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DEL VALLE RODRTGUEZ, VICENTE ARTURO. LBucoencefalomalacia. 

Estudio Recapitulativo (bajo la aseeoria <lel MVZ. MSo. MJ. Masri 

Daba y MVZ. Ramiro Cnlderón Villn). 

La leucoencefalomalacia es un sindrome !leurológico que se 

presenta en los equino:;. Es cauRada pnr la mi::otoxina del hongo 

del génerci ~ ID.Q..Oili.f~ el cual 3e encuentra en el grano 

y en la mazorca d~ mai;;:. Este slndrorre tic:-:-1e 3 pres~ntacion'!!s que 

son: 1) Sln.J.rome neur~l,!Jgi.CQ, 2) S\ndror.:e hcr'.tico y 3) Muerte 

sñbita, aunquei los do~ primeros pueden presentar:;oc en form;1 

simultánea. El t:jpo de pr1!sentaciOn di.:¡:.endr.: de la .::antidu.d y 

tiempo de inee::>tión de ld micotuxina de E...... m2Il.ilifol"11]!¿ de modo t.::il 

que cada presentación t.iene 11na sig:icjoi;!u c>spei:-ificet. Debido 

que la infornnción s.e encur.r.tra di:::.per:::a en V3rio5 Rrticul e>B 

científicos, Jo que hace diftcil la cil:-tención rk· la misma, es 

necesario c'.'.>nt.ar ~on una fuente l."esumida ·:l"" j nformación de este 

sindrorne para facilitar su consult·1 a Médir.os '•'eterin?irios y 

estudiantes <le la ~arrer•:t rle Msdiri•:a VetP.ritnria as.l como 

Toxic6logos y personas ro] ar ior.;v'!~~:. e·: n la <:'rianza y p1:oducci6n 

equina. 



IN'l'RODUCCION 

En los equinos el slndrome neurolOgiC'o puede tener diferentes 

etiologias dentro de las que se encuentran las b;:i~t.erianas, 

tóxicas, virales, parasitarias, traumAticus y quimicus, las cuales 

pueden verse resaltadas por la tensión causada por el 

hacinamiento y manejo al que sujetos los animales (1~ 1 16). 

Dentro de los agentes quimicns, los honras identificados 

como micotoxinas han tomado gran importancia debido a que algunas 

de ellas afectan al sistema nervioso central, tal es el caso de la 

micotoxina del género E.lJ.:lilr..i.!.!m. mon;lif0rm~ que causa un 

cuadro neurológico complejo denominado Leuco~ncefalomalacia {26). 

En 1850, aparecen los primeros informes sobre 

Leuconencefdlomalacia. En 1901 Buckey y MacCullum .i.nfotlTlan de Ur'i:il 

enfermedad que afecta los equinos de Maryland, E.U. 

denomin.!tndola "Enfermedad del m:3.!::': mohosc" y encontraron que el 

encéfalo de los an.imales ~fectados prezentaban licuefucciOn 

difusa (26). 

De 1914 a 1935 se informuron muert~s de equinos que 

consumieron alimento contaminado con hongo. En 1937 Schwarte y 

Col. sefialaron qu~ la causa del d··.fio c·~rebral 

producidas por microorganismos existentes 

dc>be a toxinas 

~1 maiz. Vun der 

Walt y Stsin en 191,0 encuentran '}Ue adema3 hay daño hepBtico y o 

asocian al consumo ~e frijol dulce CPh7J:i""''11:.J::; .Y..!~ül y paja 

con .E..... monil iforme ( 26) • 



En 1968 Badiali y Col. rei;.roducen la enfermedad en a3nos y la 

denominaron encefalitjs equina sin embargo, es ha3ta 1971 en que 

Wilson y Marampot aj slar . .111 identificaron al hongo L.. 

monili.ft!t:m:! a partir del ma!.z y proponen q1Je la causa de> la 

necrosis de la substancia blancn en ~1 encef?lo es al principio 

qulmico de este hongo (10,17}. 

