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1 INTRODUÇÃO 1 

 2 

A polioencefalomalacia (PEM) é um termo descritivo utilizado para se referir à 3 

necrose da substância cinzenta do encéfalo (GOULD, 1998). No primeiro relato 4 

(JENSEN et al., 1956) ela era considerada uma doença que acometia bovinos e ovinos 5 

no Colorado, não tendo sido elucidada a causa, e em Wyoming associada à 6 

intoxicação por selênio. No Colorado era conhecida como intoxicação por forrageira e 7 

em Wyoming como "blind staggers".  8 

A PEM, desde a década de 60, é atribuída à deficiência de tiamina (DAVIES 9 

et al., 1965; HENTSCHL et al.,1966; FENWICK, 1967; DALY, 1968). Tal suposição 10 

baseou-se na presença de tiaminases no rúmen de animais doentes, na recuperação 11 

dos doentes após o tratamento com tiamina e na reprodução experimental da doença 12 

com a administração de antagonista da tiamina como o amprólio (BOYD; WALTON, 13 

1977). Sabe-se que hoje o quadro clínico de PEM em ruminantes está associado a 14 

diversas outras causas. (SANT’ANA et al., 2009a). 15 

A PEM já foi relatada na região Nordeste (LIMA et al., 2005), Mato Grosso do 16 

Sul (ALMEIDA et al., 2013), São Paulo (NAKAZATO et al., 2000), Rio Grande do Sul 17 

(SANCHES et al., 2000), Minas Gerais (FERREIRA et al., 1986) e Mato Grosso 18 

(GRECCO et al., 2001). No Mato Grosso do Sul, a PEM representou a terceira 19 

patologia que mais acometeu o sistema nervoso de bovinos (RIBAS et al., 2013).  20 

A condição não apresenta caráter sazonal e ocorre tanto na forma de surtos 21 

como de forma isolada (SANT’ANA et al., 2009c) em todo o país (MORO et al., 1994; 22 

NAKAZATO et al., 2000; SANCHES et al., 2000; LEMOS; RIET-CORREA, 2007). Na 23 

maioria dos surtos a morbidade e a mortalidade são menores ou iguais a 1% podendo 24 

atingir 14%. A letalidade varia de 43 a 100% dependendo do momento em que o 25 

tratamento é realizado (NAKAZATO, 2000; RIBAS et al., 2013). 26 

O presente estudo objetivou examinar as lesões agudas em ovinos com PEM 27 

induzida por amprólio, correlacionando-as subsequentemente com os de ovinos 28 

recuperados da doença aguda. A recuperação em nossos casos foi induzida por 29 

tiamina ou espontaneamente e os ovinos foram examinados seis meses após a 30 

recuperação.  31 



6 
 

2 REVISÃO DE LITERATURA 32 

2.1 Definição e etiologia 33 

A PEM é considerada uma condição não infecciosa que acomete ruminantes 34 

principalmente com idade entre 6 a 18 meses, podendo acometer animais mais velhos 35 

(LIMA et al., 2005; RAMOS et al., 2005; SANT’ANA et al., 2009c), em condições de 36 

confinamento ou criação extensiva. Esta é uma enfermidade mundialmente dispersa 37 

já descrita no EUA (GABBEDY; RICHARDS, 1977), Inglaterra (DALY, 1968), Austrália 38 

(CHICK et al., 1981; BOURKE et al., 2005), Nova Zelândia (HILL; EBBETT, 1997), 39 

Espanha (RAMOS et al., 2003; RAMOS et al., 2005), Turquia (KUL et al., 2006), Índia 40 

(MAHAJAN et al., 2011), Canadá (COLONTINO; BUKMER, 1977), Japão (TSUKA et 41 

al., 2008), Argentina (CANTÓN et al., 2010). No Brasil a PEM foi observada nos 42 

estados do Mato Grosso do Sul (ALMEIDA et al., 2013), São Paulo (NAKAZATO et 43 

al., 2000), Rio Grande do Sul (SANCHES et al., 2000), Minas Gerais (FERREIRA et 44 

al., 1986), Mato Grosso (GRECCO et al., 2001), Paraíba e Pernambuco (LIMA et al., 45 

2005). 46 

Durante anos a etiologia tem sido atribuída à deficiência de tiamina 47 

(MORGAN, 1974) devido a presença de tiaminases no rúmen e a melhora dos animais 48 

afetados após tratamento com cloridrato de tiamina, entretanto a patogenia não está 49 

esclarecida (BARROS et al., 2006). 50 

Diversas outras causas têm sido atribuídas à condição (SANT’ANA et al., 51 

2009a), tais como mudanças bruscas na alimentação (RAMOS et al., 2005; KUL et 52 

al., 2006), intoxicação por chumbo (BARKER, 1987), meningoencefalite por 53 

Herpesvírus Bovino tipo 5 (BHV-5) (RIET-CORREA et al., 2006), intoxicação aguda 54 

por Phalaris spp. (SOUSA; IRIGOYEN, 1999), intoxicação por cloreto de sódio 55 

associada a privação de água (PADOVAN, 1980), alimentação com melaço 56 

(HUNTER, 2012) e ingestão de levamizol e tiabendazol (LINKLATER et al., 1977). A 57 

