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RESUMO

O objetivo do presente relato foi descrever a ocorréncia de leucoencefalomalacia em uma mula decorrente da
ingestdo de derivado de milho com aspecto de contaminagéo fungica, enfatizando a importancia da prevencao
da enfermidade. Um muar, fémea, foi encaminhado ao Hospital Veterinario Roque Quagliato, com queixa
principal de incoordenacdo motora, cegueira, anorexia e “head pressing”. Um dos componentes da alimentago
fornecida era farelo de milho, o qual estava mofado, e apds o aparecimento dos sinais clinicos, foi
imediatamente removido da dieta. Na avaliacdo clinica, constatou-se acometimento dos pares de nervos
cranianos Il (6ptico), V (trigémeo), VII (facial) e XII (hipoglosso). Por tratar-se de uma doenga de rebanho e
pela impossibilidade de tratamento, o proprietario optou por submeté-lo a eutanasia. Na necrdpsia, constatou-
se congestdo cerebral, areas de malacia na altura do cértex cerebral parietal do lado direito e areas hemorragicas
multifocais na substancia branca do cérebro. Com base nas manifestacdes clinicas e achados de necropsia,
diagndsticou-se leucoencefalomaléacia. Conclui-se que é importante o reconhecimento da doenca para 0 nosso
pais, pela crescente oferta de milho e clima tipico. Deve ser considerada como diagndstico diferencial em
equideos apresentando sinais neurolégicos. O conhecimento e orientagdo profilatica sdo fundamentais, pois
ndo ha tratamento especifico.
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ABSTRACT

The purpose of the present report was to describe the occurrence of leukoencephalomalacia in a mule resulting
from the ingestion of corn derivatives with an aspect of fungal contamination, emphasizing the importance of
disease prevention. A female mule was taken to the Veterinary Hospital “Roque Quagliato”, with a major
complaint of motor incoordination, blindness, anorexia and “head pressing”. One of the components of the
food provided was corn bran, which was moldy, and after the emergence of clinical signs, it was immediately
removed from the diet. In the clinical evaluation, involvement of the cranial nerve pairs Il (optic), V
(trigeminal), VII (facial) and XII (hypoglossal) was observed. As it is a herd disease and the impossibility of
treatment, the owner chose to euthanize it. At necropsy, cerebral congestion, areas of malacia at the height of
the right parietal cerebral cortex and multifocal hemorrhagic areas in the white matter of the brain were
found. Based on clinical manifestations and necropsy findings, leukoencephalomalacia was diagnosed. It is
concluded that the recognition of the disease is important for our country, due to the growing corn supply and
typical climate. It should be considered as a differential diagnosis in equines showing neurological signs.
Prophylactic knowledge and guidance are essential, because there is no specific treatment.
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INTRODUCAO

A leucoencefalomalécia equina (LEME) é
uma doenga causada pela ingestdo de micotoxinas
denominadas  fumonisinas, principalmente a
fumonisina B; (FB:). Essas micotoxinas sdo
produzidas por um fungo do género Fusarium,
incluindo Fusarium proliferatum e Fusarium
verticillioides (Fusarium moliniforme). Entre os
animais domésticos, 0s equideos sdo 0s mais
sensiveis a intoxicacao por fumonisinas (Furr, 2007).

No Brasil, a enfermidade apresenta maior
ocorréncia entre os meses de junho a setembro. Nao
ha predilecdo racial ou de género, mas normalmente
ndo acomete animais com menos de um ano de idade
(Anoushepour et al., 2018). A morbidade é variavel,
mas geralmente inferior a 50%. Ja a mortalidade pode
chegar 100% e, na maioria dos casos, sem a
identificacdo dos sinais clinicos devido a etiologia
aguda da doenga (Guzman e Casteel, 1994).

A doenca ocorre pela ingestdo de milho e
seus derivados contaminados com a micotoxina,
como rolo de milho, milho quebrado, milho moido,
racao peletizada ou ndo peletizada a base de milho e
farelo, inclusive ragdes comerciais (Echenique et al.,
2019).

Clinicamente, se manifesta por uma sindrome
neurotéxica ou, menos comumente, hepatotéxica. O
curso da doenga pode durar horas a varios dias, desde
0 aparecimento dos primeiros sinais clinicos até a
morte (Raoofi et al., 2003). O aparecimento dos sinais
clinicos estd diretamente ligado a quantidade de
micotoxina ingerida, sendo influenciado pela
tolerancia individual (Fava et al., 2010).

