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ABSTRACT.-- Ilha M. R. S., Riet-Correa E & Barros C. S. L. 2001. [Dysthermic syndrome
(hyperthermia) in cattle associated with poisoning by Claviceps purpurea] Sindrome
distérmica (hipertermia) em bovinos associada a intoxicagao por Claviceps purpurea. Pesquisa
Veterindria Brasileira 21(2):81-86. Depto Patologia, Universidade Federal de Santa Maria, 97105-
900 Santa Maria, RS, Brazil. E-mail: ilha76@mailcity.com

Three outbreaks of dysthermic syndrome (hyperthermia) associated with poisoning by
Claviceps purpurea are described in dairy cattle in the State of Rio Grande do Sul, Brazil. During
the summer of 1999/2000, 37 cattle out of 66 (56%) were affected up to 3 months after the
introduction of a new batch of feed contaminated by this fungus. The main clinical signs
included pyrexia, dull, rough and long hair coats, intense salivation, difficult respiration with
open mouth and, in some cases, with the tongue protruding from the mouth. Affected cattle
sought shade or remained within water ponds. There was a 10-30% reduction in feed intake
and loss of weight. Reduction in milk yield was 30-50%. Clinical signs were more intense
during daytime, and their intensity were directly proportional to the environmental
temperature. Necropsy findings in one necropsied cow included mild pulmonary emphysema,
mainly in dorsal aspect of the diaphragmatic lobes. Histollogically, there were moderate
hypertrophy of the smooth muscle layer of bronchioles, rupture of alveolar septae with resulting
club-shaped alveolar stumps. Sclerotia of C. purpurea were found in the ration fed to cattle in
the three farms where the outbreaks occurred. Affected cattle recovered approximately 60
days after feeding the contaminated ration was discontinued. Diagnosis was based on
epidemiological data, clinical signs, presence of sclerotia of C. purpurea in the feed of affected
cattle, necropsy and histopathological findings. The pathogenesis, clinical signs and pathology
of dysthermic syndrome are discussed and compared to other reports on this condition.

INDEX TERMS: Dysthermic syndrome, hyperthermia, Claviceps purpurea, mycotoxicosis, diseases of cattle.

RESUMO.- Descrevem-se trés surtos de sindrome distérmica
(hipertermia) associada a intoxicacao por Claviceps purpurea,
em bovinos de leite durante o verao de 1999-2000, em trés
estabelecimentos do Rio Grande do Sul. De um total de 66
bovinos que ingeriram a rag¢ao contaminada com o fungo, 37
(56%) adoeceram até 3 meses ap0s a introducao da ragcao con-
taminada. Os principais sinais clinicos foram temperatura retal
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elevada, pélos compridos, longos e sem brilho, salivacao in-
tensa, respiracao ofegante, com a boca aberta e, em alguns
casos, com a lingua para fora da cavidade oral. Os animais
acometidos procuravam sombra ou permaneciam dentro
d’agua. Houve diminuicao de 10 a 30% no consumo de ali-
mentos e perda de peso. A reducao na producao de leite foi
de 30 a 50%. Os sinais clinicos se intensificavam durante o dia
e eram diretamente proporcionais a elevacao da temperatu-
ra ambiental. Os achados de necropsia em um bovino que foi
eutanasiado, incluiram leve enfisema pulmonar, principalmen-
te na regiao dorsal dos lobos pulmonares diafragmaticos.
Histologicamente havia moderada hipertrofia da musculatu-
ra lisa dos bronquiolos e ruptura de septos alveolares for-
mando cotos alveolares em clava. Nos trés estabelecimentos
onde ocorreram os surtos, esclerédios de C. purpurea foram
observados nas amostras de ragao fornecida aos bovinos. Os
animais afetados recuperaram-se ap6s aproximadamente 60
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dias da retirada da ragao contaminada. O diagnéstico baseou-
se em dados epidemioldgicos, sinais clinicos, na presenca de
esclerédios de C. purpurea na ragao fornecida aos animais,
nos achados de necropsia e na histopatologia. A patogenia e
o quadro clinico-patoldgico observados sao discutidos e com-
parados com outros relatos dessa enfermidade.

