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ABSTRACT.- Riet-Correa F., Meirelles M.A., Soares J.M., Machado J.J. & Zambrano A.F. 
1982. [Equine leukoencephalomalacia associated with ingestion of moldy com in three counties 
in southem Brazil.] Leucoencefalom;tlácia em eqüinos associada à ingestão de milho mofado. 
Pesquisa Veterinária Brasileira 2( 1 ):27-30. Convênio Embrapa/UFPel, Faculdade de Veteriná­
ria, Campus Universitário, Pelotas, Rio Grande do Sul 96100, Brazil. 

Three outbreaks of equine leukoencephalomalacia in three counties in Rio Grande do Sul are 
described. All cases occurred during the wiriter and were associated with the consumption of 
moldy com. Fusarium monüiforme was isolated from com collected during one of the out­
breaks. Gross pathological examination showed liquefactive necrosis of the white matter of the 
cerebral hemispheres. Histopathological changes in the ~entral nervous system were charac­
terized by myelin and vascular degeneration, hemorraghes, edema, and perivascular cuffing with 
neutrophils, plasma célls, lymphocytes, macrophages and eosinophilis. The most severe alter­
ations were localized in the white matter of the cer.ebral hemispheres. The vascular lesions and 
demyelinization found in the grey rnatter of the cerebral cortex, thalamus~ collicuLi and interna! 
capsule were less severe. Lesions in the cerebellum, pons and medulla were discrete. The menin­
ges were edematous, hemorraghic and infiltrated with inflamrnatory cells. 

INDEX TERMS: Equine leukoencephalomalacia, poisoning, mycotoxicosis, moldy com, Fusarium monilifor­
me. 

SINOPSE.- Descrevem-se três surtos de leucoencefalomalácia 
em eqüinos no Rio Grande do Sul. .Todos os surtos ocorreram 
durante o inverno e foram associados à ingestão de milho mo­
fado. Em um deles foi realizado o isolamento de Fusarium mo­
niliforme do milho que estava sendo ingerido pelos animais. 
As lesões macroscópicas estiveram caracterizadas por necrose 
coliquativa da substância branca dos hemisférios cerebrais. As 
lesões histológicas do sistema nervoso central caracterizam-se 
por: desmielinização, edema, hemorragias, degeneração hialina 
das paredes vasculares e infiltração perivascular por neutrófi­
los, plasmócitos, linfócitos, macrófagos e eosinófilos. As lesões 
mais severas estavam localizadas na substância branca dos he­
misférios cerebrais. Na substância cinzenta da córtex cerebral, 
tálamo, tubérculos quadrigêmeos e cápsula interna observa­
ram-se lesões vasculares e desmielinização mais discretas que as 
da substância branca dos hemisférios cerebrais. No cerebelo, 
ponte e medula as lesões vasculares eram discretas não se ob­
servando lesões de desmielinização. As meninges apresentaram 
lesões vasculares severas, infiltração por celulas inflamatórias, 
edemas e hemorragias. 
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Eqüinos, leucoencefalomalácia, intoxica­
ção, micotoxicose, milho mofado, Fusarium moniliforme. 
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INTRODUÇÃO 

A leucoencefalomalácia é urna doença do sistema nervoso cen­
tral dos eqüídeos caracterizada por necrose coliquativa da 
substância branca de um ou dos dois he~sférios cerebrais 
(Wilson et al. 1973). 

Observações epidemiológicas e ensaios de alimentação indi­
caram que a enfermidade seria uma micotoxicose produzida 
pela ingestão de milho mofado (Graham 1936, Schwarte et 
al. 1937, Biester et al. 1940, Iwanoff et al. 1957, Badiali et al. 
1968). 

A doença foi reproduzida experimentalmente em burros e 
cavalos mediante a alimentação com mi)ho contaminado expe­
rimentalmente por Fusarium moniliforme {Wilson & Maron­
pot 1971, Marasas et ai: 1976, Haliburton et al. 1979). 

O objetivo deste trabalho foi o de estudar uma doença com 
características da leucoencefalomalácia, em eqüinos no Rio 
Grande do Sul. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Os dados clínicos e epidemiológicos foram observados em três 
surtos que ocorreram nos municípios de Santana da Boà Vista; 
Pelotas e Camaquã nos anos de 1979 e 1980. Para determina­
ção das alterações patológicas foram necropsiados 3 cavalos, 
um de cada surto. 

