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RESUMEN

Las pérdidas econdmicas ocasionadas por las intoxicaciones vegetales son muy dificiles de
cuantificar, fundamentalmente porque son muy diversos los mecanismos de accién y las
manifestaciones de toxicidad. Estas pueden producir graves mortandades en forma sibita, mermas en
los indices reproductivos, malformaciones congénitas, merma en la ganancia o directamente pérdida
de peso. No obstante a pesar de la dificultad en la evaluacién, es muy claro que el efecto de las
intoxicaciones repercute fuertemente en el resultado econémico de los productores de carne. El
objetivo de esta presentacion es aportar informacién tendiente a facilitar el reconocimiento de las
plantas téxicas por parte del productor, y dar armas al Veterinario para diagnosticar en forma certera
las intoxicaciones mediante el conocimiento de las alteraciones clinicas, parametros bioquimicos y
lesiones macroscadpicas observables a la necropsia.
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ABSTRACT

Economic losses caused by plant poisonings are difficult to quantify, mainly because very different
mechanisms of action and toxicities exist. These can result in a sudden high mortality, decline in
reproductive rates, birth defects, and drop in the gain of weight. But despite the difficulty in detection,
it is clear that the effect of poisoning strongly affects the economic performance of meat producers.
The objective of this presentation is to provide information that will facilitate producers to recognize
the toxic plants, and to provide new resources to veterinaries to accurately diagnosis poisoning by
detailing the clinical alterations, the biochemical parameters and the macroscopic lesions, that are
observable at necropsy.
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1. INTRODUCCION

La intoxicacion por consumo de plantas con principios téxicos en una de las fuentes importantes de
pérdidas en los sistemas ganaderos. Las mismas tienen a su vez la caracteristica de que producen
lesiones que muchas veces no son claramente distinguibles y que de no observarse las plantas en el
lugar del deceso o enfermedad de los animales son dificiles de diagnosticar. Por lo general afectan
uno o mas drganos del animal y la detallada inspeccion de los mismos puede conducir a facilitar el
diagndstico. Finalmente, el conocimiento de las plantas existentes en una determinada region también
seran elementos centrales en el diagndstico. Por ello, se har& un recorrido por los problemas de las
intoxicaciones por consumo de vegetales siguiendo en primer lugar su efecto téxico propiamente
dicho y en cada caso, cudles serian las plantas involucradas en los mismos.

Existe un grupo de plantas que se caracterizan por producir efectos letales por destruccion del
higado, produciendo alteraciones patoldgicas que son facilmente visualizadas por el Veterinario al
efectuar la necropsia y que permiten descartar cualquier otro agente que no sea téxico. Estos son los
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hepatotdxicos agudos que se caracterizan por producir la muerte dentro de las 72hs de haber sido
consumidos. Por otro lado se encuentran plantas que afectan al higado en forma cronica, esto significa
que el efecto de estos toxicos es acumulativo pudiéndose manifestar la toxicidad meses o afios
después de haber comenzado su consumo. Otras plantas y hongos afectan la piel, produciendo
fendmenos de Fotosensibilizacion la que puede distinguirse en dos grupos, uno que produce
fotosensibilizacion primaria, abarca plantas con principios fotosensibilizantes y otro mucho maés
amplio que causa fotosensibilizacion secundaria y que depende de una lesion hepética previa para
manifestarse.

Hay un grupo de plantas que afectan exclusivamente al rifion, en general son plantas palatables y
gue son consumidas por los animales avidamente, produciendo la muerte en forma rédpida o
extenderse la mortandad durante 20 dias post consumo. Finalmente se tratardn plantas y hongos
capaces de producir sustancias 0 micotoxinas que tienen efecto directo sobre el Sistema Nervioso,
produciendo una signologia clinica muy evidente y en algunos casos, mortal

2. EFECTOS HEPATOTOXICOS AGUDOS

2.1. Wedelia glauca (sunchillo, yuyo sapo, clavel amarillo)

Esta planta afio tras afio produce muerte de animales por consumo directo o por el uso de rollos o
fardos con presencia de esta planta que conserva su toxicidad alin seca. Crece a partir septiembre,
florece en verano (diciembre febrero en hemisferio sur), las flores son amarillas de 3-4 cm de
diametro (Foto 1) y al producirse las primeras heladas (mayo) la parte aérea de la planta desaparece.
Como caracteristica, esta planta crece en “manchones” en las parte altas de los potreros, en cercania
de montes, terraplenes de vias de ferrocarril o construcciones. Al ser maceradas las hojas dejan un
fuerte aroma.

\ o 3

Foto 1: Wedelia glauca (sunchillo). Foto 2: Cestrum parqui (duraznillo negro).

2.2. Cestrum parqui (duraznillo negro)

Esta planta también tiene una amplia distribucion geografica, se la encuentra en suelos altos en zonas
serranas, y en zonas costeras debajo de los arbustos que constituyen la vegetacion natural de la zona.
La incidencia de esta intoxicacion aumenta en los dias con tormentas donde los animales se guarecen
y pastorean en esos sectores. Es toxica durante todo el afio y puede alcanzar una altura superior al
metro. Florece en primavera y las flores son acampanadas color amarillo (Foto 2).

