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Introducción

Debido a su condición de herbívoros ru-
miantes, los bóvidos dependen por com-
pleto para su subsistencia de las especies
vegetales del medio en el que viven. En el
caso de las vacas lecheras y los terneros
de cebadero el control exhaustivo a que
se somete su alimentación los protege de
las especies vegetales tóxicas; en vacuno
de campo es bien distinto: su casi exclusi-
va dependencia, en cuanto al aporte de
forraje, de las plantas presentes en los
pastos donde se desenvuelven le hace
mucho más propenso al padecimiento de
este tipo de patologías.

Sin embargo, y a pesar de la enorme va-
riedad de flora tóxica existente en nuestra
geografía, los casos de intoxicación de

do, la flora ruminal, que en algún caso es
capaz de neutralizar los principios tóxi-
cos, y, por otro, el consumir aquellas par-
tes de la planta que contienen los princi-
pios tóxicos en menor concentración.

Por todo lo dicho, las intoxicaciones ve-
getales sólo aparecerán en condiciones
que se han de considerar como anorma-

Las intoxicaciones no son frecuentes, la mayoría de
las plantas tóxicas sabor desagradable el animal no
las consume excepto en situaciones de escasez de
pastos

origen vegetal no son tan frecuentes co-
mo cabría esperar. EI motivo de esta apa-
rente falta de relación es doble: por un la-
do la mayoría de las plantas tóxicas tie-
nen sabores desagradables con lo que el
ganado las rechaza; por otro porque los
ganaderos se preocupan por alimentar a
sus animales, aunque sea en forma de
suplemento, y cuando tienen suficiente
comida, sobre todo forraje, las vacas no
tienen necesidad de recurrir a la flora au-
tóctona.

Otros mecanismos de defensa de los
que disponen los animales son, por un la-

les. De entre ellas las más comunes son
la falta del aporte alimenticio adecuado -
especialmente forraje-, y un accidente
bastante común consistente en henificar
el producto de la siega de los pastos,
mezclando involuntariamente plantas tó-
xicas con las especies vegetales comesti-
bles.

Es muy difícil predecir qué va a ocurrir
tras la ingestión de un vegetal tóxico ya
que los principios activos varían en su
concentración en función de la estación
del año; además, pueden ser varios si-
multáneamente y, por si fuera poco, no
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todos se conocen. En cualquier caso, las
intoxicaciones se producen o no en fun-
ción de la dosis ingerida.

EI diagnóstico de las intoxicaciones ve-
getales es complicado ya que en la mayo-
ría de las ocasiones los síntomas y lesio-
nes son inespecíficos. Nos puede orientar
bastante la presencia de ciertas plantas
en el entorno de los animales, la afección
de un grupo concreto de animales, y, so-
bre todo, la realización de una ruminoto-
mía exploratoria en caso de que sospe-
chemos un cuadro de este tipo. Hay que
tener en cuenta que, para Ilegar a un diag-
nóstico seguro, la ruminotomía hay que
realizarla muy poco tiempo después de la
ingesta, y que, además, es necesario en-
contrar cantidades suficientes de las plan-
tas teóricamente causantes del proceso,
ya que un consumo muy moderado de és-
tas no tiene por qué justificar el cuadro clí-
nico. Otros factores epidemiológicos que
pueden orientarnos al diagnóstico son la
zona en que se encuentran los animales,
su edad y estado fisiológico, la respuesta
al tratamiento, etc.

Cuando consultemos bibliografía inten-
tando solucionar un caso de supuesta in-
toxicación por plantas, no debemos olvi-
dar que en las publicaciones extranjeras
puede hacerse referencia a especies ve-
getales que no se dan en nuestra geogra-
fía, con lo que difícilmente habrán podido
provocar el caso clínico que nos ocupe.
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Plantas
fotosensibilizantes

Fotosensibilización primaria

La fotosensibilización es un
cuadro clínico que consiste en
una alta susceptibilidad a la ac-
ción de la radiación solar sobre
la piel. Este tipo de fotosensibi-
lización se desarrolla de forma
directa: después de absorberse
el principio tóxico, éste se distri-
buye a través de la sangre y Ilega a la piel,
donde, al recibir la radiación ultravioleta
de la luz solar, se activa y desarrolla dos
mecanismos de acción:
• reaccionando con aminoácidos, dando

lugar a radicales libres que interactúan
con el oxígeno.

