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Introdução

A Leucoencefalomalácia Equina (LEME) é uma 
doença causada pela micotoxina fumonisina B1, um 
metabólito do fungo Fusarium moliniforme1, uma 
espécie bem adaptada a climas tropicais2. A doença 
frequentemente ocorre pela ingestão de milho conta-
minado pelo F. moliniforme, mas também pode estar 
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Resumo

O trabalho relata a ocorrência de leucoencefalomalácia em equídeos (LEME) com sintomatologia nervosa e com 
diagnóstico negativo para raiva, herpesvírus equino e encefalomielite equina durante o período de dois anos, no 
Estado de São Paulo, Brasil. Foram examinadas 67 amostras de sistema nervoso central e em 10,4% (cinco equinos, 
um pônei e um asinino) observaram-se lesões macroscópicas de LEME, confirmadas pela análise histopatológica. Os 
animais acometidos eram cinco machos e duas fêmeas, com idades que variavam de 11 meses a nove anos. Os sete casos 
ocorreram tanto no inverno como em outras estações do ano. As principais manifestações clínicas relatadas foram 
incoordenação, ataxia, paralisia dos membros posteriores, profunda depressão, levando ao óbito. Macroscopicamente, 
observaram-se congestão dos vasos meníngeos, áreas de malácia da substância branca, caracterizadas por coloração 
amarelada e/ou hemorrágica, com cavitação e amolecimento circundados por hiperemia. As lesões microscópicas 
observadas em todos os casos eram de necrose de liquefação da substância branca do cérebro, caracterizada por 
substância eosinofílica amorfa e homogênea, presença de edema axonal e perivascular, hemorragia e vacuolização do 
neurópilo adjacente e esferoides axonais. Em algumas áreas de malácia havia também células Gitter. Em apenas um 
animal observou-se manguito perivascular mononuclear. O presente trabalho confirma que o diagnóstico diferencial é 
importante na distinção da LEME com outras neuropatias encefálicas que acometem equídeos. A ocorrência da LEME 
relatada neste estudo demonstra que esta enfermidade é importante para a equideocultura do Estado de São Paulo. 
Palavras-chave: Leucoencefalomalácia. Equídeos. Diagnóstico diferencial. Macroscopia. Histopatologia.

Abstract

This article describes clinical and pathological findings of leukoencephalomalacia in equids with neurological signs which 
tested negative to rabies, equine herpesvirus and equine encephalomyelitis. This work was carried during the period of two 
years in São Paulo State, Brazil. A total of 67 brain samples were examined and in 10.4% (five equines, one poney, and one 
donkey) were observed gross lesions of ELEM, confirmed by histopathological analysis. The animals were five males and two 
females ranged from 11 months to nine years old. The seven cases happened in all seasons of the year. The most characteristic 
clinical signs were incoordination, ataxia, paralysis of the hind legs, profound depression and death. Necropsy was performed 
to collect brain samples for virological and histopathological diagnosis. Gross lesions included congestion of meningeal blood 
vessels, malacia of the white matter characterized by yellowish depressed areas sometimes hemorrhagic, with cavitations, and 
softening surrounded by hyperemic area. Microscopically, the lesions were liquefactive necrosis of the white matter brain, 
characterized by eosinophilic and amorphous material, axonal and perivascular edema, hemorrhage and vacuolization of the 
neuropil and axonal sferoids. Gitter cells were seen in some areas of malacia. Perivascular mononuclear cuffing was observed 
in only one case. The present study confirms that differential diagnosis is very important to distinguish equid neuropathies. 
The occurence of ELEM in the present study shows that the disease is important for the equideoculture in São Paulo State. 
Keywords: Leukoencephalomalacia. Equids. Diferencial diagnosis. Gross lesions. Histopathology.
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associada ao consumo de rações comerciais3. Casos 
da doença já foram descritos em diversas regiões do 
Brasil e geralmente estão associados à ingestão de mi-
lho contaminado4,5,6,7,8,9,10.

O curso clínico da doença está diretamente relacio-
nado à quantidade de toxina ingerida, sendo influen-
ciado pela tolerância individual. A evolução clínica da 
LEME é geralmente aguda e os sinais são observados 
em algumas horas ou até vários dias após o consumo 
de alimento contaminado, mas geralmente o diagnós-
tico é realizado em um período de 72 horas4 .

