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Resumen

Se describen las micotoxicosis que ocurren en ani-
males domésticos en pastoreo en Uruguay y Brasil En
bovinos se describen las intoxicaciones por Claviceps
paspali, por toxinas de Aspergillus clavatus en residuos
de cevada y posiblemente en residuos de remolacha,
diplodiosis, ergotismo por Claviceps purpurea y Festuca
arundinacea, intoxicacion por boniatos (I[pomoea batatas)
enmohecidos, intoxicacién por Rhizoctonia leguminicola y
aflatoxicosis. Se describen, también, las intoxicaciones
por Ramaria flavo-brunnescens, Pithomyces chartarum y
Baccharis coridifolia en ovinos y bovinos, y la
leucoencefalomalacia de los equinos. Ademas se mencio-
nan la intoxicacion por Lolium perenne contaminado por el
hongo endofitico Neothyphodium lolii, y la intoxicacién por
zearalenona producida por Fusarium spp en pasturas, que
no han sido diagnosticadas en la region. Otras posibles
micotoxicosis son las intoxicaciones por Sida carpinifolia,
Ipomoea spp y Turbina cordata, que contienen suainsonina,
producida, probablemente, por hongos endofiticos. Las
toxinas, desconocidas, de Cynodon dactylon e Ipomoea
asarifolia, que causan sindromes temblorgénicos, es pro-
bable que también sean producidas por hongos endofiticos.

Abstract

Mycotoxicosis for grazing livestock in Uruguay and
Brasil are reported. The mycotoxicosis observed in cattle
are the intoxications by Claviceps paspali, Aspergillus
clavatus toxins in barley byproducts and probable in
byproducts of sugar beetroot, ergotism caused by Claviceps
purpurea or Festuca arundinacea, intoxication by damaged
sweet potatoes (lpomoea batatas), intoxication by
Rhizoctonia leguminicola and aflatoxicosis. The
intoxications by Ramaria flavo-brunnescens, Pithomyces
chartarum and Baccharis coridifolia in cattle and sheep,
and leucoencephalomalacia in horses are also reported.
Other mycotoxicosis that had not been diagnosed in the
region are the intoxication by Lolium perenne contaminated
by Neothyphaodium lolii, and the intoxication by zearalenone
produced by Fusarium spp in pastures. Other diseases
caused probable by mycotoxins are the intoxications by
Sida carpinifolia, Ipomoea spp and Turbina cordata, which
contain swainsonine, produced probably by endophytic
fungi. The unknown toxins of Cynodon dactylon and Ipomoea

asarifolia, which cause tremorgenic syndromes, are also
probably produced by endophhtic fungi.

INTOXICACION POR Claviceps paspali

Epidemiologia

Claviceps paspali causa una micotoxicosis carac-
terizada por temblores musculares y ataxia. La enferme-
dad ocurre cuando gramineas del genero Paspalum conta-
minadas por esclerotios del hongo C. paspali son ingeri-
das por los animales.

La intoxicacion ha sido diagnosticada en bovinos
pastoreando diversas especies de Paspalum, incluyendo
P. dilatatum (pasto miel), P. notatum (horquilla) y P.
vaginatum (grama-boiadeira), principalmente en los meses
de abril a mayo y, con menor frecuencia, en junio,
coincidentemente con la época de semillada de Paspalum
spp. Ocurre, principalmente, en rastrojos de arroz de afos
anteriores o en pasturas después del 2°-3° afio de implan-
tacion, cuando Paspalum spp aparece como flora de su-
cesion (1,2). También puede ocurrir en pasturas nativas de
suelos de buena fertilidad (1).

La enfermedad ha sido diagnosticada en Rio Gran-
de do Sul, Santa Catarina y Uruguay. En el primero, todos
los afios ocurren algunos brotes de intoxicacion, pero la
mayor frecuencia se observa en los afios en que ocurren
periodos de seca durante el verano y/o otofio. Son afecta-
dos, principalmente, bovinos de diversas edades y catego-
rias; pero pueden ser afectados también bufalinos, ovinos
y equinos. La morbilidad es variable, de 1%-45%, y la
mortalidad es baja, de 1%-2%, llegando raramente a ta-
sas mayores (1,2).

Signos clinicos

Los signos clinicos se caracterizan por temblores,
que afectan principalmente los musculos del cuello y ex-
tremidades. Pueden ser observados, también,
incoordinacion e hipermetria. En todos los casos se ob-
serva una actitud de alerta, con las orejas erectas. Cuan-
do los animales son movilizados, los signos clinicos se
agravan, observandose aumento de intensidad de los tem-
blores, que afectan todo el cuerpo, pudiendo ocurrir caidas
en posiciones diversas. Una de las evidencias clinicas mas
importantes de la intoxicaciéon es que, cuando el ganado
es juntado, los animales mas afectados van quedando
caidos en el camino. Algunos minutos después de caer
los bovinos vuelven a pararse, mostrando temblores e
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incoordinacion (1,2,3).

Cuando los animales son retirados de las pasturas
ocurre una rapida recuperacion, no observandose signos
clinicos después de 7-15 dias. Algunos bovinos mueren
en consecuencia de accidentes, tales como ahogamiento
o traumatismos ocurridos durante las caidas. Otros per-
manecen en decubito, muriendo en consecuencia (1,2,3).

Patologia

No se observan lesiones macroscopicas de signifi-
cacion. Es posible observar grandes cantidades de semi-
llas de Paspalum en el contenido del abomaso. Pueden
ser observadas hemorragias subdurales en la médula, que
probablemente ocurren en consecuencia de traumatismos
sufridos durante las caidas (2).

En la histologia la Gnica alteracién observada se lo-
caliza en el cerebelo, caracterizandose por degeneracion
de las células de Purkinje, con presencia de esferoides
axonales en la camada granular (2).

Principio activo y toxicidad

La toxicidad de C. paspali se debe a la presencia
de neurotoxinas temblorgénicas similares a los penitrenos,
denominadas paspalinas (3).

Diagnéstico

El diagndstico se realiza por la observacion de los
signos clinicos caracteristicos y por la presencia de
Paspalum parasitado por C. paspali. Los datos
epidemioldgicos son los mas importantes, ya que los sig-
nos clinicos son idénticos a los producidos por otras
neurotoxinas temblorgénicas, tales como las causadas por
Cynodon dactylon, Ipomoea asarifolia, Lolium perene y
Phalaris spp., y las intoxicaciones causadas por hongos
del género Aspergillus y Penicillium productores de ese
tipo de toxinas. Otras enfermedades que deben ser consi-
deradas en el diagnéstico diferencial son la
hipomagnesemia y la intoxicaciones por Solanum
fastigiatum y S. bonariensis.

Control y profilaxis

No se conoce tratamiento eficiente para la intoxica-
cién. La enfermedad debe ser controlada con medidas que
eviten que los bovinos continuen ingiriendo el agente cau-
sal. Eso puede ser realizado, en el caso de P. dilatatum,
pasando la rotativa en los campos a aproximadamente
40cm de altura. En caso de otras especies de Paspalum
de habito rastrero, |a rotativa tiene que ser pasada a menor
altura, pudiendo no ser eficiente. Los animales deben ser
retirados de los campos contaminados por C. paspali y
colocados en campos sin Paspalum spp, donde no exis-
tan alteraciones del relevo del terreno o areas pantanosas.

La unica posibilidad de profilaxis de la enfermeda-
des es la de disminuir la fructificacion de Paspalum spp en
las pasturas mediante el pastoreo intensivo o pasando la
rotativa en los campos en los meses de febrero y marzo.
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INTOXICACION POR Aspergillus clavatus

Epidemiologia

La intoxicacion por A. clavatus se incluye dentro
del grupo de enfermedades temblorgénicas causadas por
la ingestién de neurotoxinas temblorgénicas. En Rio Gran-
de del Sur y en Uruguay una neuromicotoxicosis, caracte-
rizada por incoordinacion, paresia o paralisis y temblores
musculares, principalmente de los musculos de los miem-
bros posteriores, fue observada en bovinos lecheros ali-
mentados con residuos de cebada contaminados con A.
clavatus. El curso clinico de la enfermedad varia de 2-3
dias hasta 2 semanas. Las muertes ocurren durante un
periodo de 3 semanas y después de retirado el residuo de
cebada de la alimentacién cesan. La morbilidad es de 17%-
32% vy la letalidad de 25% -87% (1,3).

Signos clinicos

Los signos clinicos se caracterizan por inestabili-
dad, paresia o paralisis de los miembros posteriores e in-
capacidad para levantarse. Los bovinos afectados perma-
necen aparentemente normales cuando en descanso y
cuando estimulados manifiestan signos clinicos. Cuando
sometidos a ejercicios o forzados a moverse presentan
temblores musculares de los miembros posteriores, cai-
das en decubito esternal con los miembros anteriores en
extension o asumen posicion de perro sentado. En ese
momento, si estimulados, los animales no se levantan,
Después de un pequefio reposo, algunos animales se le-
vantan y pueden caminar normalmente, Permanecen aler-
ta y con apetito. Bovinos en decubito permanente pueden
presentar discretos temblores de la cabeza, salivacion y
pérdida de los reflejos medulares. En la fase terminal de la
enfermedad hay decubito permanente esternal o lateral y
movimientos de pedaleo.