Kellerman (1972), Marasas ln 1976 y Kriek en 1981 demostaron 

que el cultivo de~ m:inilifornJ~ era c;;:i.páz de causar una 

hepatosis fatal en caballos (16,17). 

En i 981 Kriek y Col. realizaron e:Jtudios f:"n otras espe~ie~ que 

consuminn ma1z mohoso encontr.:mdo que solo en Pquinos :;13 prf:senta 

el dafio cerebral (17), 

Corren y Col, Pn 1982 después de estudiar a los equin~s que 

consum!an rr.a.t::: .:ife :tado con f..._ mQnili<Fonne concluyeron que 

co:t:respondia a lo info:rmad<".'I por otro:3 auto1es y lñ dcnof!''inaro::n 

Leucoencefalomalacja, En 1987 S~nchez y 8ol. estudia~on los 

encefalos de 6 equincs que present.aron un cuaaro neurolCgico 

severo, encontrando que lds lesiones correspondlan a 

Leuconencefalomalacia. Dichas lesion~s Cl')rrespnnden a nec1:osls 

licuefactiva de lo. substi'.l.ncia blanca, extPnsas hcmorragi?.s y 

edema; datoG q\!P. cor.-=uerdan con lo reportado por otros aut·:>:.:eE 

(16, 17). 

Se ha visto que para que el hongo se desarrolle en el maiz se 

requiere una se·cie de condicic>nes cerno c.lim:::i c!i.lido Y htuned1..., asl 

como mal almacenamiento del ;;ran•:i, adernb.s cuando h3. habid<:l sequl.:i 



el grano se rompe lo que predispone a contaminación del mismo con 

.E... monilifopne antes a~ la cosecha. El grnno infectado 

caracteriza por presentar un col;)"(' que va d-:i r·osado a rojizo con 

una capa algodonosa blanquecina, cambio~ que también pueden 

identificarse en la mazorca y en o~asiones en el rastrojo (18). 

De acuerdo a la ljT.""'ratur.a se considera que la,; micotoxinas de 

los hongos del "genero .E.... m~niljforroe son las causantes de 

Leuconencefalomal~cia, la cual es una identidad que afPc:ta 

gravemente a ló substancia blanca del sistema nervioso central de 

la especie equina, presentbndosa un cuadro neurol6gico que 

inicia con disminuci6n del apetito y excitabilidad, sin fiebre. 

Posteriormente aparecen transtornos de la deglución, paresia del 

labio inferior e incoordinoci6n. El animal pierde la visibn Y 

finalmente se postra haciendo movimientos de g~lope pr.esenthndose 

la muerte en pocos dias e inclu~c en hora:.=: (16,17.18). 

En un brote de Leucoencefalomalacia an ~stad?s Unidos 

identificaron dos nue•1os metabolitos del Fuzarium que son el 

Acido fusArico y dos metoxi-4-etil fenol, causantes <le 

Leucoencefalomalacia, mediante la inyecci6~ intravenosa en 

burros. En 1988 se aisló y purific~ la nueva mic•:tcxina 

fumonisina Bl y se define su estructura. Actaualrn•"?nte puede 

reproducirse la enfel:'tlledad en forma PXperimental por me~io d~ lüs 

micotoxinas de .E.... man i 1 i form·:> ( 17 l . 



LEUCOENCEFALOMALACIA 

Sio6nimos (18,28,29,30): 

- Encefalomalücia Micotóxica Eg•..:in'1 CMEMI 

- Meningitis Cerebroespinal 

- Enccfalomif"l i i.!\ 

- Leucoencpf.-i.1 i ti:l 

- Cerebritis Epi::o•:'.ilii:-u 

- Encefalomalncia 

- Pe~te de ~egare 

- Enfermed;::id dPl rna\.::-. ~nmoheci<fo 

- Envenenmiento del Forri:.de 

"Corn stalk" CEnver.en<lJTliento ñel t:.:i.11.:-. d.""1 maizi 

,, no 

equino.--:. cci11 t~La in• t:t-.::ilid....1d alta, 

caracteriz,,:d,-i. pnr l :i. l icuPfu.,~cl<!in o.Je 1 a 1.1<.1tL~r:iu t,lar.c-1 •k los 

hemisferios cereb~a!.es ; ;·1~cro~ j s -1.,,· la mal~· ria bl.:ir.ca y gris 

ne :r.,:;i5 conuulatjva y 

degenc.~ración crusa •:!.C" lo:: he-¡·dtocit.-.~. En riñ•.l!l puede p1·oducir 

nefrosis ( 9, lU). 

