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1. INTRODUÇÃO 

A raça equina Puro Sangue Lusitano (PSL) é uma raça autóctone portuguesa com mais 

de 200 anos de história. Estes cavalos foram seleccionados genéticamente até criar um animal 

elástico, com uma excelente qualidade de andamentos e um carácter nobre e generoso. É 

actualmente utilizado em várias disciplinas equestres, como Dressage, Equitação de Trabalho, 

Tourada e Arte Equestre. Os animais são criados principalmente em Portugal, embora seja uma 

raça em expansão, com cada vez mais criadores noutros países, como o Brasil e a Espanha. 

Existe um amplo leque de patologías nervosas identificadas e investigadas nos cavalos. 

As 3 condições neurológicas mais frequentemente observadas nos cavalos americanos são a 

mielencefalite protozoária equina (MPE), a mielopatia estenótica vertebral cervical (MEVC) e a 

mielencefalopatia degenerativa equina (MDE); para além da mielencefalopatia provocada pelo 

herpesvírus de tipo 1 (EHV-1) equina - uma doença infecciosa, altamente contagiosa e de muita 

importância em eventos desportivos e grandes explorações equinas (Carr & Maher, 2014; 

Bedenice & Johnson, 2018, 2022).  

As doenças neurológicas equinas podem ser confundidas com alguma patologia 

ortopédica já que os animais mostram, muitas vezes, uma diminuição do seu desempenho 

desportivo. Por esse motivo, o conhecimento do historial médico completo do cavalo, juntamente 

com um exame clínico exaustivo, testes de diagnóstico e a sua interpretação apropriada, 

constituem condições essenciais para garantir um diagnóstico preciso (Bedenice & Johnson, 

2018, 2022).  

Atualmemte, existem duas patologias nervosas estudadas no cavalo Lusitano: a 

mieloencefalopatia degenerativa equina, identificada numa coudelaria americana (Finno et al., 

2011), e um estudo retrospetivo sobre a doença do neurónio motor equino (Felício Luis, 2014), 

que serão aprofundadas neste artigo.  
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2. MIELOENCEFALOPATIA DEGENERATIVA EQUINA 
(MDE) 

Num estudo de Finno et al. (2011), foi investigado um grupo de 15 cavalos Puro Sangue 

Lusitano (PSL) com um historial de doenças neurológicas numa exploração equina 

estadounidense. Destes, 6 foram classificados como neurologicamente afetados e mostraram 

ataxia e paresia. Foi observado um reflexo de ameaça inconsistente em 4 destes 6 cavalos. Foram 

igualmente realizados, exames oftalmológicos, electroencefalogramas, biópsias de músculos e 

nervos periféricos e inspecção post-mortem em 3 dos 6 animais. Todos estes exames mostravam 

resultados aparentemente normais, excepto a necropsia na qual foram encontradas degeneração 

neuroaxonal grave, bilateral e simétrica, perda axonal e desmielinização também bilateral e 

simétrica em algumas áreas da medula espinal. Todos os animais tinham baixas concentrações 

séricas de vitamina E (<1,5 ppm). Finno et al. (2011), com base nestes resultados, definiram a 

mieloencefalopatia degenerativa equina (MDE) como o diagnóstico definitivo. 

Sabia-se também, que em 2007 o proprietário da exploração não comunicou qualquer 

demonstração de doença neurológica nos poldros de 6-12 meses de idade. Contudo, em 2008, a 

estratégia de criação foi alterada e foi utilizado um garanhão diferente. Nesse mesmo ano, 1 dos 

2 poldros nascidos parecia ter uma doença neurológica aos 6 meses de idade. Baseados neste 

facto, Finno et al. (2011) decidiram realizar uma análise de pedigree, tendo descoberto que 2 dos 

casos mais graves eram descendentes deste novo garanhão. 

2.1. Etiologia e epidemiologia 

A mieloencefalopatia degenerativa equina (MDE) é uma doença neurodegenerativa 

caracterizada pelo desenvolvimento de ataxia no início da vida (Aleman et al., 2011). É 

considerada a forma mais severa e avançada da distrofia neuroaxonal equina e estudou-se em 

várias raças, como os cavalos Puro Sangue Ingleses (PSI) (Ghosh et al., 2022), PSL (Finno et al., 

2011), Quartos de Milha (Finno et al., 2013), Appaloosas (Blythe et al., 1991), Morgans (Beech 

e Haskins, 1987) e Standardbreds (Mayhew et al., 1987). 