2.3.  Xanthium cavanilliesii (abrojo grande)

Esta maleza tiene una amplia distribucién, crece generalmente en terrenos bajos en las orillas de los
rios o arroyos los que al desbordarse distribuyen las semillas por el potrero; otra forma de difusion es
por los mismos animales donde los abrojos se adhieren a los pelos del prepucio, cola o lana de los
ovinos. El principio toxico se encuentra concentrado en las semillas (Foto 3) el cual es traslocado a
los cotiledones (falsas hojas) que emergen inicialmente de las semillas, este proceso es masivo y se
produce a fines de invierno, antes del rebrote de las especies de campo natural, por lo tanto pasan a
formar un porcentaje importante de la dieta de los bovinos produciendo su muerte. La toxicidad cesa
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cuando estos cotiledones se secan, esto indica claramente que se trata de una intoxicacion estacional
que puede abarcar los meses de sep-oct y nov.

L

_—

Foto 3: Abrojo grande (Xanthium cavanalliessi).

Signos clinicos

Las tres plantas citadas anteriormente poseen el mismo principio toxico, por lo tanto presentan el
mismo cuadro clinico y similares lesiones. En general los animales intoxicados aparecen muertos a las
24 horas y como signos clinicos previos los animales pueden presentar una marcada agresividad. El
cuadro toxico es tan rapido que dificilmente pueda intentarse el tratamiento de los afectados.

Hallazgos de necropsia

Aunqgue otros 6rganos pueden mostrar algin tipo de alteracidn la localizacion de la lesién principal se
centra en el higado dependiendo su apariencia de la dosis ingerida. En animales donde transcurre
cierto tiempo entre el momento de la ingestion y la muerte, podemos encontrar un higado palido con
aspecto graso y ciertas zonas de puntillado hemorrégico; en los casos en los que los animales mueren
a las pocas horas de la ingestion el higado se presenta oscuro muy cargado y hemorragico. La necrosis
hepatica se ve acompafiada por edema en la vesicula biliar, indicativo de la eliminacion del toxico por
bilis y sangre libre en intestino delgado donde la mucosa no se ve alterada lo que podria explicarse
por una hipertension portal debido a una obstruccidn en la circulacion intrahepatica. Suele presentarse
areas de congestion en duodeno en la desembocadura del conducto biliar. En epicardio y endocardio
se puede observar petequias y sufusiones. La explicacion de la presencia de depresion en algunos
animales y agresividad en otros, seria indicativa de una encefalopatia esperable ante el severo dafio
hepético (hiperamoniemia).

3.  EFECTOS HEPATOTOXICOS CRONICOS

3.1. Senecio Sp & Echium plantagineum (flor morada)

Existe una gran variedad de Senecio y todos pueden resultar toxicos. Tanto el Senecio (Foto 4) como
la flor morada (Foto 5), poseen como principio toxico alcaloides pirrolizidinicos que producen efecto
antimitético en los hepatocitos (megalocitos), su destruccién y su reemplazo por tejido fibroso.

La gran diferencia con las plantas descriptas anteriormente es que en este caso los animales
deben consumir grandes cantidades para ser intoxicados. Se considera que la cantidad que un animal
debe ingerir para resultar intoxicado es el equivalente a su peso. Este consumo puede ser en mas de un
afio, ya que el efecto del principio tdxico es acumulativo, produciendo una destruccion del higado en
forma progresiva y paulatina hasta que la intoxicacion se expresa clinicamente siendo
indefectiblemente mortal.
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Foto 4: Senecio Selloi. Foto 5: Flor morada.

Cuadro clinico

El animal afectado se observa apartado del rodeo, apatico y con escasa movilidad, el curso desde la
aparicion de los signos hasta la muerte puede ser de 4-5 dias. Una vez presentes los signos clinicos, el
desenlace es mortal. Generalmente la muerte se presenta en los meses de nov-dic, momento en que la
planta ya ha cumplido su ciclo, por lo tanto es fundamental el reconocimiento de las lesiones que
produce el Senecio al efectuarse la necropsia. En las etapas finales suele presentar signologia nerviosa
con incoordinacion motora que lleva al decibito y muerte. Esta puede presentarse desde unos pocos
dias del consumo hasta 2-3 meses, dependiendo de la dosis consumida.

Hallazgos de necropsia

La intoxicacién crénica con Senecio se caracteriza por edema gelatinoso en serosas y mesenterio,
ascitis, severo edema en cuajo (que resumen liquido al ser cortados) e ictericia generalizada. Al
inspeccionar el higado este se presenta de consistencia indurada, con aspecto nodular, color ocre con
areas blanquecinas y con su vesicula biliar aumentada de tamafio (con edema en su pared). Al cortar
el higado se observa retencion de pigmentos biliares y areas blanquecinas distribuidas difusamente en
todo el érgano.

