POLIOENCEFALOMALACIA EM BOVINOS NO RIO GRANDE DO SUL!

MuriLo NOGUEIRA DOs SaNTOS?, JosE OsvaLpo Jarpim FiLHO?
E FirmiNo ANTONIO GRANDO?

ABSCTRACT.- Santos M.N., Jardim Filho J.O. & Grando F.A. 1983. [Polioencephalomalacia
in cattle in Rio Grande do Sul, Brazil.] Polioencefalomalidcia em bovinos no Rio Grande do
Sul. Pesquisa Veterindria Brasileira 3(2): 37-39. Depto Patologia, Univ. Fed. Sta Maria, 97100

Santa Maria, Rio Grande do Sul, Brazil.

Three cases of spontaneously occurring polioencephalomalacia (cerebrocortical necrosis)
of cattle in Rio Grande do Sul, Brazil, are described. The affected animals ranged in age from
8 to 12 months and were from different areas of the State. Clinical findings included anorexia,
salivation, incoordination (ataxia), circling, blindness and opisthotonus. Two of the animals
died 4 days after the appearance of clinical signs. Lesions in the central nervous system con-
sisted of depressed, asymetrical, yellow or reddish areas in the cortex of both cerebral hemi-
spheres. Histopathological examination of those areas revealed liquefaction of the gray matter
associated with perivascular infiltration of mononuclear cells. Hemmorrhagic lesions were ob-
served in one case. One of the affected animals recovered after being treated with thiamine.
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SINOPSE.- E descrita a ocorréncia da polioencefalomaldcia
(necrose cortico-cerebral) em trés bovinos do Rio Grande do
Sul, Brasil. Os animais, com idades de 8 e 12 meses, proceden-
tes de diferentes regides do Estado, mostravam inapeténcia, sa-
livagdo, incoordenagdo de movimentos, andar em circulo, ce-
gueira e opistotono. A morte de dois animais ocorreu 4 dias
apo6s o inicio dos.sintomas. As lesGes do sistema nervoso cen-
tral consistiam em 4reas deprimidas e assimétricas, de cor ama-
relada ou avermelhada, atingindo o cortex de ambos os hemis-
férios cerebrais. Estas lesGes correspondiam, microscopicamen-
te, a dreas de nécrose de liquefagdo da substancia cinzenta do
cortex, associadas a infiltrado inflamatoério linfocitirio e, em
um caso, a hemorragia. Um dos animais doentes recuperou-se
ap6s o tratamento com tiamina o que encorajou os autores a
acreditarem que também na etiologia desses casos, a deficién-
cia desta vitamina esteja envolvida.

TERMOS DE INDEXACAO: Polioencefalomaldcia, necrose cortico-
cerebral, necrose por liquefagdo, bovinos, patologia.

INTRODUGAO

A polioencefalomaldcia ou necrose cortico-cerebral é uma
doenga de bovinos, ovinos, eqiiinos e suinos que se caracteriza
por alteragdes necréticas da substéncia cinzenta do cérebro —
o cortex e os niicleos basais (Edwin & Lewis 1971).

A doenga ocorre principalmente em animais jovens e, nos
bovinos e ovinos, manifesta-se por embotamento, ataxia, hi-
perestesia, opistétono, trismos, espasmos tonicos, convulsGes
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e colapso. Andar em circulo e cegueira s3o sintomas importan-
tes e -a morte ocorre entre 2 e 6 dias (Edwin & Lewis 1971,
Edwin & Jackman 1973).

A deficiéncia de tiamina, como causa da doenca, foi -de-
monstrada pela baixa da vitamina nos tecidos lesados e pelas
alteragdes bioquimicas do sangue, como a elevagdo do piruva-
to e do lactato e a diminuigdo da atividade da transcetalase dos
eritrocitos, que ocorre nos animais doentes (Edwin & Lewis
1971). A caréncia da vitamina pode ser alimentar, especialmen-
te nos animais jovens (Edwin & Lewis 1971, Loew & Dunlop
1972); pode ser induzida por tiaminase produzida no rume
(Edwin et al. 1968, Loew & Dunlop 1972, Edwin & Jackman
1973, Morgan & Lawson 1974), por antimetabolitos (piritiami-
na e oxitiamina) ou por anilogos da tiamina como o Ampro-
lio® (Loew & Dunlop 1972, Markson et al. 1972, Morgan 1974,
Morgan et al. 1975). Multiplos casos de polioencefalomaldcia
foram descritos em ovinos, seguidos 2 administra¢do dos anti-
helminticos levamisole e tiabendazole (Linklater et al. 1977).
Em eqiiinos, a deficiéncia da vitamina pode ser causada pela
presenga de tiaminase em plantas como Preridium aquilinum
(samambaia) e Equisetum arvense (rabo-de-cavalo) (Cymbaluk
& Loew 1978). Evans et al. (1951), trabalhando com ‘“‘samam-
baia”, verificaram que eqiiinos intoxicados pela planta mos-
tram andar incerto e cambaleante que se acentua 4 medida que
a doenga progride, podendo-se observar os membros dos ani-
mais nas posi¢des mais inusitadas, como em cruz ou afastados
lateralmente. A incoordenagdo motora aumenta progressiva-
mente e aparecem tremores musculares, culminando com ata-
ques convulsivos na fase final da doenga. Os autores ndo obser-
varam lesGes de malécia no cérebro destes animais.