Patologia

Como alteraciones macroscopicas se describen
degeneracion y necrosis de las grandes masas muscula-
res de los miembros anteriores y posteriores, que se pre-
sentan de aspecto blanquecino. Microscépicamente se
observa degeneracién y necrosis neuronal en el
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mesenceéfalo, medula oblonga, puente y cuernos ventrales
de la médula espinal. Varios nticleos de neuronas del en-
céfalo y médula espinal estan afectados.

Principio activo y toxicidad

En Brasil la enfermedad fue reproducida en bovinos
con maiz contaminado por Aspergillus clavatus (1), que
produce diversos metabolitos toxicos incluyendo patulina,
triptoquivalina, triptoquivalona, nortriptoquivalona,
cytochalasina K, cytochalasina E, escladiol y clavatol que
son selectivamente neurotéxicos para los animales y para
el hombre. De esas micotoxinas, la patulina es la mas
frecuentemente aislada de alimentos contaminados.

Control y profilaxis

En casos de sospecha de intoxicacion por hongos
temblorgénicos es necesario suspender inmediatamente
el alimento probablemente contaminado.

Para la profilaxis es necesario procesar y almace-
nar los residuos de cebada evitando las condiciones de
humedad y e temperatura que favorecen la contaminacion
por hongos.
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INTOXICACION POR RESIDUOS DE
REMOLACHA

Los residuos de remolacha, conocidos en Uruguay
como "tallarin de remolacha" fueron muy utilizados en ese
pais como alimentacion animal, hasta la década de 80,
cuando se utilizaba remolacha azucarera para produccion
de aztcar. Debido a las condiciones de almacenamiento
con humedad y en condiciones favorables de temperatura
hay contaminacion de este subproducto por hongos
toxigénicos. La enfermedad ocurre en los meses de junio-
agosto afectando vacas lecheras en produccion. En 3 bro-
tes estudiados en vacas lecheras en lactacién la morbilidad
fue de 35%-93% y la letalidad de 8,6%-34,4%. Los signos

clinicos fueron semejantes a los observados en la intoxi-
cacion por residuos de cebada y no se describen lesiones
significantes. Aspergillus clavatus y Penicilium roquefortii
aislados de los residuos produjeron micotoxinas letales
para pollos recién nacidos.
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DIPLODIOSIS

Epidemiologia

Diplodiosis es una micotoxicosis descripta original-
mente en Africa del Sur, Rodesia y Zambia, causada por
Stenocarpella (=Diplodia) maydis. Este hongo es un pato-
geno del maiz que infecta el grano, la hoja y el tallo. La
infeccion de los granos se inicia en la base de la espiga y
produce una espesa masa de micelios de coloracion gris
o marron-clara. Después de madurar el maiz el hongo for-
ma picnidios del tamanio de una cabeza de alfiler, de color
negra. Los picnidios permanecen en el suelo en restos del
cereal y, después del invierno y primavera, las conidias
liberadas de esos picnidios son transportadas por el aire 0
por insectos para infectar el maiz durante el verano (1).

La intoxicacién ocurre en invierno, de julio a sep-
tiembre, en épocas de mayor precipitacién pluviomeétrica,
en rastrojos de maiz, donde permanecen espigas del gra-
no contaminadas por S. maydis. La enfermedad afecta
bovinos y, con menor frecuencia, ovinos (1).

En Rio Grande do Sul esta micotoxicosis fue diag-
nosticada en bovinos, en el mes de julio, 7-10 dias des-
pués de los animales haber sido colocados en rastrojos
de maiz que tenian poca disponibilidad de forraje, con ex-
cepcioén de paja y espigas de maiz, que estaban muy in-
fectadas por S. maydis. La morbilidad fue de 25%-75%, y
la mortalidad de 9%-20%, afectando bovinos de diferentes
edades (1).

Signos clinicos

Los signos clinicos se caracterizan por lagrimeo,
salivacién, temblores musculares, ataxia y dismetria, con
flexién exagerada de los miembros durante la marcha. Al-
gunos animales tienen dificultad para caminar, permane-
ciendo con el dorso flexionado, la cabeza baja y los miem-
bros abiertos. Ocurre paralisis con decubito lateral o
esternal permanente y muerte. Cuando los animales es-
tan en decubito pueden presentar opistétono y extension
de los miembros. Después de ser retirados de los rastro-
jos los animales se recuperan en 7-10 dias (1).

Patologia
No hay lesiones macroscopicas ni histologicas ca-
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racteristicas de la enfermedad. En los brotes observados
en Rio Grande del Sur, la Unica lesién observada en la
necropsia fue la presencia de un pigmento amarillo en la
médula renal de un animal. En el estudio histolégico fue
observado pigmento amarillo en el citoplasma de las célu-
las epiteliales de los tubulos renales en un bovino, y en las
neuronas de diversas regiones del sistema nervioso cen-
tral en otro. No fue determinado si esas lesiones estaban
relacionadas a la micotoxicosis (1).

En el sur de Africa no han sido descriptas lesiones
macroscoépicas ni histoloégicas de significacion, excepto
en los casos de larga duracion, en que se observan
espongiosis laminar subcortical en el cerebro y cerebelo.

Principio activo y toxicidad

Un metabolito téxico denominado diplodiotoxina fue
aislado de cultivos de S. maydis, pero no fue comprobado
si esa micotoxina es responsable por el cuadro clinico.
Solamente el picnidio del hongo es toxico, siendo necesa-
rio cultivar el hongo por 6-8 semanas para reproducir expe-
rimentalmente la enfermedad. En bovinos experimentales
son necesarios 10-30g de cultivo por kg de peso vivo para
causar signos clinicos, en cuanto que en ovinos la dosis
toxica es de 10-130g/kg.

Diagnostico

El diagnostico debe ser realizado por datos
epidemiologicos, signos clinicos y la presencia de maiz
infectado por S. maydis en los rastrojos. Debe ser realiza-
do el diagnoéstico diferencial con los cuadros
temblorgénicos causados por Aspergillus spp., Penicillium
spp. y Claviceps paspali, y con las intoxicaciones por
Cynodon dactylon, Ipomoea asarifolia y Phalaris spp.

Control y profilaxis

Los animales deben ser retirados inmediatamente
de los rastrojos donde estén ocurriendo brotes. Conside-
rando que la enfermedad ocurre debido, probablemente, a
condiciones epidemioldgicas particulares, la inica medi-
da preventiva es la de controlar diariamente los animales
después de ser colocados en los rastrojos.
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INTOXICACION POR Ramaria flavo-
brunnescens

Epidemiologia

El hongo R. flavo-brunnescens crece solamente en
bosques de eucalipto, especialmente en locales donde no
existe mucha vegetacion, tanto dentro como en la margen

de los montes, durante los meses de abril, mayo y junio, y
ocurre, en Brasil, en los Estados de Sao Paulo, Minas
Gerais, Parana, Santa Catarina y Rio Grande do Sul
(1,5,6,7,11) y en Uruguay (3). En Sao Paulo, Rio Grande
do Sul y Uruguay la presencia del hongo ha sido verificada
en mayores cantidades en el otofo, después de veranos
secos seguidos de fuertes lluvias (2,5). Ocasionalmente,
R. flavo-brunnescens puede ocurrir, también, en primave-
ra.

La intoxicacion de bovinos por este hongo es cono-
cida como "bocopa". La enfermedad ocurre en bovinos de
cualquier edad (2,5,7,11) pero los ovinos (6,9), bufalos (8),
equinos (1) y cerdos son también susceptibles a la intoxi-
cacion. La enfermedad ocurre cuando los bovinos tienen
acceso a montes de eucalipto y principalmente por el he-
cho del hongo ser palatable para esos animales. La intoxi-
cacion es observada con menor frecuencia en ovinos y,
raramente, en equinos y cerdos. Recientemente fue
descripta en bufalos, especie poco explorada en las regio-
nes donde ocurre el hongo. La morbilidad puede llegar a
80% y la mortalidad a 50% si los animales no son retira-
dos del area (2,5,7,11). En Uruguay la frecuencia de la
enfermedad, tanto en bovinos como en ovinos, aumentd
significativamente después de instalada la politica de in-
centivo a la reforestacion durante la década de 90, realiza-
da principalmente con eucaliptos.

Signos clinicos

En bovinos los signos clinicos se caracterizan por
anorexia, adelgazamiento, salivacion intensa y alisamiento
de la superficie dorsal de la lengua. Los animales perma-
necen echados y con dificultad para levantarse y moverse,
evidenciando signos de dolor. Se observa hiperemia del
rodete coronario y espacio interdigital y pérdida de los pe-
los de la cola. Puede haber dermatitis, principalmente en
las areas blancas de la piel, edema subcutaneo de los
miembros y pecho, asi como hiperemia de la conjuntiva
ocular y, en algunos casos, hifema (hemorragia) o hipopion
(exudado) de la camara anterior del ojo y opacidad de la
cornea. En algunos animales hay pérdida del revestimien-
to corneo de los cascos, dedos accesorios y cuernos. El
curso clinico es de 8-30 dias (2,4,5,7,11).