Epi2ootjologM: 

2f!~ ~ Il..~ci!in: Experimen!.ulm·-·nt.e :>e ha ob~ervadu que 

la pre3ent.:iciOn do los signo::; cllnic:is pur.de oCt.!rrir a los 7 

dias, 10 <lias e inclu:;o 30 di~~ pr;izlinoest.i•!in, lo qt1l':' t)~pender.:! 

del grado de contaminacibn del grani:.., cantidad ingerida del mismo 



la cual ee manifestar<! di:· l."t siguiente maner.'l: " dni:-i::: pequofü1s 

se presentará el sindr~me enr.~fállc~ y a do~is ffiQYOres 

síndrome hepáti~o. ti·~rnpo en qu•'! se ha <idm.i.nist.rado el 

aliment:J, c.::ontamin;;,,,]o u::::l C'Omo lu ""..·ndic-h~.-. fisica y 

susceptibilidad i1:el animal (9,16,10,29). 

cuballos, asno3 y mulas s0n m:i" I:"~!'o;istente~ a la onforn;ei1:a.d, 

si0ndo los arlultos lc•z más afecti=tdr..::: (3,13,:'8,29). 

I.~~: Durunb."' el afio puede pres~nt.=.rse en d/")5 perlados que 

~on otofio e invierno. 

Durante el •1erano },_ ~.urncdud propicia la invasión ma:dva <le.l 

malz por hongos ya sea que est-.é almdCPO.lrio •-1 en e 1 -.:.lmpi."l ( 8 l . 

E F M A M J J ]\ o N n 

Intoxicaciñn En1"c<;>falit i :.'.; · Into::icacHin 

Invierno, la presencia di;-; la::; micotm:.ina:.:. r·:. t.:l grano im.Hcan 

que estuvo contaminar:i,l :-.mtes d<;;> t:'ose·.::ha1:lv ! 7, lfJ, 15). 

Cuando el maiz e~ ·l':li"1ado por in::::ec•tos, por sequed-3.d. pr:r 

enfermedades 

huemedad -:-' bien C;.;;te'> se ent'.'ll(>ntr:::i htir.i<?do, es sit>r,pre infez.tado 

por~(3). 

De la mL::ma manera el hont;o t,'lmbi.~·n tjenA una temr·orad·1 do 

baja tox.ir-:irl~d cort:'espondient-.g al me~ dt" jt:n i.0 .-Jebido a que el 

fc.r.raje no se ha cor.:e..:·hado ( 24 l. 



Etiologla: 

La causa es la intoxicación prr,ducidn. por ln acumulación de 

toxinas de' ~.ti.\Jru monil i forme. i nr,eridas r.:cm malo: enn1..:ihecido 

o algün otro alimento co11taminadi:1 por eje:-:~plo los granos de 

cereales o paj~~ (1.2,~,6.17,:e.:~.~J.28,?~J. 

Las toxin.3.s relacionada::: con cst..•." proble:m::l sor. la Fumoni::.iua 

Bl (FBl} y la Fumonisina B2 (FB2J, las cuolec se hRr. aisalQo 

de cultivos d··· .E- J!10.[!_ll.if._Q)~ MR(' 826. En F<-1 mal= se h ... n 

detectado est"ls tox.inas a las 7 sem.:ina~ de incubaci6n con una 

temperatura de 25-:iC y pue·ie rQproducirse lo!: ('nferni':!dad 

experimentalmentt.· bajo e:::ta5 mi -:;mas '.-:onrUc.ii;.nes ( 2, 22). 