• reaccionando con el oxígeno y oxidando
el sustrato (macromoléculas, como pép-
tidos).
EI resultado final es un daño celular al

epitelio y el desencadenamiento de un
proceso inflamatorio que altera tanto la
epidermis como la dermis.

Las especies que producen este cuadro
son el alforfón (Fagopyrum esculentum),
la hierba de San Juan (Hypericum perfo-
ratum) y las especies del género Ammi.
EI alforfón, sin embargo, puede ser res-
ponsable de una fotosensibilización mixta.

La sintomatología cursa de forma aguda
aunque a veces puede ser crónica. Se
afectan en mayor grado las zonas de piel
no pigmentadas, como ubre y ollares, y
toda la superficie corporal con capa blan-
ca (toda la superficie en razas como la
charolesa, o en las zonas blancas en el
caso de las frisonas). Se puede observar:
• hiperemia intensa, con zonas de alope-

cia,
• en ocasiones edema cutáneo que da lu-

gar a erosiones y heridas cuando se
desprende la epidermis,

• vesículas y costras,
• en algunos casos puede haber

afección ocular con queratitis y
conjuntivitis.

los vegetales. En condiciones normales,
la filoeritrina, una vez formada, Ilega al hí-
gado por vía porta y se excreta con la bi-
lis. Pero cuando el hígado sufre algún tipo
de alteración por la que esta vía de excre-
ción se vea inhibida, la filoeritrina se acu-
mulará en la piel, donde desencadenará
el mismo mecanismo que se describió en
la fotosensibilización primaria. La sinto-
matología cutánea es también la misma.

Algunos ejemplos tle plantas causantes
del proceso son: trébol rojo (Trifolium
pratense), trébol blanco (Trifolium re-
pens), trébol subterráneo (Trifolium sub-
terraneum), alfalfa (Medicago sativa), ar-
veja (Vicia sativa), nabo (Brassica na-
pus), Agave lechuguilla, Tetradymia
glabrata, etc.

AI contrario de lo que algunos piensan,
el desarrollo de un cuadro de fotosensibi-
lización no precisa de la existencia de
tiempo soleado: puede también presen-
tarse perfectamente con tiempo nublado
ya que no se afecta la Ilegatla de la radia-
ción ultravioleta a la superficie terrestre.
Entre los síntomas hepáticos que acom-
pañarían a los cutáneos en los casos de
fotosensibilización secundaria podemos
citar, entre otras, las alteraciones digesti-
vas (diarrea, estreñimiento), la ictericia, o
la hipoproteinemia.

Plantas hepatotóxicas

La condición de órgano detoxicante y de
vía de excreción que ostenta el hígado en
el organismo aumenta enormemente sus
posibilidades de acumular tóxicos en sus
tejidos. Esto le predispone a sufrir altera-
ciones por estos productos para los que
no necesariamente tiene por qué ser el ór-
gano diana.

Pero hay ocasiones en que el hígado sí
es el órgano diana. La SENECIOSIS es
un proceso producido por la ingestión de
plantas tóxicas del género Senecio, espe-
cialmente el senecio o zuzón (Senecio
jacobea) y la hierba cana (Senecio dou-
glasii). EI efecto hepatotóxico de estas
plantas se debe a su contenido en alcaloi-
des pirrolizidínicos (seneciocina, jacobina,
seneciofilina, etc.), compuestos que pue-
den estar presentes en cualquier parte de
la planta. EI S. jacobea es más abundante
cuando la pluviometría es escasa.

EI mecanismo patogénico de la intoxica-
ción se basa en la afección de los hepato-
citos, de tal forma que se impide su mito-
sis regenerativa; al ser incapaces de divi-
dirse, su núcleo y su citoplasma se expan-
den formando megalocitos, formaciones
características de este proceso. Las célu-
las hepáticas van muriendo progresiva-
mente, especialmente las cercanas al
centro del lobulillo hepático (necrosis cen-
trolobulillar), acabando en una degenera-
ción hepática acompañada de prolifera-
ción de los conductos biliares.