El estudio histopatolégico revela lesiones a nivel hepéatico con aumento del tejido fibroso
periportal, proliferacién de conductos biliares y la presencia caracteristica de megalocitosis de los
hepatocitos. La megalocitosis suele estar presente en rifion, involucrando las células epiteliales de los
tlbulos proximales y asas de Henle. También suele presentarse edema, fibrosis, epitelizacion y/o
enfisema en pulmén. La lesién se denomina neumonia y/o fibrosis intersticial, aunque no es una
lesion patognomonica.

4. PLANTAS Y HONGOS QUE AFECTAN PIEL Y ANEXOS

La fotosensibilizacion es una alteracion de las capas superficiales de la piel que ven aumentada su
sensibilidad a los rayos ultravioletas de determinada longitud de onda; ante la presencia de
compuestos fotodindmicos se producen cambios a nivel celular, con aumento de absorcion de energia
que determina cambios en el ndcleo, membrana, lisosomas y mitocondrias, con liberacion de
histamina, ocasionando la muerte celular y edema tisular. Los principios fotodinamicos pueden llegar
a la piel por distintas vias, ya sea hematdgena o por contacto. La fotosensibilizacion puede ser
clasificada en tipo 1 o primaria y tipo 2 o secundaria. Esta clasificacion esta basada en el origen de los
principios fotodinamicos

4.1. Fotosensibilizacion primaria

Este tipo de fotosensibilizacion es ocasionada por el consumo de plantas conteniendo sustancias
fotodinamicas.
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Ammi majus (falsa viznaga, apio cimarrén, cicuta negra)

La falsa viznaga (Foto 6) es una maleza muy frecuente en los cultivos y rastrojos de cereales,
pudiendo alcanzar altas densidades en condiciones favorables. Presenta hojas alternas
pinaticompuestas de bordes aserrados, flores muy pequefias de pétalos blancos agrupadas en umbelas
compuestas, de 5 a 10 mm de diametro. En su estado de madurez floral es téxica para el ganado,
aunque existen referencias de excelentes ganancias de peso, sin presentacion de efectos nocivos en
pastoreos de falsa viznaga, antes de su floracion. Dosis de 4 g de semilla por kg de peso vivo en
bovinos y de 8 g/kg en ovinos han producido severas lesiones de fotosensibilizacion primaria en
ambas especies, incluyendo ceguera permanente en los primeros. Principio toxico: son sustancias
derivadas de los furanos y coumarinas en distintas combinaciones siendo los mas comunes son los
psoralenos.

i &
Foto: 6. Falsa viznaga, apio cimarron, cicuta negra (Ammi majus).

Cuadro clinico

Las lesiones son de rapida aparicion después del consumo de falsa viznaga y exposicion a la luz solar
o claridad intensa. Se observa edema en la cabeza, morro y fosas nasales; dificultad en la respiracion;
edema de orejas y parpados, vulva y pezones, hay fotofobia con abundante lagrimeo y cierre de
parpados; formacién de vesiculas que, al eclosionar, dejan libre superficies sangrantes con
desprendimiento de mucosas nasales y bucales; desprendimiento de epidermis en especial en zonas
con poca pigmentacion; opacidad corneal; Ulceras con protrusion del iris, ceguera temporaria o
permanente.

4.2. Fotosensibilizacién secundaria

Este tipo de fotosensibilizacion se produce por una lesion hepética previa que impide la excrecion de
metabolitos con accion fotodinamica. Este tipo de fotosensibilizacion es producida por diversos
agentes toxicos.

Phitomyces chartarum (Excema facial)

Este hongo saprofito, crece y se multiplica en las hojas muertas de pasturas tanto en gramineas como
en leguminosas. Para su desarrollo necesita condiciones climaticas tales como tiempo calido y
himedo fundamentalmente. La temperatura 6ptima para su desarrollo es de 24°C (inferior de 12°C).
Si esta temperatura se mantiene durante 3 dias y se acompafia de dias nublados, con lluvias de 3 a 4
mm, en un lapso de 3 dias completa su ciclo generando una enorme cantidad de esporas. Sobre la
cubierta de la espora se produce una toxina conocida como esporidesmina, que ocasiona una lesion
hepética, principalmente en los ductos biliares en los que reduce su didmetro hasta ocluirlos. Se
impide asi la salida del cuerpo de sustancias producidas por el metabolismo hepético a partir de la
clorofila, por ejemplo la filoeritirna que se acumula en los tejidos y causa una mayor sensibilidad a la
luz solar con severa inflamacion de la piel fundamentalmente en zonas con menor proteccion o
pigmentacion.
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Signos clinicos

Las ovejas son més sensibles que los vacunos y las vacas lecheras lo son mas que las de carne. Los
primeros sintomas se manifiestan con edema en cabeza, fotofobia, lagrimeo, orejas caidas y
edematosas, posteriormente hay formacion de vesiculas, las que al romperse forman ulceras. Los
animales muy afectados muestran ictericia. En el caso de las vacas de lecheras, el primer sintoma es la
caida drastica en la produccion lactea y posteriormente aparecen los sintomas de fotosensibilizacion
clasicos también presentes en la cara ventral de la lengua.