Após fixação em formol a 10%, o sistema nervoso central 
foi cortado em seções transversais de 24 mm de -espessura para 
observação de lesões macroscópicas. 

Seções da córtex cerebral, tálamo, cápsula interna, tubér­
.culos quadrigêmeos, ponte, cerebelo, medula oblonga e medula 
cervical, dorsal e lombar foram embebidas em parafina e cora­
das pela técnica de hematoxilina e eosina {Luna 1968). Frag-
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mentos dos demais órgãos foram processados pela mesma 
técnica. 

Amostras de grãos de milho provenientes do surto que ocor­
reu no município de Camaquã, retiradas ao acaso, foram colo­
cadas em frascos de Erlenmayer de 250 ml, contendo 100 ml 
de solução de hipocloreto de sódio a 5% e agitadas durante 5 
minutos para, posteriormente, serém levadas a estufa a 37°C 
durante 15 minutos: Após a secagem, o milho foi semeado em 
placas de Petri contendo o meio de ágar Sabourau (Lacaz 
1977) e um segundo meio com 2% de ágar extrato de malte, 
20 unidades · de benzil penicilina e 40 g de estreptomicina por 
ml acrescido de 8,8% de cloreto de sódio e 100 ml de extrato 
de milho. O extrato de milho foi preparado com 12,8 g de fa. 
rinha de milho amarela em 300 ml de água destilada, aqueci­
do a 60oC durante 60 minutos, filtrado e reconstituído o vo­
lume inicial. 

As placas foram incubadas à temperatura ambiente durante 
três semanas e o controle do crescimento foi feito com obser­
vações semànais. 

RESULTADOS 

Epidemiologia 

Surto 1. Ocorreu no município de Santana da Boa Vista; 
foram afetados 8 eqüinos entre 10 durante um período de 
dois anos. O diagnóstico foi realizado em julho de 1979. 

Surtó 2. Ocorreu no município de Pelotas durante julho e 
agosto de 1979. Morreram três animais do total de 12. O ter­
ceiro animal morreu 12 dias após ter deixado de ingerir milho. 

Surto 3. Ocorreu no município de Camaquã, em julho de 
1980; morreram 2 dos 15 eqüinos. 

Nos três surtos citados, os eqüinos estavam sendo alimenta­
dos com milho mofado, observando-se grãos com crescimento 
superficial de fungos de cor gris-esverdeada e outros grãos im­
pregnados com um pigmento de coloração púrpura. 

Sintomas clínicos e evolução 
Os sintomas caracterizam-se por inapetência, seguida de sinto­
mas nervosos evidenciados por transtornos na locomoção, ten­
dência a permanecer com os- membros anteriores cruzados, ba­
tidas contra cercas e objetos, movimento de torneio e, em al­
guns casos, cegueira. A letalidade foi de 100% e as mortes se 
produziram entre 12 e 24 horas após serem observados os pri­
meiros sintomas. 

Patologia 
Alterações macroscópicas 
Na abertura da cavidade craniana, observou-se, nos três animais 
necropsiados, aumento de tamanho de um hemisfério cerebral, 
com achatamento das circunvoluções. 

No corte transversal do encéfalo, após a fixação em formol, 
foram observadas lesões de necrose coliquativa e cavitação da 
substância branca (Fig. 1 ), rodeada por uma área de cot àrtl.are­
lada, com hemorragias. Em dois animais (Eqüinos n? 1 e 2), as 
lesões estavam localizadas em um só hemisfério cerebral, en­
quanto que no terceiro (Eqüino nP 3) as lesões eram bilaterais; 
no hemisfério menos afetado observou-se coloração amarelada 
e áreas de hemorragias, não se observando cavitação. 
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Com í~lação aos outros sistemas, as únicas lesões ôbservadas 
foram edema pulmonar em um caso (Eqüino nP 2) e discretas 
hemorragias intestinais e hemorragias petequiais no rim, em 
outro caso (Eqüino nP 1 ). 