A doenca ndo possui achados caracteristicos
em analise de sangue ou liquido cefalorraquidiano,
portanto, o diagndstico presuntivo se baseia no
historico, anamnese e sinais clinicos do paciente,
aléem de achados macroscopicos (post mortem),
histolégicos e/ou avaliagdo do alimento contaminado
derivado do milho (dosagem de micotoxinas e cultura
flngica). E possivel observar lesdes localizadas na
substancia branca do cértex cerebral caracterizadas
por necrose liquefativa (Echenique et al., 2019).

A LEME deve ser diferenciada de outras
doengas neuroldgicas, como raiva, botulismo,
encefalomielite viral, infeccdo pelo herpesvirus
equino tipo 1, neoplasias, protozoarios (Sarcocystis
neurona), bactérias (Listeria spp.), traumas e
substancias toxicas (Echenique et al., 2019).

O objetivo do presente relato foi descrever a
ocorréncia de Leucoencefalomalacia em uma mula
decorrente da ingestdo de derivado de milho com
aspecto de contaminacdo fungica.
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RELATO DE CASO

Um muar, fémea, 11 anos de idade, pesando
345 kg, foi encaminhado ao Hospital Veterinario
Rogue Quagliato, com queixa principal de
incoordenagdo motora, cegueira, anorexia e “head
pressing”, com inicio de 12 horas. O proprietério
relatou que possuia uma tropa de muares de 14
animas, sendo que trés ja tinham vindo a 6bito com
0S mesmos sinais clinicos, porém, com variagdes no
tempo de evolucdo da doenca. Os animais eram
separados em dois lotes, em piquetes diferentes, mas
0s que vieram a Obito se encontravam no mesmo
piguete. Quando comecaram os aparecimentos dos
sinais clinicos, o proprietario vacinou a tropa contra
raiva, apesar de ndo relatar presenca de morcegos no
local. Um dos componentes da alimentacdo dos
animais era farelo de milho adquirido de fornecedor
externo. Mediante os fatos e aparecimento dos sinais
clinicos nesse muar, foi observado pelo veterinario
responsével pela assisténcia no local que o farelo do
milho estava mofado, o qual foi imediatamente
removido da dieta e descartado.

No exame fisico geral, o animal permaneceu
em estacdo, alerta, mucosa oral e ocular palidas,
tempo de preenchimento capilar e turgor de pele de
dois segundos, temperatura de 39,5°C, frequéncia
cardiaca de 44 bpm (batimentos por minuto),
frequéncia respiratéria de 24 mrpm (movimentos
respiratrios por minuto) e escore corporal quatro.

Como exame fisico especifico, foi realizado
a avaliacdo semioldgica do sistema nervoso, sendo
possivel observar déficit proprioceptivo nos quatro
membros, sendo mais severo do lado esquerdo,
indicando uma lateralizacdo dos sinais clinicos. Foi
constatado acometimento dos pares de nervos
cranianos Il (6ptico), V (trigémeo), VI (facial) e XII
(hipoglosso).

Foi possivel observar do lado esquerdo a
auséncia de reflexo palpebral e corneal do ramo
oftalmico, representando acometimento da parte
sensitiva do nervo trigmeo e auséncia de
sensibilidade nasal do ramo mandibular e maxilar,
representando acometimento da parte sensitiva.
Durante o exame oftalmoldgico, foi avaliado fundo
de olho e papila Optica através de oftalmoscopia
direta, e ndo foram observadas alterac@es, constando
que a lesdo que estava causando a amaurose era de
origem de cortex visual. No facial, apresentou
diminuicdo da movimentacdo palpebral, lagoftalmia,
ptose labial superior e inferior e aumento do orificio
nasal. Proveniente da lesdo em hipoglosso, foi
possivel observar diminui¢do do tonus e da forca de
retracdo da lingua.
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Figura 1. Achados anatomopatolégicos do sistema
nervoso central de muar com Leucoencefalomalécia. Nota-
se congestdo cerebral, hemorragia e amolecimento de
substancia branca, representando areas de malécia. Fonte:
Campos (2019).

Como exames complementares foram
solicitados hemograma e bioquimico (GGT, AST, FA
e bilirrubina direta e indireta), os quais se
encontravam dentro dos parametros fisioldgicos da
espécie. Por tratar-se de uma doenga de rebanho
relevante e pela impossibilidade de tratamento devido
a sintomatologia neurolégica progressiva que o0
paciente apresentava, foi sugerido pelo médico
veterinario responsavel pelo caso por submeté-lo a
eutanasia, com o intuito de obtencdo do diagndstico
definitivo.