PEM tem sido reproduzida experimentalmente através da administração de amprólio 58 

em bovinos (SANT’ANA et al., 2009a) e ovinos (SANT’ANA et al., 2009b) e com o 59 

excesso de enxofre na alimentação (GOULD et al., 1998, ROUSSEAUX et al., 1991, 60 

CUNHA et al., 2010). 61 

 62 
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2.1.1 Deficiência de tiamina 63 

A tiamina é uma vitamina hidrossolúvel presente no organismo dos animais 64 

de forma livre ou combinada na forma de tiamina pirofosfato. É popularmente 65 

conhecida como vitamina B1 e é encontrada em uma variedade de grãos de cereais 66 

e seus subprodutos (FRYE et al., 1991 ZEOULA; GERON, 2006). É uma substância 67 

essencial no metabolismo de glicídios, sendo a única via na qual os açúcares entram 68 

no metabolismo energético e na síntese de ácidos graxos. Além disso, auxilia na 69 

digestão através da produção do ácido clorídrico (ZEOULA; GERON, 2006). 70 

Dietas com concentrações inadequadas de carboidratos e nitrogênio e com 71 

alto teor de sulfato proporcionam redução brusca do pH ruminal e quadros clínicos de 72 

acidose ruminal. Nesse caso, bactérias sintetizadoras de tiamina morrem e as 73 

produtoras de tiaminases se proliferam, ocasionando a diminuição desta substância 74 

no rúmen (ZEOULA; GERON, 2006) e consequente menor absorção (PASSLER et 75 

al., 2002; ZEOULA; GERON, 2006). 76 

Uma das principais alterações que a deficiência de tiamina causa é a necrose 77 

da substância cinzenta - polioencefalomalacia. A função da tiamina no sistema 78 

nervoso central não é totalmente esclarecida, mas acredita-se que ela interfira nas 79 

reações que produzem energia no ciclo de Krebs e na síntese de glicose. Pelo fato da 80 

glicose ser a principal fonte de energia para o cérebro, a falta dessa pode interferir no 81 

funcionamento da bomba de sódio e potássio neuronal, resultando em maior 82 

quantidade de sódio e água no interior dos neurônios culminando em morte neuronal 83 

e PEM (PASSLER et al., 2002; ZEOULA; GERON, 2006). 84 

 85 

2.1.2 Intoxicação por chumbo 86 

A intoxicação por chumbo pode ocorrer em diversas espécies animais e é uma 87 

das etiologias que podem levar a PEM. Ela ocorre devido a ingestão acidental de 88 

fontes de compostos de chumbo ou ingestão de alimentos contaminados por este 89 

mineral (DRIEMEIER; BARROS, 2007; RADOSTITIS et al., 2012a). 90 

As doses tóxicas são variadas entre as espécies, mas em bovinos a dose 91 

varia de 400-600mg/kg em bezerros e 600-800mg/kg em bovinos adultos. Na 92 

intoxicação aguda os principais órgãos afetados são fígado e rim e, menos 93 

comumente o cérebro. Os sinais de encefalopatia ocorrem devido às lesões 94 

vasculares com deposição de chumbo no endotélio dos capilares e produção de 95 
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edema. Na intoxicação crônica, o principal local de deposição do mineral são os ossos 96 

e não ocorrem sinais neurológicos (DRIEMEIER; BARROS, 2007). 97 

Na forma aguda, os principais sinais clínicos são neurológicos e caracterizam-98 

se por andar cambaleante, tremores musculares, incoordenação, opistótono, 99 

nistagmo, bruxismo, cegueira, fasciculação dos músculos da face, convulsões e morte 100 

(DRIEMEIER; BARROS, 2007; RADOSTITIS et al., 2012a). 101 

Lesões macroscópicas são ausentes em casos agudos e no exame 102 

histopatológico observam-se lesões na substância cinzenta do córtex cerebral, com 103 

aumento no número de vasos sanguíneos e tumefação do endotélio, necrose neuronal 104 

e discretas áreas de malacia (BAKER, 1987; DRIEMEIER; BARROS, 2007; 105 

RADOSTITIS et al., 2012a). 106 

 107 

2.1.3 Meningoencefalite por Herpesvírus Bovino tipo 5 (BoHV-5) 108 

O Herpesvírus bovino-5 (BoHV-5) é um Alphaherpesvírus causador de 109 

meningoencefalite em bovinos. É uma doença infecciosa aguda que acomete animais 110 

de 6-7 meses até 3 anos de idade (RIET-CORREA et al., 1989; SALVADOR et al., 111 

1998; COLODEL et al., 2002; GOMES et al., 2002; ELIAS et al., 2004) e já foi descrita 112 

experimentalmente também em ovinos e coelhos (BARROS et al., 2006). 113 

A meningoencefalite por BoHV-5 está distribuída mundialmente (BARROS et 114 

al., 2006) e no Brasil é difundida principalmente nas regiões Centro-Oeste, Sul e 115 

Sudeste (SALVADOR et al., 1998; COLODEL et al., 2002; GOMES et al., 2002; ELIAS 116 

et al., 2004; SHARIFZADEH, et al., 2015). 117 

Os animais infectados tornam-se portadores permanentes devido a 118 

capacidade do vírus em estabelecer infecção latente nos gânglios sensoriais, 119 

principalmente no gânglio trigêmeo. Condições de estresse como desmame, 120 

transporte, vacinações, mudanças de pasto e outros, são relacionadas à ocorrência 121 

de surtos por resultam em reativação viral (BARROS et al., 2006; HALFEN; RIET-122 