TERMOS DE INDEXACAO: Sindrome distérmica, hipertermia, Claviceps
purpurea, micotoxicoses, doencas de bovinos.

INTRODUCAO

Em bovinos, a intoxicacao por ergoalcaloides produzidos por
Claviceps purpurea pode ter quatro apresentagoes clinicas: (1)
sindrome distérmica (SD) (Alvariza et al. 1987, Jessep et al.
1987, Peet et al. 1991, Scrivener & Bryden 1993, Schneider et
al. 1996); (2) gangrena seca das extremidades (Woods et al.
1966, Burfening 1973); (3) forma convulsiva (Riet-Correa 1993)
e (4) abortos (Appleyard 1986). A SD tende a ocorrer em esta-
¢oes com temperaturas elevadas (Alvariza et al. 1987, Peet et
al. 1991, Schneider et al. 1996), enquanto a forma gangrenosa
tipicamente ocorre em temperaturas ambientais mais baixas
(Burfening 1973). Assim, a ocorréncia simultanea dessas duas
formas, em condi¢oes espontaneas, é rara.

A SD (também denominada hipertermia) esta associada a
ingestao de alcaloides do ergot presentes em sementes de
plantas infectadas com os esclerédios do fungo C. purpurea
(Alvariza et al. 1987, Jessep et al. 1987, Peet et al. 1991,
Scrivener & Bryden 1993, Schneider et al. 1996). Essa toxicose
tem sido também, observada associada ao consumo da
graminea Festuca sp contaminada pelo fungo endofitico
Neotyphodium (Acremonium) coenophialum que também produz
ergoalcaloides (Paterson et al. 1995, Browning Jr et al. 1998b).

Na SD associada a intoxicagcao por C. purpurea sao afeta-
dos bovinos de leite (Alvariza et al. 1987, Jessep et al. 1987,
Schneider et al. 1996) e de corte mantidos em pastagem
(Scrivener & Bryden 1993, Schneider et al. 1996) ou sob
confinamento (Jessep et al. 1987, Peet et al. 1991). Os surtos
ocorrem no verao, outono (Alvariza et al. 1987, Peet et al.
1991, Schneider et al. 1996) ou primavera (Alvariza et al. 1987),
afetando de 60 a 100% do rebanho (Jessep et al. 1987, Peet et
al. 1991, Schneider et al. 1996). Os sinais clinicos sao obser-
vados duas a trés semanas (Jessep et al. 1987, Peet et al. 1991,
Scrivener & Bryden 1993, Schneider et al. 1996) ap6s a intro-
ducao dos animais em pastagens infestadas (Alvariza et al.
1987, Scrivener & Bryden 1993, Schneider et al. 1996) ou for-
necimento de racao (Alvariza et al. 1987, Jessep et al. 1987,
Peet et al. 1991, Schneider et al. 1996) ou feno (Alvariza et al.
1987, Schneider et al. 1996) contaminados pelos esclerodios
de C. purpurea.

Sinais clinicos incluem anorexia (Jessep et al. 1987, Peet
et al. 1991), diarréia (Alvariza et al. 1987), descarga nasal cla-
ra (Peet et al. 1991), aumento da frequiéncia respiratoria
(Alvariza et al. 1987, Peet et al. 1991) e salivacao excessiva
(Alvariza et al. 1987, Jessep et al. 1987, Peet et al. 1991,
Schneider et al. 1996). Os bovinos afetados permanecem com
a boca aberta e a lingua para fora da cavidade oral (Jessep et
al. 1987, Schneider et al. 1996). A temperatura corporal ele-
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va-se para 40-42°C (Jessep et al. 1987, Peet et al. 1991,
Scrivener & Bryden 1993, Schneider et al. 1996) e ha polidipsia
(Schneider et al. 1996). Os sinais clinicos de dispnéia acentu-
am-se com o esfor¢o fisico (Jessep et al. 1987, Scrivener &
Bryden 1993, Schneider et al. 1996).