Hallazgos de necropsia

El efecto de la esporidesmina se traduce en ictericia de las mucosas aparentes, higado color ocre,
vesicula aumentada de tamafio, grasa perirrenal ictérica. Histopatologia: degeneracion y necrosis del
epitelio del conducto biliar hasta producir oclusion. Hay dafio del hepatocito aunque no es claro si es
por efecto de la toxina o por la retencion de bilis, hay proliferacién de conductos biliares. Los niveles
enzimaticos suben drasticamente, la enzima GGT (gammaglutamiltranspeptidasa) es la mas
representativa del dafio hepatico especificamente del conducto biliar permanece elevada por varias
semanas.

5. INTOXICACION POR ALGAS VERDE-AZULADAS

Algas verde azuladas es el nombre que reciben los miembros de un filo que comprende organismos
unicelulares fotosintéticos que carecen de nucleo definido u otras estructuras celulares especializadas,
Se conocen también como cianoéfitos, cianobacterias o bacterias verdeazuladas.

Las algas azulverdosas, pueden hallarse suspendidas, flotando libremente o adheridas a varios
substratos. A pesar de que las formas que flotan libremente en la superficie de las aguas, son
usualmente invisibles a 0jo desnudo (se trata de cenobios plancténicos de 3-50 um de diametro). A
veces se multiplican rapidamente, formando colonias claramente visibles y dando apariencia de una
capa espumosa verde o azul verdosa sobre la superficie del agua, a la que suele llamarse “floracion”.

Las algas verdes-azuladas abundan cuando predominan determinadas condiciones ambientales,
tales como clima célido, ausencia de vientos, aguas poco profundas, duras, alcalinas y ricas en
fosfatos, compuestos nitrogenados, carbonatos y materia organica. Una vez formadas, pueden
acumularse sobre la orilla por accion del viento, aumentando asi su concentracion local.

Las toxinas de las cianobacterias suelen agruparse principalmente en neurotoxinas y
hepatotoxinas. Se conocen mas de cinco neurotoxinas:

v Anatoxina-a: fue la primera en ser quimica y funcionalmente definida. Se trata de un
importante bloqueador neuromuscular post-sinaptico que impide la degradacion de la
acetilcolina ligada a los receptores. Un mecanismo semejante tiene la anatoxina-a(s).

v" Otras neurotoxinas del tipo PSP (“Paralitic shellfish poisoning™), inicialmente caracterizadas en
dinoflagelados marinos causantes de las mareas rojas, han sido aisladas en cepas de
cianobacterias de los géneros Anabaena, Aphanizomenon, Lyngbia y Cylindrospermopsis. Las
neurotoxinas del grupo de las PSP, inhiben la conduccidn nerviosa bloqueando los canales
celulares de sodio.

La accion de las neurotoxinas es rapida, causan la muerte por paro respiratorio a los pocos
minutos de la exposicion. La mayoria han sido identificadas como alcaloides o compuestos 6rganos
fosforados neurotoxicos.

Las hepatotoxinas ocasionan el tipo mas comuln de intoxicacion relacionado con las
cianobacterias. De accién més lenta, causan la muerte en horas o a los pocos dias. Las especies
identificadas como productoras estan incluidas en los géneros Microcystis, Anabaena, Nodularia,
Oscillatoria, Nostoc y Cylindrospermopsis. Las hepatotoxinas llegan a los hepatocitos por medio de
los receptores de los &cidos biliares y provocan una retraccion de los hepatocitos y una pérdida de
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contacto entre ellos y las células que forman los capilares sinusoides. El higado pierde su arquitectura
y desarrolla graves lesiones internas. La pérdida de contacto entre las células origina espacios internos
(vacuolizacion) que provocan la afluencia de sangre capilar. Esto ocasiona un edema hepatico
(hepatomegalia), facilmente observable en la necropsia, acompafiado de la anastomosis de los vasos
sanguineos, observable al trasluz en los higados afectados.

Las algas mas cominmente conocidas por producir toxicidad son Microcistis aeruginosa y
Anabaena flos acuae.

En caso de sospecha de intoxicacion por algas es importante obtener material inmediatamente el
que, de no poder ser examinado, se guardard refrigerado y si el tiempo transcurrido es méas de 24 hs se
preservara con 3-5% de formol.

Signos clinicos

La mayoria de los casos aparecen rapidamente dentro de los 15 a 45 minutos después de la ingestion
del agua, la muerte se presenta dentro de las 24 hs post ingestion. La secuencia de los signos son dolor
abdominal, diarrea, postracion, temblores musculares, cianosis, paralisis general convulsiones y
muerte. Cuando los animales no mueren, hay ictericia, sangre en materia fecal y signos de
fotosensibilizacion. La fotosensibilizacion es provocada por la presencia de un pigmento
fotodinamico, la filoeritrina, cuya excrecion se retarda cuando hay lesién hepatica. La toxicidad
también cesa rapidamente ya que un cambio en el clima produce rapida descomposicion de las algas
finalizando con la toxicidad.

