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RESUMEN

Se describen tres brotes de leucoencefalomalacia equina (LEME) ocurridos en tres partidos de la Pcia de Bs.
As., Argentina durante el afio 2011. El diagndstico presuntivo de LEME se realizd sobre la base de los datos epi-
demioldgicos, la historia clinica y los hallazgos anatomopatdlogicos. En todos los casos, se identificaron a la ne-
cropsia areas de color amarillento o de franca licuefaccion en la sustancia blanca del encéfalo. El estudio histopa-
toldgico reveld distintos grados de hemorragia y marcado edema del neuropilo, disgregacion del tejido con necro-
sis neuronal e irregular presencia de células de la microglia. Mediante test de ELISA de competicion se identifica-
ron niveles superiores a 10 ppm de fumonisinas en los alimentos consumidos por los animales. Este hallazgo per-
mitié asociar la leucoencefalomalacia con la fumonisina como agente téxico causal.
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EQUINE LEUKOENCEPHALOMALACIA: DESCRIPTION OF THREE OUTBREAKS INTOXICATION
ASSOCIATED TO FUMONISINS IN BUENOS AIRES PROVINCE, ARGENTINE
SUMMARY

This work describes three outbreaks of equine leukoencephalomalacia (ELEM) located in three partidos of
Buenos Aires Province, Argentina, in the year 2011. Presumptive diagnosis of ELEM was based on epidemiologi-
cal data, clinical records and anatomopathological examination. In every cases macroscopic findings included
yellow color areas or marked liquefaction of encephalic white matter. Histopathological lesions showed different
degree of hemorrhage, marked edema of neuropil, neuronal necrosis with disaggregation, and irregular presence
of microgial cells. Fumonisins at concentration over 10 ppm were identified in consumed food by means of com-
petition ELISA. This finding allowed to associate leukoencephalomalacia with fumonisins as the causal toxic
agent.

Key words: equine, leukoencephalomalacia, fumonisin, epidemiology, pathology.

INTRODUCCION

La leucoencefalomalacia equina (LEME) es definida como un desorden neuroldgico especifico de la especie,
caracterizado por signologia nerviosa de comienzo subito debido a la necrosis licuefactiva de la sustancia blanca
del cerebro, que culmina irremediablemente con la muerte’. La etiologia se atribuye al consumo de micotoxinas
denominadas fumonisinas. Estas sustancias son metabolitos de hongos del género Fusarium, destacandose la
mayor produccion por parte de F. verticillioides (antiguamente Fusarium moniliforme) y F. proliferatum. El sus-
trato sobre el que desarrollan dichos hongos y, por ende, donde se acumulan sus metabolitos toxicos es principal-
mente el maiz (Zea mays) y sus subproductos®*?, La enfermedad puede ser reproducida experimentalmente ad-
ministrando granos contaminados con fumonisina' o mediante la administracion endovenosa de la micotoxi-
na purificada'®*®.

Esta neuromicotoxicosis presenta una distribucion mundial, habiéndose descrito brotes en paises como
EE.UU, Sudafrica, Egipto, China, Brasil y Argentina, entre otros®™. A la fecha se han aislado y caracterizado 28
tipos de fumonisinas; pero son solo 3 los tipos mas cominmente identificados en maiz y se denominan FB1, FB2
y FB3. La micotoxina FB1 representa cerca del 70 % de la concentracién total de fumonisinas identificadas en los
alimentos contaminados y es la mas estudiada desde sus aspectos toxicoldgicos y patoldgicos, habiéndose estable-
cido su asociacion directa con la LEME 18,
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En general, son diversas las condiciones ambientales que influyen en el desarrollo de los hongos y en su ca-
pacidad para producir altos tenores de toxinas, tales como humedad relativa ambiente, contenido de humedad del
grano, temperatura, disponibilidad de oxigeno, luz y microflora competitiva. En el caso de las fumonisinas Dilkin,
et al. 2002, demostrd que bajo condiciones de laboratorio y utilizando maiz como sustrato, las mayores concentra-
ciones de FB1 y FB2 se obtuvieron con temperaturas cercanas a los 25°C, con humedad entre 34 y 42% y tiempo
de incubacion entre 45y 60 dias, dependiendo de la cepa de Fusarium estudiada.