En ovinos se observan signos nerviosos caracteri-
zados por convulsiones con temblores musculares,
incoordinacion, hipermetria, nistagmo y opistétono. Algu-
nos animales quedan en decubito permanente y mueren.
Hay también hipertermia, poliuria, ulceraciones de la len-
gua y lesiones necréticas de las extremidades caracteri-
zadas por una linea hiperémica y con costras en el rodete
coronario (6,9).

En equinos se observa pérdida de los pelos de la
cola y de las clinas y lineas circulares en el casco proxi-
mas al rodete coronario. Radiologicamente se observa ro-
tacion de la tercera falange (1).

En bufalos hay necrosis de la punta de las orejas y
cola, salivacion, lengua lisa, costras y heridas en las
narinas, lesiones ulcerativas y costras de la piel del carpo
y punta del pecho y claudicacién en algunos animales (8).
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Los signos clinicos y la patologia en cerdos no han
sido descriptos.

Patologia

En la necropsia, ademas de las lesiones menciona-
das, pueden observarse ulceraciones de lalengua y esoéfa-
go y esofagitis fibrinonecrética. Ocasionalmente, hay le-
siones en otros 6rganos: hiperemia en el abomaso, enteri-
tis catarral o hemorragica, edema subcutaneo, edema del
mesenterio, liquido en las cavidades, higado aumentado
de tamafo e con aspecto de nuez moscada y vesicula
biliar edematosa (2,4,9,11).

Histologicamente se observan lesiones hiperplasicas
en la piel, paraqueratosis, acantosis e hipergueratosis con
edema e infiltracién de células inflamatorias en la dermis.
Espesamiento de la camada de queratina tricolemal, for-
macion de tapones de queratina y necrosis de la vaina
radicular externa son observados en los foliculos pilosos.
En la lengua hay atrofia del epitelio de revestimiento y de
las papilas filiformes, areas multifocales de disqueratosis
y espongiosis de la camada basal y ulceraciones con le-
siones inflamatorias. El es6fago presenta degeneracion
hidrépica de las células epiteliales, acantosis,
hiperqueratosis y ulceraciones con lesiones inflamatorias.
Los cascos presentan hiperplasia de la parte superior de
las laminas epidérmicas con queratinizacion irregular y
retencion de nucleos. Hay, también, ldaminas epidérmicas
mas cortas y unidas entre ellas. En el intestino y abomaso
ocurre necrosis del epitelio, infiltracion de células
inflamatorias en la lamina propia y edema e infiltracion de
células inflamatorias en la submucosa. En el higado pue-
de observarse necrosis centrolobular (2,4,7,11). En el sis-
tema nervioso se encuentran, a la altura del obex, areas
de malacia simétricas afectando la sustancia blanca y los
nucleos dorsales del vago y del hipogloso (2). En ovinos
se relata espesamiento de la musculatura y degeneracion
do endotelio de |as arteriolas (9).

Principio activo y toxicidad

El principio activo de R. flavo-brunnescens es des-
conocido. Debido a la semejanza entre algunos signos cli-
nicos y lesiones observadas en la intoxicacién por R. fla-
vo-brunnescens con el ergotismo (hipertermia, lesiones
gangrenosas asociadas a vasoconstriccion periférica y, en
ovinos, signos nerviosos) ha sido sugerido que el principio
activo de R. flavo-brunnescens es una sustancia de accion
semejante a la de los ergoalcaloides (9). Entretanto, estu-
dios experimentales en ovinos, demostraron que el hongo
desecado pierde la toxicidad y ocurre una disminucién de
la toxicidad cuando es congelado (10). Esa labilidad del
principio activo de R. flavo-brunnescens no se observa en
los ergoalcaloides. Se sugiere, también, que en la intoxi-
cacion ocurra un disturbio en el metabolismo de las protei-
nas con alta concentracion de azufre, presente en los
queratinocitos, causando pérdida de estabilidad en las
uniones moleculares de queratina dura (4).

Diagnéstico

El diagnostico se realiza por los datos
epidemioldgicos y signos clinicos. Los animales deben ser
retirados inmediatamente de los montes de eucalipto. Debe
hacerse el diagnostico diferencial con fiebre aftosa, intoxi-
cacién crénica por selenio y con ergotismo gangrenoso e
intoxicacion por Festuca arundinacea.

Control y profilaxis

Como medida profilactica se debe evitar que los
animales pasten en montes de eucaliptos durante el otofio
y primavera cuando se observa R. flavo-brunnescens.
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ERGOTISMO POR Claviceps purpurea

Epidemiologia

Claviceps purpurea es un hongo que infecta
gramineas, formando en las semillas un esclerotio de ma-
yor tamanfio que la semilla, de coloraciéon negra o marrén-
oscura y consistencia dura. El hongo puede afectar de
diversas especies de gramineas incluyendo Holcus lanatus,
Setaria spp, Chaetotropis chilensis, Poa pratensis, Festuca
spp y Phalaris spp, pero la mayoria de los brotes estan
asociados a la ingestion de granos contaminados con
Lolium multiflorum (ryegrass) infectado por C. purpurea.
La intoxicacion afecta diversas especies animales, inclu-
yendo rumiantes, equinos, cerdos y caninos, pudiendo
presentar 4 formas clinicas diferentes: forma gangrenosa,
sindrome distérmica, forma nerviosa y forma reproductiva
(4).

En Brasil, en Rio Grande do Sul, y en Uruguay han
sido descritas la forma reproductiva en equinos (3,4) y la
forma denominada sindrome distérmico, durante el verano
y otofio, en vacas lecheras alimentadas con raciones con-
taminadas (1,2,4). La incidencia de esta Ultima fue de 25%-
70%, sin que ocurriesen muertes espontaneas (1,2). En
Uruguay fue diagnosticada también la forma gangrenosa
en bovinos (4).

Signos clinicos

Los signos clinicos varian de una especie a otra
debiendo ser descritos separadamente.

Bovinos. En esta especie se han observado 3 for-
mas clinicas diferentes: forma gangrenosa, sindrome
distérmico y forma convulsiva.

Forma gangrenosa. Ocurre principalmente en el in-
vierno, en climas frios o templados. Se caracteriza por
gangrena seca de las extremidades y, ocasionalmente, la
cola. Inicialmente se observa claudicacién con edema e
hiperemia de la piel del rodete coronario, nudo y cuartilla;
y caida de |la producciéon de leche en bovinos lecheros.
Posteriormente, la piel se torna gangrenosa, presentando
grietas, a veces con exudado purulento por debajo de la
piel necrosada. Se observa, también, separacion de la
muralla y una linea localizada entre el rodete coronario y el
tercio distal de la cafia, que demarca claramente la piel
necrética de la piel normal. Mas tarde hay desprendimien-
to de pedazos de piel necrética, pudiendo haber ruptura de
tendones y pérdida del casco (4).

El estado general de los animales no es muy afec-
tado. Algunos animales pueden presentar necrosis de la
piel del borde de las orejas, extremo de la cola y ubre (4).

Sindrome distérmico. Se caracteriza por tempera-
tura alta, (40°C-42°C), disnea marcada, pelo largo y sin
brillo, salivacion, disminucion del consumo de alimentos,
aumento del consumo de agua y poliuria. Los animales
afectados buscan la sombra o permanecen dentro del agua.
Pueden observarse, también, diarrea y secrecién nasal.
Este sindrome es observado en verano o en los dias mas
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calientes de primavera y otofio. Durante el dia o en las
horas de calor |la sintomatologia es mas evidente que du-
rante la noche o en los dias frios. Ocurre, también, dismi-
nucion de la produccién de leche y menores ganancias de
peso. Algunos animales pueden presentar claudicacion y
signos de ergotismo gangrenoso en los miembros, orejas
y cola después de 30-60 dias de ingestion. Pueden ocurrir
muertes cuando los animales afectados son expuestos a
temperaturas ambientales muy altas, de mas de 300C.
Los signos desaparecen lentamente, en hasta 2-3 sema-
nas después de la suspension del alimento contaminado.
Abortos, agalactia, retenciéon de placenta y fallas
reproductivas, tales como infertilidad y anestro, pueden
ocurrir durante y después de la ocurrencia del sindrome
distérmico (1,2,4).

Forma convulsiva. Esta forma nunca fue comproba-
da experimentalmente y, si ocurre, es poco frecuente en
bovinos. Se caracteriza por temblores, incoordinacion,
ceguera aparente, opistétono, convulsiones, paralisis y
decubito (4).

Ovinos. Existe descripcion de un brote de ergotismo
gangrenoso en ovinos con lesiones similares a las
descriptas en bovinos (4).

Equinos. En esta especie la unica forma descrita es
la reproductiva, con falta de desarrollo de la glandula
mamaria y agalaxia. En la mayoria de los casos la agalaxia
es permanente después del parto, pero algunas yeguas
que ingieren C. purpurea solamente 15-20 dias antes del
parto, pueden producir leche 10-15 después del mismo.
Se observa, también, liberacion prematura del
corioalantoide (placenta previa), la placenta se encuentra
aumentada de peso, engrosada y fibrosa, debiendo ser
rota manualmente. La gestacion puede ser prolongada y
algunas yeguas presentan parto distécico o dilatacién y
contracciones disminuidas. Han sido observados, también,
abortos, muerte embrionaria y anestro, debidos probable-
mente a la ingestion de C. purpurea (3).