Patogenia: 

Desconocida, deduce 4~1e e.:: Pl re:rnlt.,do de la lesión. del 

endotelio vac1-1l3.r, el d<J.ño a Jv~ vas·:.id s1ngu1.n~o:> t>~ far.tor 

imp•)rtante a cons i.Ji::!r~r ( f. , 18 l . 

Caracterl~ticas cllnica~ 

Esta e:nfermedad puede manife::;tar~c de diferente::J maneras: al 

Slndrome HepBtico, b} !:':!.ndr(•me Encef3.licc., e} MuortF: !::.O!:iitu Y d} 

una comhin3ci0n de todil~ esta~ Clel. 

Los :::ignos dc:>pE:ndc:r.!n de las dczis de to::ina ingerida siendo 

los anim::iles má::l voraces los de :-nayo'?:' rie::;e;c·. Los sindromes 

anteriores no r::-esenl.:in sit;nolog.f.a simi 1.:-11.:- E.ntre el los ( 18). 



Sindrome Hepb.tico: Se car.J.cteriza por un estado afebril, 

adipsia, anorexia, disfagia, i~tericia, Jrina obscura, 

estref'i.imiento, postraci6n en posici6n e!"ternC:al y signos vit,1les 

normales (13,15). 

Sindrome Encefálico: En general se ea:r·acteriz;:m por lesionr.s 

centrales asimétrica~ y no exiBt e ".lr:ifi:· per.i féricu eucontrandose 

principalmente adipsia, an~rexía, incoordlnación, disfagia, 

abatimiento con la cabeza inclinada, sudorací6n inten~a. 

temblores musculares, hiperestesia, se tropiezan con objetos a su 

paso, dan vueltas en circulo, al inicio ce.minan y posteriorm~nte 

trotan, camin.J.n arrastrando los miemLro~, no miden la distr:inciü, 

apoyan la cabeza sobre objetos, p.3r-3lisL: glosofaring . .;a, flacidé;: 

d~ la lengua y labio ÍllferÍOl"", protru:;;:i6n del pene, lagrÍmAo, 

cegue:ra. hemipl19gia derecha. convulsiones tt>tlini.::a::;, mov:i mientos 

de carrera ce.ando e~;tan postrado~ y €"spasmos clOi1i..:os =ontlnuos 

(3,13,17.23.28). 

Muerte Subita: El ,:i_nirnal debc-rá t~ner tr:1tamicmto y 

observación inmedL:ita y con3tunte ya qut> la muert-e puede 

presentarse en alguna:. horas aun durante el tr,1t.omier.to. 

Laboratorio: Nt::=uroanatomia mic1:oscópica (h.i.;,top~toJe>g'f.a). 

Además Je h'ln encontrado ciC""rtc3 ca ... rnbio::. t;lt l.J putolo1;ia 

clinica como ~on (10,13,16,lA,19,2(,18): 

C.~a f..lutaruil tran~fl';:ra~.::1 (GGT) elev;:,·!~1 

- Transamiuasa glutamíco º':alacé!:i:::a ( T~O l •- l~vu-!,J. d~biJo 

la degeneración de mielin~ 



- Fluido cerebro eapinal (CSF) con carnbioe (en cano de 

disfunsiOn cerebral aumenta la densidad del fluido predomi-

nando la infiltracion mononuC'lt;>ar) (ver cuajros l, 2. '3 y 4-

de CSF normal) 

- Proteina básica mielina t:-lt!vad.::.. 

- Bilirrubinemia marcadu 

- Amoniaco sangulneo elevado 

- Biometrla Hemhtica y Qulmica sanguin~a: 

o hemoglobina baja 

o Leucocitos.is 

o Neutrof il ia 

o Linfocitosls 

o Eosinof ilic 

o Cretainlna elevada 

. ...., 
Lesiones macroscópicas: Lesiones ·~n cube=a, cat.:sa.das por 

contusione~ sobre las prominencias ó=eas (12). 