El mecanismo de accidn de las fumonisinas no esta completamente dilucidado; sin embargo la hipdtesis mas
aceptada postula que su efecto téxico celular radica en la inhibicion de la enzima esfingosina-N-acetiltransferasa.
Dicha enzima interviene en la biosintesis “de novo” de esfingolipidos complejos; por lo que la inhibicién conlleva
la disfuncion y muerte celular debida al acimulo de sustratos enziméticos y a la deplecion de esfingolipidos com-
plejos, asociados estos a segundos mensajeros, a la estructura de la membrana citoplasmatica y al crecimiento y
diferenciacion celular, entre otras funciones celulares vitales 2%,

La toxicidad de las fumonisinas es amplia, y abarca a varias especies animales, incluido el humano; pero éstas
difieren en su susceptibilidad y en los 6rganos blanco donde se manifiestan las lesiones principales **. Dentro de
las especies domésticas las de mayor susceptibilidad son los equinos y los porcinos; mientras que las aves de co-
rral y los rumiantes presentan baja susceptibilidad .

En este sentido, mientras en los equinos el efecto tdxico se manifiesta principalmente con el desarrollo de
leucoencefalomalacia, en los porcinos el principal 6rgano blanco es el pulmdn con presencia de edema pulmonar
e hidrotdérax. En las ratas la intoxicacion por fumonisinas posee un efecto hepatotoxico y hepatocarcinogénico. En
el hombre se ha asociado la ingestion de fumonisinas con el desarrollo de céancer de es6fago™.
En los equinos se presentan dos formas de intoxicacion, la neurotdxica y la hepatotoxica, que parecen estar rela-
cionadas con la dosis y el tiempo de exposicion a las micotoxinas. La LEME se asocia a consumos prolongados
de bajas dosis; mientras que el consumo de altas dosis en corto tiempo se relaciona con hepatotoxicidad. Sin em-
bargo, Ross, et al. 1993 menciona que no solo la dosis y el tiempo de consumo son condiciones que definen la
forma de presentacion clinica, sino que ademas tendria importancia la susceptibilidad individual, la exposicion
previa, y posiblemente otras condiciones ain no determinadas. En un brote, o incluso en un mismo animal pueden
observarse lesiones correspondientes a una o ambas formas de la intoxicacion 4,

Los signos clinicos de la LEME son de aparicion subita y consisten en hiperexcitabilidad o estado semi-
comataso, ceguera aparente unilateral o bilateral, desorientacion, marcha en circulos, presion de la cabeza contra
objetos, fasciculaciones musculares, caida de orejas, parpados y labios, dificultando la alimentacion. Algunos
animales muestran corridas frenéticas, para luego quedar en decubito con convulsiones tonico-cldnicas y final-
mente estado comatoso ***?*# En la mayoria de los casos la muerte se presenta entre las 2 y 72 hs de comenza-
dos los signos clinicos, siendo méas frecuente entre las 6 y 24 hs. Existen casos atipicos con curso clinico de entre
1y 7 dias e inclusive se ha observado la aparicion de signos clinicos hasta 12 dias después de haber retirado el
grano toxico de la dieta >**#

El diagnoéstico presuntivo se formula sobre la base de los signos clinicos y de la presencia de lesiones ma-
croscopicas e histopatoldgicas. El diagndstico definitivo requiere de la determinacion de fumonisina en el alimen-
to problema por cromatografia en capa fina o test de ELISA .

Las lesiones macroscopicas e histopatologicas se observan principalmente en el sistema nervioso central y
consisten en areas de malacia que afectan a la sustancia blanca, distribuidas frecuentemente de forma unilateral
(aunque pueden ser bilaterales). A la necropsia el cerebro presenta aplanamiento de las circunvoluciones, con
diversos grados de congestion y/o hemorragias en las meninges. Las areas malacicas suelen dejar cavitaciones
conteniendo fluido en el SNC y se aprecian como regiones de coloracion amarillenta, con aspecto granular, sin
una estructura organizada que se muestran por debajo de la sustancia gris >***". Dichas lesiones pueden no ser
visibles macroscopicamente en todos los casos .