Hallazgos de necropsia

Las principales lesiones se circunscriben al tracto gastrointestinal, que presenta hemorragia y en
higado hay necrosis centrolobulillar hemorrégica, en rifién se puede observar nefritis tubular toxica,
edema en la pared de la vesicula biliar y primera porcion del intestino delgado ya que el toxico se
elimina por bilis.

La identificacion de los organismos causantes de blooms toxicos, es con frecuencia el mejor
modo de monitorear una zona susceptible de sufrir dichas proliferaciones. Los estudios en este campo,
han estado orientados a la identificacion de las especies por microscopia, apoyados con la valoracion
de la toxicidad mediante bioensayos. Estos métodos son bastante intensivos y lentos, por lo que se
estan dedicando muchos esfuerzos en el desarrollo de metodologias automatizadas.

6. TOXICOS QUE AFECTAN AL SISTEMA NERVIOSO

Existe una serie de plantas toxicas que se caracterizan por producir sintomatologia de tipo nervioso.
En algunos casos se desconoce el principio toxico y en otros, estos son producidos por hongos que
parasitan las plantas.

6.1. Cynodon dactylon (pata de perdiz, gramilla)

Es una planta perenne que tiene amplia difusion, florece de octubre hasta abril, y permanece seca
durante el invierno (Foto 7). Esta planta de escaso valor nutritivo se relaciona con casos de
intoxicacion después de producirse las primeras heladas.

La intoxicacion afecta principalmente a bovinos, de diversas edades, siendo también afectados ovinos
y caballos. La toxicidad de un potrero puede manifestarse durante 3 afios seguidos. La morbilidad
puede llegar hasta un 100% y la mortalidad en general es baja aunque hay casos registrados de hasta
un 15%. Principio toxico es desconocido y los animales manifiestan temblores, bamboleo,
incoordinacion, envaramiento, hipermetria y disimetria, embotamiento y caida. No se observan
alteraciones macroscopicas.
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Foto 7. Pata de perdiz, é}émilla (Cynodon dactylon).

6.2. Pasto miel (paspalum dilatatum)

Paspalum dilatatum (Foto 8) es una graminea de campo natural, con buen valor forrajero, y que cubre
un bache de oferta forrajera que se presenta en verano. Esta graminea crece en campos con buena
tierra, en media loma o loma comenzando su periodo vegetativo en primavera, floreciendo y
fructificando en verano-otofio. Precisamente en el periodo de floracién los ovarios son invadidos por
un hongo, Claviceps paspali el cual crece formando un escleroto de +2mm de didmetro que reemplaza
a la semilla. El desarrollo del escleroto presenta una fase en la que produce una sustancia semejante a
la miel, que atrae a los insectos y garantiza su diseminacién actuando estos como vectores. El
consumo de estos esclerotos, en donde se encuentran los principios toxicos (acido lisérgico, paspalina,
etc), trae aparejado manifestaciones clinicas en el animal tales como temblores incoordinacion,
movimientos con miembros rigidos y caidas, los animales no muestran sintomas mientras no son
movilizados, alli se manifiesta la sintomatologia nerviosa que desaparece cuando el animal se
tranquiliza; raramente es mortal.

Foto 8. Pasto miel (Paspalum dilatatum).

6.3. Falaris

Falaris es reconocido como una forrajera de no muy facil implantacion y con ganancias de peso que
difieren de acuerdo a la variedad y concentracion de alcaloides. Existen distintas variedades de falaris
algunas implantadas y otras naturales. Todas, en ciertas circunstancias, son toxicas produciendo
episodios de mortandad en bovinos y ovinos, siendo estos Ultimos mas susceptibles a la intoxicacion.

En Argentina existen casos de intoxicacion con Phalaris aquatica o P. tuberosa y Phalaris
angusta (Foto 9), generalmente se presentan con posterioridad a una lluvia precedida por un periodo
de sequia, lo que provoca un rapido crecimiento del falaris. La concentracion en las plantas es
dependiente de la luz solar; a mayor luminosidad menor concentracion.

La intoxicacion tiene tres formas de presentacion y aparentemente los principios toxicos son
diferentes:

v' La forma hiperaguda o sindrome de muerte sUbita, asociada a presencia de feniletilamina que
produciria taquicardia, bloqueo cardiaco y muerte., Afecta a un reducido nimero de animales.

v' La forma aguda, o “sindrome de muerte subita-polioencefalomalacia”, seria producida por un
analogo de la tiaminasa o por exceso de amoniaco. Pude afectar al 50% del rodeo.
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Fbto 9. Falaris.

