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RESUMO

A leucoencefalomalécia, conhecida como doenga do milho mofado, ¢ uma doenga que afeta
principalmente o cérebro e tronco encefalico caracterizada pela ingestdo de milho contendo a
micotoxina B1 do fungo Fusarium moniliforme. Os sinais incluem letargia, cegueira, anorexia,
andar a esmo, pressdo da cabeca em superficies solidas e hiperexcitabilidade. Geralmente
possuem inicio subito e a morte ocorre em 72 horas, os cavalos sobreviventes possuem severos
déficits neurologicos. Essa revisdo teve como objetivo fazer uma pesquisa dos aspectos gerais,
fisiopatologicos, sintomaticos, diagnosticos, tratamento e prevengao dessa doenga que ¢ muito
comum na rotina dos médicos veterinarios de equinos.

Palavras-chave: Intoxicagdo. Micotoxinas. Sindrome neuroldgica
1 INTRODUCAO

Leucoencefalomalédcia equina (ELEM) ¢ uma doenca grave e fatal decorrente da
ingestdo de milho ou outros alimentos que contenham a micotoxina fumonisina B1 (Santos,
2016). E um processo degenerativo do Sistema Nervoso Central causado por alteragdes
metabolicas que produzem malécia (amolecimento e liquefagdo) da massa branca do encéfalo
devido a micotoxina (Thomassian, 2005). A fumonisina ¢ uma micotoxina produzida pelo
Fusarium sp (Cheville, 2009). Os efeitos toxicos das micotoxinas sdo variaveis dependendo de
sua diferente estrutura quimica assim como sua concentragdo, duragdo de exposicao, espécie,
sexo, idade e vulnerabilidade do animal afetado (Denli, 2006).

As fumonisinas possuem agdo sobre o Sistema Nervoso Central de equideos,
desenvolvendo sinais neurologicos subitos, em virtude de necrose de liquefacao da substancia
branca (Santos et al., 2013). Além disso, equinos sdo a espécie mais sensivel em relagdo as
fumonisinas, niveis em torno de 10 mg/kg ou até menos na comida podem induzir a
leucoencefalomalacia (Marasas, 2001). Em investigagdes sobre a toxicologia do F.
verticillioides (moniliforme) foi designado que além de causar leucoencefalomaldcia em
equinos hd edema pulmonar em suinos e ¢ altamente hepatdxica e cardiotoéxica em ratos
(Marasas, 1984).

Além dos danos cerebrais, Marasas (1988) determinou que hd dano hepatico
significativo em equinos com ELEM. Entretanto, para Reed (2021), a sindrome hepatoxica
ocorre com menos frequéncia. O presente trabalho tem como objetivo expor uma reflexao sobre
a doenca leucoencefalomalacia em equinos com base no levantamento de materiais ja
elaborados e publicados. O tema foi escolhido, pois esta ¢ uma enfermidade que representa
grande importancia na clinica veterinaria equina.
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2 MATERIAIS E METODOS

Os materiais utilizados para compor este resumo foram artigos, livros e relatos de casos
em portugués e inglés com as palavras-chave: Intoxicacdo, Micotoxinas e Sindrome
neurologica, analisando as fontes em plataformas como Google Académico e Scielo e unindo-
as em um unico trabalho.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

Segundo Santos e Alessi (2016), A leucoencefalomalacia foi identificada nos EUA no
século XIX e hé relatos de sua ocorréncia na Europa, Asia e América do Sul. No Brasil ¢
descrita desde 1982. No entanto, Correia (1998), relata que a leucoencefalomalécia foi
primeiramente diagnosticada em 1949, no Estado de Sdo Paulo. De acordo com Constable
(2020), leucoencefalomalécia ¢ causada pelo fornecimento de milho mofado infestado com
Fusarium moniliforme, que produz principalmente fumonisina B1 e em menor proporgao,
fumonisina B2. O milho ¢ o melhor substrato para crescimento desse fungo, mas outros graos,
e mesmo a ragdo formulada, podem conté-lo. O aspecto mofado do milho ou de outros
alimentos ¢ forte indicagdo para a suspeita clinica de leucoencefalomalécia, denominada por
alguns autores como doenga do milho mofado (Santos; Alessi, 2016). Condicdes frias e umidas
favorecem o crescimento do fungo, portanto, essa intoxicagdo ¢ mais comum no final do outono
e inicio da primavera com ocorréncia mundial (Weese; Munroe, 2011).

