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DOENÇA DO NEURÔNIO MOTOR EM EQÜINOS 

· Embora outras doenças possam afetar os neurônios motores em eqüinos, nenhuma delas afeta 
exclusivamente essa população celular. Recentemente esta enfermidade, cuja causa ainda não foi 
determinada, foi diagnosticada em eqüinos. Suas similaridades com a Atrofia Muscular Progressiva, 
uma das formas da Doença do Neurônio Motor em humanos, sugerem sua utilização como modelo 
experimental (Mohammed et al. 1993). O objetivo desta revisão é alertar clínicos e patologistas 
veterinários para a possível ocorrência desta "nova" doença em eqüinos também no Brasil. Ao se 
deparar com um cavalo mostrando fraqueza e atrofia muscular progressiva, tremores, sudorese e 
perda de peso apesar de bom apetite, a Doença do Neurônio Motor em eqüinos (DNME) deve ser . 
considerada no diagnóstico diferencial. 

A Doença do Neurônio Motor em eqüinos (DNME) é uma 
enfermidade esporádica degenerativa que afeta os siste­
mas nervoso e muscular de cavalos de 2 a 25 anos de 
idade, com maiordsco em torno dos 16 anos; várias raças 
são afetadas, mas há aparente predominância em Quarto 
de Milha (Divers et al. 1992, Mohammed et al. 1993). De.s­
de seu reconhecimento (Cummings et al. 1990, 1991), cer­
ca de cem casos foram identificados em várias regiões dos 
Estados Unidos, inclusive no Alasca, e do Canadá. Recen­
temente, os primeiros casos de DNME fora da América do 
Norte foram confirmados na Bélgica (Sustronk et al. 1993) 
e suspeita-se de sua ocorrência no Reino Unido (Hahn & 
Mayhew 1993). 

Sinais clínicos 
Na fase aguda a doença caracteriza-se por fraqueza 

generalizada manifestada por andar cauteloso de passa­
das curtas, mudança freqüente de apoio nos membros 
pélvicos e decúbito por tempo cada vez mais longo, geral­
mente com a cabeça apoiada, fasciculação muscular loca­
lizada, tremores e sudorese, ambos intensificados por exer­
cício leve, manifestação de hiperestesia ou dor, algumas 
vezes em resposta a leve toque ou palpação e postura 
anormal com as patas posicionadas bem sob o corpo e a 
cabeça baixa. A despeito desses sinais, os animais man­
têm bom apetite. Ataxia ou perda de sensação não foram 
detectadas. A fase crônica é marcada por acentuada perda 
de peso causada por atrofia muscular progressiva por um 
periodo de um a vários meses. 

Exame bioquímico do sangue revela apenas leve a 
moderada elevação nos níveis séricos de creatinina-quinase 
e espartato-aminotransferase. Alguns animais mostram ele­
vação nos níveis de proteína e creatinina-quinase no líqui­
do cefalorraquidiano, sem leucocitose concomitante. A 
eletromiografia revela potenciais de denervação. A doen­
ça pode evoluir para decúbito, dispnéia e morte, porém, 
na maioria dos casos é realizada eutanásia a pedido dos 
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proprietários ou o animal é vendido para abate. Embora 
em alguns casos os sinais clínicos possam estabilizar-se ou 
regredir, os cavalos afetados nunca recuperam sua condi­
ção inicial. 

Diagnóstico 
Embora um diagnóstico antemorte definitivo não seja 

possível, a avaliação do conjunto dos sinais clínicos, so­
bretudo na fase agudo, possibilita a identificação de 
casos suspeitos. Para confirmação do diagnóstico é im­
prescindível que durante a necropsia sejam colhidas e fi­
xadas em formalina a 10% amostras de encéfalo, sobretu­
do do tronco encefálico, da medula espinhal com os 
gânglios espinhais e raízes dos nervos espinhais e de ner­
vos periféricos como o ciático, tibial, fibular, radial e ulnar. 
As amostras podem ser coradas pela Hematoxilina-Eosina 
(H-E) ou pelo Luxol Fast Blue-Cresil Violeta. Amostras de 
músculos esqueléticos para provas bioquímicas devem ser 
congeladas em isopenteno resfriado em nitrogênio líqui­
do. Os feixes musculares envolvidos mais acentuada e 
consistentemente são os da porção profunda, próxima ao 
fêmur, dos músculos vasto medial e lateral. 