Aunque el ganado vacuno es muy sensi-
ble a esta planta, el consumo moderado
origina un efecto crónico que podría pasar
desapercibido. Pero sólo en un principio:
el consumo crónico de senecio tiene efec-
tos acumulativos, y al rebasarse un cierto
umbral se desarrolla el cuadro clínico. Los
síntomas de esta forma crónica consisten
en un deterioro progresivo del estado ge-
neral, algo de estreñimiento, ictericia,
descenso de la producción, diarrea con
prolapso rectal, y muerte cuando la insufi-
ciencia hepática se agrava. Un análisis
biopatológico revela aumento de la gluta-
mato deshidrogenasa sérica, la fosfatasa
alcalina y la glutamil transferasa. En la
necropsia se puede observar una imagen
de cirrosis hepática, con un hígado dismi-
nuido de tamaño, más pálido y más firme
de lo normal. La insuficiencia hepática
puede causar hipoproteinemia con la con-
secuente formación de edemas.

Fotosensibilización
secundaria

En este caso, el principio tóxi-
co es la filoeritrina, compuesto
que se forma como consecuen-
cia de la acción de la flora rumi-
nal sobre la clorofila presente en
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Plantas cardiotóxicas

EI efecto cardiotóxico de estas plantas
se debe a su contenido en glucósidos
cardiacos. Estos compuestos tienen una
acción directa sobre el corazón, sobre to-
do aumentantlo la contractilidad del mús-
culo cardíaco. Las plantas que causan
este tipo de cuadros son la adelfa (Ne-
rium oleander), la digital o dedalera (Di-
gitalis purpurea) y el tejo ( Taxus bacca-
ta). La adelfa es muy abundante por ser
un arbusto ornamental. Es la más tóxica
aunque, afortunadamente, es muy poco
atractiva para los bóvidos, a menos que
éstos se encuentren realmente hambrien-
tos.

Hay otras plantas que ejercen su efecto
sobre el corazón a través del sistema ner-
vioso autónomo, como la belladona (Atro-
pa belladona) y el estramonio (Datura
stramonium), que contienen atropina. EI
estramonio es muy abundante en nuestra
geografía, pero el ganado no suele consu-
mirlo por su sabor tlesagradable. En caso
de producirse la intoxicación, los síntomas
que se observan son midriasis, taquicar-
dia, ceguera, poliuria, convulsiones y co-
ma.

En cualquier caso, la sintomatología es
principalmente cardiaca, de una intensi-
dad que estará en función de la dosis tóxi-
ca ingerida, y de presentación aguda o
sobreaguda. A la auscultación se pueden
encontrar tanto taquicardia como bradi-
cardia acompañando a distintos tipos de
arritmia, que en el electrocardiograma se
identifica como extrasístoles, fibrilación
auricular o fibrilación ventricular. Los sín-
tomas asociados a estas alteraciones car-
diacas son fatiga, decúbito, hipersaliva-
ción, diarrea, hipotermia, disnea, cianosis,
convulsiones por la hipoxia, coma, y, a ve-
ces, muerte fulminante.

En la necropsia encontramos lesiones
muy inespecíficas: enteritis, congestión
generalizada y petequias en las serosas.

Plantas nefrotóxicas

Las plantas nefrotóxicas contienen dos
tipos de principios tóxicos principales: ta-
ninos y oxalatos.

La intoxicación por taninos está causada
principalmente por la ingestión de gran-
des cantidades de hojas, brotes tiernos y
bellotas procedentes de plantas del géne-
ro Quercus ( roble, encina, quejigo, cha-

parra...), muy abuntlantes en la Penínsu-
la Ibérica. No obstante, hay otros grupos
vegetales que contienen taninos: acacia
(Acacia spp.), eucalipto (Eucalyptus
spp.), sauce (Salix caprea), pino (Pinus
spp.), pinsapo (Abies pinsapo), sorgo
(Sorghum vulgare), olmo (Ulmus cam-
pestris), vid (Vitis vinifera), haya (Fagus
sylvatica), etc. En realidad, todas las es-
pecies vegetales contienen taninos en
mayor o menor grado, pero las aquí seña-
ladas son las que los contienen en una
mayor concentración.