De acordo com Thomson et al., (1998), a lesdo macroscdpica caracteristica € necrose de
liquefacao da substancia branca do cérebro (centro semi-oval) que pode ser bilateral, mas nao
necessariamente simétrica. Zachary (2018) concorda expondo que a lesdo macroscopica
caracteristica no momento da morte ¢ a maldcia e liquefacdo da substancia branca afetada,
predominantemente por causa da degradagdo de lipidios acompanhada por hemorragia.
Segundo Beasley (1999), em cavalos com ELEM, as alteracdes do esfingolipidio no tecido da
regido cerebral ndo foram evidentes, o que sugere que o primeiro local da acdo da fumonisina
causando lesdes tipo AVC, pode ser as células endoteliais da vasculatura. Raramente sdo
observadas lesdes comprometendo a substancia cinza e a medula espinhal (Thomassian, 2005).
Virios graus de hemorragia e edema ocorrem também na lesdo ou ao redor dela (Carlton, 1998).

O dano vascular ¢ a lesdo primaria, porém as fumonisinas podem alterar o metabolismo
de esfingolipidio por meio da inibicdo de ceramide sintase (Zachary, 2018). Essa toxina
interfere no metabolismo dos esfingolipideos, rompendo as paredes celulares endoteliais e as
membranas basais (Weese; Munroe, 2011). Esfingolipidios sdo compostos bioativos que
participam da regulagdo do crescimento, diferenciacao das fungdes metabolicas da célula e da
morte celular apoptotica (Zachary, 2018). Wang et al (1991), sugere que a similaridade entre
as fumonisinas e a base de longa cadeia dos esfingolipidios permite que elas sejam reconhecidas
como substrato, estado de transi¢do ou analogo a esfingosina N-acetiltransferase.

Microscopicamente, a substancia branca afetada ¢ liquefeita e o parénquima ¢ alterado
pelo acimulo de fluido proteinaceo de coloragdo rosada, com neutrofilos, linfocitos e
macrofagos dispersos e, raramente, eosinofilos (Zachary, 2018). De acordo com Lemos e Alessi
(1999), equinos com ELEM apresentam hipertrofia de astrdcitos. Além disso, as graves
alteragdes vasculares podem ser atribuidas ao edema e hemorragia perivasculares e, talvez, as
lesdes astrociticas causem o subito aparecimento de sinais clinicos neurologicos (Lemos;
Alessi, 1999). Foi demonstrado experimentalmente que fumonisina B1 causa as lesdes cerebrais
e hepaticas (Thomson et al., 1998). Concordando, Weese ¢ Munroe (2011), relataram que as
lesdes podem ser vistas em outros 6rgaos, principalmente no figado.

A leucoencefalomalacia também pode ser associada a hepatotoxicidade, e € possivel que
a hepatotoxicidade seja a unica manifestagao (Zachary, 2018). Thomson et al., (1998), relatou
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que ficou claro que essa doenga no cavalo pode apresentar um segundo processo, denominado
sindrome hepatotdxica, que pode ou ndo ser acompanhada da forma neuroldgica. O tipo de
doenca que ocorre depende da dose da toxina. As duas sindromes sao manifestagdes diferentes
da mesma intoxicac¢do. O nivel de alta dosagem de fumonisina causa hepatose fatal com apenas
lesdes cerebrais suaves. Em contrapartida, o nivel de baixa dosagem resulta em hepatose suave
e lesdes cerebrais severas (Marasas, 1988).

Weese e Munroe (2011), explicaram que os sinais clinicos sao observados em média 3
semanas apos a ingestdo de milho contaminado. Além disso, os sinais sdo referentes a doenca
cerebral e incluem depressao, andar sem rumo, cegueira, decubito, pedalada, coma e morte. Os
sinais clinicos ocorrem abruptamente e incluem letargia, cegueira, ataxia e disfagia (Lahunta,
2020). Conforme Reed (2021), a mais comum ¢ uma sindrome neuroldgica, caracterizada
inicialmente por incoordenacao, andar a esmo, anorexia intermitente, letargia, obtundagao,
cegueira e pressdo da cabega em superficies solidas. Além disso, esses sinais podem ser
seguidos de hiperexcitabilidade, beligerancia, agitagao extrema, sudorese profunda e delirio. O
curso clinico € geralmente curto com inicio agudo dos sinais e morte em 2 a 3 dias (Beasley,
1999).