Embora a principal suspeita seja tratar-se de uma patologia herdada, a base genética da 

MDE permanece desconhecida. Pensa-se que esteja relacionada com um modo de herança 

autossómico dominante, mas serão necessários mais estudos para fundamentar esta hipótese 

(Finno et al., 2013; Finno et al., 2011; Blythe et al., 1991; Mayhew et al., 1987). E, embora se 

suspeite de uma etiologia genética comum a todas as raças, a possibilidade de mecanismos 

genéticos diferentes serem responsáveis por esta doença em diferentes raças de cavalos não pode 

ser excluída (Finno et al., 2011). Embora esta doença tenha sido encontrada tanto em cavalos PSL 

como em Quartos de Milha, os marcadores de micro-satélite, proteinas e grupos sanguíneos destas 
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2 raças indicam que formam parte de duas linhas distintas: os cavalos PSL agrupam-se com os 

cavalos de Pura Raça Espanhola (PRE) (raças ibéricas), enquanto que os Quartos de Milha 

agrupam-se com cavalos de PSI, Holsteiners, Hanoverianos e os Quartos de Milha irlandeses 

(Luis et al., 2007). 

Recentemente, Ghosh et al. (2022) investigaram um poldro PSI eutanaziado aos 5 meses 

de idade devido a episódios de ataxia. A análise cromossómica deste animal revelou uma 

trissomia no cromossoma 26 e o exame histopatológico uma degeneração axonal no tronco 

cerebral e na medula espinal, sugestiva de MDE. Com base nestas descobertas, Ghosh et al. 

(2022) concluíram que a contribuição das anomalias cromossómicas no desenvolvimento desta 

patologia deve ser considerada. 

Além disso, foi também observada uma associação da MDE com uma deficiência de 

vitamina E (Finno et al., 2011; Mayhew et al., 1987). As primeiras investigações executadas sobre 

esta patologia descobriram que os poldros criados em pastagens estavam "protegidos" contra o 

desenvolvimento desta doença (Dill et al., 1990). Assim sendo, foi proposto que esta proteção se 

devia ao aumento da ingestão da vitamina em questão, já que as pastagens têm uma concentração 

de 45-400 IU de vitamina E por cada kilograma de matéria seca (McDowell, 1989). Esta hipótese 

apoia-se também em estudos de suplementação com vitamina E, que mostraram uma diminuição 

na incidência da doença em populações suscetíveis, sempre que se procedia à suplementação 

(Mayhew et al., 1987). 

Uma vez que muitos dos cavalos com problemas neurológicos são eutanaziados sem uma 

avaliação post-mortem exaustiva, é impossível conhecer a verdadeira prevalência da MDE, sendo 

o estudo desta doença também dificultado pelos ambientes em que os poldros são criados (Burns 

& Finno, 2018). 

2.2. Fisiopatología 

As características histopatológicas da MDE incluem perda axonal e desmielinização 

secundária do tronco cerebral e dos neurónios da medula espinal (Aleman et al., 2011).  

Na histopatologia de um dos cavalos PSL mais gravemente afectados, Finno et al. (2011) 

encontraram neurónios vacuolizados, degenerados e necróticos (Figura 1, pontas de flechas), e 

também esferoides axonais distróficos (Figura 1, setas), bem como muitos neurónios atrofiados, 

astrogliose reactiva ligeira e microgliose. 
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Figura 1. Estudo histopatológico de um cavalo PSL gravemente afectado (Fonte: Finno et al., 2011). 

 

 
2.3. Diagnóstico 

Os sinais clínicos surgem progressiva e lentamente e podem evoluir até o animal atingir 

2 anos de idade (Burns & Finno, 2018). Estes podem incluir ataxia simétrica, espasticidade, 

incapacidade de girar sobre um ângulo fechado e de recuar, podendo o animal cair facilmente ao 

pressionar ligeiramente sobre o garrote ou sobre a tuberosidade coxal (Nout & Jeffcott, 2013). 