La forma crodnica, seria producida por la acumulacion de pigmentos dentro de los cuerpos
neuronales. Llamada temblor del falaris (“phalaris staggers”), es usualmente de progresion lenta y
lleva a la muerte. Esta asociada a altos niveles de alcaloides indélicos (triptamina) presentes en las
plantas, son de estructura similar a la serotonina, inhibirian la funcién de la MAO, la concentracion es
variable de acuerdo a la luminosidad, fertilizacion del potrero, momento del dia, etc.

Signos clinicos

Se caracteriza por producir temblores en cabeza y masas musculares, incoordinacién, los animales
caminan sobre las rodillas, presentan imposibilidad de mantenerse en pie, caen y mueren. Estos signos
suelen aparecer atn 2 meses después de haber cesado el consumo de falaris.

Hallazgos de necropsia

Las lesiones macroscépicas son bastante caracteristicas y consisten en la presencia de acumulacion de
pigmento en rifidén (entre corteza y médula), en forma de banda color verde, esto mismo es observable
en la base del cerebro, en pedinculos cerebrales. El estudio microscépico revela la presencia de un
pigmento color marrén en forma de granulos dentro de las neuronas. Se ha citado a la suplementacién
con cobalto como una buena forma de prevencidn de ésta presentacion.

Aparte de la presentacién hiperaguda y cronica de intoxicacion por Falaris, en los animales que
sobreviven quedan secuelas en las que los animales tienen dificultad para la aprehension y deglucion
del pasto por incoordinacion de movimientos de labios, lengua y cuello, que dificultan notablemente
la ingesta llevando al adelgazamiento y muerte por inanicion.

7. ORGANOFOSFORADOS

La intoxicacion por organofosforados es una enfermedad a la que son susceptibles todos los animales
domesticos. También afecta al hombre, cobrando esto una importancia fundamental por la probable
exposicion accidental a estos compuestos.

Patogenia y manifestaciones clinicas

La toxicidad de estas drogas depende de varios factores, como la edad, raza, sexo, dieta, especie,
como asi también del compuesto de que se trate. ES por esto que los animales de un mismo lote
tendran diferentes respuestas ante la exposicién al agente tdxico.

Los organofosforados son compuestos que se absorben facilmente por ingestion, inhalacion,
absorcion cutanea y por via conjuntival. Existen al menos dos formas de toxicidad descriptas en la
bibliografia: una causada principalmente por la inhibicion de la acetilcolinesterasa (enzima que
degrada la acetilcolina), que puede ser de curso agudo o crénico y otra de neurotoxicidad retardada.
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v Inhibicién de la acetilcolinesterasa: en las formas agudas o cronicas se produce la
acumulacion de la acetilcolina en los tejidos y la estimulacion constante de los nervios
colinérgicos post-ganglionares del sistema nervioso parasimpatico. Los efectos toxicos
provocan respuestas viscerales como hiperperistaltismo, salivacion, constriccion bronquial,
aumento de la secrecion de moco por las glandulas bronguiales, miosis y sudoracién. Las
respuestas somaticas incluyen contracturas, temblores y tetania, inicialmente, seguida de
debilitamiento y paralisis flacida. El rumiante es mas propenso a manifestar la signologia
visceral. El cuadro puede presentarse en pocas horas en la forma aguda, o hasta 1 a 2 semanas
después del contacto con el toxico en la forma cronica.

v" Neurotoxicidad retardada: es ocasionada por una degeneracion axonal, que generalmente
ocurre en los casos de exposicion a dosis subletales por periodos prolongados. Esta forma se
manifiesta con alteraciones en la locomocion, siendo algunas de ellas la ataxia, marcha
tambaleante, y la paralisis flaccida regional. Esto puede ocurrir entre 15 a 35 dias (0 mas) luego
del contacto con el compuesto toxico.

Tratamiento
Los farmacos recomendados son:

v Agentes bloqueantes muscarinicos, como la Atropina.
v" Reactivadores de la Colinesterasa, como las Oximas (Pralidoxima).

El tratamiento de eleccion para las intoxicaciones agudas es el empleo de Atropina combinada con
Oximas. La dosis de Atropina deberia suministrarse ¥ por via endovenosa y el resto por via
intramuscular o subcutanea, repitiendo segun sea necesario. Esto alivia sobre todo las manifestaciones
viscerales y no la paralisis muscular.

8. TOXICOS RENALES

8.1. Intoxicacién con Urea

El consumo de grandes cantidades resulta toxico en un lapso de tiempo muy corto. La toxicidad de la
urea depende de la tasa de transformacién hacia NH3. Los bovinos y otros rumiantes son muy
susceptibles a sufrirla ya que el rumen contiene ureasa y es un ambiente ideal para la hidrdlisis de
esta.

Los efectos toxicos de la urea se deben a la produccion de grandes volimenes de amoniaco a
nivel ruminal y la gravedad de los signos guarda relacién con los niveles de amoniaco en sangre y no
con los niveles de este en rumen. Las dosis tdxicas son variables, pero en bovinos dosis de 0.3 - 0.5
gr./Kg. causan signos clinicos de intoxicacion en 10 minutos y dosis de 1 - 1.5 gr./Kg. causan la
muerte.