LiciJefacci6n de la mnteria blanca usl com('\ .edema del cerebro, 

se ve una acumulación <le fluido claro debajo de la:;. meninge3 C7J. 

Hemorragias petequinles en la corte~a del cerebelü. A veces n~ 

se presenta la n~crosis en el cerf::t.t:o :;:. in(') solumente Sí> 1.·epo't·t"I 

congestión, edema o'hemorragi::ts en aleunos casos experlmentalen 

( 7. 25). 

Se pueden encontrar Unicamente lr3ionr;•:: 'e'O 1a corte::!a cArebr=il 

y necrosis de uno o umbo~ hemisfcrio3 cerebr<.lle_. (::!8). 



Cuadro No. l ANALISIS DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO DE CABALLOS CLINICAMENTE SANOS 
HEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL DE LOS COMPONENTES nogUIMICOS 

GRAVEDAD GLUCOSA Ph TGO CREATININA UREA CLORUROS Ca Na K PROTEINAS 
ESPECIFICA mg/lODllll mU/ml. TOTALES 

1.017 

52 .0002067 

.01417 

VAI.OR l.010 
MINIHO --
VAl.OR 
MAXIMO 1.05 

Cuadrci No. 2 

AUTOR 

Diect and Wiesner 

m /lOOml. 

53.64 7.1 11.26 0.56 14.13 491 2.02 841 29.7 16.5 

313.93 0.24 27.20 0.12 27.12 538 4.242 14813 12.35 42.30 

11.71 0.49 5.21 0.112 5.2 23.21 0.61 121.71 3.514 6.5 

25 6.5 6 0.4 6 447 1.0 745 24 10 

87 8 23 0.8 25 522 2.7 1230 37.5 30 

VALORES DE LAS CARACTERISTICAS FISICAS DEL LCR DE CABALLOS CLINICAMENTE SANOS, INFORMADOS 
POR DIVERSOS AUTORES 

COLOR 

Claro cot.10 agua 
destilada 

GRAVEDAD 
ESPECIFICA 

CO,\GULACION 

Negativa 

Hayes Color claro 1.004 - t.006 N_egativa 

Benjam!n Claro incoloro 1.003 - 1.008 Negativa 

Moreno, S. Claro in::oloro l.017 ..¡. 0.1 Negativa 



Cuadro No. 3 VALORES COMPARATl VOS flE LAS CARACTERISTICAS BIOQUIHICAS DEL LCR DE CABALLOS 
CLINICAMENTE SANOS, POR Dl VERSOS AUTORES 

BENJAHIN DRETZ Y HAYES KANEKO Y LAHUNTA MAYHM HÑBEI MORENO Y 
WIESNER CORNELIUS WHITLOCK COL. 

PROTEINAS 
TOTALES 29.7 - 40 29.72 105 47.6 - 65.6 70 37.23 35 - 50 16.15 

mg/dl 

GLUCOSA 
mi::/dl. "º - 78 "º - 78 ---- 57.2 --- 55.13 ------ 53.64 

UREA 
c:g/dl. 2.3 - 3.1 --- --- 3.28 ------ 11.82 ----- 14.13 

pH 
7.4 - 7.6 --- --- 7.25 ----- --- ---- 7.7 

Cloruros 491 
mg/dl 690-792 -- ----- 737 ----- (109) ---- (138) 

Ca 2.02 
mg/dl 5.55 - 6.98 --- -- 1.44 -- 4.18 -- (0.5) 

Na 847 
rr.s/dl 620 - 760 ------ ------- ----- ------ (144) ----- (368) 

K 29.7 
mg/dl 10.65 - 14.20 ---- ----- 12.66 ----- (2.95) ---- (7.61) 

( ) • valores en miliequivalentes por litro. 