Para excluir outras patologias neurológicas e neuromusculares, Nout & Jeffcott (2013) 

recomendam a realização de testes complementares, tais como a extracção de sangue para medir 

a vitamina E plasmática (teria uma concentração baixa em caso de MDE), a extracção de líquido 

cefalorraquidiano (deve mostrar resultados normais/fisiológicos em caso de MDE) e a realização 

de uma radiografia simples e de contraste da coluna cervical para excluir uma mielopatia 

estenótica cervical (também conhecida como Síndrome de Woblers). A MDE pode provocar uma 

ausência de reflexo toracolaríngeo (ou reflexo laríngeo adutor) (Nout & Jeffcott, 2013). 

Além disso, Finno et al. (2011) afirmam que o diagnóstico definitivo de MDE requer uma 

avaliação histopatológica da medula espinal e do tronco cerebral. Os autores consideram que a 

doença pode estar subdiagnosticada na Medicina Equina já que não há um teste diagnóstico ante-

mortem conclusivo e muitos cavalos que falecem por problemas neurológicos não são submetidos 

a uma avaliação histopatológica completa para identificar lesões compatíveis com a MDE (Finno 

et al., 2011). 

 

2.4. Tratamento e prevenção 

Os sinais clínicos são irreversíveis e não há tratamento eficaz (Nout & Jeffcott, 2013). De 

acordo com Burns e Finno (2018), quando a ataxia é já evidente, a adminitração de α-tocoferol 

(vitamina E) não irá melhorar as deficiências neurológicas. Os mesmos autores também afirmam 
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que a progressão da doença só pode ser travada pela suplementação com essa vitamina, mas a 

ataxia proprioceptiva global permanecerá. 

Actualmente, a melhor maneira de prevenir a MDE é manter as éguas prenhas, os poldros 

(tanto na fase de aleitamento como na fase de desmame) e os cavalos de 1 a 2 anos de idade em 

pastagens verdes. Esta prática assegura uma ingestão adequada de vitamina E, que os protegerá 

contra a neurodegeneração do sistema nervoso central (SNC) em desenvolvimento. Se não 

existirem pastagens adequadas, devem ser seguidas as práticas indicadas na Figura 2. 

Nos estudos de desenvolvimento neonatal de Finno et al. (2015), observou-se que os 

sinais clínicos podem surgir entre o primeiro e o segundo mês de vida. Para realizar uma detecção 

precoce da doença e proporcionar-lhes um melhor tratamento, os poldros devem ser submetidos 

a um exame neurológico completo no primeiro e sexto meses de idade, e posteriormente de 6 em 

6 meses até completarem 2 anos (Figura 2, representado com riscas roxas). Nos primeiros 4 meses 

de vida, o nível de α-tocoferol (vitamina E) sérico do poldro também deve ser avaliado. Estes 

primeiros meses são o momento crítico e único em que os poldros progredirão com uma função 

neurológica normal ou, pelo contrario, desenvolverão MDE (intervalo de referência >2 μg/mL) 

(Figura 2, coluna vermelha) (Finno et al., 2015). 

Figura 2. Cronologia da suplementação da égua e do poldro suscetível (Adaptado de Burns & Finno, 2018) 
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3. DOENÇA DO NEURÓNIO MOTOR EQUINO (DNME) 

No estudo retrospectivo de Felício Luis (2014), analizaram-se 8 cavalos de raça Lusitana, 

da mesma coudelaria, com sinais clínicos compatíveis com a Doença do Neurónio Motor Equino 

(DNME). Quando se iniciou o estudo, todos estavam em regime de estabulação e eram 

alimentados com palha de baixa qualidade à discrição e alimento composto suplementado com 

vitamina E sintética. Porém, antes de serem encerrados em boxes, os cavalos permaneciam no 

campo com acesso a pastagem e alimento composto. Esta situação corrobora o que se te tem vindo 

a observar noutros casos de DNME reportados, nos quais se relaciona a falta de acesso a pastagem 

verde com a patologia (Mohammed et al., 2007; Furr & Reed, 2008; Reed et al., 2010). 