Los compuestos nitrogenados en rumen son hidrolizados a amoniaco, el cual por las bacterias
ruminales, a expensas de los carbohidratos, es transformado en aminodcidos y proteinas. Las
intoxicaciones se producen cuando luego de la ingesta se producen grandes cantidades de NH3, los
cuales exceden la capacidad de los microorganismos para formar sus proteinas o cuando la dieta es
pobre en energia lo que limita el uso de NH3 por parte de estos. La toxicosis resulta de la rapida
absorcion del NH3 desde el rumen hacia la sangre desde donde pasa al higado para ser transformado a
urea. Esta es excretada principalmente por orina, reciclada a través de la paredes ruminales y
secretada en la saliva.

La enfermedad cursa con alcalosis ruminal, lo que no es concomitante en el torrente sanguineo
en donde se produce una acidosis metabolica. Esto esta asociado aparentemente a la inhibicion del
ciclo del &cido citrico resultando en una glicélisis anaerobia compensadora lo que resulta en un
significativo incremento del volumen celular, amoniaco sanguineo, glucosa sanguinea, urea, potasio y
fosforo, lactato, la enzima GOT vy el pH ruminal. A su vez decrece el pH sanguineo y urinario. La
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muerte se produce probablemente por blogueo cardiaco y cese de la respiracion producido por la
hipercalemia.

Dentro de los signos clinicos normalmente observados se describe dolor abdominal, temblores
musculares, incoordinacion, debilidad, disnea, meteorismo, agitacion y balidos. La evolucion de la
enfermedad es corta y la muerte sobreviene rapidamente. Segun Bartley et al. (1976) de 125 casos
estudiados, la muerte sobrevino en el 53.6% de ellos entre los 0 y 30 minutos luego de la ingestion de
cantidades toxicas de urea. También, segin algunos trabajos, puede observarse tetania, tremores
musculares, salivacion excesiva, miccion y defecacion frecuente. Muchos animales estan muy
irritables.

A la necropsia no hay lesiones caracteristicas, pero en la mayoria de los casos hay congestion
generalizada, hemorragias y edema de pulmén. Otros autores describen bronquitis e ingesta en traquea
y bronquios, severa distension ruminal con olor a amoniaco y descomposicion répida del cadaver.
También se describe en algunos casos degeneracion y necrosis hepatica y degeneracion renal
supuestamente debida al fallo cardiaco, aungue otros autores no detallan este tipo de alteraciones.

9. TOXICOS TERATOGENICOS

9.1. Cicuta (Conium maculatum)

Son variadas las posibles etiologias que pueden producir defectos congénitos, entre los que se
encuentran el virus de la Diarrea Viral Bovina, Virus de la Lengua Azul y Virus de Akabane;
deficiencias nutricionales, consumo de especies vegetales, sustancias quimicas agricolas, algunos
farmacos y factores ambientales. De éstos el mas comunmente diagnosticado en nuestra area de
influencia se da por la ingestion accidental de Cicuta.

Si el agente nocivo actla durante la fase de anidacién del évulo fecundado puede provocar la
muerte y reabsorcion del 6vulo. Si actda durante el periodo embrionario de organogénesis puede
ocasionar la muerte del embrién con o sin reabsorcién o producir una malformacion congénita
dependiendo de la naturaleza e intensidad (dosis y duraciéon de accion) del agente causal. Si la
exposicion se produce en fases muy tempranas las consecuencias seran mas graves que si se produce
en fases mas avanzadas de la gestacion.

El aumento de resistencia del feto en las fases més avanzadas de su desarrollo se debe a la
maduracion progresiva del sistema inmunitario. El periodo de la gestacion es importante porque va a
determinar el 6rgano que va a resultar afectado, que seran los 6rganos que estén en fase de desarrollo
en ese momento.

Una de las caracteristicas mas significativas de las alteraciones congénitas no heredadas, es la
tendencia a manifestarse en forma de brotes.

En general es dificil determinar el teratdgeno implicado ya que la deformidad congénita no es
evidente hasta que el feto nace meses después de que la vaca haya ingerido una planta teratogénica.
En general, es posible un diagnostico presumible al constatar la presencia de la planta tdxica en la
zona de pastoreo donde se alimentd a la vaca durante la gestacion.

La mayor dificultad a la hora de determinar las causas de los defectos congénitos no hereditarios
radica en el largo periodo de tiempo que transcurre desde que tuvo lugar el contacto con el agente
causal, y la aparicion de las lesiones en los animales. El analisis de los sueros precalostrales de los
animales afectados puede ser de utilidad para evidenciar la posible presencia de agentes infecciosos;
pero llegar a determinar que deficiencias nutricionales especificas, toxinas o factores ambientales
hayan sido las causantes suele ser muy dificil.