A patogenia da lesdo cerebral envolve desde fendmenos me-
canicos como deficiéncia da circulagao cerebral, produzida
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pelo intenso edema que chega a rechagar o cerebelo para o ori-
ficio do ocipital (Morgan 1974, Gabbedy & Richards 1977)
até importantes fendmenos bioquimicos que levam as células
nervosas a morte pelo bloqueio da conversao do piruvato e lac-
tato em acetato e do alfa-cetoglutarato em succinato, reagoes
para as quais é necessario o pirofosfato de tiamina (Cantarow
& Schepartz 1967), deficiente na auséncia da vitamina.

Neste trabalho faz-se, pela primeira vez no Brasil, o relato
da ocorréncia espontanea da polioencefalomalicia em bovinos
ocorrida no Estado do Rio Grande do Sul.

MATERIAL E METODOS

Os animais doentes eram provenientes de diferentes regides do Estado.
Dois bovinos machos com idade de 8 meses, da raca ‘‘Polled Hereford”,
eram do municipio de Dom Pedrito (Regido da Campanha) e um bovino
da raga “Devon” com 12 meses, procedia do municipio de Cachoeira do
Sul (Depressdo Central); no histérico deste wltimo era relatada a ocor-
réncia de mortes de sete outros animais da mesma propriedade, com os
mesmos sintomas, num perfodo de 30 dias.

A sintomatologia da doenga consistia em inapeténcia, saliva¢do in-
tensa, secre¢do purulenta ocular, incoordenagdo de movimentos, andar
em circulo, cegueira e opistdtono na fase final da doenga. Dos trés bo-
vinos observados, dois morreram, ambos 4 dias apds o inicio dos sinto-
mas. Um dos animais da raga “Polled Hereford”, tratado com tiamina
recuperou-se. Os dois outros foram necropsiados e o cérebro e fragmen-
tos de tecidos foram colhidos e fixados em formol neutro a 10%. Apds
clivagem foram incluidos em parafina, cortados em micrétomo e cora-
dos pela hematoxilina-eosina, para estudo histoldgico.

RESULTADOS

As lesdes macroscopicas do cérebro eram semelhantes nos dois
animais e constavam de 4reas deprimidas, de extensdo varidvel,
nas porgdes antero-dorsal ou médio-dorsal dos dois hemisfé-
rios cerebrais (Fig. 1). Nos cortes transversais destas dreas, o
tecido nervoso aparecia com aspecto gelatinoso amarelado em
um animal ou gelatinoso avermelhado, noutro. Estas altera¢des
restringiam-se a substancia cinzenta do cortex (Fig. 2) e/ou dos
nucleos basais. No ultimo caso, o liquido cefalorraquiano esta-
va aumentado e tinha cor avermelhada.

As lesGes em outros 6rgdos consistiam em ulceragdes reco-
bertas por fibrina, no abomaso e na vesicula biliar, em um ani-
mal, e contetdo intestinal liquefeito no outro.

Microscopicamente, as lesGes cerebrais encontradas no bovi-
no “Polled Hereford” constavam de necrose de liquefagdo do
cortex e dos nucleos lenticular e caudato, associada a infiltrado
linfocitario perivascular. O abomaso e a vesicula biliar mostra-
vam lesdes inflamatorias difter6ides.

No animal “Devon”, as lesGes foram de necrose de liquefa-
¢do associada a hemorragia e a infiltrado inflamatério linfocit4-
rio difuso ou perivascular. O cerebelo e meninges também exi-
biam inflamagdo e, na medula, a rea¢do inflamatoria estava as-
sociada a hemorragia.

DISCUSSAO E CONCLUSAO

Com base na sintomatologia e nas lesGes do cérebro dos ani-
mais, foi feito o diagnostico de polioencefalomalécia ou necro-
se cortico-cerebral.