Bovinos afetados tendem a procurar sombra (Alvariza et
al. 1987, Jessep et al. 1987, Scrivener & Bryden 1993,
Schneider et al. 1996) ou permanecer dentro d’agua (Alvariza
et al. 1987, Jessep et al. 1987, Peet et al. 1991, Schneider et
al. 1996). A intensidade dos sinais clinicos varia de acordo
com a temperatura ambiental (Jessep et al. 1987), sendo maior
durante as horas mais quentes (35°C) do dia (Jessep et al.
1987, Schneider et al. 1996). Muitos bovinos acometidos apa-
rentemente se recuperaram nos dias frios, recidivando o qua-
dro clinico nos dias quentes (Schneider et al. 1996).

Bovinos afetados por SD podem também apresentar
anorexia parcial (Alvariza et al. 1987, Scrivener & Bryden
1993), baixo ganho de peso (Alvariza et al. 1987, Peet et al.
1991) e emagrecimento (Schneider et al. 1996). Nos casos
cronicos, descreve-se pelagem longa e sem brilho (Alvariza
et al. 1987, Schneider et al. 1996). O crescimento retardado e
a pelagem arrepiada e desvitalizada sao mais evidentes em
animais jovens (Schneider et al. 1996). Em bovinos de leite
ha reducgao na produgao de leite (Alvariza et al. 1987, Jessep
et al. 1987, Schneider et al. 1996). Experimentalmente, ob-
serva-se diminuicao nas concentracoes de prolactina sérica
(Ross et al. 1989, Schneider et al. 1996).

Ap6s a interrupgao do consumo da alimentagao contami-
nada, a recuperacao dos animais afetados é gradual a partir
de 2 semanas ap0s a suspensao do alimento contaminado. A
recuperagao completa ocorre em 2 a 6 meses (Peet et al. 1991,
Schneider et al. 1996).

Niveis de 0,02 a 0,8% de esclerodios de C. purpurea na ra-
¢ao e contaminacao de 25% das sementes nas pastagens sao
considerados toxicos. Entretanto, a toxidez dependera do tipo
e da quantidade de ergoalcalodides presentes (Appleyard 1986,
Alvariza et al. 1987, Jessep et al. 1987, Ross et al. 1989, Peet
et al. 1991, Schneider et al. 1996).

O ciclo evolutivo de C. purpurea no ambiente tem sido
bem documentado (Lacey 1991). Esclerodios de C. purpurea
que caem no chao ou sao acidentalmente semeados perma-
necem no solo durante o outono e inverno. Na primavera, a
umidade é ideal para a germinacao dos esclerodios de C.
purpurea e, subseqiientemente, para a liberacao de ascosporos
no ambiente. A germinagao dos esclerédios ocorre na prima-
vera produzindo ascosporos filamentosos. A disseminacao dos
ascosporos se da pelo ar. Os ascosporos infectam a inflores-
céncia, substituindo o ovario da planta, por uma massa mice-
lial brancacenta que produz um liquido semelhante ao mel;
esse estagio é denominado conidial ou Sphacelia. Os conidios
sao produzidos em grande niimero nesse liquido doce e vis-
coso atrativo aos insetos, facilitando assim a disseminacao e
a contaminagao para outras inflorescéncias. Os conidios po-
dem também ser disseminados pela chuva e, talvez, por ani-
mais em pastoreio. O conidio aumenta de tamanho, escure-
ce, torna-se rigido e, ao final, transforma-se em um esclerédio
referido como ergot (Coppock et al. 1989, Lacey 1991).
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Relatam-se aqui trés surtos de intoxicacao por C. purpurea,
manifestada sob a forma de hipertermia em bovinos de leite
durante o verao de 1999-2000 em trés estabelecimentos no
Estado do Rio Grande do Sul. Essa forma de intoxicacao pe-
los ergoalcaloéides de C. purpurea nao tinha sido ainda docu-
mentada no Brasil.