Las intoxicaciones por taninos aparecen
en situaciones de escasez de pastos ta-
les como heladas o sequías; en condicio-
nes normales el consumo de estos vege-
tales por los animales es lo suficiente-
mente reducido como para no producir

hay animales que muestran una
mayor susceptibilidad que los de-
más, y así parece que los más jó-
venes, los desnutridos y los en-
fermos son los que sufren el cua-
dro con mayor gravedad. La épo-
ca del año también influye ya que
determina el estado de madura-
ción de las plantas: éstas son
más tóxicas cuanto más tiernos
sean los brotes y las hojas.

EI órgano diana afectado es el
riñón, aunque se desconoce el

mecanismo patogénico exacto. Se afec-
tan los túbulos proximales, mediante la
necrosis por coagulación de las células
epiteliales. La hipostenuria es característi-
ca, así como la forma de la micción, que
se deflne como micción por rebosamiento
o en pulsos. Los síntomas que se des-
arrollan a continuación se deben al des-
arrollo de la azotemia: se acompaña de
gastroenteritis hemorrágica (estreñimiento
seguido de diarrea, con sangre digerida
en diferentes grados), la motilidad ruminal
se ve disminuida, aparece el hocico seco
y se observan secreciones serosas en
ojos y ollares. Los glomérulos pueden ver-
se afectados también, y unido a la tubulo-
nefrosis hay microhematuria y proteinuria.
La proteinuria causa una hipoproteinemia
que se ve agravada por la pérdida de pro-
teínas a través del aparato digestivo; el

La intoxicación por taninos suele ocurrir en otoño,
cuando los pastos son escasos y abundan las bellotas
en el suelo

enfermedad. Pero incluso en situaciones
normales suelen aparecer casos esporá-
dicos, cuando los animales dominantes
del grupo impiden a los más indefensos
acceder a la comida, y estos no tienen
más remedio que recurrir a las plantas de
la zona.

La típica intoxicación suele aparecer en
otoño, época en que los pastos se hacen
más escasos y abundan las bellotas, que
caen al suelo como consecuencia del
viento. También puede darse en primave-
ra, cuando hay grandes cantidades de
hojas y brotes tiernos. De todos modos,
hay factores poco conocidos que influyen
en el desarrollo de la intoxicación, ya que

resultado es el desarrollo de importantes
edemas subcutáneos (sobre todo en la
zona submandibular y la esternal) y en ca-
vidades (ascitis e hidrotórax). EI estado
general del animal está muy afectado, con
una importante depresión sensorial, debi-
da fundamentalmente a la azotemia, junto
con la anorexia, la bradicardia y, en casos
muy avanzados, la hipotermia.

Las lesiones macroscópicas que se ob-
servan en el cadáver derivan del proceso
patogénico: el riñón sufre una degenera-
ción y aparece más pálido de lo normal,
disminuido de tamaño y con consistencia
más firme (nefrosis). Muy frecuentemente
aparece rodeado por una masa gelatinosa
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que corresponde con un edema perirre-
nal. EI hígado también puede afectarse,
apareciendo cierta degeneración fibrótica.
EI tracto gastrointestinal aparece conges-
tivo, hemorrágico y con úlceras, debido a
la gastroenteritis hemorrágica que provo-
ca la azotemia y a la acción de los taninos
sobre la mucosa. Si la intoxicación es muy
reciente se pueden encontrar en el rumen
grandes cantidades de bellotas y de ho-
jas, pero en los casos crónicos no se po-
drá comprobar su presencia. Las paredes
de abomaso, intestino y vesícula biliar es-
tán muy engrosadas por el edema. La ure-
mia también causa úlceras visibles en la
mucosa oral y vaginal. Puede haber lesio-
nes hemorrágicas en las serosas de los
órganos, de forma petequial o equimótica.

EI diagnóstico histopatológico se basa
en la observación de la necrosis por coa-
gulación de las células epiteliales de los
túbulos renales. Aparecen cilindros hiali-
nos en los túbulos procedentes de la pre-
cipitación de proteínas junto con restos de
células descamadas. Las membranas ba-
sales no se destruyen pero muestran un
contorno irregular, que se puede poner de
manifiesto con técnicas de plata metana-
mina. Los túbulos renales afectados pue-
den estarlo de forma focal o difusa por to-
do el riñón. Las células epiteliales de los
túbulos proximales son especialmente
sensibles a la acción de los tóxicos rena-
les porque tienen una alta actividad meta-
bólica y reabsorben grandes cantidades
del tóxico y sus metabolitos. La nefrosis
por isquemia renal se diferencia de la ne-
frosis tóxica en que en la primera se des-
truyen las membranas basales.