O andar em circulo, a incoordenagdo e a cegueira so sinto-
mas de distarbios nervosos, os quais, segundo Edwin e Jackman
(1973), sao tipicos da doenga. )

A necrose de liquefagdo observada na substancia cinzenta
do cérebro — o cortex e os nicleos basais, sdo lesGes observa-
das em casos espontaneos e experimentais de polioencefaloma-
licia em bovinos e em ovinos (Edwin et al. 1968, Gabbedy &
Richards 1977, Loew & Dunlop 1972, Markson et al. 1972,
Edwin & Jackman 1973, Morgan 1974, Morgan et al. 1975).
Infiltrados inflamatorios linfocitdrios associados as lesGes ne-
croticas do cérebro sao descritas em casos espontaneos e expe-
rimentais da doenga, mas as hemorragias, observadas no cére-
bro de um dos animais, s6 foram relatadas em casos experi-
mentais (Morgan 1974, Morgan et al. 1975).

Acredita-se que a etiologia das lesdes do cérebro dos ani-
mais aqui apresentados, seja a deficiéncia de tiamina, embora
ndo tenha sido medida a atividade enzimética da tiaminase ru-
minal, nem os niveis de tiamina no figado e no cérebro, como
foi: feito por Edwin e Jackman (1973) e Morgan e Lawson
(1974). Esta hip6tese é suportada apenas no fato de que um

Fig. 1. Encéfalo com polioencefalomaldcia, observando-se dreas depri-
midas, irregulares e assimétricas nos lobos parietais do cérebro.
Bovino Hereford.
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Fig. 2. Corte transversal do cérebro com polioencefalomaldcia, mos-
trando dreas de necrose de liquefagdo (setas) no cortex. Bovino
Devon.
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dos animais doentes se recuperou ap6s o tratamento com tia-
mina, o que, para Edwin e Lewis (1971), é eficaz quando a
vitamina é administrada, parenteralmente, antes de ocorrerem
extensas lesGes cerebrais.

Concluju-se que a doenca dos bovinos, descrita neste tra-
balho, € a polioencefalomaldcia pela semelhanga de sintomas
e de lesoes observadas em casos espontaneos e experimentais
daquela doenga, descritas por outros autores, mas nao se con-
seguiu averiguar a origem da provével tiaminase envolvida na
etiologia desses casos.

REFERENCIAS

Cantarow A. & Schepartz B. 1967. Bioquimica.4? ed. W. B. Saunders,
Philadelphia. 914 p.

Cymbaluk N.F. & Loew F.M. 1978. Amprolium-induced thiamine defi-
ciency in horses: Clinical features. Am. J. Vet. Res.39(2):255-261.

Edwin E.E. & Jackman R. 1973. Ruminal thiaminase and tissue thiamine
in cerebrocortical necrosis. Vet. Rec. 92:640-641.

Edwin EE. & Lewis G. 1971. Reviews of progress of dairy science.
Section E. Diseases of dairy cattle. Thiamine deficiency, with partic-
ular reference to cerebrocortical necrosis — a review and discussion.
J. Dairy Res. 38:79-90.

Edwin E.E., Spence J.B. & Woods A.J. 1968. Thiaminases and cerebro-
cortical necrosis. Vet. Rec. 83:417.

Evans E.T.R., Evans W.C. & Roberts H.E. 1951. Studies on bracken
poisoning in the horse. Brit. Vet. J. 107(9-10): 1-22. (Separata)

Gabbedy B.J. & Richards R.B. 1977. Polioencephalomalacia of sheep
and cattle. Aust. Vet.J. 53:36-38.

Linklater K.A., Dyson D.A. & Morgan K.T. 1977. Faecal thiaminase in
clinically normal sheep associated with outbreaks of polioencephalo-
malacia. Res. Vet. Sci. 22:308-312.

Loew F.M. & Dunlop R.P. 1972. Induction of thiamine inadequacy and
polioencephalomalacia in adult sheep with amprolium. Am. J. Vet.
Res. 33(11): 2195-2205.

Markson L.M., Gwyneth L.S., Terlecki S., Edwin E.E. & Ford J. 1972.
The etiology of cerebrocortical necrosis: The effects of administering
antimetabolites of thiamine to preruminant calves. Brit. Vet. J. 128:
488499.

Morgan K.T. 1974. Amprolium poisoning of preruminant lambs. An
ultrastructural study of the cerebral malacia and the nature of in-
flammatory response. J. Pathol. 112:229-230.

Morgan K.T., Coop R.L. & Doxey, D.L. 1975. Amprolium poisoning of
preruminant lambs: An investigation of the encephalopathy and
haemorrhagic and diartheic sindromes. J. Pathol. 116: 73-80.

Morgan K.T. & Lawson G.HXK. 1974. Thiaminase type 1-producing
bacilli and ovine polioencephalomalacia. Vet. Rec. 95:361-363.

Pesq. Vet. Bras. 3(2): 37-39. 1983

39