MATERIAL E METODOS

Os dados epidemiologicos e os sinais clinicos da doen¢a foram
obtidos com os veterinarios locais e através de visita ao
Estabelecimento 1. Nessa propriedade, um bovino afetado foi
eutanasiado e necropsiado. Fragmentos de diversos 6rgaos e o
encéfalo inteiro foram colhidos e processados para exame
histolégico. Amostras de sangue de trés animais foram colhidos em
EDTA para eritrograma completo. Swabs nasais de trés bovinos
afetados e fragmentos de pulmao do animal necropsiado foram
processados para inoculacao em cultivo celular de células MDBK
para isolamento de virus respiratorio sincicial bovino (BRSV).
Amostras de racao dos trés estabelecimentos foram examinadas para
verificar a presenca de esclerodios de C. purpurea.

RESULTADOS

Os trés surtos ocorreram em estabelecimentos de bovinos
de leite localizados nos municipios gatichos de Boa Vista do
Burica (Estab. 1), Trés de Maio (Estab. 2) e Mauricio Cardoso
(Estab. 3). De um total de 66 bovinos, trinta e sete (56%) fo-
ram afetados apés o consumo de racao contaminada por C.
purpurea. Nao ocorreram mortes espontaneas. Nos Estabele-
cimentos 1 e 3 a racao era fornecida pela cooperativa local e
no Estabelecimento 2 era formulada pelo produtor.

Estabelecimento 1. Vinte e oito bovinos (70%) de um to-
tal de 40 bovinos holandeses foram afetados. Os animais ado-
eceram 15 a 20 dias, apoés a introdu¢ao de um novo lote de
racao. Essa suplementacao alimentar correspondia a 30% da
alimentacao dos animais e consistia em aveia, azevém, farelo
de soja e milho. Eram fornecidos até 9 kg de racao/dia/ani-
mal. Além da racao, os bovinos recebiam silagem e sorgo
forrageiro. Clinicamente, havia salivacao intensa, respiragao
ofegante com a boca aberta e taquipnéia (Fig. 1). Em alguns
casos a lingua era mantida fora da cavidade oral e o pescoco
esticado. Os sinais clinicos eram mais acentuados durante o
dia, nos dias mais quentes e nas horas do dia com tempera-
tura mais elevada. Os animais afetados procuravam
freqiientemente a sombra ou permaneciam dentro d’agua. A
temperatura era superior a 40°C e os pélos, longos, arrepia-
dos e sem brilho. Alguns bovinos apresentavam claudicagao
e dificuldade de locomoc¢ao. Houve diminuig¢ao no consumo
de alimento em 20 a 30% e perda de peso. A diminui¢ao na
produgao de leite foi de 40 a 50%, chegando a 95% em alguns
dos animais. Houve dois abortos durante o surto. O rebanho
tinha sido vacinado para rinotraqueite infecciosa bovina e
virus respiratorio sincicial bovino (BRSV). O principal achado
de necropsia no bovino eutanasiado foi o de enfisema pul-
monar, mais acentuado na regiao dorsal dos lobos pulmona-
res diafragmaticos. Histologicamente havia moderada
hipertrofia da musculatura lisa dos bronquiolos e rompimen-

Fig. 1. Vaca afetada por sindrome distérmica mostrando dispnéia,
salivacao e respiracao com boca aberta. Os bovinos afetados tam-
bém apresentavam febre, procuravam a sombra ou permaneci-
am dentro d’agua.

to de septos alveolares com a formacgao de bordas em clava.
O eritrograma de trés animais afetados estava nos limites
normais. Os testes virologicos foram negativos para BRSV. A
recuperacao dos animais afetados ocorreu até 2 meses apos
a retirada da ragao. A producao de leite retornou aos niveis
normais de produtividade do rebanho. No entanto, nos me-
ses subseqiientes algumas vacas apresentaram anestro, cio
silencioso, infertilidade e baixa concepc¢ao.