EI nivel de azotemia nos servirá como
indicador pronóstico: los animales con va-
lores de urea y creatinina más cercanos a
la normalidad son los que tienen más pro-
babilidad de recuperación. Hay autores
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que sostienen que, de estos
dos compuestos nitrogenados,
la creatinina es el parámetro
más preciso, ya que el animal
tiene capacidad para reciclar la
urea. De todas formas, en un
paciente con hipotonía ruminal
es de esperar que las fermenta-
ciones ruminales estén aboli-
das por la desaparición que la
actividad de los microorganis-
mos como consecuencia de la

más agudo que en los taninos y en este caso
el principio tóxico son los oxalatos. La sinto-
matología consiste en letargia, diarrea y des-
hidratación. Las lesiones macroscópicas
más representativas son el edema perirrenal
(más habitual en suidos), edema subcutá-
neo, hidrotórax, ascitis y hemorragias pete-
quiales en las serosas. Las lesiones histopa-
tológicas son parecidas a las que aparecen
en la intoxicación por taninos: necrosis de
los túbulos renales proximales y distales,
con dilatación, atrofia del epitelio, necrosis

Los animales jóvenes, desnutridos y los enfermos son
los más susceptibles de desarrollar una intoxicación
grave

enfermedad renal y la anorexia derivada
de ella. Otro signo importante para el pro-
nóstico es la recuperación del apetito: los
animales que se recuperan son capaces
de iniciar un crecimiento compensatorio si
todavía son jóve-
nes; estos anima-
les son capaces
de concentrar la
orina cuando se
Ileva a cabo la
prueba de priva-
ción de agua du-
rante 24 horas.

EI principal
diagnóstico dife-
rencial de la into-
xicación por tani-
nos de roble es la
intoxicación por
amaranto (Ama-
ranthus retrofle-
xus). La epide-
miología es pare-
cida, ya que afec-
ta al ganado en
extensivo que lo
consume cuando
carece de plantas
comestibles, en
épocas de caren-
cia (sequía, etc.).
Sin embargo, el
cuadro clínico en
el caso del ama-
ranto tiende a ser

por coagulación y cilindros hialinos en la luz
tubular. Las membranas basales permane-
cen intactas.

Histológicamente, la intoxicación por tani-
nos se diferencia de la intoxicación por ama-
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ranto en que en la primera la necrosis tubu-
lar afecta sólo a los túbulos proximales y la
fibrosis intersticial es más severa; además
de verse lesiones en el aparato digestivo.
En ambos casos se desarrolla, como con-
secuencia de la disfunción renal, un estado
grave de azotemia por los elevados niveles
sanguíneos de urea y creatinina.

Síndrome hemorrágico

Cumarinas
La planta más característica de entre las

causantes del síndrome he-
morrágico es la caña férula
o perejil de borrico (Ferula
communis). Otras son el
trébol dulce (Melilotus al-
ba) y el trébol de olor (Me-
lilotus officinalis).

La intoxicación se debe a
que las plantas contienen
cumarinas, compuestos
que inhiben competitiva-
mente a la vitamina K, que
es necesaria para la sínte-
sis hepática de los factores
de la coagulación II (pro-
trombina), VII, IX y X. EI re-
sultado es que no se pue-
de producir adecuadamen-
te la coagulación de la sangre. Los sínto-
mas que se desarrollan son fundamental-
mente hemorrágicos ( epistaxis, hemoptisis,
melena, hematuria, hematomas, etc.).

EI diagnóstico laboratorial revela anemia e
hipoproteinemia, aumento de los tiempos
de hemorragia y de coagulación, el tiempo
de coagulación activado (ACT) está normal
o aumentado, aumenta el tiempo parcial de
tromboplastina (PTT), así como lo de pro-
trombina (PT) y trombina (TT).

