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Las intoxicaciones
causadas por los
principios activos
contenidos en
estas plantas han
ocasionado
perdidas anuales
hasta del 0.5%,
siendo ésto un
factor negativo
para el desarrolio
de la ganaderia
del pais (Pena,
citado por
Restrepo

et al) (5). En los
Estados Unidos
estas plantas
causan la muerte
del 3 - 5% del
ganado en
pastoreo.

ANIDAD ANIMAL

El consumo de plantas inde-
seables asociadas a pasturas
establecidas esta determina-
da por:

* Palatabilidad de algunos
brotes frescos.

* Plantas que se encuentran
estrechamente mezcladas
con el forraje, imposibili-
tando la seleccion por par-
te del animal.

*# Disponibilidad de forraje
(3).

Adicionalmente, la presencia
de toxicos en las plantas esta
determinado por:

* Especie de la planta.

#« FEstado de crecimiento.

* Parte de la planta consu-
mida.

Condiciones del suelo
(composicion, textura, hu-
medad).

* Condiciones climaticas.

*

Otro factor que facilita la po-
sibilidad de intoxicacién es la
susceptibilidad individual
del animal, la cual esta dada
FDI".

* Edad.

* Estado nutricional y sani-
tario del animal.

* Actividad fisica.

* Hora del consumo de la
planta.

* Mezcla y dilucion del bolo
alimenticio (Beintz, Buck ¥
Polo, citados por Restrepo
et al) (5).

GRUPOS
REPRESENTATIVOS
DE PRINCIPIOS
TOXICOS
CONTENIDOS EN
LAS PLANTAS

Nitrivos y Nitratos

La grafica niimero 1 muestra la faci-
lidad de consecucion de nitratos de
origen vegetal o incluso del ambien-
te por parte del animal.

El factor més determinante en la pre-
sentacidn de la intoxicacidn es la ve-
locidad de ingestion de las plantas
que contienen el nitrato.

Animales desnutridos son mads sus-
ceptibles a la intoxicacion que los
animales bien alimentados, aunque

la exposicion previa a praderas con

plantas ricas en nitratos disminuye

la susceptibilidad a la intoxicacién

(2).

Las pérdidas asociadas a nitratos se
presentan principalmente en épocas
de sequia, después de la aplicacién

de fertilizantes con base en nitratos

o en suelos caracterizados por seral-
tos en nitrogeno. La aplicacién de
herbicidas como el 2-4 D incrementa
los niveles de nitratos en algunas
plantas e incluso aumenta su
palatabilidad. En general, se consi-
dera que plantas que acumulen mas
del 1.5% de nitratos en su materia
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seca son potencial-
mente toxicas, aun-
que se han visto
cantidades de nitra-
tos hasta en un 20%
del total de su ma-
teria seca (2).

Otras fuentes de ni-
tratos son los poZos
profundos y con
aguas filtradas de
suelos fértiles o re-
cientemente fertili-
Zzados (3.000 PPM
son suficientes para
provocar intoxica-
cion aguda) ; jugos
rezumados de fo-
rrajes ensilados o
incluso se presen-
tan intoxicaciones
por gases de fer-
mentacion de di-
chos ensilajes (2).

La dosis letal 50
para nitratos en bo-
vinos es de 600 mg
de nitrato potasico
por kilogramo de
peso. La meta-
hemoglobinemia
maxima aparece 5
horas después de la
ingestion de nitra-
tos (2).

En la tabla No. 1 se
resefia las plantas
cuyo contenido de
nitratos es particu-
larmente alto en
nuestro medio.
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NOMBRE CIENTIFICO

Silybum marianum
Amarantus reflexus
Salvia reflexa
Rumex sp e

Daucus caro
Medicago sativa
Sorghum vulgare

Zea mays

Lepidium b;pmnar:ﬂdum
Solanum nig ;

ot '.‘Fenmsetum clandestinum
‘Drymaria cordata
Holcus lanatus
Sida acuta

rghum halepense’ Wi,
Eeé S .

- Avena

NOMBRE VULGAR

Cardo jaspeado
Amaranto
Salvia

Lengua de vaca
Pasto Johnson

Plegadera
Pasto aleman
Pasto kikuyo
Golondrina
Falsa poa
Escobadura

Tabla 1. Especies de plantas con alto
contenido de nitratos.