Cuadro No. 4 VALORES DE REFERENCIA PARA EL NUMEROJ DE CELULAS EN LCR DE CABALLOS, POR 
DIVERSOS AUTORES 

AUTOR % DE LINFOCITOS LEUCOCITOS / 1!11D.3 ERITROCITOS / ,,,,,3 

BENJAMIN 1 - 7 

D!ETZ ANO W!ESNER 20% 

HAYES 10% o - 5 

KANEKO Y 

~ 50A. 1 - 7 

~ 

l\AYHE\N ANO 
WHITLOCK 2 195.5 

REED ANO FE.NNER 

MORENO Y COL. 40% 500 10,000 



En otros encon~rado hemorragias 

subendocondrales, subepid~Jralc~. subplem:al y la cort~::ü. 

adrenal, hemorragias petequinl~g en 1 n m•.ic-.=-:.:.i de la ttl t:jma pa-:-te 

del yeyuno o ileon con e<"!em.1 •1e la rnur.<1~.-,, el hi;;ndo ounientado do 

tamaño acentuAndose la lobul aC' i.~n, ; cteri..cia, hemorragia. sE:vera 

en el coraz"·n, el riíir''n con P-d<>ma rerirenal, fluirlo sinnvi<:tl 

concentrad" ligeramente en ambas articulacio:ic>:; del carr"::> ( 12, 16). 

Lesiones micro.e:cópicas: Se pu("don encontrar focos edematosos 

amurrillos 0n la subst<::mcia blan,~a del ce"::"ebro zin obvia 

encefalom.:1lacia (estri. ,,;(1lor.1ci6n cr:'ln:si·.3t:a i:;.n un g1:up·'."'I de vasos 

sansulnoos con '1larc3dc, ~:dema ¡:.eriv<'\sc1.tlar 1 ( 11.1i,18 \. 

Distribución multifor:al e irregulár •le las Aer::is di"' malacia, 

zona;;; de cavitaci.ón en sub3tanciu bla11~3. laz cuales contienen un 

matPrial fluid·:) '/ f1:.;i.gment~:'; <lt! n':".-:rosi:; li .... uef:.1ctiva, .su 

contorno irr,.,.gnlar P.n ... ont:.-·!ci·-lose i.ode-'.ldo p.-.r numerc-s0s vasos 

sanguineos, la ;:c-n.::i::; cer~ana:c dF- lu mrilaci.::i estttn eñf"matosas y 

hemorrágicas ( 17, 23). 

Las =onas ~fectada.!'.'· cor:.tien~n comUnmente hemorragias 

perivasculüres, edemd e .infilti ... .J.ci6n celular. sateli~osis 

y neuroncfagi."l ( 2J). 

Hay pérdida total de- 1..a !'.ubst.ancj.:1 blanca, en~ontr.indose 

cavitaciones de C'ontorr:.o irregular, superficie cranulos;.1 Y con 

fluido de color .!imbar, cambio que e<?- identifica c..:c:no mal.:icia (:?3}. 

13 



encuentra un...1 prol i feraci•:!in de c..:inductos 

bilirares, necro~d.s coagulativa focal infiltrado por relula!1 

rnononuclearos. degenei:-.\ci6n gras.1 de hepato=itos y en la pared 

de los vasos san;;uJneos :1umerosa:: f U::.1-a!':l f"C,3inof il icas 

Cproliferac:i.6n de c·.•l.3gena) l JB,29). 

En el riñón se encuentra un . .J pL·cd.iferaciOn o.-- capa!'> vascularc;:: 

(vasos sanguin~os ensi~ozi:trl05) y t.1.1mPfncción de 1..as células 

epiteliales de los tUbulos proximales (nP.frosisl (13,:1.8). 

El intestino presenta enteritis hemorrásica (28). 

Fn la v~j isa urinaria encor:t.--rf.lmor- hemorra!"!ia jnflF"tmaciOn 

( 28). 

El m'.lsculo car-:li3co rresent.a hemc,rragias. aderr.t-\.::'". equimosis y 

hemorragias local iz.:->.das ~n 1 n pleura vi :::cer~l y parietal del 

peritoneo, ab~rcando muecis<1 estomac::il, intestinn delga<io y vejiga 

(12,11l. 