Ciertas plantas poseen diferentes tipos de dichas toxinas, que al ser ingeridas durante la
gestacion, son capaces de atravesar la placenta en dosis suficientemente elevadas, estando presentes
en el periodo critico de la embriogénesis en el que el feto es susceptible a su efecto, induciendo
malformaciones congénitas e incluso el aborto (Knight & Walter, 2001)
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Las sustancias tdxicas que presentan estas plantas pertenecen al grupo de los alcaloides
piperidinicos. Conium maculatum (cicuta mayor) contiene coniina y gamma-coniceina que se
destacan por ser compuestos toxicos con potente accion neurotoxica y teratogénica, siendo las
especies mas susceptibles el bovino, porcino y en menor medida equinos y ovinos.

Los principales efectos fetotoxicos que inducen en terneros son la apariciéon de paladar hendido
junto con multiples contracturas congénitas, como la flexion permanente del carpo, que impide una
extension adecuada de las extremidades para soportar el peso corporal, rotacién de los miembros
anteriores, rigidez de la articulacion del codo y arqueamiento del raquis.

El mecanismo de accion de estos alcaloides parece ser un efecto depresor sobre el SNC
inhibiendo el movimiento fetal. Panter et al. (1990) realizaron el seguimiento periddico de la
gestacion normal mediante ecografia observando que el movimiento fetal se incrementaba en los dias
38-50 y nuevamente en los dias 65-90, formulando la hipétesis de que esta precoz elevacion de la
actividad fetal es fundamental para el buen desarrollo del esqueleto y la oclusion del paladar.
Asumiendo dicha hipdtesis postularon que el toxico actuaria inhibiendo severamente dicho
movimiento. Las contracturas serian el resultado de una inadecuada extension y movimiento de la
musculatura, mientras que en la formacion del paladar hendido intervendria la lengua que
mecéanicamente impediria el cierre del paladar al estar inmovilizada (Panter et al., 2000).

En cuanto al control y prevencion, la incidencia de malformaciones puede reducirse utilizando
estrategias de manejo como evitar el pastoreo de la planta durante el servicio y primeros meses de
gestacion.

9.2. Monensina

La monensina es el principal antibidtico producido por el hongo sapréfito Streptomyces
cinnamonensis, que junto a otras drogas como lasalocid, tetranosin, lysolecellin, son ion6foros que
han sido utilizados para aumentar la eficiencia alimenticia y prevenir ciertas patologias, entre otras
utilidades. Los excesos en el consumo conducen a una intoxicacion, que generalmente se produce por
errores en el suministro o fallas en los calculos de la dosis. La toxicidad se puede presentar en forma
aguda y cronica. Los animales afectados suelen ser del 1 a 3% del total del lote. Los animales mas
afectados suelen ser los mas dominantes del rodeo.

Los casos cronicos son consecuencia del consumo de niveles 5 veces superiores a los
recomendados y producen una anorexia menos marcada. En los casos de intoxicacion aguda los
signos clinicos comienzan alrededor de las 72 horas de la ingesta y son inespecificos: anorexia y
diarrea, posteriormente puede observarse depresion, disnea, debilidad, ataxia y decubito. El tiempo de
aparicion de los sintomas disminuye al aumentar la dosis.

La lesién observada en el masculo cardiaco y, en algunos casos en el esquelético, es explicada
por un interferencia en el transporte normal de sodio:calcio (Na*:Ca*") a través de la membrana
celular. La monensina produce un aumento en la concentracion de Ca®* intracelular y el aumento
masivo del ién dentro de la mitocondria altera la fosforilacion oxidativa por una alteracién en las
cargas eléctricas. Cuando el aumento del calcio llega a un punto en el que la funcién normal es
alterada, la mitocondria expulsa al i6n hacia el citoplasma, produciendo una hipercontraccion en la
celula muscular previo a la muerte de la misma.

La lesion pulmonar se produce por la miopatia cardiaca, que lleva a un éxtasis sanguineo con la
produccion de edema intersticial, que se intensifica llevando a una acumulacion de liquido en cavidad
toracica (hidrotorax). Esta lesion es predisponente para una invasion bacteriana secundaria, razén por
la cual, muchas veces se arriba a un diagndstico equivocado, dando como patologia primaria una
neumonia.

Con respecto a la lesion hepatica, existen dos hip6tesis. Una postula que, al igual que en pulmon,
el éxtasis sanguineo altera la funcién celular normal. Esto ocasiona una lesion en el 6rgano y genera
acumulacion de liquido en la cavidad abdominal (ascites). La otra hipdtesis sostiene que el iondforo
actla en forma directa sobre los hepatocitos. Esto sucede porque el higado metaboliza la escasa
cantidad de monensina que se absorbe, pero cuando la cantidad absorbida supera la capacidad de
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metabolizacion, se produce una alteracion en el equilibrio osmético de la célula, con una hinchazén de
la mitocondria y dafio en la membrana celular, produciendo lisis celular.

En general se puede decir que la historia de errores en la dosis administrada de monensina o en
su mezclado; signologia clinica de anorexia, diarrea, depresion y muerte, hallazgos de necropsia e
histopatologia y el descarte de enfermedades infecciosas, nutricionales y/o toxicas son necesarios para
su diagndstico.
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