Los potros presentan debilidad, ausencia de reflejo
mamario e ictericia discreta. La mortalidad puede ser su-
perior a 50% (3).

Despueés de retirado el alimento contaminado con
C. purpurea, disminuye rapidamente la frecuencia de
agalactia, otros signos reproductivos y la mortalidad
neonatal (3).

Patologia

Las alteraciones observadas en el ergotismo
gangrenoso son las lesiones macroscopicas descritas en
los signos clinicos, que histolégicamente se caracterizan
por necrosis de coagulacion de la piel y tejido subcutaneo,
observandose hiperplasia de la camada muscular de las
arteriolas con disminucion de la luz del vaso y proliferacion
de tejido de granulacion en las camadas mas profundas
del tejido subcutaneo (4).

En la forma reproductiva en equinos se observan
lesiones placentarias caracterizadas por engrosamiento del
alantocorion y degeneracion del epitelio coridnico con areas
de calcificacion. En los potros puede observarse ictericia,
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higado amarillento y aumento de tamafio y hemorragias
del bazo y adrenal. Histologicamente, el higado presenta
severa vacuolizacion de hepatocitos (3).

No se describen lesiones macroscopicas en el sin-
drome distérmico de los bovinos. Histolégicamente la uni-
ca lesion observada en los casos descritos en Brasil fue-
ron enfisema pulmonar e hipertrofia de la camada muscu-
lar de los bronquiolos (1,2).

Principio activo y toxicidad

El principio activo de los esclerotios de C. purpurea
son alcaloides denominados genéricamente como
ergoalcaloides (4).

El ergotismo gangrenoso ocurre por el efecto
vasoconstrictor de los ergoalcaloides, que estimulan la
unién mioneural de las fibras nerviosas simpaticas, cau-
sando constriccion de las arteriolas. Ocurre, en conse-
cuencia, espasmo arterial, con falta de irrigacion, degene-
racion endotelial, trombosis y necrosis isquémica (4).

En la forma reproductiva del ergotismo, la agalaxia
o hipogalaxia ocurre en consecuencia de que los
ergoalcaloides inhiben el desarrollo de la glandula mamaria
y el inicio de la lactacién por la depresion de la secrecion
de prolactina. Los ergoalcaloides actian como antagonis-
tas beta-adrenérgicos, sinérgicos de la dopamina y anta-
gonistas de la serotonina; desde que la dopamina es un
inhibidor de la prolactina y la serotonina es un liberador de
la prolactina, hay por lo menos 2 mecanismos que expli-
can el efecto inhibidor de la prolactina. Las lesiones
placentarias son debidas, probablemente, a la
vasoconstriccion de los vasos sanguineos, y las lesiones
hepaticas de los potros pueden ser debidas al efecto de
los ergoalcaloides en el higado y/o una consecuencia de
las lesiones placentarias (3).

La pérdida del apetito y el aumento de temperatura
corporal observados en el sindrome distérmico podrian ser
consecuencia de la accién de los ergoalcaloides sobre el
hipotalamo, en los centros de control del apetito y tempe-
ratura (1,2).

La toxicidad de C. purpurea depende de la concen-
tracion de alcaloides, que puede variar de 0 a 0,86%, y del
tipo de alcaloide y su accion biologica (4).

Diagnéstico

El diagndstico debe ser realizado por los signos cli-
nicos y alteraciones patologicas, y por la presencia de
esclerotios de C. purpurea en la alimentacion. El diagnos-
tico presenta dificultad cuando los animales son alimenta-
dos con raciones, o productos molidos a base de granos.
En esos casos deben ser realizadas pruebas laboratoriales
para |la determinacion de la presencia de C. purpurea.

El diagnéstico diferencial mas importante es con la
intoxicacion por Festuca arundinacea, planta que causa
una enfermedad idéntica a las diferentes formas de ergo-
tismo en bovinos y equinos. La intoxicacion por Ramaria
flavo-brunnescens causa, también, una enfermedad simi-
lar al ergotismo en bovinos y ovinos. La forma gangrenosa
del ergotismo debe ser diferenciada de otras enfermeda-

des que producen claudicacion en bovinos.

493,
Control y profilaxis

El control de la enfermedad debe ser realizado reti-
randose los animales de los campos con gramineas infec-
tadas por C. purpurea o retirando la racion contaminada.
El tratamiento debe ser sintomatico, siendo que las lesio-
nes gangrenosas en los casos mas leves son lentamente
reversibles y practicamente irreversibles en los casos mas
graves.

Para la profilaxis de la enfermedad deben ser revi-
sados los granos, antes de su utilizacién en la alimenta-
cion de animales o en la produccion de raciones, para cons-
tatar la presencia de esclerotios. Se debe tener cuidado
con los granos que puedan ser cosechados mezclados
con el ryegrass, y es muy importante la utilizacion de se-
millas libres de esclerotios para la siembra de cereales.
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INTOXICACION POR Festuca arundinacea

Epidemiologia

Festuca arundinacea (Gramineae) (festuca) es una
graminea forrajera proveniente de Nueva Zelandia, que fue
introducida en Argentina, Uruguay y Rio Grande do Sul. La
intoxicacién es una micotoxicosis que ocurre en diversos
paises incluyendo Australia, Nueva Zelandia, Estados Uni-
dos Argentina y Uruguay (7). La graminea es toxica cuan-
do contaminada por un hongo endofitico denominado
Neotyphodium (=Acremonium) coenophialum, conocido
anteriormente como Epichloe typhina (10). El hongo infec-
ta los tejidos de la planta sin evidencias macroscopicas
de su presencia y sin perjudicar la capacidad productiva
de la festuca. Se transmite exclusivamente a través de las
semillas (2).

La intoxicacion afecta equinos, bovinos y raramen-
te ovinos, causando enfermedades clinicamente semejan-
tes a las causadas por Claviceps purpurea. La morbilidad
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puede variar de 6% a 80%, dependiendo de la cantidad de
festuca en la pastura y del grado de contaminacion de la
misma. La fertilizacion con nitrégeno puede aumentar la
toxicidad de la graminea (4). Puede ocurrir, también una
forma subclinica de la enfermedad que causa pérdidas en
la produccion animal, sin signos clinicos (2).

La intoxicacion ocurre en diversas epocas del afio
con la planta en diferentes estados de crecimiento. En
Argentina, en bovinos, la forma gangrenosa ocurre en in-
vierno y el sindrome distérmico en verano. En pasturas
con menos de 20% a 50% de festuca la enfermedad no
ocurre (3). En Uruguay, aparentemente, la enfermedad es
poco frecuente, observandose algunos focos del sindrome
distérmico en el Litoral (Rodolfo Rivero, comunicacion per-
sonal). Brotes con 60%-70% de toros afectados por
claudicacion severa fueron observados en Colonia. En otro
brote en Lavalleja, 20 bovinos fueron afectados y 15 murie-
ron con lesiones gangrenosas de las extremidades (7). En
un muestreo de pasturas de la region litoral-oeste del Uru-
guay, de 27 muestras analizadas, 21 estaban infectada
por N. coenophialum, siendo que en 15 la infeccion era de
mas del 20% de las plantas, lo que indica la posible ocu-
rrencia de pérdidas por la intoxicacion subclinica (5). En
Uruguay, también, fue determinada la infeccion por N.
cenophialum en 12 partidas de F. arundinacea var.
Estanzuela Tabauté, encontrandose en 10 de esas parti-
das infecciones variables entre 20% y 40% de las semillas

(1)

Signos clinicos y patologia

En bovinos ocurre |la forma gangrenosa de la enfer-
medad y el sindrome distérmico (3) y en equinos la forma
reproductiva con agalactia (9). Los signos clinicos y la
patologia son similares a los descriptos anteriormente en
la intoxicacion por Claviceps purpurea. Ocurre una forma
subclinica de la enfermedad con menores ganancias de
peso o pérdida de peso y baja produccion lechera (2).

En la intoxicacion por festuca se describe, también,
necrosis del tejido adiposo de la cavidad abdominal. Esta
alteracion es detectada por la palpacién rectal como ma-
sas duras que varian desde 1 cm de diametro hasta gran-
des masas que solo son palpadas parcialmente en su su-
perficie dorsal. Este cuadro que puede ocurrir simultanea-
mente con el sindrome distérmico, puede causar trastor-
nos digestivos y problemas de parto (8).

Principio activo y toxicidad

'El principio activo de F. arundinacea son
ergoalcaloides sintetizados por el hongo N. coenophialum
(4,10). La fertilizacién con nitrégeno aumenta la concen-
tracion de ergoalcaloides de la planta (5).

Diagnostico

El diagnéstico se realiza por el cuadro clinico y pa-
tologico caracteristico en animales en pasturas de F.
arundinacea. La infeccion de la graminea por N.
coenophialum puede ser confirmada por la observacion
microscopica de cortes de las hojas tefiidas con anilina

azul. El diagnostico diferencial mas importante es con el
ergotismo por Claviceps purpurea, ya que la festuca puede
ser infectada, también, por C. purpurea.