CORREA, 2007). Esta doença pode ocorrer em surtos ou esporadicamente e a 123 

letalidade é alta podendo chegar a 100% (RIET-CORREA et al., 2006). 124 

Os sinais clínicos se caracterizam principalmente por secreção nasal e ocular, 125 

febre, depressão, cegueira, pressão da cabeça contra objetos, cegueira, movimentos 126 

involuntários, nistagmo, opistótono, paralisia da língua, bruxismo, andar cambaleante, 127 

convulsões e morte (BARROS et al., 2006; RIET-CORREA et al., 2006). 128 
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A necropsia os achados macroscópicos podem estar ausentes ou quando 129 

observados são variáveis podendo haver hiperemia das leptomeninges, edema e 130 

malacia sendo essa mais frequente no córtex frontal. Esta lesão caracteriza-se 131 

inicialmente por tumefação e são amareladas ou hemorrágicas, se tornando 132 

gelatinosas e acinzentadas com a progressão da doença. Microscopicamente, há 133 

necrose neuronal, edema, tumefação do endotélio vascular, grande número de 134 

manguitos perivasculares e inclusões virais eosinofílicas intranucleares em astrócitos 135 

ou neurônios, sendo essas duas últimas lesões, as principais formas de diferenciar a 136 

infecção por BoHV-5 de outras causas de polioencefalomalacia (BARROS et al., 2006; 137 

HALFEN; RIET-CORREA, 2007). 138 

 139 

2.1.4 Intoxicação por cloreto de sódio associada a privação de água 140 

O cloreto de sódio (NaCl) é um dos minerais mais requisitados pelos animais. 141 

É o mais utilizado em suplementos e é palatável (UNDERWOOD; SUTTLE, 1999). Em 142 

animais domésticos, a intoxicação por sal pode ocorrer de forma direta ou indireta. A 143 

forma indireta é de ocorrência incomum e caracteriza-se por ingestão excessiva de 144 

sal principalmente devido a maior salinidade da água ingerida ou acesso irrestrito a 145 

suplementos com esse composto. Nesse caso, os sinais clínicos são digestivos e 146 

neurológicos e caracterizam-se por poliúria, diarreia, dor abdominal, paresia e 147 

cegueira (SUMMERS et al., 1995; CANTILE; YOUSSEF, 2016).  148 

A forma direta é de ocorrência mais comum em animais domésticos, 149 

principalmente suínos e aves, sendo mais esporádica em ovinos e bovinos, e envolve 150 

um desequilíbrio entre a ingestão de sal e a disponibilidade de água. Os casos 151 

ocorrem, tipicamente, quando o acesso a água é reestabelecido após um período de 152 

limitação ou total privação de forma que os animais usualmente ingerem água 153 

excessivamente. Dessa forma, essa síndrome é conhecida como intoxicação por sal, 154 

privação por água ou intoxicação por água (SUMMERS et al., 1995). Clinicamente, há 155 

cegueira, pressão da cabeça contra objetos, ataxia, agressividade. As lesões 156 

microscópicas variam de edema cerebral a malacia cortical (SUMMERS et al., 1995; 157 

CANTILE; YOUSSEF, 2016).  158 

 159 
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2.1.5 Intoxicação por enxofre 160 

O enxofre (S) é um mineral presente nos alimentos como um dos 161 

componentes da proteína. Este mineral é deficiente no solo e consequentemente nas 162 

pastagens, e devido a sua importância, é essencial que se faça sua suplementação. 163 

Quando ocorre deficiência de S, há queda na produção de proteína microbiana e 164 

acúmulo de ácido láctico no rúmen (PEDREIRA; BERCHIELLI, 2006). A intoxicação 165 

ocorre quando o animal consome através de pastagem, concentrado, sal mineral e 166 

água, níveis maiores que 4% de S (LEMOS; RIET-CORREA, 2007).  167 

Quando ocorre a intoxicação, o animal apresenta depressão, dor abdominal, 168 

tremores musculares, diarreia escura, forte odor de sulfeto de hidrogênio na 169 

respiração, cegueira, pressão da cabeça contra objetos, ataxia, decúbito, convulsões 170 

e morte (RADOSTITIS et al., 2012b; LUTNICKI et al., 2014). A necropsia as lesões 171 

não são aparentes e na microscopia observa-se malacia, necrose neuronal e 172 

manguitos perivasculares linfocitários (LUTNICKI et al., 2014). 173 

 174 

2.1.6 Administração de amprólio 175 

Substâncias antitiamínicas são muito comuns na natureza e incluem 176 

antagonistas estruturalmente semelhantes ou diferentes. Compostos sintéticos como 177 

piritiamina, oxitiamina e amprólio são antagonistas semelhantes a tiamina 178 

pertencentes a classe dos derivados quaternários. Esses compostos inibem 179 

competitivamente a tiamina, interferindo em seu metabolismo (ROGERS, 1962; FRYE 180 

et al., 1991). 181 

O amprólio é um anticoccidiano antagonista da tiamina, ou seja, é uma 182 

substância que compete com a tiamina inibindo sua absorção intestinal e bloqueando 183 