En los cortes histoldgicos las areas de malacia se caracterizan por pérdida completa de sus estructuras con
marcado edema de la sustancia blanca y desintegracion de axones, bandas de mielina y células de la glia constitu-
yendo una masa acidofila parcialmente limitada por tejido edematoso y prominentes vasos sanguineos. También
puede observarse infiltracion de eosindfilos y células plasméticas en el parénquima edematoso, en los espacios
perivasculares y en la adventicia de los vasos sanguineos.>>*,

El presente trabajo describe tres brotes de LEME ocurridos durante el afio 2011 en tres partidos de la provin-
cia de Bs. As., Argentina; presentando los hallazgos epidemioldgicos, anatomopatoldgicos, histopatologicos y las
concentraciones de fumonisinas de los alimentos involucrados.

DESCRIPCION DE LOS CASOS

Los casos se identificaron con la letra “C” mas numeral (“C#”), seguida del nimero identificatorio (Ej.
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C#l=casol). La letra “A”, acompafiada por un namero identifica a las necropsias de cada caso (Ej. C#1-Al; A2,
etc).

C#l
La consulta provino desde un haras ubicado en el partido de La Plata, en Junio de 2011, y se genero por la muerte
de 4/14 yeguas; de las cuales una murio de forma subita y las otras tres presentaron signologia nerviosa. El esta-
blecimiento albergaba a 25 equinos (14 yeguas 11 potrillos) pura sangre de carrera (PSC) alojados en boxes indi-
viduales. La dieta estaba compuesta por una mezcla de 60% de avena y 40% de rebacillo (subproducto obtenido
del grano de maiz) administrado a razon de 3 kg/dia/animal, mas rollo de pastura a voluntad. Aproximadamente
15 dias previos a la primera muerte se duplico la racion diaria, pasando de 3 a 6 kg/dia/animal. Los potrillos con-
sumian dieta diferente y no presentaron signos de enfermedad. Se intervino en el caso a partir de la muerte del
animal C#1-Az2, ya que la muerte de C#1-A1 no motivo la consulta.

Se extrajeron muestras en formol de los tres animales necropsiados y muestras de cerebro y liquido cefalorra-
quideo del A4 para cultivos bacterioldgicos.

Ci#2
A mediados de Julio de 2011 se consulta desde un establecimiento ubicado en la localidad de Ranchos, partido de
General Paz, por una mortandad de equinos con manifestaciones neurolégicas. La tropilla estaba integrada por 14
animales de diferentes edades (la mayoria potrillos y potrancas) que pastaban en un potrero de monte, de aproxi-
madamente 1 ha, lindante con la casa del encargado, y tenian acceso a comederos donde consumian ad-libitum
una racion mezcla de avena y maiz partido.

La mortandad comenz6 aproximadamente un mes antes de que se realice la consulta. En este periodo mani-
festaron signos neuroldgicos y murieron 13/14 animales.

Al arribar al establecimiento el 11/07/11 se realizé el examen clinico de un equino macho, mestizo, de 6 me-
ses de edad, con temperatura rectal de 38 °C y signos nerviosos de evolucion 24 hs. El animal fue sacrificado para
practicarle la necropsia y toma de muestras para bacteriologia (LCR, bazo y cerebro) e histopatologia (rifién, hi-
gado, cerebro, intestino y corazon).

C#3

El 28/12/11 se recibe en el Centro de Diagndstico e Investigaciones Veterinarias (CEDIVE) 6rganos (cabeza,
bazo, higado y rifién) de un equino, proveniente de un establecimiento ubicado en el partido de Chascomus. En un
corral de pequefias dimensiones se alojaban tres potrillos criollos que serian posteriormente llevados a una exposi-
cion rural. Desde su encierro (un mes antes a la consulta) consumian una racién a base de maiz (comprado a gra-
nel), avena y alfalfa. EI 26/12/11 muere el primer animal sin signos visibles, el 27/12/11 se observa un segundo
animal con signos neurol6gicos. El tercer animal no presentaba signos de enfermedad al momento de la consulta.
De los érganos recibidos se extrajeron muestras en formol para histopatologia y muestras de bazo para coloracién
de azul de metileno y cultivo.