La determinacion del nimero de plantas infectadas
es importante para confirmar el diagnéstico o para cono-
cer la toxicidad de una pastura de festuca. Se considera
que se producen signos clinicos cuando esta infectadas
50% o mas de las plantas. Infecciones de 15% de las
plantas pueden causar disminucion de las ganancias dia-
rias de peso. La produccion lechera puede ser afectada en
algunos animales, en épocas de temperatura ambiental
alta, cuando 8,1% de las plantas estan infectadas (5). Evi-
dentemente, el porcentaje de plantas infectadas no es el
unico factor que determina la toxicidad de una pastura,
pues otros factores, como la constitucion botanica de la
pastura, el porcentaje de festuca en la misma, la fertiliza-
cion nitrogenada, la duracion del pastoreo y el tipo de ani-
mal pueden influir en la toxicidad.

Control y profilaxis

El control debe ser realizado retirandose los anima-
les de las pasturas téxicas. Después del diagnéstico, el
productor debera renovar las pasturas utilizando otras es-
pecies o replantando festuca con semillas libres del hongo
o con bajos porcentajes de infeccion. Esas semillas pue-
den ser obtenidas de 4 formas: utilizando nuevas varieda-
des; utilizando semillas después de 12-15 meses de al-
macenamiento, periodo durante el cual el hongo muere;
utilizando semillas provenientes de locales
comprobadamente libres del hongo; y tratando las semi-
llas con funguicida (2).

Para el cultivo de festuca con el objetivo de producir
semillas deben ser utilizadas semillas con menos de 5%
de infeccion; cuando el objetivo es solamente para produc-
cion de forraje podran ser utilizadas semillas con hasta
10% de infeccion (1).

Para la utilizacién de pasturas toxicas, la Gnica for-
ma es el pastoreo por periodos cortos, alternando las
pasturas de festuca con pasturas de otras especies. En-
tretanto debe ser considerada la posibilidad de menores
ganancias de peso y caida de la produccion.
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INTOXICACION POR BONIATOS (Ipomoea
batatas) ENMOHECIDOS

Epidemiologia

Los boniatos (lpomoea batatas) son utilizados como
alimentos para bovinos en muchas partes del mundo in-
cluyendo Uruguay y diversas regiones de Brasil (1,2). En
la region central de Rio Grande do Sul, que es gran pro-
ductora de boniatos, es comin que los animales sean
suplementados con estos tubérculos (1).

Una enfermedad respiratoria caracterizada por neu-
monia intersticial ocurre asociada a la ingestion de boniatos
enmohecidos, cuando los tubérculos contaminados son
administrados a los animales o cuando estos los ingieren
accidentalmente. La mayoria de las veces el hongo conta-
minante de los boniatos es Fusarium solani (1,2).

Dos brotes de la enfermedad fueron descriptos en
Brasil. En un brote ocurrido en Rio Grande do Sul en el
cultivo de muestras de boniatos enmohecidos fueron ais-
lados Fusarium solani y F. oxysporum. Los boniatos eran
almacenados en un galpon, por haber sido considerados
impropios para el consumo humano, y estaban visiblemente
enmohecidos. Una carga de esos boniatos fue dejada en
un piquete para la alimentacion de los bovinos. El brote
ocurrio en el inicio del mes de septiembre. Aparentemen-
te, en la region de ocurrencia del brote, segun relato de los
productores, la contaminacién de boniatos por hongos es
rara y fue debida, probablemente, a las elevadas precipita-
ciones pluviométricas ocurridas en ese municipio durante
el invierno (1). Otro brote ocurrié en el Nordeste, en el es-
tado de Paraiba, donde los boniatos, después de la cose-
cha quedaron en la chacra por 3 dias, y después de ese
periodo fueron colocados en bolsas de plastico. Los bovi-

nos fueron alimentados con los boniatos que habian per-
manecido aproximadamente 3 dias en las bolsas de plas-
tico. Los tubérculos estaban severamente damnificados
por el insecto Myzuz tersicae e infectados por hongos (2)

Signos clinicos

Los signos clinicos se caracterizan por disnea, tos,
salivacion y dilatacion de las narinas. Los animales afec-
tados adoptan una posicion con el cuello extendido y la
cabeza baja. El curso clinico varia de 3-5 dias (1,2).

Patologia

Las lesiones de necropsia incluyen pulmones
distendidos, palidos y de consistencia gomosa, que no
colapsan cuando el térax es abierto, con evidente edema
y enfisema pulmonar. Puede observarse hiperplasia linfoide
en los ganglios linfaticos mediastinicos y en el bazo.

Histolégicamente, las lesiones son de neumonia
intersticial. Los septos interlobulares estan distendidos por
edema y enfisema. Se observa espesamiento de las pare-
des alveolares por fibroblastos, células inflamatorias y ede-
ma. El epitelio alveolar puede estar hiperplasico e
hipertréfico, dando un aspecto adenomatoso al pulmén
(1,2).

Principio activo y toxicidad

La mayoria de los casos de neumonia intersticial
que ocurre asociada a la ingestion de boniatos enmoheci-
dos es causado por contaminacion por F. solani. Entretan-
to, F. fimbriata y F. oxysporum, entre varios otros hongos,
ya fueron aislados de boniatos en algunos brotes. Boniatos
contaminados con F. solani producen varias toxinas capa-
ces de causar lesién pulmonar. Esas toxinas son agrupa-
das bajo la denominacion "factor de edema pulmonar” o
fitoalexinas e incluyen 4-ipomeanol, ipomeamarone e
ipomeamaronol. El ipomeamarone es sintetizado princi-
palmente cuando hay contacto de los boniatos con ciertas
substancias quimicas, destruccién mecanica del tubércu-
lo o ataque por insectos (1,2).

Diagnéstico

La historia clinica basada en el antecedente de la
administracién de boniatos enmohecidos, los signos clini-
cos y la patologia, generalmente, permiten establecer el
diagnéstico.

Las lesiones macroscopicas e histolégicas son ca-
racteristicas de la intoxicacion. Entretanto, existen varias
otras causas de neumonia intersticial, que son agrupadas
bajo la denominacién de "neumonia intersticial atipica”,
que deben ser consideradas en el diagnéstico diferencial,
visto que producen lesiones semejantes a las observadas
en la intoxicacion por boniatos enmohecidos.

Control y profilaxis

Para el control es necesario evitar la administracion
de boniatos cuando las condiciones de conservacion no
son adecuadas.
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AFLATOXICOSIS

Epidemiolgia

Las aflatoxinas son un grupo de metabolitos
hepatotoxicos producidos por algunas cepas de Aspergillus
flavus y Aspergilus parasiticus en condiciones adecuadas
de temperatura (240C-350C) y humedad (mas de 14%) (7).
La presencia de granos quebrados o parasitados favorece
la produccion de aflatoxinas. La aflatoxicosis es una enfer-
medad que se presenta en animales ingiriendo granos,
principalmente cerdos y aves, pero puede ocurrir también
en otras especies incluyendo bovinos. Los animales jove-
nes son mas susceptibles que los adultos y la enferme-
dad es mas frecuente en vacas lecheras en produccion y
en terneros.

En Uruguay fue diagnosticado un brote de intoxica-
cion en un establecimiento rural del departamento de Rio
Negro, en bovinos que estaban pastoreando, hacia dos
semanas, en dos potreros donde habia sido plantado un
maiz hibrido. El cereal habia sido plantado para la produc-
cion de granos, pero en consecuencia de que estaba se-
veramente infectado por Ustilago maydis (carbén del maiz)
el productor decidié no cosecharlo y soltd los animales.
De un total de 81 vacas en produccion, de la raza Holande-
sa, enfermaron 10 y murieron 3. El maiz tenia 2,7 ppm de
aflatoxina B1, y Aspergillus flavus fue aislado del mismo.
El desarrollo de cepas toxigénicas de ese hongo habria
sido favorecido por el mal estado del maiz, en consecuen-
cia de la infeccion por Ustilago maydis. Altas infecciones
por este hongo ocurren cuando las lluvias son escasas en
el periodo vegetativo de |a planta (5).

Signos clinicos

La forma clinica mas frecuente en bovinos es la
aflatoxicosis cronica, causada por la ingestion de
aflatoxinas durante semanas o0 meses. En estos casos se
observa disminucién de la produccion de leche en bovinos
lecheros y menores ganancias de peso en animales en
crecimiento. Finalmente pueden observarse signos de in-
suficiencia hepatica: anorexia, depresion,

fotosensibilizacion, diarrea severa y tenesmo rectal (1,2).

Puede ocurrir, también una forma aguda en la que
hay muertes 12-27 dias después del inicio del consumo
de alimentos contaminados por aflatoxinas. En estos ca-
sos los signos clinicos se caracterizan por anorexia, de-
presion, ictericia, fotosensibilizacién, edema submandibular,
diarrea, a veces sanguinolenta, y colapso, seguido de
muerte (6).

Existe también una forma subclinica designada como
aflatoxicosis inespecifica, asociada a disminucion del cre-
cimiento y baja produccién de leche. También puede au-
mentar la frecuencia de diarreas, enfermedades respirato-
rias y mastitis, debidas probablemente a una depresién
inmunologica (7).