a fosforilação da vitamina (ROGERS, 1962). LOWE e DUNLAP (1972) descobriram 184 

que níveis elevados de amprólio (consideravelmente acima dos níveis necessários 185 

para prevenir a coccidiose) poderiam produzir os sinais clínicos e as lesões 186 

histológicas da PEM secundárias à deficiência dessa vitamina.  187 

 188 

2.2 Diagnóstico 189 

O diagnóstico da PEM deve ser baseado nos sinais clínicos neurológicos e 190 

nos achados histopatológicos que são semelhantes nas diferentes espécies e nas 191 
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diferentes etiologias. Os principais sinais clínicos são caracterizados por afastamento 192 

do rebanho, rigidez dos membros, cegueira, incoordenação, andar cambaleante ou 193 

em círculos, tremores musculares, paralisia da língua, opistótono, nistagmo, 194 

estrabismo, depressão, decúbito lateral, movimentos de pedalagem, ataxia, bruxismo, 195 

sialorreia e convulsões (ROUSSEAUX et al., 1991; GONÇALVES et al., 2001; LIMA 196 

et al., 2005; DORE; SMITH, 2016). A cegueira é o sinal clínico mais característico da 197 

PEM e está presente em quase 100% dos casos, no entanto não é patognomônico já 198 

que é observado em outras doenças nervosas como abscesso da pituitária (LORETTI 199 

et al., 2003) e raiva (RIBAS et al., 2013). 200 

Macroscopicamente observa-se congestão e tumefação com achatamento 201 

das circunvoluções cerebrais, podendo ocorrer áreas multifocais amolecidas e 202 

amareladas e edema encefálico levando ao deslocamento do cerebelo para dentro do 203 

forame magno (SANT’ANA et al., 2009a,b; NOGUEIRA et al., 2010; RIBAS et al., 204 

2013). Em casos de indução de PEM por amprólio pode-se observar hemorragias na 205 

região do lobos parietal e occipital e mesencéfalo, e dependendo da dosagem utilizada 206 

pode ocorrer síndrome hemorrágica (MORGAN, 1974; SANT’ANA et al., 2009a; 207 

NOGUEIRA et al., 2010). Em intoxicações por Phalaris angusta há coloração verde-208 

azulada no tálamo e mesencéfalo (SOUSA; IRIGOYEN, 1999). 209 

Histologicamente, o córtex telencefálico apresenta necrose neuronal 210 

(neurônios vermelhos), frequentemente com distribuição laminar. Há também graus 211 

variáveis de edema perivascular e perineuronal, tanto no córtex como na substância 212 

branca imediatamente subjacente, e hipertrofia do endotélio (SEIMIYA et al., 1991; 213 

NAKAZATO et al., 2000; SANT’ANA et al., 2009a,b). Em animais acometidos por 214 

BoHV-5, além das lesões já citadas, observa-se acúmulos perivasculares de linfócitos 215 

e corpúsculos de inclusão intranucleares eosinofílicas em astrócitos (RIET-CORREA 216 

et al., 2006). Intoxicação por Phalaris angusta observa-se pigmento finamente 217 

granular, marrom-amarelado, no citoplasma de neurônios (SOUSA; IRIGOYEN 1999). 218 

Quando os animais são induzidos por enxofre ou ocorre naturalmente a intoxicação, 219 

observam-se hemorragias nos segmentos ventrais do encéfalo (CUNHA et al., 2010). 220 

 221 

2.3 Tratamento 222 

Em casos graves a terapia consiste em reposição imediata de tiamina, e uma 223 

recomendação comum é a administração inicial de 10 mg/kg por injeção intravenosa 224 
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(IV). Nos casos em que a doença está no início, a terapêutica com cloridrato de tiamina 225 

deve ser continuada durante vários dias com 10 mg/kg administrados a cada 3 a 6 226 

horas por via subcutânea ou intramuscular. A melhora clínica é frequentemente 227 

observada em 6 a 24 horas e a frequência de administração de tiamina pode ser 228 

reduzida lentamente. Em animais com deficiência grave, foi recomendado o 229 

tratamento do edema cerebral utilizando manitol 20% (1 a 2 g/kg IV), seguido de 230 

dexametasona 3 horas mais tarde (1 mg/kg IV). A administração oral de cloridrato de 231 

tiamina (1 g) foi recomendada quando as deficiências são causadas por tiaminases 232 

ou em situações de surto em rebanho, nas quais outros animais são susceptíveis de 233 

serem afetados. As administrações orais de tiamina também podem ser benéficas em 234 

casos de acidose ruminal aguda (KARAPINAR et al., 2008; PASSLER et al., 2002). 235 

 236 

2.5 Cicatrização de lesões de PEM 237 

Animais acometidos por polioencefalomalacia com ou sem manifestação de 238 

sinais clínicos apresentam lesões características no cérebro de edema telencefálico, 239 

necrose neuronal, migração de células gitter, astrócitos reativos, hiperplasia e 240 

hipertrofia de endotélio (VANDEVELDE et al., 2012). 241 

Lesões cerebrais crônicas podem estar presentes, mas muitas vezes serão 242 

clinicamente silenciosas ou os animais podem permanecer cegos e com debilidade 243 

mental (MAYHEW, 2009). Há descrição de um caso em um equino que morreu algum 244 

tempo após recuperar-se de sinais neurológicos e que, microscopicamente, 245 

apresentava lesões crônicas semelhantes de PEM (MAYHEW, 2009). Em animais que 246 

morrem e naqueles que se recuperam, o tecido morto é removido e substituído pela 247 

micróglia e em áreas onde a substância cinzenta está necrosada há separação da 248 

substância branca por um espaço vazio semelhante a uma cicatriz formada pela 249 

ligação com os astrócitos proliferados (CANTILE; YOUSSEF, 2016). 250 

  251 



13 
 

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 252 

ALMEIDA, T.L.; BRUM, K.B.; LEMOS, R.A.A.; LEAL, C.R.B.; BORGES, F.A. 2013. 253 
Doenças de ovinos diagnosticadas no Laboratório de Anatomia Patológica Animal da 254 

Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (1996-2010). Pesquisa Veterinária 255 
Brasileira, 33(1):21-29. 256 

BARKER, J.C. 1987. Lead Poisoning in Cattle. Veterinary Clinics of North America: 257 

Food Animal Practice, 3(1):137-147. 258 

BARROS, C.S.L.; DRIEMEIER, D.; DUTRA, I.S.; LEMOS, R.A.A. 2006. Doenças 259 
carenciais e metabólicas, p. 166-171. In: BARROS, C. S. L.; DRIEMEIER, D.; DUTRA, 260 
I. S.; LEMOS, R. A. A. Doenças do Sistema Nervoso de Bovinos no Brasil, 1st ed., 261 

Helianthus, Rio de Janeiro. 262 

BOURKE, C.A.; COLEGATE, S.M.; RENDELL, D.; BUNKER, E.C.; KUHN, R.P. 2005. 263 
Peracute ammonia toxicity: A consideration in the pathogenesis of Phalaris aquatica 264 

“Polioencephalomalacia-like sudden death” poisoning of sheep and cattle. Australian 265 

Veterinary Jornal, 83(1):168-171. 266 

BOYD, J.W.; WALTON, J.R. 1977. Cerebrocortical necrosis in ruminants: An attempt 267 
to identify the source of thiaminase in affected animals. Journal of comparative 268 
pathology, 87(4):581-589. 269 

CANTILE C. & YOUSSEF S. 2016. Nervous system, p. 314–315. In: Maxie M.G. (Ed.), 270 
Jubb, Kennedy, and Palmer’s Pathology of Domestic Animals, 6th Ed., vol. 1, 271 
Elsevier, St Louis. 272 

CANTÓN, G.; CAMPERO, C.; VILLA, M.; ODRIOZOLA, E. 2010. Acute and chronic 273 
nervous signs in cattle associated with Phalaris angusta poisoning in Argentina. 274 

Pesquisa Veterinária Brasileira, 30(1):63-66. 275 

CHICK, B.F.; CARROLL, S.N.; KENNEDY, C.; MCCLEARY, B.V. 1981. Some 276 
biochemical features of an outbreak of polioencephalomalacia in sheep. Australian 277 

Veterinary Journal, 57(5):251-252. 278 

COLODEL, E.M.; NAKAZATO, L.; WEIBLEN, R.; MELLO, R.M.; SILVA, R.R.P.; 279 

SOUZA, M.A.; Oliveira, J.A.F.; CARON, L. 2002. Meningoencefalite necrosante em 280 
bovinos causada por herpesvírus bovino no estado de Mato Grosso, Brasil. Ciência 281 
Rural, 32(2):293-298. 282 

COLONTINO, J.; BULMER, W.S. 1977. Polioencephalomalacia in a dairy cow. 283 

Canadian Veterinary Journal, 18(12):356-357. 284 

CUNHA, P.H.J.; BANDARRA, P.M.; DIAS, M.M.; BORGES, A.S.; DRIEMEIER D. 285 
2010. Surto de polioencefalomalacia por ingestão excessiva de enxofre na dieta em 286 
bezerros no Rio Grande do Sul. Pesquisa Veterinária Brasileira, 30(8):613-617. 287 

DALY, F.J. 1968. Polioencephalomalacia: Response to thiamine treatment in sheep 288 

and a cow. Australian Veterinary Journal, 44(8):394-394. 289 

DAVIES, E.T.; PILL, A.H.; COLLINGS, D.F.; VENN, J.A.J.; BRIDGES, G.D.; MCKAY, 290 
A. 1965. Cerebro cortical necrosis in calves. Veterinary Record, 77. 291 



14 
 

DORE, V.; Smith, G. 2016. Cerebral Disorders of Calves. Veterinary Clinics of North 292 

America: Food Animal Practice, p.1-15. 293 

DRIEMEIER, D.; BARROS, C.S.L. 2007. Intoxicação por chumbo, p.55-59. In: RIET-294 
CORREA, F.; SCHILD A.L.; LEMOS, R.A.A; BORGES, J.R.J. Doenças de 295 

ruminantes e equídeos, 2nd ed., Vol. 2. Pallotti, Santa Maria. 296 

ELIAS, F.; SCHILD, A.L.; RIET-CORREA, F. 2004. Bovine herpesvirus type-5 297 
meningoencephalitis and malacia: histological lesions distribution in the central 298 

nervous system of naturally infected cattle. Pesquisa Veterinária 299 
Brasileira, 24(3):123-131. 300 

FENWICK, D.C. 1967. Polioencephalomalacia of sheep: response to thiamine in a 301 
single case. Australian Veterinary Journal, 43(10):484-484. 302 