Estabelecimento 2. Seis (42,8%) de um total de 14 bovi-
nos de leite adoeceram 2 meses apoés a introducao de um
novo lote de ragao. Essa suplementacao alimentar era formu-
lada pelo proprietario e consistia de milho, farelo de soja,
farelo de trigo e triticale contaminado com azevém. Os bovi-
nos recebiam em média de 2 a 6 kg de racao/dia/animal. O
restante da alimentagao era composto de silagem de milho e
pastagem de milheto e sorgo. Os sinais clinicos foram seme-
lhantes aos observados nos bovinos do Estabelecimento 1.
Adicionalmente, observou-se aumento no consumo de agua.
Nao foram observadas alteracoes locomotoras. Houve dimi-
nui¢cao no consumo de alimentos de 10 a 20% e redu¢ao na
produgao de leite em 30 a 40%. A recuperacao completa dos
animais afetados foi gradativa completando-se em aproxima-
damente 70 dias. Entretanto, ap6s o surto, quatro animais
apresentaram baixa concepg¢ao.

Estabelecimento 3. De um total de doze bovinos de lei-
te, trés (25%) foram afetados. O quadro clinico era semelhan-
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te aos observados nos Estabelecimentos 1 e 2. Esses animais
recebiam até 6 kg de racao/dia/animal. A rag¢ao era constitui-
da de aveia, azevém, farelo de soja e farelo de milho. O res-
tante da alimentagao era composto de silagem de milho e
pastagem de milheto e de sorgo. Um animal apresentou
claudicac¢ao. O consumo de alimentos e a produgao de leite
pelos animais afetados diminuiram respectivamente 10 a 20%
e 30 a 40%. Houve aumento no consumo de agua. Os sinais
clinicos foram observados apo6s cerca de 3 meses da introdu-
¢ao de nova racao na dieta dos bovinos. A recuperagao dos
animais ocorreu em aproximadamente 60 dias apos a retira-
da da ragao-problema. Anestro e baixa concep¢ao foram ob-
servados nesses animais apo6s o surto.

Andlise da ra¢ao. Nas amostras de racao dos trés surtos
foram encontrados esclerédios de C. purpurea (Fig. 2). Esses

Fig. 2. Amostra da racao usada para alimentacao dos bovinos em
uma das trés propriedades onde ocorreram os surtos de sindrome
distérmica. Observam-se varios esclerédios de Claviceps purpurea
misturados a graos de cereais.

eram caracterizados por estruturas duras, escuras e curvas
medindo aproximadamente 1,0 cm de comprimento. Frag-
mentos de escler6dios também estavam presentes nessas
ragoes.

DISCUSSAO

O diagnostico de sindrome distérmica (SD) associada a into-
xicacao por C. purpurea em bovinos baseou-se nos dados
epidemioldgicos, sinais clinicos, na presenca de esclerédios
de C. purpurea na ragao fornecida aos animais, nos achados
de necropsia e na histopatologia.

Na intoxicagao por C. purpurea em bovinos, as diversas
formas de apresentacao clinica podem, ocasionalmente, ocor-
rer num mesmo rebanho ou em um mesmo animal. Entretan-
to, a forma convulsiva e a forma gangrenosa da doenca rara-
mente sao observadas no mesmo surto (Burfening 1973). Na
forma gangrenosa, tem sido descrito diminuicao na produ-
¢ao de leite (Woods et al. 1966), aumento da temperatura
corporal (Burfening 1973, Coppock et al. 1989), salivacao e
diarréia (Coppock et al. 1989). Esses sinais clinicos também
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tém sido observados na SD. De forma semelhante, gangrena
das extremidades tem sido relatada em alguns casos natu-
rais de SD (Alvariza et al. 1987).

Tem sido sugerido que os efeitos dos alcaléides do ergot
resultam de suas acoes como agonistas ou antagonistas par-
ciais nos receptores adrenérgicos, dopaminérgicos e
triptaminérgicos. A acao farmacoléogica dessas micotoxinas
varia de acordo com o tipo de alcal6ide, quantidade ingerida,
espécie animal e tecido-alvo (Peroutka 1996). A toxicidade
de esclerodios de C. purpurea é variavel e a propor¢ao entre
os diversos alcalbides pode diferir consideravelmente (Lacey
1991). Ergotamina, ergostina, ergosina, ergocristina,
ergocriptina e ergocornina sao os principais alcaloides de C.
purpurea (Lacey 1991, Schneider 1996).