Alterações histológicas 
Nos hemisférios cerebrais, as lesões estavam localizadas princi­
palmente na substância branca, onde se observaram áreas de 
necrose coliquativa. Na periferia destas áreas os vasos sanguí­
neos apresentavam edema ç degeneração hialina da parede vas­
cular assim como hiperplasia e tumefação das células endote­
liais e infiltração i'ntramural de neutrófilos. No espaço de 
Virchow-Robin, apreciava-se infiltração perivascular de neutró­
filos, plasmócitos, linfócitos (Fig. 2) e em dois dos três cavalos 
(Eqüinos nP 1 e 2) numerosos eosinófilos. Freqüentemente se 
observaram edema e hemorragias perivasculares. 

A desmielinização estava caraéterizada por áreas de mi­
crocavitação (Fig. 3), presença de numerosos elipsóides e ma­
crófatos ."gitter cells". Outras lésões observadas eram: edema, 
hemorragias, gliose difusa, picnose dos núcleos das células da 
glia e infiltração de neutrófilos. 

Na substância cinzenta as alterações eram de menor grau 
que na substância branca, apreciando-se lesões vasculares e he­
morragias. Os neurônios apresentaram sinais de degeneração 
neuronal caracterizadas por cromatólise central, acidofilia e 
neurônios contraídos e hipercromáticos. Nas áreas mais próxi­
mas à substância branca, apreciava-se microcavitação, forma­
ção de elipsóides e presença de macrófagos. 
_ Tálamo, cápsula interna e tubérculos quadrigêmeos apresen­
taram lesões vasculares e hemorragias similares às observadas 
na córtex cerebral, e desmielinização discreta caracterizada pe­
la presença de elipsóides e escassos macrófagos. 

No cerebelo, pedúnculos cerebelares e ponte, as lesões eram 
caracterizadas por escassas hemorragias e lesões vasculares evi­
denciadas por discreta degeneração da parede e hiperplasia do 
endotélio vascular. · 

Um dos casos (Eqüino nP 2) apresentava lesões muito dis­
cretas na medula espinhal, observando-se escassos vasos com le­
sões degenerativas e algumas hemorragias. 

Nas meninges dos três animais constatou-se severo edema e 
infiltração de células inflamatórias similares às descritas no es­
paço de Virchow-Robin; em dois animais (Eqüinos nP 1 e 2) 
observaram-se também numerosos eosinófilos (Fig. 4). 

Micologia 
No ágar Sabourau verificou-se crescimento exuberante de fun­
gos, não se observando colônias isoladas. Nó meio seletivo fo­
ram obtidas colônias isoladas, as quais foram repicadas para 
ágar Sabourau em tubo inclinado. 

Três gêneros de fungos foram isolados: Aspergillus sp., Rhi­
zophus sp. e Fusarium sp., com predominância do último. 

Dos três gêneros, somente Fusarium foi estudado detalha­
damente, chegando-se a duas espécies, que foram classificadas 
como Fusarium ' inoniliforme e Fusarium solani, segundo 
Booth (1971). O primeiro apresentava colônias púrpura-claras 
com pigmento difuso no meio a partir do 4P dia e com micro­
conídios em cadeia, e o segundo apresentava colônias cinza­
azuladas com pigmento escuro que se difundia no meio, ·e os 
microconídios em fialide simples. 
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Fig. 1. Corte transversal do encéfalo, mostrando dreas de necrose coli­
quativa da substância branca e aumento de volume no hemisfé­
rio cerebral direito (Eqüino n9 3). 

Fig. 3. Substância branca da córtex cerebral, mostrando microcavita­
ção e formação de elipsóides (Eqüino n9 3) . H.-E. Obj. 10. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

A doença observada no Rio Grande do Sul, nos seus aspec­
tos clínicos e alterações macroscópicas , tem as características 
da ·1eucoencefalomalácia dos eqüinos, descrita anteriormente 
em outros países (Graham 1936, Schwarte et ai . 1937, Biester 
et al . 1940, lwanoffet al. 1957, Badiali et al. 1968, Marasas et 
ai . 1976). As lesões de necrose coliquativa da substância bran­
ca dos hemisférios cerebrais são consideradas como patogno­
mônicas da enfermidade (Wilson et al. 1973). A observação_ 
deste tipo de lesão nas três necropsias realizadas e o fato de 
que nos três surtos os animais estavam ingerindo milho mofa­
do, evidenciam que , do mesmo modo que ocorre em outros 
países (Graham 1936, Schwarte et ai. 1937, Biester et al. 
1940, lwanoff et ai . 1957, Badiali 1968, Marasas et ai. 1976), 
a doença é produzida pela ingestão de milho contaminado por 
fungos. 