FERREIRA, F.A.; COELHO, H.E.; BASTOS, J.E.D. 1986. Polioencefalomalacia em 303 

bovinos no estado de Minas Gerais. Arquivo Brasileira de Medicina Veterinária e 304 
Zootecnia, 38(5):693-700. 305 

FRYE, T.M.; WILLIANS; S.N.; GRAHAM; T.W. 1991. Vitamin Deficiencies in Cattle. 306 

Veterinary Clinics of North America: Food Animal Practice, 7(1):217-275. 307 

GABBEDY, B.J.; RICHARDS, R.B. 1977. Polioencephalomalacia of sheep and cattle. 308 

Australian Veterinary Journal, 53(1):36-38. 309 

GOMES, L.I.; ROCHA, M.A.; COSTA, E.A.; LOBATO, Z.I.P.; MENDES, L.C.N.; 310 
BORGES, A.S.; LEITE, E.F.; BARBOSA-STANCIOLI, E.F. 2002. Detecção de 311 

herpesvírus bovino 5 (BoHV-5) em bovinos do sudeste brasileiro. Arquivo Brasileiro 312 

de Medicina Veterinária e Zootecnia, 54(2):217-220. 313 

GONÇALVES, R.C.; VIANA, L.; SEQUEIRA, J.L.; BANDARRA, E.P.; CHIACCHIO, 314 

S.B.; KUCHEMBUCK, M.R.G. 2001. Aspectos clínicos, anatomopatológicos e 315 
epidemiológicos da polioencefalomalacia em bovinos, na região de Botucatu, SP. 316 

Veterinária Notícias, 7(1):53-57. 317 

GOULD, D.H. 1998. Polioencephalomalacia. Journal Animal Science, 76(1):309-318 
314. 319 

GRECCO, F.B.; SCHEIN, F.; DANTAS, A.F.M. 2001. Polioencefalomalacia em 320 
bovinos no Estado de Mato Grosso. 10º Enapave, Pirassununga, p. 121. (Resumo) 321 

HALFEN, D.C.; RIET-CORREA, F. 2007. Infecções por herpesvirus bovino-1 e 322 
herpesvírus bovino-5, p.126-134. In: RIET-CORREA, F.; SHILD, A.L.; LEMOS, R.A.A.; 323 

BORGES, J.R. Doenças de Ruminantes e Equídeos, 3rd ed., vol. 1, Fernovi, Santa 324 
Maria. 325 

HENTSCHL, A.F.; WALTON, J.F.; MILLER, E.W. 1966. Treatment of bovine 326 
polioencephalomalacia with vitamin B complex. Modern Veterinary Practice 327 
Journal, 47(7):72-74. 328 

HILL, F.I.; EBBETT, P.C. 1997. Polioencephalomalacia in cattle in New Zealand fed 329 
chou moellier (Brassica oleracea). New Zealand Veterinary Journal, 45(1):37-39. 330 

HUNTER, R.A. 2012. High-molasses diets for intensive feeding of cattle. Animal 331 
Production Science, 52(9):787-794. 332 



15 
 

JENSEN, R.; GRINER, L.A.; ADAMS, O.R. 1956. Polioencephalomalacia of cattle and 333 

sheep. Journal of American Veterinary Medicine Association, 129(1):311-321. 334 

KARAPINAR, T.; DABAK, M.; KIZIL, O.; BALIKCI, E. 2008. Severe Thiamine 335 
Deficiency in Sheep with Acute Ruminal Lactic Acidosis. Journal of Veterinary 336 

Internal Medicine, 22(3):662-665. 337 

KUL, O.; KARAHAN, S.; BASALAN, M.; KABAKCI, N. 2006. Polioencephalomalacia in 338 
Cattle: A Consequence of Prolonged Feeding Barley Malt Sprouts. Journal of 339 

Veterinary Medicine Series A, 53(3):123-128. 340 

LEMOS, R.A.A.; RIET-CORREA, F. 2007. Polioencefalomalacia, p.658-670. In: RIET-341 
CORREA, F.; SCHILD A.L.; LEMOS, R.A.A; BORGES, J.R.J. Doenças de 342 
ruminantes e equídeos, 2nd ed., Vol. 2. Pallotti, Santa Maria. 343 

LIMA, E.F.; RIET-CORREA, F.; TABOSA, I.M.; DANTAS, A.F.M.; MEDEIROS, J.M.; 344 

JÚNIOR, G.S. 2005. Polioencefalomalacia em caprinos e ovinos na região semi-árida 345 
do Nordeste do Brasil. Pesquisa Veterinária Brasileira, 25(1):9-14. 346 

LINKLATER, K.A.; DYSON, D.A.; MORGAN, K.T. 1977. Faecal thiaminase in clinically 347 

normal sheep associated with outbreaks of polioencephalomalacia. Research in 348 

Veterinary Science, 22(3):308-12. 349 

LOEW, F.M.; DUNLOP, R.H. 1972. Induction of thiamin inadequacy and 350 
polioencephalomalacia in adult sheep with amprolium. American Journal of 351 

Veterinary Research, 32(11):2195. 352 

LORETTI, A.P.; ILHA, M.R.S.; RIET-CORREA, G.; DRIEMEIER, D.; COLODEL, E.M.; 353 

BARROS, C.S.L. 2003. Síndrome do abscesso pituitário em bezerros associada ao 354 

uso de tabuleta nasal para desmame interrompido. Pesquisa Veterinária Brasileira, 355 
23(1):39-46. 356 