Nos surtos de sindrome distérmica em bovinos descritos
neste relato, a procura pela sombra, a permanéncia dentro
d’agua e a respiracao ofegante sao interpretados como ten-
tativas que os bovinos afetados fazem para reduzir a tempe-
ratura corporal. Respiracao ofegante, referida como polipnéia
térmica, corresponde a um dos meios de perda de calor pela
evaporacao em animais domésticos. Em bovinos, polipnéia
térmica usualmente ocorre em animais que apresentam tem-
peratura retal superior a 40°C (Anderson 1988).

A sudorese é o principal mecanismo de perda de calor
por evaporagao em bovinos (Anderson 1988). A dissipacao
de calor através da superficie cutanea pode ocorrer pelas for-
mas nao evaporativas (convec¢ao e conduc¢ao) ou pela forma
evaporativa (sudorese). Essas formas de perda de calor de-
pendem do fluxo sangiiineo na pele. Na pele de bovinos, ha
uma estreita associacao anatomica entre a rede capilar
cutinea e as glandulas sudoriparas. Assim, a diminuicao do
fluxo sangiiineo para a pele dificulta a transferéncia térmica
e a producao de suor (Finch 1986). A ocorréncia de hipertermia
em bovinos associada a ingestao de ergoalcaldides ocorre
devido a agao vasoconstritora periférica dessas micotoxinas
que reduz o fluxo do sangue para a pele e a perda de calor na
periferia (Osborn et al. 1992, Paterson et al. 1995, Browning
Jr. et al. 1998b). Essa hipotese é consubstanciada pelo fato de
que a administracao experimental de ergoalcaléides a bovi-
nos mantidos em temperaturas de 32°C reduz a evaporacao
da pele (Aldrich et al. 1993). A administracao de ergotamina,
o principal ergoalcaléide de C. purpurea, para bovinos manti-
dos em temperatura de 30°C promove o aumento da freqiién-
cia respiratoria, decréscimo na temperatura da pele e eleva-
cao da temperatura retal (Osborn et al. 1992, Browning Jr. &
Leite-Browning 1997). O aumento na temperatura retal tam-
bém tem sido associado ao aumento na producao de calor
pela estimulacao das oxidases de fungao mista hepaticas,
envolvidos na detoxificacao dos alcal6ides do ergo (Zanzarali
et al. 1989).

A administracao experimental de alcalbides do ergot a
bovinos por periodos curtos provoca aumento nas concen-
tracoes de triiodotironina (T3), tiroxina (T4), cortisol
(Browning Jr et al. 1998b) e horménio do crescimento (GH)
(Browning Jr et al. 1997). Esses experimentos sugerem que
alteracoes nas concentracoes plasmaticas de cortisol, T3 e
T4 tenham influéncia nas funcoes metabdlicas e termor-
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regulatorias (Browning Jr et al. 1998b). No entanto, bovinos
expostos naturalmente aos alcaldides do ergot por periodos
prolongados nao apresentam variagcoes nas concentragoes
plasmaticas de T3, T4 e cortisol (Aldrich et al. 1993).

Experimentalmente, bovinos que receberam doses ele-
vadas de esclerodios de C. purpurea, por periodos prolonga-
dos em temperaturas superiores a 22°C, apresentaram um
quadro tipico de ergotismo gangrenoso acompanhado de
sinais clinicos de SD (Alvariza et al. 1987). Nos Estabeleci-
mentos 1 e 3 alguns animais apresentaram claudica¢ao. To-
davia, nao foram observadas lesoes de gangrena das extre-
midades. Esse disttrbio locomotor pode ser atribuido a le-
soes podais e musculo-esqueléticas. Em bovinos, cerca de
90% das causas de claudica¢ao sao originarias de problemas
nos cascos. O manejo e a alimentacao de bovinos de leite
favorecem o desenvolvimento de claudicacoes dessa origem
(Rebhun 1995).

