulfovibrio sdo imprescindiveis no ciclo do enxofre, pois sdo responsaveis por

degradar o sulfato em gas sulfidrico (H2S). Portanto esse gas é um subproduto normal
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do metabolismo do enxofre, que sera absorvido ou eructado pelo animal (BURGESS,
2008).

A mucosa ruminal absorve o H»S e altas concentragdes desse gas no sangue
inibem o processo oxidativo de producdo de ATP, através do bloqueio da anidrase
carbdnica, catalases, peroxidases e desidrogenases. Outro modo de acdo dos sulfetos é
sua afinidade de ligacdo a hemoglobina, formando a sulfemoglobina que possui baixa
capacidade de transporte de oxigénio (BULGIN et al., 1996).

O tecido nervoso é formado por grande quantidade de lipidios, tornando-o
mais susceptivel a danos devido o metabolismo oxidativo intenso. Por isso a intoxicacéo
por enxofre pode provocar lesdes necréticas através da produgdo de radicais derivados
do sulfato (GOULD, 1991).

Herpesvirus bovino tipo 5 (BoHV-5)

A meningoencefalite € uma enfermidade causada pelo Herpesvirus bovino tipo
5, um virus de DNA fita dupla e envelopado, representante da familia Herpesviridae,
subfamilia Alphaherpesvirinae e do género Varicellovirus (RISSI et al., 2007).

Os casos relatados descrevem que a meningoencefalite herpética possui alta
letalidade, baixa morbidade e acomete tanto animais adultos, como principalmente
jovens que sofreram condicdes de estresse e que culminaram com a reducdo da
eficiéncia do sistema imune, permitindo a replicacdo do agente (CAGNINI, 2011).
Embora a patogenia nao seja bem esclarecida, infec¢es experimentais concluiram que a
via respiratoria € a principal porta de entrada para esse agente chegar ao SNC. Por
possuir capacidade de permanecer em laténcia nos neurénios dos ganglios sensoriais, 0
estresse tem sido relato como um fator determinante para reativacdo do virus (PEREZ et
al., 2002).

No Brasil o BoHV-5 € considerado um agente de alta relevancia epidemiolégica,
pois ocupa o0 segundo lugar como causador de encefalopatias em bovinos, atras apenas
do virus da raiva (SANT’ANA et al., 2009a). A relacio entre a infeccdo por
Herpesvirus bovino tipo 5 e PEM foi determinada em condicdes naturais e
experimentais, cuja a apresentacdo clinica e as lesbes encontradas foram bem
semelhantes entre as doengas, podendo ser facilmente confundidas (SANT’ANA et al,,

2010a).
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Intoxicagéo por cloreto de sddio

A intoxicacdo por cloreto de sodio é considerada uma causa de
polioencefalomalacia, pois, animais acometidos por esse disturbio apresentam necrose
laminar cerebrocortical, e também por estar associada a surtos de PEM apds uso
incorreto na dieta de bovinos (BARROS et al., 2006).

De acordo com MAXIE & YOUSSEF (2007) a intoxicagdo por sal se da de duas
maneiras. A forma direta ocorre devido ao consumo abrupto de grande quantidade dessa
substancia e a indireta refere-se ao consumo paulatino do sal em associacéo a privacao
de &gua. Esse tipo de intoxicagdo ocorre de forma ocasional em ruminantes.

A hipernatremia causada pela elevada ingestdo de sal gera um gradiente
osmatico que atrai a agua do encéfalo. De forma compensatoria ocorre o influxo de
sodio, potassio, ions cloreto para o encéfalo na tentativa de buscar a homeostasia. No
entanto, esse processo ndo consegue compensar a hipernatremia e culmina na redugéo
do volume plasmatico. Quando os animais tem acesso e entdo ingerem a agua, ocorre
uma inversdao aguda de hipernatremia para hiponatremia e, como o tecido cerebral ndo
eliminou com eficiéncia os ions sodio, cloreto e potassio a &gua atraida por esses
osmolitos invade o tecido nervoso promovendo tumefacdo encefalica (ZACHARY,
2012).

Intoxicacéo por chumbo

A intoxicacdo por chumbo ocorre apds a exposicdo acidental dos animais com
materiais que contém esse elemento. Os bovinos de forma geral possuem pouca
seletividade alimentar, e por isso acabam lambendo ou comendo objetos espalhados nas
pastagens, podendo ter contato com restos de bateria, tintas e 6leos a base de chumbo,
culminando com a intoxicacdo (DRIEMEIR & BARRQOS, 2007). Esta pode ocorrer de
forma aguda, subaguda ou cronica. Os bezerros sdo mais susceptiveis, por se
intoxicarem com menor quantidade de chumbo, quando comparados aos adultos
(REBHUN, 2000).
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Na forma aguda os animais acometidos evoluem pra morte rapidamente, e na
subaguda pode durar de 4 a 5 dias, sendo nessa fase que sdo observados 0s sinais
neuroldgicos, como a cegueira, agressividade, depressdo, nistagmo, opistétono e andar
em circulos (DRIEMEIR & BARROS, 2007).