LUTNICKI, K.; MADEJ, E.; RIHA, T.; KUREK, L. 2014. Polioencephalomalacia in 357 

ruminants caused by excessive amount of sulphur - a review. Bulletin of the 358 
Veterinary Institute in Pulawy, 58(2):321-326. 359 

MAHAJAN, S.; AGRAWAL, R.; RASHID, S.M. 2011. Diagnosis and management of 360 
polioencephalomalacia in indian buffaloes under farm conditions. Buffalo Bulletin, 361 

30(1):6-9. 362 

MAYHEW, J. 2009. Interpretation of signs of brain and cranial nerve disease, p. 18. In: 363 
Ibid (Ed.) Large Animal Neurology, 2nd ed. Wiley Blackwell, Iowa. 364 

MORGAN K.T. 1974. Amprolium poisoning of preruminant lambs. An ultrastructural 365 
study of the cerebral malacia and the nature of the inflammatory response. The 366 

Journal of Pathology, 112(4):229-236. 367 

MORO, L.; NOGUEIRA, R.H.G.; CARVALHO, A.U.; MARQUES, D.C. 1994. Relato de 368 
três casos de polioencefalomalacia em bovinos. Arquivo Brasileiro de Medicina 369 
Veterinária e Zootecnia, 46(4):409-416. 370 

NAKAZATO, L.; LEMOS, R.A.A.; RIET-CORREA, F. 2000. Polioencefalomalacia em 371 
bovinos nos estados de Mato Grosso do Sul e São Paulo. Pesquisa Veterinária 372 
Brasileira, 20(3):119-125. 373 



16 
 

NOGUEIRA, A.P.A.; SOUZA, R.I.C.; SANTOS, B.S.; PINTO, A.P.; RIBAS, N.L.K.S.; 374 

LEMOS, R.A.A.; SANT’ANA, F.J.F. 2010. Polioencefalomalacia experimental induzida 375 
por amprólio em bovinos. Pesquisa Veterinária Brasileira, 30(8):631-636. 376 

PADOVAN, D. 1980. Polioencephalomalacia associated with water deprivation in 377 

cattle. The Cornell veterinarian, 70(2):153-159. 378 

PASSLER, T.; WALZ, P.H.; PUGH, D.G. 2002. Diseases of the Neurologic System, 379 
p.378-380. In: PUGH, D. G.; BAIRD, A. N. Sheep and Goat Medicine, 2nd ed., 380 

Saunders, Missouri. 381 

PEDREIRA, M.S.; BERCHIELLI, T.T. 2006. Minerais, p.337. In: BERCHIELLI, T.T.; 382 
PIRES, A.V.; OLIVEIRA, S.G. Nutrição de ruminantes, 2nd ed. Funep, Jaboticabal. 383 

RADOSTITIS, O.M.; GAY, C.C.; BLOOD, D.C.; HINCHCLIFF, K. W. 2012a. Doenças 384 
causadas por substâncias químicas inorgânicas e produtos químicos utilizados nas 385 

fazendas, p.1446-1448. In: Ibid (Eds.) Clínica Veterinária. Um tratado de doenças 386 
dos bovinos, ovinos, suínos, caprinos e equinos, 9th ed, Guanabara Koogan, Rio 387 
de Janeiro. 388 

RADOSTITIS, O.M.; GAY, C.C.; BLOOD, D.C.; HINCHCLIFF, K.W. 2012b. Doenças 389 

causadas por substâncias químicas inorgânicas e produtos químicos utilizados nas 390 
fazendas, p.1450. In: Ibid (Eds.) Clínica Veterinária. Um tratado de doenças dos 391 
bovinos, ovinos, suínos, caprinos e equinos, 9th ed., Guanabara Koogan, Rio de 392 

Janeiro. 393 

RAMOS, J.J.; MARCA, C.; LOSTE, A.; JALÓN, J.A.G.; FERNÁNDEZ, A.; CUBEL, T. 394 
2003. Biochemical changes in apparently normal sheep from flocks affected by 395 

polioencefalomalacia. Veterinary Research Communications, 27(2):111-124. 396 

RAMOS, J.J.; FERRER, L.M.; GARCÍA, L.; FERNÁNDEZ, A.; LOSTE, A. 2005. 397 

Polioencephalomalacia in adult sheep grazing pastures with prostrate pigweed. The 398 
Canadian Veterinary Journal, 46(1):59-61. 399 

RIBAS, N.L.K.S.; CARVALHO, R.I.; SANTOS, A.C; VALENÇOELA, R.A.; GOUVEIA, 400 

A.F.; CASTRO, M.B.; MORI, A.E.; LEMOS, R.A.A. 2013. Doenças do sistema nervoso 401 
de bovinos no Mato Grosso do Sul: 1082 casos. Pesquisa Veterinária Brasileira, 402 
33(10):1183-1194. 403 

RIET-CORREA, F.; VIDOR, T.; SCHILD, A.L.; MÉNDEZ, M. D. C. 1989. 404 

Meningoencefalite e necrose do córtex cerebral em bovinos causadas por Herpes 405 
Vírus Bovino-1. Pesquisa Veterinária Brasileira, 9(1/2):13-6. 406 