Ha relatos de intoxicacao espontanea por alcaloides de C.
purpurea em bovinos que cursam com aborto, agalactia e re-
tencao de placenta (Rankin 1965, Mantle & Gunner 1965,
Appleyard 1986, Rivero et al. 1989). A ocorréncia desses dis-
tarbios reprodutivos tem sido atribuida a acao dos ergoalca-
16ides (Appleyard 1986). E oportuno mencionar que a etiologia
dos abortos em bovinos é multifatorial e incluem agentes
infecciosos, toxicos, nutricionais e ambientais. Assim, virtu-
almente qualquer elemento que comprometa o estado de
satde geral dos animais gestantes pode resultar em aborto.
No presente relato, os abortos ocorridos no Estabelecimento
1 nao foram investigados quanto a etiologia especifica atra-
vés de exames laboratoriais complementares o que torna a
associacao dos abortos ao quadro de intoxicacao apenas
especulativa.

Problemas reprodutivos semelhantes aos descritos aqui
tém sido observados na intoxicacao por alcaldides do ergot
em bovinos ap0ds a aparente recuperacao clinica. Na SD tém
sido descritos cio silencioso, anestro, baixa concepg¢ao e
infertilidade. Além disso, ha aumento da duragao do periodo
entre partos e maior niimero de inseminagoes por concep-
¢ao (Schneider et al. 1996) ao passo que na forma gangrenosa
ja foi observada repeticao de cio (Woods et al. 1966). De for-
ma semelhante, bovinos mantidos em pastagens de festuca
contaminada com o fungo Neotyphodium coenophialum apre-
sentam taxas de concepgao reduzidas (Paterson et al. 1995).
Os mecanismos patogenéticos envolvidos nos disttirbios
reprodutivos observados nesta micotoxicose nao estao com-
pletamente esclarecidos. Ha evidéncias experimentais de que
a administracao endovenosa de ergotamina e de ergonovina
por curtos periodos de tempo em bovinos diminui a concen-
tracao de LH (hormonio luteinizante) (Browning Jr et al. 1997,
Browning Jr et al. 1998a) e aumenta as concentracoes de
PGF,a, hormonios que interferem na fungao reprodutiva
(Browning Jr et al. 1998a).

A diminuicao na produgao de leite observada nos casos
deste relato é descrita na intoxicagao por alcaloides do ergot
(Woods et al. 1966, Alvariza et al. 1987, Jessep et al. 1987,
Paterson et al. 1995, Schneider et al. 1996) e tem sido
explicada pela diminuicao nas concentragoes séricas de

prolactina em casos naturais (Schneider et al. 1996) e experi-
mentais (Ross et al. 1989, Schneider et al. 1996) de intoxica-
¢ao por escleroddios de C. purpurea. O principal fator inibidor
da liberacao de prolactina pela adeno-hipéfise é a dopamina
(Neill & Nagy 1994). Sugere-se que a atividade dos alcaloides
do ergot semelhante a dopamina seja responsavel pela dimi-
nuicao da prolactina sérica (Paterson et al. 1995).

Neste estudo, foi observado enfisema na face dorsal dos
lobos diafragmaticos dos pulmoes e hiperplasia da ttinica da
musculatura lisa de bronquiolos. Achados semelhantes tém
sido descritos por outros autores (Schneider et al. 1996). No
enfisema alveolar, lesoes microscopicas incluem ruptura de
septos alveolares e formagao de bordas em clava (Jones et al.
1997). Sugere-se que essas alteracoes podem ser atribuidas a
polipnéia térmica de duracao prolongada. Alteragoes histo-
logicas na parede de vasos descritas nos casos de SD e de
ergotismo gangrenoso em bovinos (Coppock et al. 1989,
Schneider et al. 1996) nao foram observadas nos bovinos deste
relato.