PATOGENIA

Los nitritos causan metahemo-
globinemia y anoxia anémica.
Hay vasodilatacién que au-
menta la anoxia tisular por in-
suficiencia circulatoria peri-
térica. La sangre, que un 10%
de su hemoglobina se ha con-
vertido en metahemoglobina
posee un color oscuro (choco-
late). Niveles de un 70% de
hemoglobinemia se conside-
ran mortales. La grifica nime-
ro 2 describe el mecanismo de

intoxicacion por nitritos y ni-
tratos.

JANIDAD ANIMAL

SIGNOS CLiNICOS

Estos aparecen generalmente de media hora a cuatro horas poste-
riores al consumo de las plantas ricas en nitratos (2).

El exceso de nitratos puede producir gastroenteritis si se suministra
en grandes cantidades, esto debido a la accion caustica directa sobre
la mucosa digestiva. Por esta accidn se pueden encontrar sintomas tales como
salivacion, colico, diarrea, vémito y dificultad respiratoria. El cuadro que reviste
mayor gravedad, es el causado por exceso de nitritos, el cual presenta temblores
musculares, debilidad, poliuria, marcha tambaleante, cianosis de mucosas, pulso
débil y rapido, temperatura normal o subnormal, dectibito, convulsiones clénicas
y muerte, la cual ocurre de 12 a 24 horas después de la ingestion de los nitratos
(2).

Adicionalmente, en consumos prolongados de cantidades subletales de nitritos
se han reportado abortos, bajas en la produccion lechera, retardo en crecimiento
y carencia de vitamina A, lo cual ha sido ampliamente controvertido (1,2).

HALLAZGOS DE NECROPSIA

Los hallazgos de mayor consideracion son la gastroenteritis (si la intoxicacion
fue por nitratos), o sangre oscura, coagulada y petequias en corazon y traquea en
el caso de los nitritos, acompanada de una congestién vascular diseminada (2).



DIAGNOSTICO

Este se realiza determinando la can-
tidad de nitratos que posean las
plantas sospechosas de intoxicacion,
tanto en pu’crem, como en contenido
ruminal.

En el animal el diagnodstico es dado
por los signos clinicos, por la deter-
minacién de la metahemoglobi-
nemia en sangre y mediante la me-
diciéon de nitratos en ligquido
cefalorraquideo vy en humor acuoso
mediante la prueba de Ia
difenilamina (1).

TRATAMIENTO

El medicamento de eleccién es el
azul de metileno en solucidn al 2-4%.
La dosis a aplicar es de 4.4 mg/Kg
por via endovenosa. También estan
recomendados los catarticos salinos,
como el sulfato de magnesio en so-
lucion via oral y la aplicacion de
antibidticos intrarruminales con el
fin de controlar la reduccion
bacteriana del nitrato (3).

Las lesiones ocasionadas por nitra-
tos a nivel gaﬁtmintestina] se tratan
con aceite mineral.

;ntaxicacién por
Acido Cianhidrico
{HCN)

También es conocido como clanuro
o acido prasico.

La mayor parte de brotes de intoxi-
cacion ha dependido de la ingestion
de plantas que contienen glucosidos
clanogenéticos. Estos son sustancias
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que en su coml:msicién poseen ligndu un azicar
en su estructura. El glucésido de por si no es toxi-
co, pero si puede dar lugar a la liberacién de acido
cianhidrico mediante accion enzimatica al interior
de la planta 0 mediante el metabolismo de la flora
ruminal dentro del animal (1). La maceracion o
dafio mecanico de la planta puede hacer que el
glucdsido cianogenético se una con la enzima £
glucosidasa, la cual se encuentran al interior de
los tejidos de la planta, dando lugar a la liberacion
de HCMN.

El secado, enfriamiento o congelacion del forraje
impide la destruccion de la £ glucosidasa al inte-
rior de la planta.

La alta concentracion de glucdsidos clanogenéticos
en la planta depende de factores tales comor:

* FEstado de desarrollo de la planta: Los niveles
de glucosidos son mayores en rebrotes, después
de heladas, al inicio de la temporada de Huvias,
cuando el forraje es atacado masivamente por
plagas o después de la aplicacién de herbici-
das.

* Parte de la planta: Por lo general, es mayor la
concentracion de glucosidos en hojas y semi-
llas que en el resto de la planta.