Morfologia 
As alterações morfológicas mais constantes são dege­

neração e necrose de neurônios motores nos cornos ven­
trais da medula espinhal, acompanhadas por alterações 
degenerativas em axônios nos funículos e nas raízes ven­
trais. Embora essas alterações possam ser encontradas em 
toda a medula, elas são mais acentuadas nas intumescên­
cias cervical e lombar. Como conseqüência, observam-se 
ainda degeneração de axônios em nervos periféricos e 
atrofia neurogênica da musculatura esquelética. 

A maioria dos neurônios afetados mostra-se tumefeita 
e com cromatólise. Alguns desses neurônios, apresentam­
se pálidos e sem núcleo ("células-fantasmas") (Fig. 1). 
Quando presentes, os núcleos desses neurônios podem 
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Fig. 1 . /v/edula espinhal. No corno ven tral, ao centm, dois neurônios moto­
res turnefeitos e em c,·ornatólise contrastam com neurônios nor­
mais, mais escuros. Luxo! Fast Blue-Cresil Violeta, obj. 40. 

conter grandes agregados de heterocromatina ou mostrar 
cariorrexia. O citoplasma dos neurônios cromatolíticos cora­
se difusa e homogeneamente em rosa pela H-E. Inclusões 
citoplasmáticas eosinofílicas são observadas em alguns 
neurônios. Neurônios mais severamente afetados mostram­
se contraídos, geralmente com depósitos de lipofuscina e, 
alguns poucos, mostram vacuolização. Os ne urô nios 
necró ticos são c ircundados por mi cróg lia e sofrem 
neuronofagia. Agregados focais de g lia nos cornos ven­
trais da medula espinhal demarcam áreas de prévia perda 
de neurônios. Esses focos gliais consistem de micróglia 
carregada de lipofuscina e astrócitos em menor número . 
Discretos m a nguito s perivascul ares de cé lul as 
mononucleares podem ser obse1vados, mas não são ca­
racterísticas da DNME. 

Neurônios em degene ração também são encontrados 
no tronco encefálico. Pequeno número de ne urô nios 
tumefeitos e cromatolíticos pode m estar presentes nos 
núcleos hipoglosso e facial, enquanto que os núcleos 
oculomotor e troclear são poupados. 

Poucos neurônios sensoriais em degeneração podem 
ser encontrados nos gânglios espinhais, geralmente asse­
melhando-se às "células-fantasmas" encontradas nos cor­
nos ventrais da medula, porém e m número muito me nor. 

A degenera ção dos neurô nios moto res espinhais é 
acompanhada de alterações axonais. Axônios tumefeitos 
(esferóides) são encontrados freqüente me nte nos cornos 
ventrais e nos pequen os fascículos que conduzem os 
axônios motores através do funículo ventral, estendendo­
se até às raízes ventrais. Outros axô nios grandes 
mielinizados nesses fascícu los intra-espinhais sofre m de­
generação Walleriana. Essas áreas de degeneração con­
têm fragmentos de axônios, restos de mielina e macrófagos. 
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Exame dos ne1vos pe ri féiicos revela extensa degenera­
ção de axônios mielinizad os e prolife ração de células de 
Schwann (bandas ele Büngner) . 

Em alguns casos observa-se escassa degeneração de 
axônios mielinizados bilateralmente na crnz cerebral, es­
tendendo-se caudalmente nos tratos piramidais da me­
dula oblonga. 

O exame d as amostras de músculo esquelético revela 
número va riável de fibras angulares e atróficas e pequeno 
núme ro de fibras degene radas e cálcio-positivas. As fibras 
musculares atróficas são de ambos os tipos, mas predomi­
na a atrofia ele fibras do tipo 1. Em casos crônicos pode 
haver hipertrofia de fibras do tipo 1 remanescentes . 

Conclusão 
O estudo epidemiológico com a determinação das áre­

as geográficas de ocorrência da DNME pode contribuir 
tanto para a dete rminação de sua e tiolog ia, quanto para 
propiciar um melhor entendimento da d oen ça em huma­
nos. Veterinários clínicos e patologistas n o Bras il devem 
estar atentos para a possível ocorrência de casos de DNME. 
Sugerem-se que casos suspeitos sejam notificados ao grn­
po que pesquisa essa doença na Universidade de Cornell 
através de correspondê ncia à autora. 
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