En el brote diagnosticado en Uruguay los signos
clinicos fueron de la forma aguda de la enfermedad, con
caida brusca de la produccion de leche, anorexia,
incoordinacién, corrimiento bulbar, ceguera, diarrea, decu-
bito permanente y en algunos animales, aborto (5).

Patologia

Las lesiones macroscopicas se caracterizan por
aumento de consistencia y alteraciones de coloracién del
higado, dilatacion de la vesicula biliar con edema de la
pared, y edemas del mesenterio y pared del abomaso
(2,5,6).

En los casos mas agudos puede haber ictericia y
hemorragias del tejido subcutaneo, misculos esqueléticos,
ganglios linfaticos, pericardio y tracto gastrointestinal (5,6).

Las alteraciones histolégicas del higado se carac-
terizan por fibrosis periportal, proliferacion de ductos
biliares, y vacuolizacion de hepatocitos del area
centrolobular. Puede haber necrosis de hepatocitos y
megalocitosis (2,5,6).

Principio activo y toxicidad

Las aflatoxinas son 4 compuestos del grupo de los
bisfurocumarinicos denominados aflatoxinas B1, B2, G1,
y G2 , asi como a otros metabolitos derivados de estos
compuestos producidos en el organismo. Entre estos po-
demos encontrar: las aflatoxinas M1 y M2, derivadas de
las B1 y B2, respectivamente y eliminadas por la leche;
aflatoxina P1 y aflatoxicol, derivados de la aflatoxina B1; y
las aflatoxinas B2a.y G2a, derivadas de las B2 y G2, res-
pectivamente. De todas las aflatoxinas la mas toxica e
intensamente estudiada es la B1, que es oxidada en el
reticulo endoplasmatico de los hepatocitos formando
2,3epoxidos, compuestos que al unirse covalentemente
con el DNA actian como mutagénicos y carcinogénicos.
Los epéxidos que no se unen con el DNA reaccionan for-
mando complejos con las proteinas, incluyendo enzimas,
que pueden inhibir diversas funciones hepaticas, particu-
larmente la sintesis proteica.

La toxicidad de las aflatoxinas para bovinos depen-
de de los niveles ingeridos y del tiempo de ingestion, sien-
do que 0,22 a 2,4 ppm en la alimentacion causan enferme-
dad en 4-7 meses (3). Por otro lado, se reporta que para
ocurrir enfermedad clinica son necesarios concentracio-
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nes mayores de 100 ppb (7).

Diagnostico

El diagnéstico presuntivo se realiza por los datos
epidemiologicos, signos clinicos lesiones macroscopicas
y, principalmente, por las lesiones histologicas. El diag-
nostico de certeza debe ser realizado por la deteccion
cuantitativa y cualitativa de las aflatoxinas en el alimento
y, si posible, en la visceras de los animales afectados. El
principal diagnéstico diferencial debe ser con la intoxica-
cion por plantas que contienen alcaloides pirrolizidinicos
(Senecio spp, Echium plantagineum y Crotalaria spp). En
animales en confinamiento debe ser observado el heno para
detectar la posible presencia de estas plantas. En las for-
ma subclinica de la enfermedad deben ser consideradas
otras enfermedades y errores de manejo que causan pér-
didas en la produccién y disminucion de la inmunidad.

Control y profilaxis

Una vez diagnosticada la enfermedad el alimento
contaminado debe ser retirado inmediatamente de la dieta
de los animales. Para la profilaxis se debe evitar la alimen-
tacion con granos en condiciones inadecuadas de alma-
cenamiento y conservacion.
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INTOXICACION POR Pithomyces
chartarum (PITOMICOTOXICOSIS)

Epidemiologia

Pithomyces chartarum es un hongo saprofito, cos-
mopolita, distribuido en las regiones de clima templado,
subtropical y tropical. Se encuentra normalmente en ma-
teria vegetal muerta de hojas y tallos de leguminosas y

gramineas de pasturas cultivadas y también en pasturas
nativas, pero en menor cantidad. Las esporas o conidias
de cepas patogénicas del hongo contienen toxinas de ac-
cién hepatotdxica denominadas esporidesminas que cau-
san colestasis y pericolangiolitis, que resulta en aumento
de filoelitrina en los tejidos causando fotosensibilizacion
hepatégena en bovinos y ovinos (1,2).

En Uruguay la enfermedad es conocida desde 1974
(2) en bovinos en pasturas de trebol blanco, trébol rojo y
trébol subterraneo o de esas leguminosas mezcladas con
gramineas (festuca, falaris, ryegrass, trigo o avena). La
morbilidad es variable entre 5% y 10% y la mortalidad en-
tre 1% y 10% (2).

En Nueva Zelanda y Australia la enfermedad es mas
frecuente en ovinos que en bovinos. Por el contrario en
Uruguay afecta casi exclusivamente bovinos, en conse-
cuencia de que ovinos raramente son colocados en
pasturas cultivadas con buena disponibilidad de forraje.

En Brasil la intoxicacion fue diagnosticada erronea-
mente en pasturas de Brachiaria spp. Posteriormente se
demostrd que Brachiaria spp es tdxica por la presencia de
saponinas esteroidales litogénicas y que las cepas de P.
chartarum aisladas de estas gramineas no producen
esporidesminas.

Para que las pasturas sean toxicas tienen que ocu-
rrir dos determinantes epidemilégicas: condiciones ambien-
tales favorables para la multiplicacién del hongo; y exis-
tencia de cepas patogeénicas de P. chartarum, capaces de
producir esporidesminas. Para su multiplicacion el hongo
precisa de humedad y temperatura adecuadas, asi como
un substrato adecuado y abundante, que consiste en res-
tos de vegetales muertos. Las condiciones mas favorables
para el desarrollo del hongo ocurren en periodos de por lo
menos 3 dias nublados, con lluvias, temperaturas de mas
de 160C (la temperatura optima es de 240C) y humedad
relativa de mas de 80%. La repeticion de estos periodos
favorables al desarrollo del hongo aumentan
significativamente el nimero de esporas. En Uruguay los
brotes ocurren en fines de verano y otono, cuando las con-
diciones climaticas y de las pasturas son adecuadas para
la multiplicacion del hongo (2). Pasturas con mucha mate-
ria vegetal muerta, como son las utilizadas para produc-
cién de semillas, pasturas consorciadas con trigo o ave-
na, pasturas que no pudieron ser enfardadas debido a con-
diciones climaticas adversas y pasturas donde se pasé la
rotativa pueden resultar téxicas. Henos que recibieron llu-
via o hechos con pasturas contaminadas pueden, también,
ser toxicos, asi como fardos redondos que quedan expues-
tos al medio ambiente y en consecuencia se mojan (2).

El nivel de toxicidad de las pasturas depende del
numero de esporas presentes en el material vegetal muer-
to y de la toxicidad de las cepas de P. chartarum. Con
cepas patogénicas un nimero superior a 40000 esporas
por g de materia vegetal muerta puede causar
fotosensibilizacion con parada de |a produccion de leche y
un namero de 10000 esporos por g causa muertes (1,2).
Analisis realizados en cepas de P. chartarum aisladas de
pasturas de Uruguay, en 1994, demostraron que el 60 %
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de las cepas eran patogénicas (Towers 1994).

Signos clinicos

En bovinos los signos clinicos son principalmente
depresion, anorexia, ictericia y fotosensibilizacion severa
causando dermatitis de las areas despigmentadas y/o
desprotegidas de pelos (perineo, parte externa de la ubre,
narinas, morro, boca, orejas y region periorbital). Saliva-
cion y corrimiento nasal y ocular son frecuentes. La len-
gua puede estar ulcerada en su fase ventral, lo que ocurre
por la exposicion de la misma al sol cuando el animal se
lame. En la fase aguda puede haber edema subcutaneo.
Algunos animales estan inquietos, buscan la sombra y
presentan movimientos continuos de la cabeza y cdlicos
de origen hepatico. Los casos mas graves pueden morir
en la fase aguda, sin presentar fotosensibilizacion.
Hemalisis intravascular, con anemia y hemoglubinuria, y
abortos también han sido descritos. En ovinos el signo
mas caracteristico es la dermatitis de la cara, por lo cual
la enfermedad se designé como edema facial. Ictericia,
edema subcutaneo y otros signos de insuficiencia hepati-
ca también se observan (1,2).

Principalmente ovinos, pero también bovinos, pue-
den presentar una forma cronica o subclinica de la intoxi-
cacion, con adelgazamiento y menores ganancias de peso
y susceptibilidad aumentada a otras enfermedades (1).

La actividad sérica de gamma-glutamiltransferasa
(GGT) vy los niveles de bilirrubina estan aumentados. La
GGT es el mejor indicador de la enfermedad, pudiéndose
mantener altos niveles séricos por periodos de 3-6 meses

(1).

Patologia

En los casos agudos se observa ictericia y el higa-
do esta de coloracion amarillenta y aumentado de volu-
men. La vesicula esta aumentada de tamafo con edema
de la pared. En los casos con mayor tiempo de evolucion
el higado puede estar amarillento o blanquecino, por pre-
sencia de tejido fibroso en los espacios porta y area
periportal. Estas lesiones son mas marcadas en el lébulo
izquierdo, que en casos cronicos puede estar atrofico y
fibroso (1,2).