# Desequilibrio de los niveles minerales en el sue-
lo: Altos niveles de glucosidos se han asociado
a suelos con altos niveles de nitrogeno v bajos
niveles de fosforo.

pasto bermuda | -
Tré e% (IT

Tabla 2. Esnemes que contienen
altas cantidades de glu-
cosidos cianogenéticos.
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La gravedad de la intoxicacidn dcpundu
ademas de:

Cantidad de 8 glucosidasa en la planta.
Tipo de alimentos ingeridos simultanea-
mente con el glucdsido.

Tamano del animal.

* Velocidad de ingestion del forraje. A pe-
sar de esto, se ha visto que animales so-
metidos a dosis bajas del toxico, presen-
tan una tolerancia progresiva al mismo.

En general, se considera que dosis de 2 mg /
kg de HCN, son letales en bovinos y que
200 p.p.m. de HCN en la planta puede pro-
ducir efectos toxicos, aunque se han des-
crito niveles de HCN en plantas hasta de
6000 p.p.m. (1).

La intoxicacion produce anoxia histotoxica
y asfixia tisular por parilisis de los siste-
mas enzimaticos de los tejidos. Esto se da
por la estabilizacion de la enzima
citocromoxidasa al unirse con el ion cianu-
ro. El oxigeno de la hemoglobina no es
intercambiado y es retenido en la sangre,
dandole el color rojo brillante caracteristi-
co (2).

Debido a los bajos niveles de oxigeno hay
anoxia cerebral con temblores musculares,
convulsiones y disnea.

La ingestion de pocas cantidades de HCN
es bocidgena y da lugar a hipotiroidismo
hiperplasico (3).

SIGNOS DE LA INTOXICACION

El curso del envenenamiento ocurre de 10
a 15 minutos post-ingestion de toxico. La
muerte sobreviene de 2 a 3 minutos después
del inicio de los sintomas, aunque ocasio-
nalmente hay sobrevivencia hasta de 1 a2

horas de iniciado los sintomas. El sindro-
me s caracteriza por:

Disnea
Ansiedad
* Inquietud
* Quejidos
Hiperestesia
Tambaleo :
Dectibito
Convulsiones c]@..{c:a
Vomito -
* Timpanismo
* Reflejos de defecacion y miccion au-
mentados
* Mucosas rojo brillante
* Pulso pequefio y débil
* Midriasis y nistagmus

L

DIAGNOSTICO

La congelacion de liquido ruminal y tejidos
del animal como higado, musculo o san-
gre preserva el contenido de HCN para su
medicion en el laboratorio. También son
importantes la sintomatologia y los hallaz-
gos de necropsia (sangre roja brillante, re-
tardo en la coagulacion, misculos oscuros,
congestion y hemorragia en traquea,
abomaso, intestino delgado y corazdén).

TRATAMIENTO

El tratamiento se fundamenta en la separa-
cion del cianuro de la cianometahe-
moglobina, dando lugar a la conjugacion
del tiosulfato para formar metabélitos no
toxicos que puedan ser excretados. Esto se
logra mediante la administracién simulta-
nea de nitrito de sodio (22 mg/Kg
endovenoso) y tiosulfato de sodio (66 mg /
Kg endovenoso y via oral, 30 gr cada hora
hasta la desaparicién de los sintomas) (1).
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La mayoria de las
intoxicaciones se pre-
sentan al final de vera-
no o durante el invier-

o,

Adicionalmente, el he-
lecho posee otras sus-
tancias tales como la

tiaminasa, enzima que
en monogastricos oca-

gy Tiosulfato sodico : : ;
W Boamdss siona carencia de vita-

mina Bl ; se han aisla-
“*--.._ iii‘i "I ii i ”iilii|i i ii I do =1|_it-ma.=-.' glucosidos
que han inducido he-

ACtaptann on Tuck: DEweder y Wan Caoer

maturia y neoplasias en
animales de experi-
mentacion. Estos glu-
Otros tratamientos alternativos incluyen la adicién de sales de cosidos se han excre-
cobalto y la administracion de estimulantes respiratorios (2). tado por leche y pue-
den causar neoplasias
en los terneros que la

Intoxicacion por Helecho ingieren.
(Pteridium aquilinum)

La toxina disminuye la
actividad de la médula
Osea, aumenta la fragi-
lidad capilar, el tiem-

La ingestion masiva de este helecho ocasiona disminucion de
la actividad de la médula 6sea con pancitopenia, que se mani-
fiesta en forma de equimosis, seguidas de mtm cion bacteriana
secundaria. i i, i ' 1'-_': -
Se desconoce el factor toxico de‘fﬁejﬂdﬂ\pr&dm{m

cacion en rumiantes, aungue s negesario dqude
b gl
animal ingiera grandes cantidad Eehﬁ Qpara que se d

intoxicacion. Esta intoxicacion WWQS pﬁdw

tales como:

@ Etapa de crecimiento del
helecho: los rebrotes tier-
nos son mas toxicos que las
plantas adultas.

