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Intoxicación espontánea por Myoporum laetum en bovinos en Uruguay
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RESUMEN
Se describen brotes de intoxicación por MyopOrIllII /ae/1I111 en
bovinos en las zonas sur y sureste de Uruguay, en estableci­
mientos de los departamentos de Canelones, Lavalleja, Rocha
y San José, ocurridos durante el invierno de 2005. La enferme­
dad afectó vacas y vaquillonas Holando, Hereford, Aberdeen
Angus y cruzas y novillos de sobreaño Hereford, Aberdeen
Angus y cruzas, que tuvieron acceso a gajos de árboles derriba­
dos por el viento, luego de un gran temporal. Los signos clíni­
cos fueron observados 4 a 6 días después de la tormenta, carac­
terizándose por cólicos, edema de ubre, corrimiento ocular se­
roso, ictericia, dcrmatitis severa en áreas de piel blanca de re­
giones del cuerpo expuestas al sol, abortos en vaquillonas y
muerte 24 a 48 horas después de la observación de los signos
clínicos. Las lesiones macroscópicas observadas fueron edema
subcutáneo, ictericia generalizada, abundante líquido seroso en
cavidades. hemorragias en epicardio y endocardio, hígado ama­
rillento y con hemorragias puntiformes. En el contenido rumi­
nal se observó abundancia de hojas de Myoportlllllae/lllll, con­
firmadas por análisis microhistológico. Las principales lesio­
nes histológicas fueron de necrosis di fusa mediozonal y peri­
ponal con proliferación canalicular y hepalOcitos aumentados
de tamaño con vacuolización. En base a los datos epidemioló­
gicos, signos clínicos, lesiones macroscópicas e histológicas se
realizó el diagnóstico de intoxicación por MyopOrIlllllae/1I111 en
es los brotes.

Palabras clave: I'/alltas hepato/óxicas. MyoporIllII /ae/liIl1,
!olOsellsibilizacióll hepa/ógella, Ilecrosis hepática.

SUMMARY
In the present work we describe toxic outbreaks caused by
Myoporlllll /ae/lllll in bovines. The intoxications took place in
the southeast and southern regions of Uruguay, specifically in
the counties of Canelones, Lavalleja, Rocha and San José, du­
ring the winter of 2005. The disease afrected cows and young
steers Holanda, Hereford, Aberdeen Angus and cross breed,
which had acccss to fallen branches of trees afler a big tem­
pes!. Clinical signs were observed 4 to 6 days afler the storm,
and were characterized by colic, oedema ofthe mammary gland,
serous ocular discharge, generalized jaundice, severe dcrmatitis
in white arcas of the skin exposed to the sun, abortion in hei­
fers, and dealh 24 to 48 hours afler the beginning of clinical
signs. Maeroscopic lesions included subcutaneous oedema.
generalized jaundice, excesi ve amount of liquid in serous cavi­
ties, hemorrages within the epicardium and endocardium, ye­
1I0wish liver with petechial hemorrages. A large quantity of
Myop0rt/1Il /ae/l/III leaves were confirmed in the ruminal con­
tent by microhistological analysis. The main histopathologic
lesions were diffuse periportal and mediozonal necrosis. with
canalicular proliferation and hepatocytic hypertrophy with
vacuolization. The epidemiologic data, c1inical signs, macros­
copic and hystopathological lesions supported a diagnosis of
Myoporulll/ae/1I11l intoxication for the aforementioned clinical
oUlbreaks.

Key words: f-Iepa/%xic plall/s. Myoportl/II /aellllll,
hepa/ogellolls. ph%sellsi/iw/ioll, hepa/ic lIecrosis

INTRODUCCiÓN
MYOPOflllll /ae/l/III (transparente, cerca
viva) pertenece a la familia Myopora­
ceae, son plantas ornamentales origina­
rias de Nueva Zelanda. Son arbustos o
árboles de hasta 5 m de altura, con la
corteza agrietada, hojas lanceoladas ver­
des y superficie con numerosas glándu­
las transparentes, flores blancas con
manchas púrpuras y frutos que son dru­
pas redondas de 5-10 mm de longitud de
color púrpura (5).

La intoxicación por Myoporulll /ae/1I111
ha sido descrita en Australia, Nueva Ze-

landa (1,3). Argentina (8), Brasil y Uru­
guay (6, 12). Se afectan bovinos y ovi­
nos, también son sensibles a la intoxica­
ción los equinos y suinos (7), siendo la
intoxicación reproducida experimental­
mente en bovinos y ovinos (9, 10).