La hepatosi!> ~~ ~1 rt•sul1.,-id...., rie ul~."ls .:l..,i;is de cultjvos de 

la micctoxina <l1.! Di;;;.._n.r..· ·1~ l!IQ.n.LlJL'2.1.E!' en •COl.'tos per!.od·=i~ de 

5.ngestión, y en pequcñc15 dosis df• ... ult-iv·:i del mismo ingerido por 

largos periodos restiltan en leucoencefal,._,mala~ia; otros autol.~es 

sugieren qu~ las diferente~ toxina3 son responsables de los 

diferentes signo:;: el inici:1s ( 13 l. 
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piagn6stjcq: 

De Campo: De acuerdo a lo hi5tori~ ~lfnica y sisnclogJa, las 

lesiones macroscópicas a la necropsia afirman el diaenó~tico, 

debe considerarse la evaluación del liq11ido cefalorraquiCeo a!'..:.i 

eomo las enzimas hep~ticas P.levadcl~. análi~is del aliMento 

y el aislamiento de la:3 toxina~. algun~s vrces zerá nec~suri0 

la reproducción del~ enf011T!edad r.>ñra r>:nfi't1n"!.r un brote {18,~!4,~8). 

Toxicologia: La muestra~ dd alimento se encnPntran contaminadas 

con toxinas del hongo (22) . 

piagn6~tiqo Diferencial {10,15,13,17,2A): 

Sindrome HepAtico: 

HEPATITIS DIFUSA 

- Infecciones que causen hep,'lti ti~ no:"cr.ótica 

- Hepatitis pcstv~cunal 

- Toxicas: 

o Inorgánicas {cobre y nrsCnic.vl 

o Organicas (tetracloruro de carbono, etc.) 

o Plantas (~enecio, croto]gria, etc.) 

o Aflatoxicosis 

o Miscelaneas Cdrog~~. fórm~=ozl 

HEPATITIS FOCAL 

- Micosis sistémica 

- Parásitos 

- Abscesos hepáti~os 

- Neoplasias 

15 



Slndrome Encef~Iico 

TRJ\NSTORNOS NEUROLOGIC,15 DTFUSOS 

- Traumaticos 

- Infecciosos: 

o Encefalitis 1/ir.'lles CF..E.F:., E.E.0 •• F:.E.V., Rabj.:i, F.HV-1) 

o Encefalomieliti~ Mj~~r1~~z 

o Meningoencefalitis R~cterian~ 

o Mielocncefal iti~ Protoz•"Jou.ria :C:quiu::c. 

- T6xicns: 

n Organofosforados 

o Hidr0carburos clórados 

o Urca 

o Incoord.inaci·~n i·O:dca ( l ocowe.-..; 1 

o Intoxicación con grano oloro~0 (Darling p~a> 

o Intor.icc:tción c~on helecho 

r) Horse tail 

- Vascttlarcf;: 

o Hipoxia 

- Miscelaneas: 

o Hepatoencefalop~tla 

o Enfenneda<l renal termin.:i.J 

o ShocK 

TRANSTORNOS r-TEURor.rJGICOS FOCALES 

Infocciosu.s: 

o Abscesos cerel->t·ales 

o Migrac.i6n 1-.oirvaria 

o Mieloencefalitis Protozooaria Equina 

16 



o Encefallti5 MicOtica 

o Listeriosis 

- Toxicas: 

o Encefalomalacia Negropalida 

- Neoplasius 

Muerte Sdbita: 

INDIVIDUAL: 

- Hemorragia fatal 

- Ruptura de diafragma 

- Neumotorax 

- Reacción anafiláctica 

- Transtornos gastrointestinales {ruptui~a gástrica. volvulus, 

etc.} 

Endotoxemia hiperaeudQ 

- Toxicosis hiperagud~ 

- Picadura de serpiente 

- Ruptura de cuer<las tendino~~s 

- Arritmia cardiaca 

EN GRUI'O. 