Os sinais neuroldgicos ocorrem devido & lesdo endotelial provocada pelo
chumbo nos capilares, gerando edema cerebral. A evolucdo degenerativa causada pelo
chumbo provoca necrose laminar de neurdnios, e por isso € considerada uma causa de
polioencefalomalacia (DRIEMEIR & BARROS, 2007).

EPIDEMIOLOGIA

De acordo com NAKAZATO et al. (2000) a PEM é uma doenca que ndo possui
carater sazonal e pode ocorrer isoladamente ou na forma de surtos. O sistema de criacdo
predominante para a ocorréncia da doenca foi o extensivo e a idade dos animais
afetados ficou entre 4 meses e 7 anos, com destaque para maior casuistica em animais
com mais de 25 meses.

A literatura relata que em rebanhos leiteiros confinados, os bezerros sdo afetados
por volta dos 2 a 8 meses de idade, novilhas por volta de 12 meses, e 0s casos podem
ocorrer de forma isolada ou em grupos. A morbidade em surtos pode variar de 10 a 25%
(REBHUN, 2000). ZACHARY (2009) relata que PEM ocorre mais comumente em
animais submetidos a dietas com maior teor de concentrado, e que bovinos de 6 a 18
meses sd0 mais susceptiveis. Ja nos ovinos, 0s casos ocorrem entre 2 a 7 meses de
idade.

MENDES et al. (2007) fizeram um estudo com 19 casos de PEM, e encontraram
dados semelhantes aos demais trabalhos. A maioria dos animais (53%) tinham 18 meses
de idade e eram criados extensivamente.

RIBAS et al. (2013) ap6s um levantamento de 1.082 casos, sendo 341 com
historico de doencas neuroldgicas, concluiram que 8,05% desses eram compativeis com
Polioencefalomalacia. Os animais acometidos tinham idade entre 9 e 48 meses de idade,

e ocorrendo em todos 0s meses do ano.

SINAIS CLINICOS
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De acordo com SANT’ANA et al. (2009a), em 30 casos de PEM avaliados no
estado do Rio Grande do Sul e no Centro-Oeste, 0s bovinos acometidos apresentaram
incoordenacdo, decubito, cegueira parcial ou total, opistétono, movimentos de
pedalagem, andar em circulos, ataxia, nistagmo, diferentes graus de depressdo, com 0s
animais afastados do rebanho, convulsdes, apatia, reducdo do tonus da lingua e auséncia
de reflexo de ameaca. Todavia enfatizou-se que os principais sinais clinicos encontrados
foram a cegueira, incoordenagdo, andar em circulos, opistétono e movimentos de
pedalagem.

Em ovinos a sintomatologia observada também é semelhante aos bovinos, no
entanto, outros sinais como espasticidade de membros, estupor, tremores musculares,
andar rigido e midriase foram descritos (DUARTE et al., 2014).

ACHADOS DE NECROPSIA E HISTOPATOLOGIA

As alteracbes macroscopicas encontradas durante a necropsia de animais
acometidos por PEM sdo determinadas pela evolu¢do do quadro clinico, que varia de
agudo a cronico e pela gravidade das lesdes. Casos com evolucdo rapida podem
produzir alteracBes discretas de dificil deteccdo, ou podem estar ausentes. O edema
pode causar a tumefacdo do encéfalo, que promove o deslocamento caudal (herniagédo)
do telencéfalo e do cerebelo em direcdo ao forame magno, ficando insinuados e com
formato conico (NOGUEIRA et al., 2010).

Nos casos de curso clinico avancado o edema promove achatamento das
circunvolucgdes encefalicas. A superficie pode apresentar coloracdo amarelada e com
aspecto gelatinoso, podendo ser encontradas areas com acimulo de liquido amarelado
no interior de pequenas cavitacfes (necrose liquefativa) e também focos de hemorragia
na regido subcortical e meningeas (ZACHARY, 2012). Nos casos com lesBes graves, a
severidade da malacia em regides do cortex telencefalico pode promover o
descolamento da camada cortical necrosada do restante do tecido (BARROS et al.,
2006).

As areas de malacia estdo confinadas especificamente na regido cortical

encefalica, ou seja, na substancia cinzenta. Normalmente as areas mais afetadas ficam
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na regido dos giros corticais dorsais, que por sua vez estdo localizados nos sulcos
formados pelas circunvolucdes. Na superficie de corte transversal é possivel identificar
fendas que se formam na regido de transicdo entre a substancia cinzenta e a branca, e a
regido cortical com malacia possui coloragdo marrom amarelada e com aspecto
amolecido (ZACHARY, 2012).

O cérebro com esse padrdo de lesdo quando examinado pela luz ultravioleta de
365 nm, revela autofluorescéncia de coloracdo maca verde, devido ao acumulo de
derivados mitocondriais oriundos das células em degeneragdo (ZACHARY, 2012). E
possivel observar que a malacia ocorre de forma laminar na regido corticocerebral.
Alguns casos de PEM podem apresentar malacia e edema no cerebelo, nlcleos da base e
hipocampo (SANT’ANA, 2009b).