La intoxicación por esta planta ocurre
por el consumo de hojas de los gajos y
árboles derribados por el viento o po­
das, o directamente de las hojas de los
árboles. cuando hay escasez de forraje
en el invierno o cuando los animales h¡~
can protección durante temporales (3, 6.
7, 8).

Los principios tóxicos son aceites esen­
ciales furanosesquiterpenos. de los cua­
les el más eonocido es la ngaiona (2). Se
encuentran principalmente en las hojas
y en menor concentración en los frutos,
siendo estos los responsables de la foto­
sensibilización hepatógena (7).

Los signos clínicos aparecen 2 a 6 días
después de la ingesla de la planta, y la
muerte ocurre 24 a 48 horas después del
inicio de los signos clínicos en los casos
más agudos (6). Algunos animales se re­
cuperan entre 15 a 30 días después de
ocurrir la intoxicación (6. 7,12).
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Los animales intoxicados presentan ano­
rexia, depresión, ictericia y en aquellos
animales que no mueren o que tienen un
curso clínico más prolongado se obser­
van lesiones de fotosensibilización he­
patógena, con edema de ubre, dermatitis
en las áreas depigmentadas y desprovis­
tas de pelo. como en las regiones palpe­
brales, plano nasolahial y orejas. Tam­
hién presentan inquietud. cólicos, coceos,
edema de los miembros, conjuntivitis y
queratitis; y en los casos más severos la
piel se presenta con ulceraciones y des­
prendimiento (6, 12, 13).

Se ha reportado una elevación de los ni­
veles séricos de aspartato aminotransfe­
rasa (AST). gamaglutamil transferasa
(GGT) y bilirrubina (l. 3. ] 1).

En la necropsia se describe ictericia ge­
neralizada. edema subcutáneo, hígado
amarillento con hemorragias punti formes
y acentuación del patrón lobular, vesí­
cula biliar edematizada, y orina de color
amarillo oscuro (3. 8). Histológicamente
las lesiones del hígado son de necrosis
hemorrágica periportal, con proliferación
de las células epiteliales de los conduc­
tos biliares y en trabajos experimentales
necrosis hemorrágica periportal y/o cen­
trolobulillar (1, 11).

El objetivo del presente tr¡',bajo es des­
cribir varios brotes de intox.icación por
Myoportllll/aetlllll en bovinos. ocurridos
después de un fuerte temporal que afec­
tara los departamentos del sur y sureste
de Uruguay.

MATERIALES Y MÉTODOS

En agosto de 200S fue solicitada la asis­
tencia del Área de Tox.icología de la Fa­
cultad de Veterinaria, debido a muertes
en bovinos. en los departamentos de La­
valleja, Canelones. Rocha y San José.

Los datos epidemiológicos y signos clí­
nicos fueron recogidos por los autores
en las visitas realizadas a los estableci­
mientos afectados y por información
aportada por los veterinarios locales. Se
recorrieron los potreros problema, bus­
cando la presencia de agentes hepatotóxi­
cos, se colectaron muestras de plantas
para clasificar botánicamente y materia
muerla vegetal de una pradera vieja para
conteo de esporas del hongo Pitholllyces
chartarum.

La identificación de la planta se realizó
en la Cátedra de Botánica de la Facultad
de Química. por clave botánica y com­
paración.

Se rcalizó la necropsia de cuatro bovinos
intoxicados y se tomaron muestras de
hígado, riñones, intestinos, pulmones,
corazón y encéfalo, fijadas en formol
hufferado al 10 % por 24 horas. Estas
muestras fueron enviadas al Laboratorio
DlLAVE Regional Noroeste, Paysandú,
donde se realizaron secciones de S¡.¡m de
espesor y se tiñeron con hematoxilina y
eosina, para su estudio histopatológico.

Los contenidos ruminales fueron colec­
tados para análisis microhistológico. pre­
parados con ácido nítrico, llevados a 60°
C en baño de agua durante I minuto. Pos­
teriormente se disolvieron en 200 mi de
agua y se pasaron por dos tamices de I y
0,2 mm. La fracción intermedia de las
mismas fue preparada para histología y
observada microscópicamente a di feren­
tes aumentos, para reconocer fragmen­
tos de plantas.