Determinacion de fumonisinas:

Para determinar la concentracion de fumonisinas presente en los alimentos se remitieron muestras al instituto
de patobiologia, area patologia, sector toxicologia de la estacion experimental INTA Castelar. Las muestras se
analizaron utilizando un kit comercial de ELISA de competicion (Ridascreen Fast Fumonisin®-r-Biopharm) que
cuantifica la concentracidn total de fumonisinas presentes en la muestra problema.

OBSERVACIONES Y HALLAZGOS

La bacteriologia resultd negativa en todas las muestras procesadas. El resto de los resultados se pueden ob-
servar en las siguientes tablas.

La tabla n°1 resume los principales signos clinicos observados.

La tabla n° 2 resume la resefia de los casos, mas las caracteristicas epidemioldgicas destacables.
La tabla n°® 3 muestra los alimentos involucrados en cada caso, el tiempo de consumo y la concentracién de fumo-
nisina determinada por la prueba de ELISA.

La tabla n° 4 muestra los érganos que presentaron lesion macroscépica y/o histopatoldgica.

La tabla n° 5 describe las lesiones macroscépicas e histopatoldgicas halladas.

Pagina 3 de 10



Sitio Argentino de Produccién Animal

Tabla n? 1. Caso/animal
Signos clinicos C#1 C22 | Cc#3
A2 A3 A4 Al Al
Incoordinacidn = +* +* - +=
Hiperexcitavilidad 2 +E +* - s
Falta de equilibrio a +* - - +
Depresidn - - - +7= +*
Ceqguera aparente = Z + +=
Atropello y/o presidn contra objetos - - T +%
Fenuencia al movimiento % 7 3 £ 2
Caida de la cabeza : = = FEE 2
Ptosis palpebral & : 5 HEE 2
Disnea y expulsidn de espuma por ollares £ 2 = =
Muerte sibita T - - - &
+* Signe clinico declarado por el productor
+** Signe clinico observado por nosotros
- Ausencia del signo dlinico por no presentarse o por no haber sido observade y/o
declarado
Tabla n® 2.
Mes de
Edad Pesg Evolucidn  Presen
Caso  Animal  Partido  Raza (afios) Sexo (kg) dhica  tacidn  Morhi.  Mort. Letal
Muerte  Junio/ i i i
C#1 A2  laPlata PSC 7 H 400 stbita Julio 4/14 414 4/14
A3 PsSC 4 H 350 <24 horas
Ad PsC 9 H 400 24 horas
Juniof
C#2 Al Gral. Paz 0,5 H 130 24 horas __ Julio 14/14 | 14/14 14/14
Chasco
C#3 Al mis 2 H 24 horas_ Diciemnbre  2/3 2/3 243

“El dkimo de los animales enfermos se sacrifico para la extraccidn de muestras.

H: Hembra; M: Macho
PSC: Pura sangre de carrera

Morbi: Morbiidad; Mort: Mortalidad; Letal: Letalidad

Tabla n® 3:

Caso |Alimento involucrado |Concentracidn de Fumonisinas | Tiempo de consumo
C#1 |Rebacilo de maiz 15 ma/kg (ppm) 15 Dias
Avena < 1mg/kg (ppm)
#2  |Maiz 25 magfkg (ppm) 30 Dias
C#3 |Mezda de maiz v avena (13 mag/kg (ppm) N/D*
Avena No se detectd

" No disponibie.

