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DEL VALLE RODRIGUEZ, VICENTE ARTURO. Loucoencefalomalacia.
Estudio Recapitulative (bajo la asesoria del MVZ. MSa.. Ma. Masri

Daba y MVZ. Ramiro Calderbn Villa),.

La leucoencefalomalacia es un sindrome neureldgico que se
presenta en los equinos. Es causada por la micotoxina del hongo
del génerce Fusarium mopiliforme el cual se encuentra en el grano
v en la mazorca de malz. Este sindrome tiene 3 presentacioneas que
ssn: 1} Sindrome neursldgico, 2) Sindrome heplLtico vy 3) Muerte
stbita, aunque los dos primsros pueden presentarze en forma
simultdnea. El tipoc de presentacidn depend= de la cantidad y
tiempo de ingestidn de la micotuxina de E. moniliforme de modo tal
que cada presentacidn tiene wna signcliogl!e especifica. Debido a
que la informacidn sz encuentra disperza ep  varios articules
cientificos, lo gue hace dificil la obtencidn de la misma, es
necesario contar con una Fuente resumida de informacidn de este
sindrome para facilitar su consultsn a Médicos Veterinarios v
estudiantes de la carrera de Madirina Veteviparia asi como

Toxicdlogos v personas rolarionndas cosn la orianza y produccidn

equina.



INTRODUCCION

En los equinos el sindrome neurclégico puede tener diferentes
eticlogias dentro de las que se encuentran las bacterianas,
tdxicas, virales, parasitarias, traumdticas y quimicas, las cuales
puederi verze resaltadas por la tenszidn causada por el

hacinamiento y manejo al que scn sujetos los animales (14,16},

Dentro de los agentes quimicos, los honpos identificados
ecomo micotoxinas han tomado gran importancia debido a que algunas
de ellas afectan al sistema nervioso central, tal es el caso de 1la
micotoxina del génexro Fusarium menilifcorme que causa un

cuadre neuroldgico complejo denominado Leucoencefalomalacia (26).

En 1850, aparecen los primeros informes sobre
Leuconencefalomalacia, En 1901 Buckey y MacCallum informan de una
enfermedad que afecta a los equinos de Maryland, E.U.
denominandola "Enfermedad del malz mohosc" v encontraron que el
encéfalo de los animales afectados presentaban licuefaccién

difusa (26).

De 1914 a 1935 se informaron muertes de ecguinos que
consumieron alimento contaminado con honge. En 1937 Schwarte y
Col. sefialaron que la causa del d-ufio cerebral =e debe a toxinas
producidas por microorganismos existentes en el maiz. Van dJder
walt y Stein en 1940 encuentran que ademés hay dafio hepitico v o
asocian al consumo “e frijol dulce (Phazenlus wnlparis) v paja

con E. meoniliferme (26).



En 1668 Badiali y Col. reproducen la enfermedad en asnes y la
denominaron encefalitis equina sin embargo, es hasta 1971 en que
Wilson Y Marampot aislar.u e 1identificaron al hongo )
monilifoyme a partir del malz y proponen que la causa de la
necrosis de la substancia blanca en el encéfslo =s el principio

quimico de este hongo (10,17}.

Kellerman (1972}, Marasas 1n 1976 y Kriek en 1981 demostaron
que el cultivo de Fusavium woniliforms era caphz de causar una

hepatosis fatal en caballos (16,17).

En 1981 Kriek y Col. realizaron estudins en otras especies que
consumian nalz mohoso encontrande rue solo en equinos sz presenta

el dafie cerebral (17).

 Corxea y Col, en 1982 después de estudiar a Jos equinos que
consumian mals afe tado con E. moniliformg concluyveron aque
correspondia a lo informade por otros autores y la denorinaren
Leucoencefalomalacia. En 1987 Sénchez v <Col. estudiaron los
encéfalos de 6 equincs que presentaron un cuadro neurolégico
severo, encontrande que las lesiones correspondlan a
Leuconencefalomalacia. Dichas lesiones ¢onrresponden a necrosis
licuefactiva de la substancia blanca, extensas hemorragias y
aedema; datos que concuerdan con lo reportado por otros autores

{16,17}.