RESULTADOS

Identificación botánica

Las muestras de transparente fueron
identificadas por el Lic. Eduardo Alonso
como Myoportllll /aet/llll MVFQ 4324
Carmen García y Santos s/n, en el herba­
rio de la Facultad de Química.

Epidemiología

Los casos descritos de intoxicación por
Myoportllll /aet/lJII en bovinos fueron re­
gistrados en 7 establecimientos, poste­
riores a un fuerte temporal que ocurrió a
fines de agosto de 200S.

De acuerdo al Informe elaborado por la
Dirección Nacional de Meteorología de
nuestro país, sobre el temporal del 23 y
24 de agosto de 200S (htlp://
www.prcsidencia.gub.uy/_web/noticias/
200S/09/200S090606.htm), se registra­
ron rachas de vientos de 174 km/h, máxi­
mo verificado en la Estación Meteoroló­
gica del Aeropuerto Internacional de Ca­
rrasco a la hora 22:3S. y la extensión del
fenómeno fue de aproximadamente 10
horas, con frecuentes rachas de gran in­
tensidad. cercanas al tope mencionado.
Hacia el final del día 23 de agosto se des-

plazó y profundizó rápidamente sobre
nuestro país una depresión atmosférica,
afectando principalmente las zonas sur
y este del territorio nacional.

Tres de los siete establecimientos se lo­
calizaban en Estación Andreoni. Depar­
tamento de Lavalleja, dos en Rincón de
los Olivera, Departamento de Rocha, uno
en la zona de Ombúes de Betancor, De­
partamento de Canelones y otro en la
zona de Ecilda Paullier, Departamento
de San José.

En la mayoría de los casos, los animales
estaban en potreros de campo natural,
con montes de abrigo de transparente de
mediano y alto porte. Árboles y ramas
fueron derribados por el viento, quedan­
do al alcance de los animales que busca­
ban abrigo y comieron hojas que comen­
zaban a marchitarse (Figura 1).

El total de animales que tuvieron acceso
a ramas caídas de árboles de transparen­
te, fue de 279, la morbilidad varió de 8 a
40% y la mortalidad de O a 8,3%. Los
datos epidemiológicos y cl ínicos se en­
cuentran detallados en el Cuadro l.

Signos clínicos

Las mani festaciones clínicas aparecieron
48 a 72 horas posteriores al temporal,
observándose ictericia, dermatitis cn zo­
nas de piel blanca y áreas desprovistas
de pelo, edema de ubre, cólicos. nervio­
sismo, coceos y constipación (Figuras 2
y 3). Los abortos ocurrieron en 2 pre­
dios. en un lote de vaquillonas Holanda,
abortaron 2 de un total de 10 animales y
en el otro brote, abortaron 3 vacas cruza
de carne, de un total de 20.

Los animales fueron encontrados muertos,
72 a 96 horas después de la tormenta.

Hallazgos de necropsia

Las lesiones observadas fueron, líquido
seroso en cavidades; en hígado aumento
de tamaño, coloración anaranjada, con he­
morragias puntiformes y patrón lobular
acentuado; recto con materia fecal con
estrías de sangre; corazón con hemorra­
gias subepicárdicas y subendocárdicas.

Hallazgos histopatológicos

Histológicamente se observó necrosis
di fusa preferentemente mediozonal y
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Cuadro 1. D:ltos epidemiológicos y clínicos de los brotes de intoxic<lción espománca por Myoporlllll lal'l/IIII en bovinos en Uruguay.
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lavalleja Vaquillonas

Vacas

2 lavallcja Novillos

3 uvalleja Novillos

Vaquillonas

4 Canelones Vacas

5 Rocha Vacas

6 Rocha Novillos

7 San José Vacas

NI I Vaquillonas
-:1

Brote Opto. Categoría Edad

(años)

2

3.7

2

2

2.5

3.8

3.5

2

3.5

2.5

Raza

Holanda

Hcrcford

AA, Cruza

Hererord

Cruza

Cruza

Hcrerord

Cruza

Cruza

Cantidad Morb. l\lort Clasificación y Signos clínicos

animales % % análisis observados

microhislológico

10 40 O No IClcricia, cólico, abono,

fotoscnsibilización

54 14.8 3.7 Si Ictcrici:!, cólico, fOloscnsibilización

24 33.3 8.3 Si Cólico, fOloscnsibiliz3ción,

conslip3ción

20 30 5 Si Cólico, fotoscnsibilización, aborto

40 10 7.5 No Cólico, rotoscnsibiliz3ción,

constip3ción

51 27.4 3.9 Si Cólico. rOloscnsibili7.3ción.