Las lesiones histologicas afectan primariamente los
conductos biliares causando degeneracion y necrosis del
epitelio, seguidas de proliferacion de células epiteliales y
fibrosis periportal. Los hepatocitos periportales pueden pre-
sentar vacuolizacion difusa o necrosis. En los casos cro-
nicos hay severa fibrosis periportal y atrofia del parénquima
hepatico.

Principio activo y toxicidad

El principio activo son pirrolidionas conocidas como
esporidesminas, identificadas desde A hasta H, produci-
das por el hongo Pithomyces chartarum. En medios de
cultivo adecuados las esporas de cepas patogenicas de P.
chartarum contienen 0,8 mg de esporidesminas por g de
esporos. Dosis de 0,8 mg/kg de peso vivo causan signos
clinicos en rumiantes y dosis de 1mg/kg pv causan la

muerte.

Diagnéstico

El diagnéstico presuntivo se realiza por los signos
clinicos y la ocurrencia de la enfermedad en pasturas con
presencia de material vegetal muerto, principalmente du-
rante el otofo. Las lesiones macroscopicas e histolégicas
también sugieren el diagnodstico, pero la confirmacion del
mismo debe ser contando las esporas en |la pastura. En-
tretanto, debe ser considerado que algunas cepas de P.
chartarum no son toxigénicas, por lo que para confirmar la
enfermedad en regiones donde la misma no ha sido diag-
nosticada anteriormente deben ser realizadas pruebas para
determinar la produccién de esporidesminas por el hongo.

Para el conteo de esporas se colocan hojas muer-
tas de las pasturas y se mezclan con un volumen 10 ve-
ces mayor de agua (por ejemplo, 10g de pastura en 100 ml
de agua). Se agrega una gota de detergente y se agita
vigorosamente por un minuto. Posteriormente, se cuentan
las esporas en una camara de hematimetria. El nimero de
esporas contadas en 1 mm3 multiplicado por 10000 co-
rresponde al nimero de esporos por g de pasto (2). Se
debe hacer el diagnéstico diferencial con intoxicaciones
por plantas que causan fotosensibilizacién hepatégena,
principalmente especies de Brachiaria y Panicum que con-
tienen saponinas litogénicas que causan una enfermedad
similar a la pitomicotoxicosis. Otras intoxicaciones por
plantas como Lantana spp, Myoporum laetum,
Stryphnodendron spp., Enterolobium spp. y Senecio spp.
también deben ser consideradas.

Control y profilaxis

Todos los rumiantes deben ser retirados de las
pasturas infectadas. Los enfermos deben ser colocados
en sombra permanente con agua y alimento y tratados
sintomaticamente si necesario. Esas pasturas no deben
ser utilizadas nuevamente hasta que hayan cambiado las
condiciones de las mismas o hasta que un conteo de es-
poras demuestre concentraciones no toxicas del hongo.

Para la profilaxis deben ser utilizadas practicas de
manejo de pasturas que eviten el acumulo de materia ve-
getal muerta. En el caso de que esto ocurra y las pasturas
tengan posibilidades de causar intoxicacion deben ser
monitoreadas mediante conteo de esporas.

En Nueva Zelanda se utiliza la administracion de Zn
como forma de profilaxis. Para esto se puede administrar
oxido de zinc a las dosis de 20-28 mg de Zn por kg de
peso vivo y por dia, en administraciones diarias o semana-
les. Tambien pueden ser administrados 7-35 g de sulfato
de zinc para cada 100 L de agua de beber. En Nueva
Zelanda se ha utilizado el tiabendazol como fungicida para
controlar la proliferacién de P. chartarum, aplicado en las
pasturas a la dosis de 272 g por hectarea (3).
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LEUCOENCEFALOMALACIA DE LOS
EQUINOS

Epidemiologia

Leucoencefalomalacia es una enfermedad causada
por la ingestién de maiz enmohecido contaminado por el
hongo Fusarium moniliforme. La enfermedad es diagnosti-
cada en caballos en todas las regiones de Brasil
(1,2,3,4,5,8,9,10,11,13,14), en mulas en Pernambuco y
Para (12) y en caballos en Uruguay.

Los brotes ocurren en animales ingiriendo maiz
molido, maiz en espiga, maiz molido con chala y marlo,
raciones conteniendo maiz, afrechillo de maiz y otros
subproductos de maiz. En las regiones Sur y Sureste de
Brasil la enfermedad es estacional, ocurriendo, principal-
mente, entre los meses de junio y septiembre, pero han
sido registrados brotes desde marzo hasta diciembre
(1,9,10). En climas tropicales los brotes ocurren tanto en
la época seca como en la época de lluvias (3,11,12). En
muestras de maiz provenientes de 21 brotes de
leucoencefalomalacia el porcentaje de humedad fue de
13,4%-21%, destacando que en 5 muestras la humedad
estaba dentro de los limites exigidos en Brasil, de menos
de 15% (9).

La morbilidad es 4%-100% y la letalidad es de 100%,
afectando machos y hembras por igual.

Signos clinicos

Los signos clinicos aparecen abruptamente e inclu-
yen anorexia, somnolencia y depresion o hiperexcitabilidad,
dificultad de aprehensién de alimentos y masticacion, tem-
blores musculares, andar compulsivo, presion de la cabe-
za contra objetos, andar en circulo, ceguera unilateral o
bilateral, ataxia, disminucion del reflejo palpebral, dismi-
nucién del tono de la lengua y labios, disminucion de la
sensibilidad de la cara y paladar, paralisis de la mandibula
y, finalmente, decubito. En caballos predominan los sig-
nos cerebrales ocurriendo, también, signos causados por
lesiones del tronco encefalico (1,2,3,9,10,11). En mulas
predominan los signos del tronco encefalico (12). El curso
clinico es de 2-72 horas, pero la mayoria de los animales
afectados muere en 6-24 horas. Ocasionalmente el curso
clinico puede ser de hasta 13 dias. En algunos brotes los
signos clinicos pueden aparecer hasta 12 dias después

de retirado el maiz de la alimentacion.

Patologia

En caballos las lesiones macroscopicas del siste-
ma nervioso central se caracterizan por malacia de la sus-
tancia blanca, con aumento de tamafio de uno de los he-
misferios cerebrales y pérdida de consistencia de las
circunvoluciones. En el centrum semi-ovale y corona radiata
de los hemisferios cerebrales se observan areas de
malacia, caracterizadas por superficie de corte amarillen-
ta o hemorragica. Cavidades conteniendo fluido son fre-
cuentemente observadas en estas areas. La capsula in-
terna y el talamo generalmente son afectados. Areas ama-
rillentas o hemorragicas son frecuentemente observadas
en el mesencéfalo, pedunculos cerebelares, puente y mé-
dula oblonga. Las lesiones son usualmente unilaterales,
pero en algunas ocasiones son bilaterales, pero mas mar-
cadas en uno de los lados. En mulas, las lesiones son
semejantes, pero se localizan, preferentemente, en los
nucleos de la base, talamo y mesencéfalo. Las lesiones
macroscopicas son mejor observadas después de la fija-
cion del sistema nervioso central en formol a 10%-25%,
pero formacion de cavidades, edema (areas amarillentas)
y hemorragias son faciimente observadas en el cerebro
fresco (1,2,3,7,9,10,11,12,14).

Histolégicamente se observan areas de malacia cir-
cundadas por edema y hemorragia de la neurdpila. Hay
tumefaccion de astrocitos en las areas de malacia. Altera-
ciones degenerativas e hipertréficas en el endotelio
vascular, edema perivascular, hemorragias y gloébulos
eosinofilicos también son observados. Algunos vasos pre-
sentan manguitos perivasculares de eosindfilos, neutréfilos
o células mononucleares (1,2,3,9,10,11,12,14).

Principio activo y toxicidad

Las micotoxinas responsables por el cuadro clinico
son las fumonisinas (B1, B2, A1 e A2), especialmente la
B1, producidas por F. moniliforme. Las fumonisinas alte-
ran el metabolismo de los esfingolipidos mediante la inhi-
bicién de la ceramina sintetase, una enzima importante en
la biosintesis de los mismos. Un segundo mecanismo es
la alteracion de los acidos grasos polisaturados. En Brasil
F. moniliforme es consistentemente aislado de muestras
de maiz que causan brotes (1,4,5,10,14). F. proliferatum y
F. subglutinans son aislados con menor frecuencia.
Fumonisina B1 variando de 10ug/g a 500pg/g fue detecta-
da en 24 (82,1%) de 32 muestras de maiz (9). En otras 13
muestras fumonisina fue detectada en todas, variando de
0,2 a 38,5ug/g de fumonisina B1 y de 0,1 a 12pg/g de
fumonisina B2 con una media de 11,9ug/g a 4ug/g, res-
pectivamente (13).

Diagndstico

El diagnéstico de leucoencefalomalacia se realiza
considerando la ocurrencia de la enfermedad en equinos
ingiriendo maiz o raciones que contengan el grano, y por
la presencia de malacia en |la sustancia blanca del cerebro
o del tronco encefélico. Se debe realizar el diagnostico



diferencial con la intoxicacion por Crotalaria retusa, rabia,
y encefalomielitis viral equina. En las regiones Sur y Su-
reste de Brasil esta ultima, contrariamente a la
leucoencefalomalacia, ocurre en los meses de verano.