Pteridiosis
EI síndrome hemorrágico agudo se produ-

ce con la ingestión masiva de helechos
(Pteridium aquilinum) durante varias sema-
nas. EI principio tóxico, Ilamado ptaquilósi-
do, actúa sobre la médula ósea disminuyen-
do la trombopoyesis provocando, por tanto,
trombocitopenia y diatesis hemorrágica.
También altera la granulopoyesis y la eritro-
poyesis, con lo que causa leucopenia (y
mayor susceptibilidad a las infecciones) y
anemia.

Los síntomas son de dos tipos. En anima-
les adultos se desarrolla la forma intesti-
nal, con anorexia, fiebre, melena, diarrea,

diatesis hemorrágica, hematuria, anemia,
granulocitopenia y trombocitopenia. Los
terneros, en cambio, se ven afectados
por la forma laríngea, que cursa con de-
presión, descarga nasal mucosa, disnea,
edema de glotis; las hemorragias son me-
nos importantes que las que se observan
en los bóvidos adultos. Pero esta es una
definición clásica, y no se suele ver así en
la clínica de campo.

La ingestión mantenida de helechos
produce un síndrome crónico denomina-
do hematuria enzoótica bovina que se

debe aI carácter carcinogénico del ptaqui-
lósido. Este hace que los papilomas víri-
cos se transformen en carcinomas. La lo-
calización típica de los tumores es en la
vejiga de la orina, donde, al romperse,
sangran y producen una evidente hema-
turia.

Plantas neurotózicas

Las plantas del género Cicuta son muy
tóxicas, ejerciendo su efecto tóxico direc-
tamente sobre el sistema nervioso cen-
tral.

Los síntomas que se desarrollan son
principalmente neurológicos: convulsiones
muy violentas, temblores musculares, mi-
driasis o coma. Otros posibles síntomas
son taquicardia, taquipnea, hipersaliva-
ción, meteorismo, y muerte por parada
cardiorrespiratoria. Las lesiones son ines-
pecíficas, y consisten en congestión de las
vísceras y presencia de petequias; micros-
cópicamente se comprueba la presencia
de áreas de necrosis en el miocardio.

Otras plantas neurotóxicas que causan
un cuadro parecido son las pertenecien-

tes a los géneros Conium y Lupínus; pe-
ro el cuadro a que dan lugar es menos vio-
lento y las posibilidades de recuperación
son mayores.

Algunas solanáceas, como la hierba
mora (Solanum nigrum) o la dulcamara
(Solanum dulcamara) contienen un alca-
loide, la solanina, responsable de un cua-
dro de excitación nerviosa (con agresivi-
dad, vocalización, convulsiones) seguido
de otra fase, más corriente, de depresión
con postración, parálisis de extremida-
des, etc.

Teratogenicidad

Los altramuces blanco, amari-
Ilo y azul (Lupinus albus, L. luteus
y L. angustifolius) son conocidos
por ser los causantes de una mal-
formación congénita denominada
artrogriposis: terneros que nacen
con las extremidades anteriores
flexionadas, con las articulaciones
deformadas y con acortamiento de
los tendones flexores. Otras altera-
ciones congénitas que pueden
acompañar al cuadro son la esco-
liosis, la tortícolis, y la palatoquisis.
EI Conium maculatum produce en
vacuno malformaciones parecidas.

Ninguna de las dos intoxicaciones es fre-
cuente.

Plantas cianogénicas

Los principios tóxicos son los glucósi-
dos cianogénicos, que por acción enzi-
mática producen ácido cianhídrico. La ac-
ción de este compuesto consiste en blo-
quear la transferencia de electrones en la
mitocondria, inhibiendo la citocromo oxida-
sa e impidiendo, en definitiva, la respira-
ción celular. Esta situación provoca anoxia
tisular y conduce a la muerte por fallo car-
diorrespiratorio. La muerte puede ser muy
rápida o demorarse después de haberse
mostrado sintomatología previa: debilidad,
cianosis, anorexia, temblores musculares,
acidosis metabólica grave, convulsiones, y
coma.

Algunas plantas responsables de este
cuadro son el trébol blanco (Trifolium re-
pens), o el nabo (Brassica napus). Pero
este tipo de intoxicación no se da con tanta
frecuencia como, por ejemplo, la intoxica-
ción por taninos o por alcaloides pirrolizidí-
nicos.

22 Ganadería
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