Se ha visto que para que el hongo se desarrclle en el malz se
xequiere una serie de condicicnes cemo clima calido y htmedo asi

como mal almacenamiento del zrano. ademis cuando ha habida mequia



el grano se rompe lo que predispone a contaminacidn del mismo con
F. meniliforme antes de la cosecha. El grano infectado se

caracteriza por presentar un color que va de rosado a roiize con
una capa algodonosa blanquecina, cambios que también pueden

identificarse en la mazorca y en ocasiones en el rastrojo (18).

De acuerdo a la literatura se considera que las micotoxinas de
los hongos del "género F. moniliforme son las causantes de
Leuconencefaiomalgcia, la cual es wuna identidad que afecta
gravemente a la substancia blanca del sistema nervioso central de
la especie equina, presentandose un cuadro neuroldgico que se
inicia con disminucibn del apetito y excitabilidad, sin fiebre.
Posteriormente aparecen transtornos de la deglucién, paresia del
labic inferior e incooxrdinacidn. El animal pierde la visibn vy
finalmente se postra haciendo movimientos de gAalope presentindose

la muerte en pocos dias e inclufc en hera=z (16,17,18).

En un brote de Leucoencefalomalacia en TEstadss Unidos se
identificaron dos nuevos metabolitos del Fusarium gque son el
acido fusdrico y dos metoxi-4-etil fenol, causantes de
Leucoencefalomalacia, mediante la inyeccidn intravenosa en
burros. En 1988 se aisld v purificd la nueva micctexina
fumonisina Bl y se d=2fine su estructura. Actaualmante puede
reproducirse la enfermedad en forma experimental por medio de las

micotoxinas de F, meniliforme (17).



LEUCOENCEFALOMALACIA

Sindnimos (18,28,29,30):

- Encefalomalacia Micotdxica E (MEM)

~ Meningitis Cerebroespinal

~ Encefalomieliis

- Leucoencefnlitis

- Cerebritis Epizodtica

- Encefalomalacia

- Peste de Cegare

- Enfermedad del malz enmohecide
- Envenenmiente del Forraje

- "Corn stalk" (Envenenamiento del +talls del maiz)

Definlicibs:

Enfermedad neuratd

ica, hepateidiiva [ com! inada, no
infeccioca apirsitica  de los equine: con ura mertalidad alea,
caracterizada por 12 licuefaceidn Jde la wateria hlanes de los
hemisferios cerebrales y necrosis 1 la materia bilarnca y gris
del ecexrebro. En higado produce ‘ma  necronis  coagulativa v
degeneracisn grasa de loc hepatocitec. En rifion puede producir

nefrosis (9,14).

Epizeotiologla:

Periodo de Iucubacidn: Experimentalm:nte se ha observade que

la preszentacidn de los signos cllnicss puede ozurrir a les 7
dias, 10 dias e incluso 30 dias postingestidn, lo que Jdependerd

del grado de contaminacidén del granc, cantidad ingerida del mismo



la cual ce manifestard de la siguiente manera: n dnciz pequufias
se presentard el sindrome encafilice vy a dosis mayores
sindroms hepdtico, tiempo en que se ha adninistrado el
aliments contaminzdo ascl comec la ~rndicién fisica y

susceptibilidad el animal (9,16,18,29).

Huésped Susceptible: S+ ha vistoc que 1:s animales jdvenas de
caballos, asnos vy mulas son mir resistentes a la enformedad,

siondo los adultos los més afectadesz (3,13,28,29).

Incidencia: Durante el afic puede presentarse en das perlodos que

son otofio e invierno.

Durante el verane l- 'umedad propicia la invasidn masiva del

malz por hongos yva sea que esté almacenado o en el -:ampe (8).

Intoxicacién Enecefalitis-Intosiicacibn

Invierno, la presencia de las micetoxninas e: vl grano indican
que estuvo contaminado antes de cosechayrlo (7,110,153,

Cuando el malz es -lafiado por insectos, por seq¢edad o por
enfermedades o cnando fe cosecha bajio condiciones de  elevada
huemedad < bien &ste se encuentra hidmedo, es sivnpre 1lntestado

por Fusarium (3).