Tabla n® 4:
Caso/Animal |Lesiones en érganos - Grado de autolisis (0-3)
Macroscdpica (M) Histopatoldgica (H)

Cerebro |Cerebelo | Pulmdn | Corazdn|Higado | Bazo | Rifidn |Intestino
C#1
A2 £ & M I SL SL SL M 3
A3 * # M-H M M-H SL SL SL 2
A4 M-H H SL SL H SL SL SL 0
C#2
Al M-H SL SL SL SL SL SL SL 0
C#3
Al M M ND ND SL M SL SL 1
5L S fesion.
ND: Muestra no disponible/no procesada.
*Organo no obsarvado.
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Tabla n® 5:

Lesiones en drganos

Macroscopicas

Histopatoldgicas

C#1-A2 Timpanismo con prolapso uterino.
Sangre de color negruzca. Colecta liquida
de aspecto serosanguinolento (50 ml
aprox.) en saco pericardico vy hermorragias
subepicardicas. Traquea y bronquios con
contenido espumoso. Pulmones pesados v
de aspecto briloso. Al corte rezumian
abundante  sangre  espumosa.  Tubo
gastrointestinal con abundante contenido
almenticio con olor dcido. Pequefias zonas
de puntilado rojzo en mucosa de cego v
calon. SNC no explorado debido a la
elevada autolisis.

Muestras con elevado grado de
autolisis

C#1-A3 Timpanismo con  expulsidn  de
espuma blanca por olares. Presencia de
moderada cantidad de Gasterophitis sp.

Higado: Pequefios focos de necrosis
ltica con infitracidn de células
inflamatarias. Hemosiderina en

en estdmago. Higado aumentado de|células de Kupffer e

tamafic v al corte con  aspecto|intractoplasmatica en hepatocitos,

hemorragico. El resto de los halazgos|Pulmén: Severa congestidn y edema

fueran similares a C#1-A2.

C#1-A4 FEdema en regidn cardial y|Cerebro: Edema de neurdpilo v

presencia de escasa cantidad de liguido|gliosis en sustancia gris. En sustancia

seroso en pericardio. LCR de color rojizo.|blanca marcado  edema v

En corteza cerebral se apredaron zonas|desmielinizacidn, con ausencia de

pdlidas y en cerebelo dreas hemorrdgicas. |axones y presencia  de  vasos
sanguineos con marcada
tumefaccidn  endotelial.  También

marcado  edema  wvasogénico  con
presencia de material proteindceo.
Escaso infitrado de neutrdflos v
eosindfilos. Cerebelo: Focos de
hemorragia en sustancia gris, blanca

v edema. Higado: Moderada
congestidn y marcado edema en el
espacio  de  Disse.  Cambios
degenerativos en los hepatoctas,
mas  evidentes en las zonas
centrolobulilar v mediozonal. Escaso
infitrado  celular  inflamatoric en

espacio porta. En algunas zonas se
observa de moderada a marcada
fibrosis perilobulilar v leve hiperplasia
de conductos biiares. Moderado
numero de macréfagos (célules de
kupffer) con hemaosiderina.

C#2-Al En cerebro se observd un foco de
malacia de aproximadaments 5 cm de
didmetra, con aspecto granular, licuefacto
v de color blanco amarilento a nivel de la
sustancia blenca del hemisferio cerebral
derecho. No se observaron lesiones en
otros drganas.

Cerebro:  Amplas  zonas de |a
sustancia blenca con pérdida de la
argutectura  tisular,  focos  de

hemorragia vy marcado edema del
neurdplo, disgregacidn del tejido con
necrosis vascular en donde persisten
los  vasos sanguineas;  con
engrosamients de  la  tdnica
adventicia de los  mismos.  Se
observe marcada separacion
(edema) entre los vasos sanguheos
vy el neurdpilo circundante. No se
identificaron células de la glia, pero si
se observaron algunas  células
activas de la microgla. En
sustancia gris de algunos sectores
del tallo cerebral se identificd pérdida
de organizacidn tisular, presenca de
células de Gitter, somas neuronales
tumefactos con cromatalisis.