Os sinais clínicos mais frequentes são fraqueza ge-
neralizada; hiperexcitabilidade ou estado mental se-
micomatoso; acuidade visual ausente uni ou bilate-
ral; desorientação; ataxia, andar em círculos; pressão 
da cabeça contra objetos; fasciculações musculares; 
ptose auricular, palpebral e labial, provocando difi-
culdade na apreensão de alimentos e hipoalgesia da 
face. Alguns animais doentes exibem comportamento 
frenético, correndo de forma desesperada, podendo 
posteriormente permanecer em decúbito, apresentar 
convulsões tônico-clônicas, coma e morte11.  

As enfermidades que afetam o sistema nervoso de 
equinos muitas vezes apresentam sintomatologia clí-
nica semelhante sendo, portanto, confundíveis. Entre 
estas, pode-se citar a raiva, a mieloncefalite herpéti-
ca, as encefalites americanas, o tétano, os nematoides 
cerebrais, a listeriose, a mieloencefalite por protozoá-
rios, entre outras. Por este motivo o diagnóstico dife-
rencial é indicado7.

O objetivo do presente trabalho foi relatar a ocor-
rência de leucoencefalomalácia em equídeos com sin-
tomatologia nervosa e com diagnóstico negativo para 
raiva, herpesvírus equino e encefalomielite equina.

Material e Método

Foram examinadas, de junho de 2007 a junho de 
2009, 67 amostras de sistema nervoso central de 
equídeos, com manifestações clínicas de distúrbios 

nervosos ou alterações comportamentais, colhidas 
por médicos veterinários autônomos e da Coordena-
doria de Defesa Sanitária do Estado de São Paulo. As 
amostras foram enviadas ao laboratório acondiciona-
das em gelo ou gelo/formol. Aquelas negativas para 
raiva e que foram enviadas conservadas sob refrige-
ração foram fixadas em formol tamponado 10%. Os 
fragmentos eram principalmente de córtex cerebral 
e de cerebelo. Foram realizados cortes das amostras, 
buscando-se incluir no fragmento que seria proces-
sado histologicamente as áreas com alterações ma-
croscópicas de cor e consistência. O processamento 
histotécnico das amostras de SNC seguiu o protocolo 
preconizado pelo Ministério da Agricultura, Pecuária 
e Abastecimento12.

Resultados

Das 67 amostras analisadas, 10,4% (n=7) apresenta-
ram lesões macroscópicas de LEME, confirmadas pela 
análise histopatológica. Somente em um dos casos foi 
informado que o animal recebia suplementação ali-
mentar com milho e quirera. Os dados sobre a espé-
cie, idade, raça e sexo dos animais, período de evo-
lução clínica e mês da ocorrência, informados pelos 
veterinários remetentes estão descritos no quadro 1. 
Os principais sintomas clínicos relatados em algumas 
das fichas encaminhadas com as amostras relatavam 
sintomas neurológicos como incoordenação, ataxia e 
paralisia dos membros posteriores. 

As lesões macroscópicas puderam ser observadas 
nas amostras que foram enviadas conservadas sob re-
frigeração (Quadro 2). Em todos os casos observou-
se congestão dos vasos meníngeos, áreas de malácia 
da substância branca caracterizada por coloração 
amarelada e ou hemorrágica, com cavitação e amole-
cimento circundados por hiperemia. Quanto à locali-
zação anatômica, em todos os materiais havia lesões 
na substância branca do córtex cerebral e em apenas 
dois casos observou-se também malácia no tálamo.
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As lesões microscópicas observadas em todos os 
casos (Quadro 2) foram semelhantes. A necrose de 
liquefação da substância branca do cérebro apresen-
tava-se com coloração eosinofílica, aspecto amorfo 
e homogêneo. O neurópilo circunjacente à malácia 
apresentava-se congesto e vacuolizado, com edema 
perivascular e axonal, bem como havia inúmeros esfe-
roides axonais e gliose. Em algumas áreas de necrose 
havia também macrófagos espumosos (células Gitter). 
Em apenas um animal observou-se moderado man-
guito perivascular mononuclear.