RIET-CORREA, G.; DUARTE, M.D.; BARBOSA, J.D.; OLIVEIRA, C.M.C.; 407 
CERQUEIRA, V.D.; BRITO, M.F.; RIET-CORREA, F. 2006. Meningoencefalite e 408 

polioencefalomalacia causadas por Herpesvírus bovino-5 no Estado do Pará. 409 
Pesquisa Veterinária Brasileira, 26(1):44-46. 410 

ROGERS, E.F. Thiamine Antagonists. 1962. Annals of the New York Academy of 411 
Sciences, 98:412-429.  412 

ROUSSEAUX, C.G.; OLKOWSKI, A.A.; CHAUVET, A.; GOONERATNE, S.R.; 413 
CHRISTENSON, D.A. 1991. Ovine Polioencephalomalacia Associated With Dietary 414 
Sulphur Intake. Journal of Veterinary Medicine, 38(1):229-239. 415 



17 
 

SALVADOR, S.C.; LEMOS, R.A.A., RIET-CORREA, F.; ROEHE, P.M.; OSÓRIO, 416 

A.L.A. 1998. Meningoencephalitis in cattle caused by bovine herpesvirus-5 in Mato 417 
Grosso do Sul and São Paulo. Pesquisa Veterinária Brasileira, 18(2):76-83. 418 

SANCHES, A.W.D.; LANGOHR, I.M.; STIGGER, A.L.; BARROS, C.S.L. 2000. 419 

Doenças do sistema nervoso central em bovinos no Sul do Brasil. Pesquisa 420 
Veterinária Brasileira, 20(3):113-118. 421 

SANT’ANA, F.J.F.; LEMOS, R.A.A.; NOGUEIRA, A.P.A.; TOGNI, M.; TESSELE, B.; 422 

BARROS, C.S.L. 2009a. Polioencefalomalacia em ruminantes. Pesquisa Veterinária 423 
Brasileira. 29(9): 681-694. 424 

SANT’ANA, F.J.F.; NOGUEIRA, A.P.A.; SOUZA, R.I.C.; CARDINAL, S.G.; LEMOS, 425 
R.A.A.; BARROS, C.S.L. 2009b. Polioencefalomalacia experimental induzida por 426 

amprólio em ovinos. Pesquisa Veterinária Brasileira, 29(9):747-752. 427 

SANT’ANA, F.J.F; RISSI, D.R.; LUCENA, R.B.; LEMOS, R.A.A.; NOGUEIRA, A.P.A.; 428 
BARROS, C.S.L. 2009c. Polioencefalomalacia em bovinos: epidemiologia, sinais 429 
clínicos e distribuição das lesões no encéfalo. Pesquisa Veterinária Brasileira, 430 

29(7):487-497. 431 

SEIMIYA, Y.; ITOH, H.; OHSHIMA, K. 1991. Brain lesions of lead poisoning in a calf. 432 
Journal of Veteterinary Medicine Science, 53(1):117-119.  433 

SHARIFZADEH, A.; NAMAZI, M.J.; MOKHTARI-FARSANI, A.; DOOSTI, A. 2015. 434 

Bovine herpesvirus type 5 in semen samples from bulls in Iran. Archives of 435 
Virology, 160(1):235-239. 436 

SOUSA, R.S.; IRIGOYEN, L.F. 1999. Intoxicação experimental por Phalaris angusta 437 

(Gramineae) em bovinos. Pesquisa Veterinária Brasileira, 19(3/4):116-122. 438 

SUMMERS, B.A.; CUMMINGS J.F.; de LAHUNTA A. 1995. Intoxications and 439 
toxicoinfectious diseases, p.254-255. In: Ibid (Eds.) Veterinary Neuropathology, 440 

Mosby, St. Louis.  441 

TSUKA, T.; TAURA, Y.; OKAMURA, S.; TAMURA, H.; OKAMOTO, Y.; OKAMURA, Y.; 442 
MINAMI, S. 2008. Imaging diagnosis-Polioencephalomalacia in a calf. Veterinary 443 
Radiology & Ultrasound, 49(2):149-151. 444 

UNDERWOOD, E.J.; SUTTLE, N.F. 1999. Sodium and chlorine, p.185-212. In: Ibid. 445 
(Eds), The Mineral Nutrition of Livestock, 3rd ed. CABI Publishing, Oxon. 446 

VANDEVELDE, M.; HIGGINS, R.J.; OEVERMANN A. 2012. Polioencephalomacia 447 

(PE) or cerebrocortical necrosis (CCN), p.108-112, In: Ibid (Eds.) Veterinary 448 
Neuropathology, Wiley-Blackwell, Iowa. 449 

ZEOULA, L.M.; GERON, L.J.V. 2006 In: Vitaminas. p.375-377. Berchielli, T. T.; Pires, 450 
A. V.; Oliveira, S. G. In: Nutrição de ruminantes, 2nd ed. Funep, Jaboticabal. 451 

 452 

 453 

 454 

 455 



18 
 

ANEXOS 456 

 457 

1. Healing of brain lesions in sheep recovered from amprolium-induced 458 

polioencephalomalacia, artigo aceito para publicação na revista Pesquisa Veterinária 459 
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2.  Aceite do artigo a ser publicado na revista Pesquisa Veterinária Brasileira 461 








