C#3-Al Sangre negruzca ¥  poco
coagulada. Se observd congestidn v
hemorragia entre la porddn craneal del
cerebelo vy caudal del cerebro. FEste
presentd aspecto briloso y se evidencid
edema entre  las  drcunvoluciones
cerebrales, mas notorio el Idbulo parietal
derecho. Al corte se observaron dreas de
la sustancia blanca con licuefaccion,
aspecto granular, de coloracidn amarilenta
(leucoencefalomalacia).  Dichas  zonas
poseian un tamafio aproximado de 5 x 5
centimetros o mas grandes, y fueron mas
notorias en Idbulo frontal derecha, v regidn
parietal v occpital del hemisferio cerebral
izquierdo. Bazo con  hemarragias
subcapsulares.

Cerebro:  Edema de neuropilo v
marginacidn de leucoctos en los
vasos sanguneos de la sustancia
gris. Focos pequefios de hemorragia
en les zonas profundas de |
sustancia gris prdximas a les dreas
de lesidn en sustancia blanca. En la
sustancia blanca marcado edema vy
amplias  cavitaciones edematosas
irregulares. Marginacion e infitracién
de leucocitos en espacio
perivascular. No se  observaron
diferencias en las lesiones descriptas
entre las distintas  regiones  del
cerebro. Talo cerebral: Moderado
edema.
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DISCUSION

El diagndstico presuntivo de LEME pudo realizarse en base a la historia clinica, los hallazgos macroscopicos
e histopatoldgicos. Para la confirmacion se requirié la determinaciéon de fumonisinas por ELISA en los alimentos
involucrados. En el C#1-A2 y A3 el diagndstico se vio retrasado debido a las complicaciones generadas por la
autolisis, por lo que en todos los casos es recomendable la necropsia y muestreo de forma temprana. Cuando se
tuvo acceso en forma rapida al caso el diagndstico presuntivo no acarreé complicaciones. En los casos de intoxi-
cacion analizados no se observaron diferencias de susceptibilidad racial, sexual ni etarea, lo que es coincidente
con lo publicado por otros autores brasilefios en casos ocurridos en ese pais ***. La contaminacion del maiz y sus
subproductos fueron la fuente de intoxicacion en todos los casos, detectandose concentraciones de fumonisinas
superiores a las 10 ppm consideradas como limite superior aceptado para el consumo equino **°. No se detecta-
ron niveles peligrosos de micotoxinas en las muestras de avena analizadas.

Dos de los casos se presentaron en invierno (junio-julio) y uno a comienzo del verano (fin de diciembre) lo
que es, en parte, coincidente con lo observado por Riet-Correa et. al. 1998, quién identifica al fin del otofio y prin-
cipio de la primavera como la época de mayor incidencia de la intoxicacion en el hemisferio sur. Hecho que esta-
ria relacionado con las condiciones favorables de temperatura y humedad para el desarrollo y produccion de mico-
toxinas por especies de Fusariun’.

Se estima que para que se produzca la enfermedad debe existir un consumo de alimento contaminado por un
periodo de entre 7 y 35 dias'’; observacién que fue posible de realizar en C#1 y C#2, donde el consumo vari6
entre 15 y 30 dias previos a la aparicion de signos clinicos. La muerte fue “subita” o se produjo dentro de las 24 hs
de aparicion de la signologia; datos semejantes a los publicados por diversos autores ®***'.

Se reconoce que cuando el maiz representa mas del 20% de la dieta consumida por los caballos aumenta el
riesgo de una posible intoxicacion®. Especulamos con que en el C#1 la intoxicacion pudo haberse precipitado
cuando se duplico la racion diaria de grano en la dieta. Los signos clinicos observados fueron los correspondientes
a una disfuncion neurolégica aguda. Aunque dichos signos son sugerentes de LEME, no son especificos, ya que
pueden observarse manifestaciones similares en encefalitis virales (Ej. HVE-1, rabia, WNE), por protozoos (sar-
cocystis neurona), 1OXicas (centaura solstitialis) y traumaticas, entre otras, por lo que éstas pueden ser tomadas como diag-
nosticos diferenciales ",