Microscopicamente, as lesdes iniciais cursam com necrose neuronal (neurdnios
vermelhos) com padrdo laminar na regido cerebrocortical, e também tumefacéo
astrocitica. Os neurbnios vermelhos apresentam citoplasma eosinofilico, nucleo
picnotico e cromatdlise, sendo que esse achado se deve a necrose de coagulacdo que
ocorre de forma individual nos neurdnios. O grau de edema perineural e perivascular
(espongiose) pode variar nas areas de substancia cinzenta (cortical) e na substancia
branca (subcortical), sendo esse achado evidenciado pela formacdo de vacuolos no
neurdpilo (SANT’ANA, 2010b).

Apos 8 a 10 dias a necrose neuronal e o edema sdo severos, gerando liquefagéo
focal ou focalmente extensa. A presenca de fragmentos teciduais degenerados promove
ativacdo da micrdglia residente e o influxo de mondcitos sanguineos para a regiao
afetada, entdo denominados macréfagos, ou células Gitter, durante o processo de
fagocitose. Estas células normalmente sdo encontradas na regido perineuronal e
perivascular.

A presencga de astrocitos Alzheimer tipo II foi descrita por SANT’ANA et al.
(2009a) em casos de PEM, embora essas células sejam classicamente encontradas em
casos de hiperamonemia por doenca renal ou hepética. Esse tipo celular é encontrado
aos pares, e possui nucleo aumentado, longo e vesiculoso. Devido ao edema sdo
circundadas por um alo claro (ZACHARY, 2012).

DIAGNOSTICO
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Para se chegar ao diagnostico de Polioencefalomalacia é necessario levar em
consideracdo informacdes epidemioldgicas, os sinais clinicos apresentados, achados de
necropsia ¢ do exame histopatologico (SANT’ANA et al, 2009a). O diagnéstico
terapéutico também pode ser usado, ou seja, animais que apresentam melhora do quadro
clinico apo6s aplicacéo parenteral de tiamina (REBHUN, 2000).

Um método pratico e rapido pode ser pela utilizacdo de luz ultravioleta com 365
nandmetros, ou lampada de Wood, para promover autofluorescéncia de &reas que
sofreram necrose cerebrocortical. A fluorescéncia é atribuida ao acimulo de substancias
cerdide lipofuscinicas de lip6fagos em membranas celulares neuronais que foram
lesadas (ZACHARY, 2012).

Os quadros clinicos apresentados por animais acometidos por doencas do
sistema nervoso sdao muito semelhantes, o que dificulta a diferenciacdo entre as mesmas
e provoca muitas duvidas para o médico veterinario. De forma geral, a Raiva,
Encefalopatia Espongiforme Bovina, Listeriose, Febre Catarral Maligna, Botulismo
devem ser levadas inicialmente em consideracdo como possiveis diagndsticos
diferenciais (BARROS et al., 2006).

TRATAMENTO

Para o tratamento da PEM indica-se administracdo de cloridrato de tiamina por
via intramuscular ou endovenosa, na dose de 10 a 20mg/Kg, e dexametasona por via
intramuscular, 0,2 mg/Kg. O protocolo terapéutico deve ser repetido de quatro a seis
vezes ao dia, 0 que pode ser inviavel, dependendo das condi¢bes a campo, optando-se
em administrar as doses totais uma vez ao dia, durante trés dias (LEMOS & RIET-
CORREA, 2007; BARROS et al., 2006). Adicionalmente pode-se usar solucdo a 20%
de manitol, 0,5 a 2 mg/Kg por via endovenosa, para promover diurese e assim reduzir o
edema cerebral (SMITH, 2009).

De acordo com RADOSTITS (2007) animais que apresentam melhora no quadro
clinico apos tratamento com tiamina, geralmente foram acometidos pela deficiéncia
dessa vitamina, fato que néo se aplica a intoxicacdo por enxofre, onde o tratamento nédo

¢ eficiente.
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MEDIDAS DE CONTROLE E PREVENCAO

Como a PEM é uma doenca multifatorial ndo é possivel indicar medidas
profilaticas especificas, mas sim gerais (BARROS et al., 2006). O fornecimento de
suplementos minerais na quantidade adequada, acesso a agua de qualidade e em
quantidade correta para cada categoria animal, quantificacdo do teor de enxofre
oferecido na dieta e restricdo do acesso dos animais a locais contaminados com chumbo
(BARROS et al., 2006).

CONSIDERCOES FINAIS

A Polioencefalomalacia é considerada uma desordem multifatorial do sistema
nervoso central de ruminantes, que cursa com necrose e amolecimento da substancia
cinzenta do cerebro. Na maioria dos casos descritos ndo ha elucidacdo da etiologia,
sendo o seu diagndstico realizado de forma genérica. Dessa forma, ndo ha registros
completos que permitam quantificar as causas especificas, inviabilizando, também, as
correlacdes estatisticas e aprofundamento dos mecanismos fisiopatologicos da doenca.

Destaca-se, ainda, que o conhecimento dessa desordem complexa, pelos médicos
veterinarios € de extrema importancia, pois acomete rebanhos de producdo e é
considerada como diagnostico diferencial de doencas infecciosas como a raiva, que

apresentam relevancia em saude publica.
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