O animal foi encaminhado & necropsia,
constatando congestdo cerebral, acentuadas areas de
malacia na altura do cortex cerebral parietal do lado
direito. Havia presenca de &reas hemorrégicas
multifocais na substancia branca do cérebro. Em
estbmago, havia grande quantidade de farelo de milho
(Fig. 1 e 2). Com base nas manifestagdes clinicas e
achados de necropsia caracteristicos, concluiu-se o
diagndstico de Leucoencefalomalécia.

Alm. Ciénc. Agr.,v. 02, n. 01, p. 17-21, 2020

Figura 2.Est6mago de muar apre
alimentar derivado de milho. Fonte: Campos (2019).

DISCUSSAO

A sindrome da doenca foi denominada
leucoencefalomalécia devido a distribuicdo, em que
representam Leuco (substancia branca) e tipo Maléacia
(amolecimento por conta da necrose) da lesdo
proeminente no cérebro (Voss et al., 2007).

A doenca é sazonal porque em clima Umido
seguido de queda de temperatura aumenta a
probabilidade do Fusarium e suas micotoxinas
estarem presentes nos grdos. O alto nivel de umidade
estimula o crescimento de fungos nos graos, enquanto
as temperaturas baixas podem aumentar a producéo
de micotoxinas (Caloni e Cortinovis, 2010). Porém,
foi demonstrado que a doenca pode ocorrer pela
ingestdo de milho sem a presenca de mofo visivel
(Echenique et al., 2019) e em milho com menos de
15% de umidade, diferente da alimentacdo fornecida
a mula do presente caso, que havia presencga de mofo
evidente.

No Brasil, a LEME ocorre principalmente
entre 0s meses de junho a setembro, porque oS
animais, por falta de pastagem, recebem maior
quantidade de milho ou subprodutos, sendo comuns
surtos que afetam varios equideos na mesma
propriedade (Fava et al., 2010), quadro compativel
com o relatado.

Embora a maioria das fumonisinas sejam
produzidas por fungos do género Fusarium, outros
fungos como Aspergillus niger e Alternaria alternata
também sdo capazes de produzir FB: e FB:
(Fumonisina Bj). Até onde se sabe, 0s casos de
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LEME causados por fumonisinas produzidas por
fungos diferentes de Fusarium spp. ndo sdo relatados
no Brasil (Giannitti et al., 2011). A cultura flngica do
farelo de milho que era fornecido ao paciente em
guestdo ndo foi realizada, portanto ndo se pode
descartar completamente que esses compostos foram
produzidos por fungos além de Fusarium spp.

O histdrico da alimentagdo a base de milho,
como era realizado na propriedade, € um fator
epidemioldgico essencial para o diagndstico
presuntivo; embora outros alimentos, como feno,
aveia, racdo doce e misturas de cereais provenientes
de excedentes, também possam causar a doenca
(Echenique et al., 2019).

Sabe-se que a dose toxica minima de
fumonisina B: em equideos parece ser até 22 ppm
(parte por milhdo) com base em estudos com triagens
de milho naturalmente contaminados ou material de
cultura (Fusarium proliferatum) contendo a
micotoxina (Riley et al., 1997). Porém, de acordo
com Furr (2007), concentracdes de até 10 ppm ja
pode resultar no aparecimento clinico da doenca.

As micotoxinas do Fusarium sdo capazes de
induzir efeitos agudos, crénicos e cumulativos, que
interferem no  metabolismo  esfingolipidico,
rompendo as paredes celulares endoteliais e as
membranas basais. Riley et al. (1997) defende que o
aparecimento da doenca clinica pode variar de acordo
com a duracdo da exposicao, nivel de contaminacéo,
fator individual ou a existéncia de doencas previas.
Sabe-se que o paciente do relato ndo apresentava
doengas prévias e a duragdo da exposi¢do foi menor
comparada aos outros 6bitos no mesmo rebanho,
devendo levar em consideracao, portanto, o nivel de
toxina ingerido e fator individual.