Discussão

O diagnóstico clínico conclusivo de LEME é difícil 
de ser realizado, pois os sinais neurológicos são se-
melhantes àqueles que ocorrem em decorrência da 
raiva, da encefalopatia por herpesvírus e das ence-
falomielites. Nem sempre as lesões patognomônicas 
de leucoencefalomalácia são observadas macroscopi-
camente, podendo haver múltiplos e pequenos focos 
vermelhos de hemorragia distribuídos aleatoriamente 
na substância branca13, portanto, o diagnóstico ana-
tomopatológico da LEME deve ser baseado tanto nas 

Quadro 1 – Casos de LEME ocorridos no Estado de São Paulo, segundo o município, a espécie, raça, sexo, idade, 
tempo de evolução clínica e mês/ano da ocorrência - São Paulo – 2009

Caso Município Espécie Raça Sexo Idade Evolução 
clínica

Mês/ano 
ocorrência

01 Monte Mor Equina Mangalarga Paulista F adulta - Junho/07

02 Indaiatuba Equina - M 1 ano - Agosto/07

03 Águas de Lindoia Equina Pônei - SRD M 6 anos 2 dias Agosto/07

04 Indaiatuba Equina Mangalarga marchador M 11 meses 3 dias Outubro/07

05 Não informado Equina - F - - Agosto/08

06 Monte Sião Asinina Pêga M 9 anos 12 dias Janeiro/09

07 Oscar Bressane Equina - M 5 anos 3 dias Abril/09

Caso Espécie Localização anatômica e alterações microscópicas

01 Equina No fragmento de tálamo e tronco encefálico, observou-se ao redor da área de malácia congestão do neurópilo, 
edema perivascular e perineuronal, bem como a presença de esferoides, edema e necrose axonal. O córtex 
cerebral apresentou intenso edema e congestão tanto da substância branca quanto cinzenta.

02 Equina Observou-se à macroscopia grande área de cavitação na substância branca de um fragmento de córtex cerebral; 
o histopatológico revelou ao redor da área de cavitação congestão vascular, com manguito perivascular 
mononuclear, gliose, edema axonal, presença de células Gitter.

03 Equina A histopatologia revelou em um fragmento de SNC hemorragia, edema e congestão na substância branca, 
presença de células Gitter.

04 Equina À macroscopia observou-se diversas áreas da substância branca da córtex cerebral e do tronco encefálico 
necrose de liquefação. Observou-se à microscopia que, ao redor da área de malácia havia intensa congestão 
vascular, edema, degeneração e necrose axonal, presença de células Gitter.

05 Equina A macroscopia indicou, em um dos hemisférios cerebrais, malácia e congestão ao redor desta área. Na 
microscopia observou-se intensa congestão vascular e presença de células Gitter.

06 Asinina A macroscopia revelou, no tálamo, uma área de malácia. A microscopia revelou, nessa área, edema e 
degeneração axonal, intensa congestão vascular ao redor da área de malácia e gliose, degeneração e tumefação 
de axônios. Na substância cinzenta havia acentuado edema e congestão vascular.

07 Equina A macroscopia revelou, no tálamo, área de malácia. A microscopia revelou, nesta área, esferoides, edema e 
necrose axonal, com células Gitter. Havia intensa congestão vascular ao redor da área de malácia, gliose e 
discreto manguito perivascular mononuclear. 

Quadro 2 – Localização anatômica e alterações microscópicas observadas no SNC de equídeos acometidos por 
LEME no Estado de São Paulo, segundo a espécie - São Paulo – 2009
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alterações macroscópicas quanto microscópicas do 
sistema nervoso central. 