® Parte de la planta consu-
mida: los rizomas contie-
nen el toxico 5 veces en
mayor cantidad que en
otras partes de la planta.
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po de hemorragia y produce re-
traccion defectuosa del codgulo.
Esta toxina ademas puede ocasio-
nar ulceraciones intestinales y ede-
ma laringeo. La intoxicacion se da
entre 2 y 8 semanas después de la
ingestion del toxico.

SIGNOS

= Fiebre alta.

» Diarrea.

= Hemorragia nasal, ocular,
rectal y/o vaginal.

+ Sialorrea.

* Ulceraciones en labios y nariz.

+» Hematuria. =

+ Petequias subcutineas en
multiples tejidos.

La muerte se da de 1 a 3 dias.
La intoxicacion se caracteriza por

una alta mortalidad pero baja
morbilidad.

DIAGNOSTICO

Se da por sintomatologia clinica y
por los hallazgos de necropsia que
consisten en hemorragias internas
muiltiples y necrosis e infartos en
higado rinon y pulmoén. El cua-
dro hematico se caracteriza por
leucopenia y trombocitopenia.

TRATAMIENTO

Este se basa en administrar esti-
mulantes de la médula 6sea como
el alcohol DL batilico, transfusio-
nes de sangre periédicas, adminis-
tracién de antibi6ticos y laxantes
y el desplazamiento del ganado a
zonas libres de helecho (1,2,3).

Hematuria Enzootica

Es una enfermedad cronica caracterizada por lesio-
nes hemangiomatosas de la pared vesical y caracte-
rizada por hematuria intermitente y muerte por ane-
mia,

La causa principal parece ser la ingestion cronica de
helecho aunque se ha resenado en zonas libres de
éste. La enfermedad también se ha asociado con
animales que consumen altas cantidades de
molibdeno en el pasto.

Las vacas afectadas por esta enfermedad excretan
grandes cantidades de metabolitos del triptofano,
dentro de los cuales se encuentra uno llamado
cineurenina, el cual es un carcinogénico vesical. La
enfermedad es mas comun en animales mayores de
un afio de edad y tiende a disminuir en fincas con
précticas de encalamiento y fertilizacion periddicas.

Los sintomas principales de la enfermedad son la
hematuria (a veces con codgulos), anemia y enfla-
quecimiento progresivo.

La enfermedad se diagnostica por su sintomatologia
clinica, por hallazgos de necropsia (tumores vy he-
morragias en mucosa vesical) y por analisis de ori-
na confirmando la presencia de eritrocitos. El trata-
miento consiste en transfusiones sanguineas y en la

administracion de hematinicos como el complejo B
y la vitamina K.

Plantas Causantes de
Fotosensibilizacion

La fotosensibilizacion es la afeccion de la capa su-
perficial de la piel poco pigmentada por determina-
da longitud de onda de luz. Esta sensibilidad esta
dada por sustancias que son activadas por la luz y
que se ingirieren una vez formada (fotosen-
sibilizacién primaria) o que se acumulen en los teji-




dos, debido a que no se metabolizan por una
disfuncién hepética ocasionada en casi todos los
casos por plantas toxi-
cas (fotosensibili-
zacidon secundaria o
hepatégena). En el pri-
mer caso la intoxica-
cién mas comin es la
causada por la hierba
de San Juan. Las toxi-
nas del hongo
Phytomyces chartarum,
comuin en multiples es-
pecies de brachiarias,
también ocasionan esta
intoxicacion. En la
fotosensibilizacion
secundaria las especies
productoras de intoxi-
cacion son:

« Panicum spp
+ Lantana camara (ven-
* furosa)

Tribulus terrestris (torito)
= Nolina texana (sacahuiste)
= Trifolium spp (tréboles)

La sustancia fotosensibilizante en este caso es la
filoeritrina, producto final del metabolismo de la
clorofila que normalmente se elimina por la bilis.
Cuando hay darfio hepatico ésta se acumula en la
piel y desencadena el efecto fotosensibilizante (1).