As sindromes neurotdxica e hepatotétixa
podem aparecer independentemente ou
simultaneamente. A sindrome neurotoxica é
caracterizada pelo aparecimento repentino de um ou
mais dos seguintes sinais: letargia, incoordenacdo
motora, andar em circulos, “head pressing”, paresia,
paralisia da lingua, ataxia, cegueira, depressdo e
hiperexcitabilidade (Giannitti et al.,, 2011),
semelhante os sinais clinicos da paciente desse relato.
A sindrome hepatotoxica ocorre com menos
frequéncia do que a forma neurotéxica e geralmente
leva de cinco a 10 dias entre o inicio dos sinais
clinicos e a morte. Os sinais clinicos incluem perda
de apetite e ictericia proeminente (Caloni e
Cortinovis, 2010). Desses sinais clinicos, a paciente
do presente caso apresentou apenas anorexia
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possivelmente pela dificuldade de se alimentar em
decorréncia dos sinais clinicos neuroldgicos.

A andlise bioquimica do sangue pode revelar
alteracBes nas enzimas hepaticas, bem como outras
alteracBes inespecificas associadas a decubito,
estresse ou desidratacdo. Também pode ser realizada
a avaliacdo do LCR, que pode apresentar uma
contagem total de proteinas elevada, porém, nenhum
resultado é especifico da doenga (Furr, 2007). O teste
direto da presenca de fumonisina de fluidos corporais
ndo parece ter valor significativo e ndo € realizado
rotineiramente em casos clinicos.

Neste caso, o diagnostico foi estabelecido
com base no histérico do paciente, anamnese, sinais
clinicos e achados macroscopicos post mortem. N&o
foi realizado histopatolégico e medicdo de
fumonisinas no alimento a base de milho que estava
sendo fornecido. Porém, segundo Giannitti et al.
(2011) o isolamento de Fusarium spp. de amostras de
racdo ndo € mais considerado de importancia
diagnostica, pois esse fungo é um contaminante
frequente do milho e nem sempre produz
fumonisinas.

A principal caracteristica macroscépica
patolégica post mortem é a necrose liquefativa da
substancia branca dos hemisférios cerebrais (Caloni e
Cortinovis, 2010), corraborando com os achados de
necropsia da paciente em questdo. O figado pode
apresentar-se firme, com coloracdo amarela e de
tamanho reduzido com a acentuacdo de um padréo
lobular. (Caloni e Cortinovis, 2010). Giannitti et al.
(2011) também descreve a presenga de hemorragia
subepitelial na bexiga urinaria. Ambas alteragdes em
figado e bexiga ndo estavam presentes na paciente.

Fava et al. (2010) relataram a LEME em
equideos no Brasil e verificaram que as lesdes
macroscopicas localizam-se  principalmente na
substancia branca dos hemisférios cerebrais e menos
frequentemente no tronco encefalico comprovando
que as lesdes de necrose de liquefacdo da substancia
branca de um ou dos dois hemisférios cerebrais sao
caracteristicas da enfermidade, similar ao paciente do
presente relato.

N&o existe tratamento especifico conhecido
paraa LEME, sendo limitado a cuidados sintométicos
e de suporte, com o objetivo de minimizar a
inflamacéo (Raoofi et al., 2003). As recomendagdes
de tratamento incluem medicamentos anti-
inflamatdrios ndo esteroidal, medicamentos que
reduzam a ocorréncia de edema como o DMSO e
glicocorticosterdides, diuréticos como manitol,
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juntamente com infusdes de gluconato de calcio (0,2
mg / kg / min) para melhorar o débito cardiaco
(Dawson, 2011).

O reconhecimento de sinais neurol6gicos
precoces, seguido pela eliminacdo de alimentos
contaminados e suporte terapéutico, poderia levar a
uma diminuicdo da morbidade e mortalidade, mas o
prognostico é desfavoravel para animais severamente
afetados (Caloni e Cortinovis, 2010).

A prevencéo envolve evitar o fornecimento
de grdos mal armazenados (umidade superior a 15%)
ou aqueles com aparéncia duvidosa (Furr, 2007).
Recomenda-se que 0 milho ou seus subprodutos ndo
sejam administrados em quantidades superiores a
20% do total da matéria seca ingerida, e que se utilize
milho que tenha sido submetido a um correto
processo de secagem e armazenado em local livre de
umidade (Fava et al., 2010).

CONCLUSAO

Conclui-se que é importante 0
reconhecimento da doenca para 0 nosso pais pela
grande oferta de milho e subprodutos com constante
presenca de toxinas fungicas.

Deve ser considerada como um importante
diagndstico  diferencial em  equideos  que
desenvolvam sinais neurol6gicos agudos.

Além disso, o conhecimento e orientagdo
profilatica sdo fundamentais para que haja o controle
da doencga, uma vez que ndo ha tratamento especifico
e apresenta alta mortalidade.
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