- Muerte por rayo 

- Encefalomielitis viral 

- 1\ntrax 

- Veneno~ potentes 

- Qu!micos 

- Toxinas de anim~les 

- Plantas tbxicas 

17 



~~· 
Dependiendo de l~ ~antid~d de alimen~o contaminado. de la 

prontitud de la atencibn éste serA re5ervañn. No siempre es f~tal 

y los caballos pueden sobrevivi~ siendo ütiles razonablemente, 

debido a las secuelas resultantes del ñ~~~ al sistema nervioso 

centTal aunque este ha•n sido severo t 13, lB 1 21~, 271. 

~ d.ft. l.il enfepnedyd: Una v~~ inioiados lo~ ~ignos, la muerte 

puede presentarse entre 46 horas y 2 dius aproxi..me.da:nente < 18). 

Tratamiento ~ 

Quitar alimento ct:-ntamina•lo cuando se inician los signos 

cllnicos y a veces se puede rec.uperar el animal, 

(6,15,21,24,19): 

- Terapia de soporte 

- Terapia de fluido~ 

- Laxantes (aceite rnlnerall 

- Carbón activado 

- Glucocorticoides Dexamet.a!'.ona (0.1-0.2 mg./kg. 

intravenoso cada 8 h;:•ras durante l.;.s primeras 2c1 horas l. 

ademb.s 

peso 

- Mannitol (2 mg./kg. peso de nna sol. a1 20~. íntra.venoE:o, no ma1> 

de 3 aplicaciones). 

- Oimetil aulfóxido (0.9 - 1 g./kg. peso in+raveno~o. sol. al 10% 

en sol. salina fieiológica, tres dlc:\:::: tres tratrunient.os más o 

g./kg. peso al 10% en dex~rosa al 53 en agua). 

- Agua, si no la tr•ma se puede administ-i:ar por sondeo 

nasoesof <!gico# 
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- Vitaminas del complejo B: 5 - to ml. intra:m1sc:ul:t.r por 10 dias 

- Fenilbut:.azona Z ¡;./500 lb~./'' diris intr;:;·.•cnry:;:ol 

Las pajaf' enmohecidas abrirla:::: y asolea1·las cuando ha habido 

mal:\ tempor:tda as!. co:;¡c· tambi,!:n c.: gr-.,no C':lnt'1n1ir • .:.do pudiendo 

administrJ.r::e en pequeñas cantiJaa . ..,.~ con i:·tr<:-s gr"'lnC"•:.3 l impic5. 

de Pl.~eferencia no darlo ( 18, .221. 

Ha-=cr un examen to:~icnl~gic0:1 del .::ilimcnt•=-' r.ont.omir .. ado, una vez 

demostrada la pi::esencia de aflat•'.'.l::in:s:J do L. monil ifoXI110 eliminar 

el grano C~l,22). 

Es de vital importancia para la ~alnd b1mana y animal ya que, 

las aflat.oxir.u.s de e~te hongc pt!eden ser 1..:n i f11en-t e sigPifi~ativa 

de mutdsen~s y posibles carcinl"'lgeno~ cm ,~¡ niedio ambiente 

((i.,5,14,22,28). 
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DISCUSION 

Este síndrome es dificil de dicignostic<:ir cllnicWTlente d~bldo u 

a la amplia gama de enfermedader:. ,~ue producen \.tn cuadro semejante 

por lo que se cr:>nsidera que el d.iag:"l6stico definitiv0 se lleva a 

cabo al momento de la necropsia en donde las cavitaciones en l~s 

hemisferios cerebrales son el hallazgo definitivo. 
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CONCLUSION 

Las micoi:oxin.:1s delh<in¡;o ~ID m···nq iforrnA son las 

causantes d~ los slndromes tanto ~ncef~!lco como hepatico, asJ 

como de las comibaciones de arnbo.s y u vecc.-s de mnerbZ! stibita 

post tngesti6n de al jmoen+-o c0ntaminado ·~":!. ii-.:has micotoxinas, 

sienrio lo~ ~quin•..i~ .:id11ltos los más ~fectad•:->s c·~mo ta;nbión :.:i;:, 

animal~s m~s v~races. 

Su presentación es mas fre...:uentf" en le• temporada de. Otoño e 

Invierno. 
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