Lesiones macroscépicas e histopatoldgicas en cerebro caracteristicas de LEME fueron notorias en los tres ca-
sos descritos; siendo méas evidentes en C#2 y C#3. Se conoce que las fumonisinas en los equinos son neurotoxicas
y hepatotoxicas, hecho que se pone en evidencia por la hepatitis no supurativa presente en C#1-A3 y A4 10202
Segun Beasley et. al 1999 es posible observar en la necropsia de animales intoxicados con FB1 lesiones poco
frecuentes que involucren otros 6rganos ademas del cerebro e higado como lo son congestion pulmonar, de la
mucosa intestinal, renal y hemorragias petequiales subepicardicas. Salvo las lesiones renales, las otras estuvieron
presentes en C#1-A2 y A3, y se observaron hemorragias equimaticas subcapsulares en el bazo del C#3-Al. Dicha
lesidn no se hall6 mencionada en la bibliografia consultada.

La bibliografia consultada menciona una morbilidad variable, y una letalidad siempre del 100 % en los ani-
males intoxicados **?'. En los casos observados la morbimortalidad y la letalidad tuvieron variaciones de 28%
(C#1) al 100% (C#2); mientras que la letalidad en todos los casos alcanzo el 100%.

CONCLUSIONES

A pesar de ser la LEME una enfermedad diagnosticada con frecuencia desde antafio en muchos paises donde
se crian equinos, son escasas las publicaciones de casos en Argentina donde se hace referencia a la concentracion
de fumonisina en los alimentos involucrados 6-7.

Las técnicas de diagnostico actuales (ELISA y cromatografia liquida) hacen posible la confirmacion de la in-
toxicacion por fumonisinas; ya que permiten la cuantificacion de éstas en los alimentos involucrados.

En ninguno de los casos observados el profesional privado que nos derivé la consulta sugirié6 como posible
diagnostico a la LEME, indicio éste, a nuestro entender, que la informacion referente a la enfermedad esta ain
poco difundida entre los profesionales y criadores de caballos.

La contaminacion de los alimentos para equinos, principalmente granos de maiz y sus subproductos con mi-
cotoxinas en general y fumonisinas en particular debe ser considerada como una posibilidad real. Por lo tanto es
recomendable el monitoreo de los cultivos de maiz implantados (principalmente evitar excesos de humedad y
control de insectos) y el correcto secado y almacenado del maiz para evitar su contaminacion con micotoxinas. En
caso de dudas sobre las condiciones del procesado y estibado de los granos es conveniente que éstos no represen-
ten mas del 20% de la racién consumida por los equinos. El andlisis de los alimentos en busca de fumonisinas
como método preventivo no es de uso rutinario, pero gracias a los test diagndsticos actuales podria tener aplica-
cién préctica en el mediano plazo. Resulta importante remarcar que una vez observados los signos clinicos de la
intoxicacion no existe posibilidad de tratamiento.
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Foto 1: Cerebro y cerebelo con presencia de congestion y hemorragias meningeas. Se aprecia en
la regidn frontal del hemisferio derecho una zona de malacia que afecta a la sustancia blanca.

Foto 2: Seccién de hemisferio cerebral izquierdo donde se observa una extensa
area malacica; la cual origina cavitaciones con conteniendo fluido en el SNC.

Foto 3: Las areas de malacia se aprecian como regiones de coloracion amarillenta, con aspecto
granular, sin una estructura organizada que se muestran por debajo de la sustancia gris.
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Foto 4: Seccién histolégica ( y E. Obj 10x) dond se observa edea, hemorragia, tumefaccién
y proliferacién endotelial en el limite entre sustancia gris y sustancia blanca.

Foto 5: Seccidn histoldgica (Hy E. Obj. 20x). Edema, horragia, tumefaccion
y proliferacién endotelial en el limite de la sustancia blanca.

Foto 6: Seccidn histolégica (H y E. Obj. 20x). Edema, hemorragia,
tumefaccion y proliferacion endotelial en sustancia blanca.
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Foto 7: Seccidn histologica (H y E. Obj. 20x). Edema en sustan

-

cia blanca, con infiltracién perivascular
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