constipación

80 8 3.7 No Anorexia, rOloscnsibilizJción.

depresión, cOllslipación



I'igunI 4. Hígado. Necrosis difusa mediozonal y perirortal,
proliferación canalicular y hepalOcitos aumentados
de tam:lño con vacuolización. Fibrosis moderada e
infiltración inflamatOria perirona!. HE, obj.20.

periportal. proliferación eanalicular y ne­
patodtos aumentados de tamaño con
vaeuolización. También se apreció mo­
derada fihrosis e infiltración innamato­
ria periporlal (Figura 4).

Análisis micro histológico

Epidermis de hoj:ls de MyoporwII la('­
11111/ fueron observadas en los prepara­
dos histOlógicos de los conlenidos rumi­
nales de los animales necropsiados.

Conlco de esporas del hongo
PitllOmycts chartarum

En la materia muerta de la pradera anali­
zada, no se encontraron esror:ls del hon­
go Pit{¡omyces charlaflllll.

DISCUSIÓN

El di:lgnóstico de la intoxicación espon­
tánea por Myopofllm lae/llm de esle es-

tudio se basó en los datos epidemiológi­
cos. signos clfnicos, n;¡ll;¡zgos de neerop­
si;¡ y en la histop:ltologia.

Las circunst::mci;¡s que f;¡vorccieron l;¡
intoxic;¡ción. prcsenci;¡ de gajos de árbo-

les con hojas pre­
marcnitad;¡s de
transparente, épo­
ca del año en la
cual se dan tempo­
rales, anima1cs que
buscan abrigo, son
las mism:ls descri­
tas por otros auto­
res (3, 6, 8).

Los cuadros clíni­
co y p;¡tológieo
observados en los
animales de este
estudio. así como
las lesiones mi­
croscópicas, son
similares a los
mencionados por
otros autores (3. 6,
8) en la intoxica­
ción nalural y ex­
perimentalmente
(9, lO).

La concentr:leión mayor de los :lceites
esenciales furanosesquiterpenos se en­
cuentra en las najas de MYOPOflllll lae­
//1111. La severidad de los signos clínicos
y lesiones hepáticas, resultan de la el{­
posición natural a estas hepatotol{inas,
dependiendo de diversas vari:lbles de la
planta y de re:lcciones metabólicas ini­
ciadas por la intoxicaciÓn (4).

En dos predios ocurrieron abortos. en
uno abortaron 2 de 10 animales y en el
otro 3 vacas de un lotal de 20. La biblio­
gr:l.fi:l consultada no describe abonos
eaus:ldos en la intoxic:lción por Myopo­

film laetlllll. pero han sido citados en
intoxicaciones por árboles que producen

fotoscnsibilización hcpatógen:l como
Ell/erolobiwll comorlisiliq/llllll. E. glllll­

miferulll. E. 7illlbollva, Slrypllllod('lIdroll
COriaCé'11II1 y S. obOVa/ll/11 (Leguminosae
Mimosoidcae) en Brasil (7, 15).

Estos ólbortos ocurrirían como conse­
cuencí<l de la grave intoxicación que pro­
duce debilidacl orgánica de los :lnimalcs
( 14).

Se re:llizó diagnóstico diferenci:ll con
otras causas de fotosensibilizJción he­
patógena, descartando especies vegeta­
les descritas en Uruguay. como LalllwlCl
wmara, y Senecio spp.. por no estar
presentes en los potreros problemas o
no existir evidenci:lS de su consumo por
los animales. Tampoco se encontraron
árboles de los géneros EmerolobiulIl y
S/rypll1lodelldroll en los potreros. No se
observ:lron esporas del hongo Pi//¡omy­

ces charlarltlll. cn materia vegctal muer­
ta y verde de uno de los potreros que
h:lbía sido pradera varios años atrtís.

CONCLUSIONES

Dado la asociación con el lempor:lL la
ingestión confirmada por an~lisis micro­
histológico de Myopofllm ION/1m, la au­
sencia de otr:lS pl:lntas hepatotóxicas
como Se necio spp. y Lall/ol/a camorll y
otros agentes hepatotóxicos en los esta­
blecimientos, consider:lmos al transpa­
rente como la única causa de los proble­
mas presentados.
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