De la wizma manera el hongo tambidn tiene una temporad:s de
baja toxicidad corvespondiente al mes de junio debido a que el

ferraje no se ha cozechade (24).



Etiolopia:

La causa es la intoxicacidén pr-ducida por la acumulacién de
toxinas de! Fusarium monilifouyme, ingeridas «on malz enmohecido
o algdn otro alimento contaminado por ejemplo los granos de

cereales o pa3las (1,2,4,6,17,18,20,23.28,260).

Las toxinas relacionadas con est.» problema son la Fumonisina
Bl (FB1} y la Fumonisina B2 (FB2), las cualec se han aisaldeg
de cultivos d~ F. mepilifourme MRC 826, En &l malz se han
detectado estas toxinas a las 7 semanac de incubacidn con una
temperatura de 255C y puede reproducirse l& enfermedad

experimentalmente bajo ectas mismas condicicnes (2,22).
Batogenia:
Desconocida, se deduce yue es el resultado de la lesidn del

endotelio wvacular, el <daflo a Joz vasosa sanguineos ez factor

importante a considerar (6,18).
Siznes Climdcos:

Caracteristicas clinicas

Esta enfermedad puede manifectarszc de diferentes maneras: a)
Sindrome Hepatico, b) Sindrome EncefSlicc‘, e¢) Muerte stbita v d)

una combinacién de todaz éstac (1€).

Los cignos dependerin de las desis de toiiina ingerida siendo
los animales mas woraces los de mayor riesge. Les sindromes

anteriores no presentan signologla similar entre ellos (18).



Sindrome Hepitico: Se caracteriza por un estado afebril,
adipsia, anorexia, disfagia, ictericia, srina obscura,
estrefiimiento, postracidn en posicién erternal y =ignos vitales

noxrmales (13,15).

Sindrome Encefdlico: En general se caracterizan por lesiones
centrales asimgdtricas v nao existe dafiu periféricv eucontrandose
principalmente adipsia, ancrexia, incoordinacidn, disfagia,

abatimiento con la cabeza inclinada, sudoracién intensa,
temblores musculares, hiperestesia, se tropiezan con objetos a su
paso, dan vueltas en cireuls, al inicio caminan v posteriormente
trotan, caminan arrastrando los miemblros, no miden la distancia,
apoyan la cabeza sobre objetos, parilisic glosofaring-a, flacidés
de la lengua y labio inferior, protrusién del peone, lagrimeo,
ceguera, heniplegia derecha, convulsiones teténicas, movimientos

de carrera cuande estdn postrados v espasmos clduizos continuos

(3,13,17,23,28).

Muerte 8Subita: E1 animal debera tener tratamiento Y
observacidén inmediata y conatante va que la muerte puede

presentarse eh algunaz heras aun durante el tratamiento.

Laboratorio: Neurcanatomia microscdpica (histopatolegila).
Ademds se han encontrado ciertcs cambioz en la patoleogla

clinica comeo son (10,13,1€,18,19,2¢,18):

< Gamma plutamil trancferaca (GGT) =levs
-~ Transaminasa glutsmico oxalacétiza (T30) wlevala debide a

la degeneracidn de mielina



Fluldo cerebro espinal (CSP} con cambios {en caso de
disfunsidn cerebral aumenta la densidad del fluldo = predomi-
nande la infiltracion mononuclear) (ver cuaires 1, 2, 3 y &
de CSF normal)

- Proteina basica mielina elevada

- Bilirrubinemia marcada

- Amoniaco sangulineo elevada

Biometria Hemitica y Quimica sanguinea:

o hemoglobina baia
o Leucocitosis
o Meutrofilia
o Linfocitosis
o Eosinofilia

o Cretainina elevada

Cambios Patolémicos:
Lesiones macrosadpicas: Lesiones =n cabeza, causadas por severas

contusionesz sobre las prominencias dzeas {(12).

Licnefaccidn de la materia blanca asl como 2dema del cerebro,

se ve una acumulacién 42 flulde claro debajo de lasz meninges (7).