O isolamento de Fusarium moniliforme, identificado como 
causa de contaminação do milho indica a possibilidade de que 
a doença seja produzida por toxinas desse fungo , o que foi de-
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Fig. 2. Vaso sangu(neo da substância branca da córtex cerebral, mos­
trando degeneração de parede vascular, edema e infiltração pe­
rivascular de linfócitos, plasmócitos, macrófagos e neutrófilos 
(Eqüinon9 3). H. - E. Obj. 20. 

Fig. 4 . Meninges, mostrando edema, hemorragias e infiltração de célu­
las inflamatórias, principalmente eosinófilos (Eqüino n9 2). 
H. - E. Obj. 20. 

monstrado em experimentos de reprodução experimental em 
burros (Wilson e Maronpot 1971, Haliburton et ai. 1979) e ca­
valos (Marasas et al. 1976). 

As lesões histológicas, caracterizadas por degeneração da 
mielina , degeneração das paredes vasculares , edema, hemorra­
gias e acúmulo perivascular de diferentes tipos de células , são 
similares às descritas por Marasas et al . (1976), e diferem das 
descrições anteriores da enfermidade, que se referiam somente 
a lesões degenerativas, edemas e hemorragias (Graham 1936, 
Schwarte et ai. 1937, Biester et al . 1940). 

Com relação à localização das lesões histológicas, foi visto 
que o processo degenerativo afeta em diferentes graus diversas 
áreas do sistema nervoso central . 

As lesões mais severas localizam-se na substância branca dos 
hemisférios cerebrais, o que é coincidente com os trabalhos ci­
tados anteriormente. Alterações similares às observadas nestes 
ca~os na substância cinzenta da córtex cerebral , foram descri­
tas por Marasas et al. ( 1976) e por lwanoff et al. (1957). 

Nas restantes áreas do mesencéfalo e diencéfalo as lesões 
vasculares são similares às dos hemisférios cerebrais , enquanto 
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que a degeneração da mielina é mais discreta. No cerebelo, 
ponte e medula as lesões são exclusivamente vasculares. Traba­
lhos anteriores mencionam lesões degenerativas na medula es­
pinhal (Schwarte et ai. 1937, Biester et ai. 1940, Iwanoff et ai. 
1957) cerebelo (Schwarte et ai. 1937, Iwanoff et ai. 1957) 
ponte e pedúnculos cerebrais (Schwarte et ai. 1937). 

Fica evidente que não existe coincidência nas diferentes 
descrições das alterações histológicas da enfermidade. Esta 
discordância poderia ser, em parte, devido a que, em alguns 
trabalhos mencionados anteriormente, as descrições das lesões 
não são detalhadas no referente a tipo e localização; apesar dis­
so, Wilson et ai. (1973) mencionam como provável causa dessa 
discordância_ a possibilidade da participação de diferentes fun­
gos na etiologia da doença. 

O fato de terem os três surtos ocorrido durante os meses de 
julho e agosto indica que a doença tem ocorrência principal­
mente no inverno. Esta ocorrência estacionai da enfermidade 
foi observada anteriormente em Illinois, nos E.U.A., onde os 
surtos ocorreram no outono após verão seco em 1934 e 1935 
(Graham, 1936), e em Iowa, no mesmo país, onde os surtos 
ocorreram no inverno e primavera (Schwarte et ai. 193 7). A 
doença é também estacionai na China (Iwanoff et ai. 1957) e 
no Egito, onde ocorre no outono após as enchentes anuais do 
Rio Nilo (~adiali et ai. 1968). 

O diagnóstico de leucoencefalomalácia em eqüinos do Rio 
Grande do Sul indica a possibilidade de esta doença produzir 
perdas econômicas importantes. Portanto, deve ser levada em 
consideração no diagnóstico diferencial com outras doenças do 
sistema nervoso central dos eqüinos que ocorrem no Brasil, 
das quais a raiva e a encefalomielite eqüina são as mais conhe­
cidas. 
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