Os achados no presente estudo indicam que a leu-
coencefalomalácia é uma doença importante para 
equídeos sendo causa da morte de 10,4 % dos animais 
estudados. O diagnóstico da LEME foi baseado nas 
manifestações clínicas características de acometimen-
to cerebral, alterações macroscópicas e histológicas 
características. Cabe ressaltar que não somente a co-
leta do SNC, mas também as informações clínicas, 
epidemiológicas e de necropsia foram cedidas pelos 
veterinários autônomos e oficiais que enviaram as 
amostras para análise laboratorial. Nem sempre to-
das as porções anatômicas do SNC foram enviadas 
para diagnóstico, sendo assim impossível definir com 
exatidão a localização anatômica macroscópica das 
lesões, embora em todos os materiais tenham sido 
observadas áreas de malácia na substância branca 
do córtex cerebral (Quadro 2). Em apenas três casos 
(equinos 01 e 07; asinino 06) as mesmas lesões foram 
detectadas também no tálamo (Quadro 2). Diversos 
autores que relataram a LEME em equídeos no Brasil 
verificaram que as lesões macroscópicas localizam-se 
principalmente na substância branca dos hemisférios 
cerebrais e menos frequentemente no tronco encefáli-
co7,11,13,14, comprovando que as lesões de necrose de li-
quefação da substância branca de um ou dos dois he-
misférios cerebrais são patognomônicas da enfermi-
dade15. Os achados neste estudo também concluíram 
que as lesões foram mais frequentemente observadas 
na substância branca do córtex cerebral.

Com relação aos achados histopatológicos, as lesões 
de necrose da substância branca são condizentes com 
as relatadas por outros autores7,11,13,14.

A LEME já foi diagnosticada em cavalos de diversas 
regiões do Brasil5,6,8,13,16,17, sendo relatada em muares 
em Pernambuco11 e outro no Pará18. 

O presente trabalho relata a ocorrência de LEME 
em animais do Estado de São Paulo em um período 
de dois anos. Dentre os sete animais acometidos e 

descritos neste estudo havia cinco equinos, um pônei 
e um asinino. A LEME poder acometer asininos, no 
entanto são poucos os dados da literatura referentes 
à sua ocorrência nessa espécie15,19, tendo sido descrito 
recentemente um surto da doença no México20. Po-
rém, não há dados sobre a ocorrência da doença em 
asinino no Brasil, sendo o relato deste trabalho o pri-
meiro caso descrito. Outros estudos devem ser reali-
zados para que se avalie uma possível resistência desta 
espécie à fumonisina. 

Dentre os sete animais doentes, cinco eram machos 
e dois eram fêmeas, com idades que variavam entre 11 
meses a nove anos. A ocorrência da LEME, segundo 
vários autores, está relacionada à idade do animal, e os 
adultos são mais acometidos21,22. No presente trabalho 
nem todos os animais diagnosticados eram adultos. 
Câmara et al.11 também descreveram a doença em 
equino jovem e comentaram que a maior ocorrência 
da doença em animais adultos pode estar relacionada 
ao tipo de alimentação fornecida aos animais jovens, 
que é menos rica em milho e outros concentrados. 

Em relação à evolução clínica, os animais vieram a 
óbito em um período que variou de dois a 12 dias. 
Outros autores também relatam que a LEME pode 
causar a morte dos animais em um período que pode 
variar de horas até dias11,22,23.

Como ilustrado na Quadro 1, os casos relatados 
ocorreram tanto no inverno como em outras estações 
do ano. Segundo Méndez e Riet-Correa24, nas regiões 
sul e sudeste a doença é sazonal e ocorre principal-
mente no inverno entre os meses de junho e setembro, 
quando os animais, por falta de pastagem, recebem 
maior quantidade de milho ou subprodutos. Os acha-
dos neste estudo corroboram em parte com esta afir-
mação, já que 57% dos casos ocorreram no inverno. 

A ocorrência da LEME descrita no presente estudo 
sugere que equídeos do Estado de São Paulo recebem 
alimentos contaminados com fumonisina B1 e que me-
didas de prevenção devem ser adotadas, recomendan-
do-se que o milho ou seus subprodutos não sejam ad-
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ministrados em quantidades superiores a 20% do total 
da matéria seca ingerida, e que se utilize milho que te-
nha sido submetido a um correto processo de secagem 
e armazenado em local livre de umidade11,22,24.

Conclusões

O diagnóstico diferencial realizado em amostras de 
SNC enviadas com suspeita de raiva foi importante na 
distinção da LEME com outras neuropatias encefáli-
cas que acometem equídeos. A ocorrência da LEME 

relatada neste estudo demonstra que esta enfermida-
de é importante para a equideocultura do Estado de 
São Paulo. 
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