Hemerragias petequiales en la corteza del cerebelo. A veces no
se presenta la necrosis en el cerebro sino solamente se  veporta

congestidn, edema o hemorragizs en algunos casos experimentales

{7,25).

Se pueden encontrar unicamente lrsiones en la certeza cerebral

¥ necrosis de unc o ambos hemisferios cerebrales (2B).



Cuadro No. 1 ANALISIS DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO DE CABALLOS CLINICAMENTE SANOS
MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL DE LOS COMPONENTES BIOQUIMICOS

GRAVEDAD GLUCOSA  Ph TGO CREATININA  UREA CLORUROS €Ca Na K PROTEINAS

ESPECIFICA mg/100ml wi/ml. TOTALES
mg/100m1.
X 1.017 53.64 7.7 11.26 0.56 14,13 491 2.02 847 29.7 16.5
s2 0002067 313.93 0.24 27.20 0.12 27.12 538 4.242 14813 12.35 42.30
s 01437 17.71 0.49 5.21 0.112 5.2 23.2t 0.61 121.71 3.5l4 6.5
VALOR  1.010 25 6.5 & 0.4 [ 447 1.0 745 2 10
MINIMO
VALOR
MaxtMo 1-05 87 B 23 0.8 25 522 2.7 1230 37.5 30
Cuadro No. 2 VALORES DE LAS CARACTERISTICAS FISICAS DEL LCR DE CABALLOS CLINICAMENTE SANOS, INFORMADOS
POR DIVERSQS AUTORES
AUTOR COLOR GRAVEDAD COAGULACION
ESPECIFICA
Dietz and Wiesner Claro couo agua mmmmnssm—— Negativa
destilada

Hayes Color claro 1.004 - 1.006 Nepativa
Benjamin Claro_incolero 1.003 - 1.008 Negativa

Moreno, S. Llaro_incoloro 1.017 + 0.1 Begativa




Cuadro No. 3 VALORES COMPARATIVOS DE LAS CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS DEL LCR DE CABALLOS
CLINICAMENTE SANOS, POR DIVERSOS AUTORES

BENJAMIN DRETZ ¥ HAYES KANEKO Y LAHUSTA  MAYHEWY E MORENG Y
WIESNER CORNELIUS WHITLOCK BERReR CoL.
PROTEINAS
ToTALES  29.7 - 40 29.72 105 47.6 - 65.6 70 37.23 35 - 50 16.15
mgfdl
GLUCOSA
mgfdl. 40 - 78 40 - 78 ——em 51.2 ——— 55.13 m———— 53.64
UREA
wgfdl. 2.3 - 3.1 = ——— 3.28 ————— 11.82 14.13
M 7.4 = 1.6 —— — 7.25 — ——- — 7.7
Cloruros . 491
ng/dl 690-792 - e 37— (109) ——— (138)
Ca 2.02
ng/dl 5.55 - 6.98  ———m — 1.44 — 4.18 ——— (0.5)
Na 847
rg/dl 620 - 760 --=-- — oo ettt e R 4 L)) e (368)
K 29.7
mg/dl 10,65 ~ 14.20 —=—~—n e 12,66 —==—- (2.95) e (7.61)

{ ) = valores en miliequivalentes por litro,




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

AUTOR 2 DE LINFOCITOS LEUCOCITOS / tmd ERITROCITOS / m3
BENJAMIN 1-7

DIETZ AND WIESNER 20%

HAYES 702 0-5

KANEKO ¥

CORNELIUS 50% 1-7

LAKUNTA 5

HMAYHEWY AND

WHITLOCK 2 195.5
REED_AND_FENNER 5

HMORENO Y COL. 402 500 16,000




En otros drganos sr-  han encontrado hemorragias
subendocandrales, subepidurales. subpleural ¥ en la corteza
adrenal, hemorragiass petequianles en la muc~su de la fltima parcts
del yeyuno e ileon con edemi de la mucnsa, el hizado aunentade de
tamafie acentuandose la lobulacibn, ictericia, hemorragia severa
en el coraz®n, el rifi*n con edema perirenal, £luido sinovial

concentrade ligeramente en ambas articulaciones del carpo (12,16).