Cavalos sobreviventes sdo encontrados de vez em quando e alguns deles possuem
déficits neuroldgicos permanentes (Beasley, 1999; Reed, 2021). Na forma hepatotodxica,
normalmente, sdo 5 a 10 dias entre o inicio e a morte (Beasley, 1999). Reed (2021) relatou
que na sindrome hepatotdxica ha aumento do volume dos labios e das narinas, sonoléncia,
respiragdo abdominal e cianose. A ictericia ¢ normalmente proeminente em cavalos com
degeneracao hepatica (Beasley, 1999; Reed, 2021). O diagnostico ¢ feito com base no estado
clinico do cavalo, no histérico, manejo e exame laboratorial (hemograma e bioquimico). Ha
também analise dos alimentos fornecidos para o animal (Santos et al., 2013). A apresentacao
clinica e o historico de possivel exposicdo a ragdo contaminada deve levantar suspeita de
leucoencefalomaldcia, particularmente se varios animais sdo afetados (Weese; Munroe, 2011).
Para Beasley (1999), o diagnoéstico € baseado na historia de ingestdo de milho na dieta,
sinais clinicos e lesdo e o teste ELISA para fumonisina. Os parametros hematologicos e
bioquimicos geralmente ndo apresentam alteracdes significativas e o animal ndo apresenta
febre, o que ¢ importante para o diagnoéstico diferencial com outras encefalopatias, em particular
a encefalomielite (Thomassian, 2005). Resultados do LCR analises sdo frequentemente
normais, elevagao de proteinas e contagem de células as vezes estdo presentes. E a necrose
liquefativa visto macroscopicamente na necropsia ¢ geralmente diagnodstico. (Weese; Munroe,
2011). Se a necrose for severa, a contagem de células brancas do sangue e a proteina total
podem ser marcadas por aumento com a predominancia de neutréfilos (Kaneko, 2008). A
analise de amostras representativas de ra¢ao deve ser enviada para analise, ja que a doenga
requer uma exposi¢ao prolongada ao milho contaminado (Reed, 2021). O diagnéstico definitivo
¢ dificil antemortem (Weese; Munroe, 2011).

O tratamento consiste no suporte (Reed, 2021). E de acordo com Thomassian (2005), o
tratamento dos cavalos afetados ¢ puramente sintomatico. Weese e Munroe (2011) concordam
expressando que ndo existe tratamento especifico. Cuidados de suporte, remogao de alimentos
contaminados, e eliminagdo da toxina pelo uso de carvdo ativado sao recomendados. A
administracdo de laxantes pode auxiliar na eliminacdo da micotoxina do trato digestorio do
animal. (Thomassian, 2005). Para Reed (2021), manitol ou DMSO podem ser administrados
para auxiliar a resolu¢@o do edema cerebral e laxantes e carvao ativado podem ser administrados
para eliminar toxinas no trato digestivo. E necessario sedar cavalos hiperexcitaveis para
minimizar lesdes auto infligidas. Caso a lesdo hepatica seja evidente, fazer a terapia de suporte
(Reed, 2021).

Outrossim, para profilaxia, o milho mofado deve ser imediatamente eliminado da
alimenta¢do do rebanho, devem-se também evitar que restos de ragdes permanecam no fundo
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do cacho onde poderao ser misturados a racao no dia seguinte (Thomassian, 2005). A preven¢ao
da produ¢do de micotoxina nos cultivos implica no controle da biossintese da toxina e o
metabolismo dos fungos no campo. Na pratica ¢ dificil controlar os fatores ambientais como
temperatura ¢ umidade das plantagdes (Denli, 2006). Fornecer alimentos adequados e o
armazenamento de graos em condi¢des que desencorajam o crescimento de fungos (Reed,
2021). Além disso, os alimentos devem ser estocados em locais ideais, com pouca umidade
(Santos et al., 2013).

4 CONCLUSAO

A leucoencefalomalacia ¢ uma doenca neuroldgica causada pela ingestdo de
micotoxinas encontradas em milho, sendo relativamente comum na rotina clinica equina. E
muito importante reconhecer os sinais clinicos caracteristicos para diagnosticar e iniciar o
tratamento suporte, visto que, ndo ha cura para tal distirbio. Além de comegar a prevengao o
quanto antes para ndo acometer outros animais. O objetivo de expor e esclarecer esse tema tao
relevante na clinica veterinaria foi alcangado com esta revisao.
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