Os animais desta amostra aprensentavam sinais clínicos como perda de peso embora 

mantivessem um apetite normal ou inclusive aumentado, letargia e leve ataxia das extremidades 

posteriores. Quando estavam em estação, os cavalos tinham postura de “base estreita” (ou seja, 

aproximavam/concentravam as extremidades anteriores e posteriores), alternavam 

frequentemente a distribuição do seu peso entre os membros pélvicos, agachavam a cabeça ao 

nível dos ombros e também tinham problemas de mastigação (Figura 3). Mais tarde, alguns destes 

cavalos pioraram ao evidenciar elevação da cauda, descoordenação motora e tremores. No que se 

refere aos andamentos, no galope observou-se um defeito na dissociação das extremidades 

posteriores que causava um movimento conhecido por “galope de coelho” (Figura 4). O quadro 

clínico destes doentes mostrou ser compatível com a DNME. 

Figura 3. Cavalo lusitano onde se pode observar as perdas de peso e de massa muscular e a cabeça ao nível dos 

ombros (Fonte: Felício Luis, 2014) 
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Figura 4. Cavalo lusitano a galopar com as suas extremidades posteriores em simultâneo (conhecido por “galope 

de coelho”) e com a cauda elevada (Fonte: Felício Luis, 2014) 

 

Por outro lado, os individuos estudados só obtinham vitamina E do alimento composto 

que consumiam. A quantidade desta vitamina no suplemento seria insuficiente para prevenir a sua 

carência e posterior desenvolvimento de DNME (Divers et al., 2006). Para além disto, a vitamina 

E adicionada era sintética, tendo uma atividade biológica e propriedades antioxidantes menos 

potentes que a de origen natural (Pagan, 2009; Finno & Valberg, 2012).  

 

3.1. Etiología e epidemiologia 

A DNME é uma patologia neurodegenerativa que afeta os neurónios motores da medula 

espinal e do tronco encefálico (Lorenz et al., 2011, p.191; Divers et al., 1994; Cummings et al., 

1990). 

Segundo Nout & Jeffcott (2013), a doença foi registada pela primeira vez nos anos 80-

90, com uma maior prevalência no nordeste dos EUA e Canadá. Também foram registados vários 

casos na América do Sul, Japão e Europa. Os cavalos Quarto de Milha são os mais estudados e o 

risco de padecer a DNME aumenta com a idade, com um pico aos 16 anos, seguido de um declínio 

no número de casos (Carr y Maher, 2014, p. 509; Mohammed et al., 1993) 

A etiologia exacta da DNME é desconhecida, embora se pense que uma deficiência de 

vitamina E tenha um papel importante no desenvolvimento desta patologia. Os estudos 

epidemiológicos realizados, identificaram como fatores de risco: a raça, a região de residência, o 

alojamento em cercados de terra ou estabulação sem acesso a pastagens verdes, o tempo 

permanecido em certas instalações, a alimentação com dietas granuladas, feno de erva, e a falta 

de suplemento de vitamina E e selénio como factores de risco (Carr y Maher, 2014, p. 509; de La 

Rue-Domenechm et al., 1997; Divers et al., 1994). Porém, a dieta e o alojamento por si sós não 

são suficientes para causar a DNME, uma vez que muitos cavalos não afectados pela patologia 



8 
 

são alojados e alimentados da mesma maneira que os indivíduos afectados (Carr y Maher, 2014, 

p. 510; McGorum et al., 2006). 

Os sinais clínicos devem-se fundamentalmente à degeneração dos neurónios motores 

somáticos, pelo que as principais queixas dos proprietários são letargia, perda de peso, alternância 

constante da distribuição do peso pelos membros posteriores, atrofia muscular (principalmente 

dos músculos antigravitacionais, como os triceps, glúteos e quadriceps) e tremores. Quando está 

de pé, nota-se que o animal está desconfortável, posiciona os seus membros colocados 

inadequadamente debaixo do tronco (concentração das extremidades), transpira excessivamente, 

e mantém a cabeça e pescoço numa posição mais baixa que a altura dos ombros (Carr y Maher, 

2014, p. 510). 

 

3.2. Fisiopatología 

A atrofia muscular é causada pela denervação característica da patologia e pela fibrose 

dos músculos afectados (de Lahunta et al., 2021, p. 102). 

A DNME afeta principalmente aos neurónios eferentes somatomotores que inervam os 

músculos posturais antigravitacionais (Figura 5). Acredita-se que a degeneração destes 

neurónios, resulta do stress oxidativo criado por um desequilíbrio entre os pró- e antioxidantes, 

sendo o mais significativo destes a deficiência alimentar da vitamina E antioxidante (de Lahunta 

et al., 2021, p. 102).  