Lesiones microscédpicas: Se pueden encontrar focos edematosos
amarrilles on la substancia blanca del cerebro sin obvia
encefalomalacia (esta coloracibn consisto en un zrupns de vasos

sangulneos con marcado edema perivascular) (11,17,181.

Distribucidn multifonal e irregular de las deras de malacia,
zonas de cavitacién en substancia blanca las cuales contienen un
material €luldo v  fragmentos de necrosis licuefactiva, su
contorno es irregnlar encontrindose 1odeado por numercses  vasos
sanguineos, la zenas cercanas de la malacia estdn edematosas y

hemorradgicas (17,23},

Las zonas afectadas cortienen cominmente hemorragias
perivasculares, edemu e infiltracidn celular., satelitosis

vy neuroncfagia (23},

Hay pérdida total de la =zubstancia blanea, encontrandose
cavitaciones de contorno irregular, superficie pranuleosa y con

fluldo de color ambar, cambio que e identifica ccmo malacia (23},

13



En el higaldo se encuentra una proliferacidn de conductos
bilirares, necrosis coagulativa focal infiltrado por células

mononucleares., degenexracidbn grasa de hepatositos y en la pared

de los vasos sangulneos aumerosar fibkras  ce3inofilicas

(proliferacidn de colAgenal (28,29).

En el rifidn se encuentra una proliferacidn ds capas wvasculare:s
(vasos sangulneos engrozados) y tumefaccidn de las células

epiteliales de los tubulos proximales {(nefrosis) (13,281},
El intestino presenta enteritis hemorragica (28).

Fn la wvejiga urinaria encortramor hemorrania e inflamacién

{281,

El misculo cardiaco rresenta hemorragias. ademdz equimosis vy

hemerragias localizadas wvn la pleura vicceral vy parietal del

peritonso, abarcando mucosa estomacal, intestine delgado y veiiga

(12,13).

La hepateosis e= el yesuliidn de alt vsis de cultivos de

la micctoxina de Eugax’' wm moniliforme en cortos perlodos de
ingestién, v en pequefias dosis de ~ultivo del mismo ingerido por
largos perlodos resultan en leucoencefalwmalacia;i otros autoves

sugjeren que las diferentes toxinas son responsables de los

diferentes signoz clinicos (13).

14



Riggudstica:

De Campo: De acuerdo a la historia ~linica y signclegla, las
lesiones macroscdpicas a la necropsia afirman el diapgndstico,
debe considerarse la evaluacidn del liquido cefalorraquideo asi
como las enzimas hepdticas elevadas. andliszis del alimento

v el aislamiento de 1as toxinas, algunas veces cerd necesarin

la reproduccién de la enformedad para e-nfirmar un brote (18,24,78),

Toxicologla: La muestras de alimento se encuentran contaminadas

con toxinas del hongo (22) .,

Diagnédstico Diferencial (10,15,13,27,28):
Sindrome Hepatico:
HEPATITIS DIFUSA .
- Infecciones que causen hepatitis necrdtica
- Hepatitis pestvacunal
- Toxicas:
o Inorgidnicas {cobre y arsdnicu)
o Orgdnicas (tetracloruro de carbono, etec.)
o Plantas (senecio, crotolaria, etc.)
o Aflatoxicosis

o Miscelaneas (drogas, fdrmacos!)

HEPATITIS FOCAL

- Micosis sistémica
- Parasitos

- Abscesos hepaticos

- Neoplasias



Sindrome Encefalico
TRANSTORNQS NEURCLOGICOS DIFUSOS
-~ Trauvmaticos
- Infecclosos:
o Encefalitis Virales (E.E.R., E.E.0.. F.E.V., Rabéa. Eﬁvgi)
o Encefalomielitis Michticas ) 5 R
o Meningoencefalitis Bacterianu
o Mieloencefalitis Protozooaria. Fquinz
- Téxicas:

o Organofosforados

o Hidrecarburos clorados
o Urea
o Incoordinacidn tdxica (locowe~-d)

o Intoxicacidn con grano oloresc (Darling peal
o Intoxicacidn con helecho
» Horse tail
- Vaseculares:
o Hipoxia
- Miscelaneas:
o Hepatoencefalopatia
o Enfermedad renal terminal
© ShocK
TRANSTORNOS MEUROLLOGICOS FOCALES
- Infecclosus:
© Rbscesos cerebrales
o Migracidn larvaria

o Mieloencefalitis Protozocaria Equina

16



o Encefalitis Micdtica

o Listeriosis

Toxicas:

o Encefalomalacia Megropalida

Neoplasias

Muerte Subita:

INDIVIDUAL:

'

Hemorragia fatal

Ruptura de diafrazma
Neumotorar

Reaccidn anafildctica
Transtornoa gastrointestinales
etc.)

Endotoxemia hiperaguda
Toxicosis hiperaguda

Picadura de serpiente

Ruptura de cuerdas tendinosas

Arritmia cardiaca

EN GRUTO,

i

Muerte por rave
Encefalomielitis viral
Antrax

Venenos potentes
Quimicos

Toxinas de animales

Plantas téxiecas

17
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Brondstica:

Dependiende de la cantidad de alimentn contamirade, de 1a
prontitud de la atencidn éste serd reservadn. No siempre es fatal
y los caballos pueden sobrevivir siendo +dtiles razonablemente,

debido a 1as secuelas resultantes del dafin al sistema nervioso

central aunque &ste havy sido severo (13,18,24,27).

curse de la gnfermednd: Una ves iniciados tos

puede presentarse entye 48 horas

signos, la musxte

v 2 dias aproximadamente (18).
Ixatamiento:

Guitar alimente contaminade cuandes se  inician los signos

clinicos y a veces se puede recuperar el
16,15,21,24,19):

animal, adembs

- Terapia de soporte

- Terapia de fluldos

Laxantes {aceite mineral}

Carbén activado

Glucocoxrticoides - Pexametasona (0.1-0.2 mg./kg. peso

intravensso cada 8 horas durante las primeras 26 horas).

Mannitol (2 mg./kg. peso de yina sol. alt 20% intravenoso, no mas

de 3 aplicaciones).
Dimetil sulfsxido (6.9 ~ 1 g./Kg. peso intravenoso, sol. al 30%

en sol. salina fisioldgica, tres dlas tres tratamientos mas o 1

g./kg. peso al 10% en dexirosa al 5% en agual.

~ Rgua, si no la toma se puede administrar por sondea

nasvesofagico.

i8



- Vitaminas del complejo B: 5§ -10 ml. intramiscular por 10 dlas

~ Fenilbutazona 2 p./500 1bs./% dias introvennsa)

Contxol:

Las pajas enmohecidas sbrirlars y asolearlas cuando ha habido
mala temporada asl cose tambiln el grino oontamincdo pudiendo
administrarse en peguefias cantidades con otres granes limpics.

de preferencia no darle (13,229,

Hacer un examen toxicoldgico del aliment: contaminado, una vez
denostrada la presencia de aflatoiinus do F. meniliforme eliminax

el grano (21,22).

Salubridad Pdblica:

Es de vital importancia para la salud humana y animal va que,
las aflatoxdnas de este honge pueden ser uny fuente sigrificativa
de mutdgenss y posibles carcindgenos en 2l nedic  ambiente

(4,5,14,22,28).
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DISCUSION

Este sindrome es dificil de diagnosticar cllnicamente drbido a

a la amplia gama de enfermedades 4ue producen un cuadro

semejante
por lo que se considera que el diagndstico definitivo se lleva a
cabo al momento de la necropsia en dond= las cavitaciones en los

hemisferios cerebrales son el hallazgo definitivo.
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CONCLUSION

Las micotaxinas delhonge Eugaxium moniliforme son las
causantes de los sindromes tanto encefilico como hepdtico, as!
come de las comibaciones de ambos y a veccs dJde muerts sbbita
postingestién de alimento coantaminado =nn 1ichas micotoxinas,
los equinos adultos los mas afectados como  tambidn  low

siendo

animales mas voraces.

Su presentacidn es mds frecuente en le temporada dec Otoffo e

Invierno.
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