Control y profilaxis

La unica forma de prevenir eficientemente la enfer-
medad es evitar, principalmente de mayo a septiembre en
las regiones Sur y Sureste, la administracién de maiz en
cantidades mayores de que 20% de la materia seca inge-
rida por los animales. Siempre es recomendable que el
maiz sea sometido a un correcto proceso de secado.
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Intoxicaciéon por Baccharis coridifolia

Epidemiologia

La intoxicacion por Baccharis coridifolia (Asteraceae)
(mio-mio) puede ser definida como una micotoxicosis, por
que los principios activos son micotoxinas (tricotecenos),
producidos por hongos del suelo, que son absorbidos por
la planta. La intoxicacion ocurre en Uruguay, Argentina y
Brasil, en este ultimo principalmente en Rio Grande do
Sul, en la regién de frontera con Uruguay y Argentina
(1,3,5,6). Un brote de intoxicacion en ovinos fue diagnosti-
cado en el municipio de Caxias do Sul, en la region serra-
na de Rio Grande do Sul (4). B. coridifolia se encuentra,
también, en Santa Catarina, Parana y Sao Paulo. A pesar
de ser una enfermedad importante, son diagnosticados
pocos brotes por veterinarios y laboratorios de diagnéstico
por ser una intoxicacion bien conocida por los criadores.

La enfermedad ocurre principalmente en bovinos y,
menos frecuentemente, en ovinos y equinos, cuando ani-
males criados en zonas libres de la planta son transporta-
dos y sueltos en campos con mio-mio. El riesgo de intoxi-
cacion aumenta considerablemente si, cuando transporta-
dos, los bovinos son sometidos a situaciones de stress,
como fatiga, hambre o sed. Animales criados en campos
donde existe mio-mio, raramente, o nunca, se intoxican.
El mio-mio es mas téxico en la floracion. Entretanto, la
intoxicacion puede ocurrir durante todo el afo caso exis-
tan las condiciones citadas anteriormente (1,3,5,6).

De modo general, la morbilidad es variable y la
letalidad préxima a 100%.

Signos clinicos

Los signos clinicos se caracterizan por anorexia,
timpanismo leve o moderado, instabilidad de los miem-
bros posteriores, temblores musculares, hocico seco, se-
crecion ocular, ausencia de movimientos ruminales, he-
ces secas o diarreicas, salivacién, sed, taquicardia y ge-
midos. Los animales estan inquietos y se echan y levan-
tan repetidas veces. Finalmente quedan en decubito late-
ral y mueren. El curso clinico varia de algunas horas até
48-72 horas. En algunos animales que presentan curso
clinico mas prolongado se observa diarrea y adelgazamiento
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(1,3,4,5,6). del animal, que objetiva hacer con que el animal conozca
y, posteriormente, evite la planta. Otro método recomen-
Patologia dado es el de introducir los animales, en las areas con

En la necropsia se observa deshidratacion, gran
volumen de contenido liquido en el rumen y enrojecimien-
to, edema y erosiones en la mucosa de los pre-estoma-
gos, principalmente rumen y reticulo. Puede observarse,
también, edema, congestion y hemorragias en el abomaso
e intestino (1,3,5,6).

Las principales lesiones histoldgicas consisten en
degeneracion, necrosis y desprendimiento del epitelio de
revestimiento del rumen y reticulo. Se observa, también,
necrosis de linfocitos en los foliculos linfoides de ganglios
linfaticos y en otros 6rganos linfaticos (1,3,5,6).

Principio activo y toxicidad

Todas las partes de la planta son téxicas. La planta
es 4-8 veces mas toxica en el periodo de floracion de que
en el de brotacion. Las dosis toxicas letales de la planta
verde para bovinos son de 0,25-0,50g/kg de peso del ani-
mal, en la época de floracién. En la época de brotacion, la
dosis toxica letal para bovinos es de 2g/kg. Ovinos son
mas resistentes y necesitan ingerir, aproximadamente, el
doble de la cantidad de planta que los bovinos para desen-
volver intoxicacion letal (5,6).

La planta contiene tricotecenos macrociclicos, de-
nominados roridinas A, D y E, verrucarinas Ay J y miotoxina
A. Estas substancias son micotoxinas producidas por
hongos del suelo, principalmente Myrothecium roridum y
M. verrucaria, que son absorbidas por la planta (2).

Diagnéstico

El diagnéstico debe ser hecho basandose en los
signos clinicos y, principalmente, en los datos
epidemiolégicos, siendo complementado con el mayor
numero posible de necropsias y examenes histopatologicos
buscando lesiones compatibles con la intoxicacion.

Control y profilaxis

El control de la intoxicacion debe basarse en méto-
dos profilacticos. Siempre que haya transporte de anima-
les de zonas libres de mio-mio para pasturas donde la
planta existe, es importante evitar periodos prolongados
sin que los animales reciban alimentacion y agua. En el
local de llegada los animales deben ser colocados en
pasturas donde haya poco mio-mio, buena disponibilidad
de forraje y agua. Se debe dejar los animales pastorear en
areas libres de mio-mio hasta saciar el hambre antes de
introducirlos en pasturas invadidas por la planta. Es impor-
tante que los animales no entren con sed en pasturas in-
vadidas por mio-mio. Animales con hambre que fueron
transportados, especialmente después de beber mucha
agua, pastan menos selectivamente después de saciar la
sed, pudiendo consumir plantas toxicas. Adicionalmente,
varios métodos profilacticos han sido recomendados, pero
no hay comprobacién de su eficiencia. Esta el método del
ahumado, en el cual el animal aspira el humo de la planta
quemada, o el de refregar la planta en el hocico y encias

mio-mio, en forma gradual. El primer dia se hace que los
animales pasen rapidamente por el campo invadido, pos-
teriormente el tiempo de permanencia en el campo con
mio-mio aumenta gradualmente hasta que, en un periodo
de 5-10dias, los animales tienden a no pastar mas la planta
toxica.
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Intoxicacién por Rhizoctonia leguminicola

R. leguminicola es un hongo que infecta legumino-
sas, principalmente Trifolium pratense (trébol rojo) y
Medicago sativa (alfalfa) y aparece como pequefias man-
chas negras o bronceadas en las hojas, principalmente en
el lado inferior. Produce la micotoxina eslafranina, un alca-
loide indozilidinico que causa tialismo intenso y lagrimeo
(2).

En Uruguay la enfermedad ha sido observada en el
Litoral en vacas lecheras, principalmente en el Departa-
mento de Soriano, en otofo, en pasturas de trébal rojo,
aparentemente en consecuencia del exceso de lluvias. La
enfermedad ocurre también en Argentina en bovinos en
pasturas de trébol rojo (1). Equinos y caprinos pueden ser
afectados (2).

La intoxicacion también ocurre por la ingestion de
fardos de alfalfa o trébol rojo, que 10 meses después de
hechos mantienen 5% a 10% de su toxicidad. Los signos
clinicos se caracterizan por disminucion de la produccion
de leche, salivacion intensa, lagrimeo y piloereccion. Al-
gunos animales pueden presentar miccion frecuente, an-
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dar rigido, disnea, timpanismo y aumento de la frecuencia
de las defecaciones.

Si los animales son retirados de las pasturas se
recuperan en algunos dias. El reingreso a la pastura se ha
dado luego de un periodo de descanso mayor a 30 dias.
Podria ser de utilidad la aplicacion de fungicidas que con-
tengan Propiconazol como principio activo. La salivacion
es mas marcada 5-6 horas después del consumo de la
toxina y desaparece a las 24 horas. Los animales afecta-
dos pueden ser tratados con atropina para disminuir la
salivacion (1).
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Otras micotoxicosis

Algunas micotoxicosis, importantes en otros pai-
ses de clima templado, que no han sido diagnosticadas
en Uruguay y Brasil, son la intoxicacion por Lolium peren-
ne contaminado por el hongo endofitico Neothyphodium
(=Acremonium) lolii, que causa un sindrome temblorgénico
en diversas especies animales, y la intoxicaciéon por
zearalenona producida por Fusarium spp en pasturas, que
causa infertilidad en ovinos e probablemente en bovinos.

Es probable que la intoxicacién por Cynodon
dactylon, que ocurre esporadicamente, en bovinos, en Uru-
guay, y la intoxicacién por Ipomoea asarifolia, frecuente en
rumiantes en el Nordeste de Brasil, que causan sindromes
temblorgénicos, sean causadas por hongos endofiticos que
infectan esas plantas. Algunas intoxicaciones por plantas
conocidas, como las causadas por [pomoea spp, Turbina
cordata y Sida carpinifolia, que contienen suainsonina, es
probable que sean también, micotoxicosis, ya que hay
evidencias que la suainsonina es producida por hongos
endofiticos, como ocurre en EUA con especies de
Astragalus y Oxytropis (locoweeds). La suainsonina es un
alcaloide indozilidinico que inhibe la a-manosidasa y la
manosidasa Il de Golgi, causando almacenamiento
lisosomal de glucoproteinas.