Figura 5. Representação gráfica da doença do neurónio motor. 

 

Não há nenhuma anomalia genética reconhecida no genoma equídeo para explicar estes 

baixos níveis. Além disso, verificam-se  níveis aumentados de cobre no sistema nervoso e de ferro 
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no fígado e no tártaro dentário visível nos dentes incisivos do cavalo. Tanto o cobre como o ferro, 

são catalisadores prooxidantes e podem contribuir para o stress oxidativo neuronal (de Lahunta 

et al., 2021, p. 102). 

Podem existir outros componentes da patogénese desta doença, mas todos os estudos 

apoiam fortemente a deficiência de vitamina E como a causa mais significativa. Para reforçar esta 

ideia, verificou-se que cavalos adultos clinicamente normais que apresentam baixos níveis séricos 

de vitamina E desenvolvem os mesmos sinais clínicos e lesões características da DNME quando 

mantidos com uma dieta deficiente em vitamina E durante cerca de 2 anos (de Lahunta et al., 

2021, p. 102).  

 

3.3. Diagnóstico 

A observação de que os cavalos afectados "sentem-se melhor a andar do que ao estar 

parados" é uma orientação muito fiável para separar esta doença de praticamente todas as outras 

doenças da medula espinal. Assim sendo, quando estes regressam às suas baias, começam 

imediatamente a circular para se deitarem. Uma vez deitados, parecem estar mais confortáveis e 

comerão assim que lhes for oferecida a ração. Quando não estão a alimentar-se, descansam 

frequentemente o queixo no chão para suportar o peso da cabeça e do pescoço. Todos estes sinais 

clínicos estão relacionados com um aumento do esforço para suportar o peso devido à perda dos 

neurónios dos músculos posturais . 

Ocasionalmente, se um cavalo apresenta um início muito agudo da doença, esta poderá 

ser confundida com casos de botulismo ou de rabdomiólise (de Lahunta et al., 2021, p. 102). Para 

o botulismo, procuram-se ver sinais clínicos como língua e músculos faciais paréticos, disfagia, 

e hipotonia anal e caudal (de Lahunta et al., 2021, p. 102). No caso da rabdomiólise, observam-

se níveis elevados de enzimas musculares séricas. 

Existem uma série de procedimentos auxiliares que ajudam a apoiar o diagnóstico de 

DNME: 

1. Os níveis séricos de vitamina E são extremamente baixos. 

2. Na maioria dos casos, a biopsia do músculo dorsomedial sacrocaudal da base da cauda 

revela uma atrofia de denervação neste músculo, composto por um grande número de 

fibras musculares do tipo 1. 

3. Nos cavalos mais afectados, uma biopsia do ramo do nervo acessório espinhal revela uma 

degeneração walleriana dos processos neuronais e perda dos corpos celulares destes 
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processos na coluna cinzenta ventral da medula espinal na zona cervical (Jackson et al., 

1996).  

4. O exame fúndico revela uma descoloração amarelada na retina em cerca de 30% dos 

cavalos afectados - resultado da acumulação de lipopigmento da retina que ocorre nesta 

doença (Riis et al., 1999). A degeneração da retina associada pode ser determinada por 

electrooretinografia, contudo, não foram observadas provas clínicas de qualquer défice 

visual (Cummings et al., 1995). 

(de Lahunta et al., 2021, p. 102) 

3.4. Tratamento e prevenção 

O tratamento com suplementos de vitamina E e o acesso a pastagens verdes de boa 

qualidade, impedirão a progressão da doença, podendo observar-se inclusivamente algumas 

melhorias. No entanto, não se deve esperar que o cavalo regresse à actividade atlética que 

apresentaba previamente aos sinais clínicos, porque persistirá algum grau de paresia e atrofia. 

Por outro lado, a prevenção da doença assegura-se através do fornecimento de uma boa 

fonte de vitamina E na dieta. Atualmente a DNME é bastante conhecida na indústria equina, sendo 

por isso, a suplementação com vitamina E uma prática de criação normal, pelo que a incidência 

de casos clínicos tem vindo a diminuir significativamente (de Lahunta et al., 2021, p. 102). 
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