La piel sensibilizada presenta un eritema que bajo
la accion de la histamina provoca muerte celular
y edema en zonas no pigmentadas de la piel y
expuestas a luz solar. La muerte celular provoca
desprendimiento de la piel, dejando areas ulcera-
das y susceptibles a contaminacion bacteriana o
por insectos. :

Mgosto de 1998
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Lantana camara iventurosal
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Este se da por la sintomatologia cli-
nica y en sangre mediante la medi-
ciobn de enzimas,
transaminasas v la fosfatasa alcalina,
que confirman el dano hepatico.

como las

Hay que separar el animal de la ma-
leza fotosensibilizante. El uso de
laxantes y de antihistaminicos dismi-
nuye la accién de la maleza
fotosensibilizante, adicionalmente se
usan antibidticos y cicatrizantes en
las lesiones presentadas.
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FITOESTROGENOS O ISOFLAVINAS

Algunas legumino-
s5a5 furrajeras COn-
tienen compuestos
quimicos que se
asemejan estructu-
ral y funcionalmen-
te a los estrogenos

Los tréboles son las plantas que més contienen este tipo de sustan-
cias y se ven aumentadas por procedimientos tales como el ensilaje

(el forraje ensilado puede contener, de 3 a 5 veces, niveles mayores
de fitoestrogenos que las plantas frescas)

(hormonas | NOMBRE | NOMBRE | FITOESTROGENO
esteroides femeni- VULGAR | CIENTIFICO | SR
nas). Estas ocasio- L s : : 5
nan en el ganado Trébol Trifolium _{ -} Formononetina -
bovino problemas subterraneo | subterraneum - | genisteina
tales como: i o7
: Trébol blanco | Trifolium repens 4 Cumestrol
*  Anestros. i . ol 'f g A
o Vilvrsghns Trébol rojo | Trifolium ), . =

Ninfomania en pmreni%gf” ____.,!:L;L...T-'ﬂ_w__:
*+ vacas. Alfalfa Medicago sativa | -

Secrecion de le- =

che en novillas Tabla 3. Especies forrajeras ricas
* virgenes. en fitoestrogenos.

Ginecomastia en :

toros.

4 anteriores solo son algunas de 1as

) formas en que las toxinas vegetales
pueden actuar en contra de la salud
animal. Hay cientos de plantas que
pueden encontrar otros efectos no resenados
a nivel del sistema nervioso, digestivo,
cardiocirculatorio, renal y reproductivo, entre
otros, de los cuales se desconoce muchas
COsas y por ello se menosprecian como
productores de enfermedades en el ganado.
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Finalmente, se sugieren algunos consejos para evitar riesgos de intoxicacion por
plantas en su ganado:

CENTRC D £ ENTACION

* Aprenda a identificar las [ : . ' e
plantas venenosas que cre- g
¢en en su finca o region.

= NO permita Qque animales
hambrientos o sedientos
pasten en areas masivamen-
te infestadas por plantas ve-
nenosas

* Trate de familiarizarse con
los principales sintomas que
provocan las plantas toxicas
mas importantes.

* Asegurese de que las plan-
tas forrajeras deseables ha-
yan alcanzado el crecimien-
to suficiente antes de intro-
ducir animales en Igs
pastizales, No descargue ani-
males hambrientos en
pastizales sobreutilizados o
en areas donde se sabe ques
existen plantas toxicas.

* Proporcione suplementos alimenticios, principalmente sales mineralizadas, de manera
permanente. Haga las modificaciones necesarias respecto a localizacion de cercas, de
saladeros v bebederos, ya que ésto determina en gran parte la distribucidn del ganado
en el potrero.

Evite el sobrepastoreo.
Haga controles mecanicos o quimicos de manera estrategica sobre 1as malezas identifi-
cadas.

+ Retire 10s animales de |os pastizales infestados tan pronto como muestren sintomas de
intoxicacion. Mantengalos en reposo y bajo sombra, suministrandoles mucha agua. No
los obligue 3 moverse rapidamente (3,43,
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