Os sinais clinicos respiratérios manifestados na intoxica-
¢ao por ergoalcaldides podem ser confundidos com os ob-
servados em doencas respiratorias de bovinos de etiologia
infecciosa, parasitaria ou toxica, particularmente naquelas
regioes onde a ocorréncia da micotoxicose é desconhecida.
Assim, a SD deve ser diferenciada das enfermidades que afe-
tam o trato respiratorio de rebanhos bovinos sob a forma de
surtos e que cursam com sinais de insuficiéncia respiratoria
e hipertermia. Na nossa regiao, as seguintes condicoes de-
vem ser incluidas no diagnoéstico diferencial: (1) complexo
respiratorio bovino (pneumonia enzooética), que compreen-
de o virus sincicial respiratério bovino (BRSV), herpesvirus
bovino do tipo 1 (virus da rinotraqueite infecciosa bovina),
virus da parainfluenza-3 (PI-3) e diversos microrganismos,
como por exemplo, Pasteurella sp e Chlamydia sp isoladamen-
te ou em conjunto, (2) parasitismo por Dictyocaulus viviparus
(pneumonia verminética), (3) pneumonia intersticial atipica
(edema e enfisema pulmonar, “fog fever”) e (4) “golpe de ca-
lor” (“heat stroke”), sindrome de etiologia multifatorial usual-
mente associada a erros de manejo em confinamento de bo-
vinos (Schild et al. 1986, Radostits et al. 1994, Riet-Correa et
al. 1998).

Nos surtos de intoxicagao por esclerodios de C. purpurea,
a fonte de contaminag¢ao usualmente é a pastagem ou o
feno contaminado com azevém sementado (Woods et al.
1966, Appleyard 1986, Scrivener & Bryden 1993, Schneider
et al. 1996). Alternativamente, esses esclerodios podem vir
de graos contaminados com sementes de azevém infectadas
por C. purpurea (Jessep et al. 1987, Schneider et al. 1996). As
espécies de azevém envolvidas nos surtos desta micotoxicose
em geral sao azevém perene (Lolium perenne) (Woods et al.
1966) e anual (Lolium rigidum) (Jessep et al. 1987, Scrivener
& Bryden 1993, Schneider et al. 1996). No Rio Grande do
Sul, C. purpurea tem sido observado na primavera infectando
Lolium multiflorum (Riet-Correa 1993). Em nosso estudo, acre-
dita-se que a fonte de contaminagao nos trés surtos tenha
sido 0 azevém contaminado com C. purpurea. Outras espéci-
es de fungos endofiticos podem produzir alcaldides do ergot
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a semelhancga do que ocorre em Neotyphodium coenophialum
(Lacey 1991). Nos surtos aqui descritos, nao foi realizada
pesquisa micologica de fungos endofiticos nos componen-
tes das racoes fornecidas aos bovinos. Assim, a presenca
simultanea de C. purpurea e de fungos endofiticos produto-
res de ergoalcaldides nao pode ser completamente descar-
tada.

Nao ha tratamento eficaz para a sindrome distérmica as-
sociada a ingestao de ergoalcal6ides. Uma vez diagnosticada
a enfermidade no rebanho, a fonte de contaminacao deve
ser imediatamente retirada da alimentacao dos animais. A
recuperacao dos bovinos doentes pode variar de 2 a 6 meses
da suspensao da suplementacao alimentar contaminada. Para
prevenir a ocorréncia da micotoxicose, deve-se evitar o uso
de graos e pastagens contaminados pelo fungo. Procedimen-
tos adequados de ceifamento evitam o surgimento de
inflorescéncia. O aramento profundo do solo enterra os
esclerodios e impede a contaminagao das pastagens (Lacey
1991).

Nos Estados Unidos, estima-se que 609 milhoes de dola-
res sao perdidos anualmente na bovinocultura de corte pela
manutencao desses animais em pastagens de festuca conta-
minadas com Neotyphodium coenophialum (Paterson et al.
1995). No presente relato, os maiores prejuizos econémicos
sofridos pelos pequenos produtores de leite que emprega-
ram ragoes contaminadas por C. purpurea ocorreram por que-
da na produgao leiteira de seus rebanhos e pela lenta recupe-
racao dos animais afetados.
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