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RESUMEN

5e describe un brote de intoxicaci6n causaclo por la
ingesti6n del AmllrantJlIIs qlliterlsis ("yuyo colorado").
Durante el verano '89-90, ell un establecimiento agricola­
ganadero de 1a 7ma secci6n del departamento de Treinta y
Tres,enfermaron y murieren un total de47 bovinossobre un
total de 105, pastoreando un rastrojo invadido por el
Amara"t/IIl$ quitensis. El cuadra clinico se caraclcriz6 por
dehiliclad ex trema, d iarrea oscura, a~itis yedemas seguidos
de postraci6n y muerle. El edema perirrenal, la necrosis de
los tubulos rcoales y los elevades niveles de urea ycreatinina
caracterizaron a la enfermedad como una nefrosis tubular
t6xica. La enfermedad se reprodujo experimental mente en
un lemere sin antecedentes-de consumo de la planla, [0 que
permiti6confirmar el diagn6sIico y csludiar la cvoluci6n de
los niveles de urea, creatinma, calcio y Gamm a GT. Se
discule la presencia de una nefroloxina especifica en la
planta como causa del cuadra 16xico.

Palabras ciayes: Bovinos, edema peri rrena I, Amara"tJIUS

quitensis, nefroloxina.

SUMMARY

An outbreak of AmamlltllllS quitclIsis poisoning in
beef cattle is described. Forty seven yearlings, heifers
and adult cows out of 105, died after several days of
weakness, haemorrhagic diarrhoea and ascitis. The
caWe became recumbent and died. At necropsy,
perirenal edema and toxic tubular nephrosis were
seen. Pertinent clinical laboratory findings included
incresed urea nitrogen and creatinin content.

The confirmation of the toxicity of Amamlltlms
qllitCIISis was done by a calf-feeding trial. The serum
levels of urea, creatinin, calcium and Gamma GT were
also studied in this trial. The possibilityofa nephroloxin
in the plant as the cause of poisoning is discussed.

Key words: Cattle, perirrenal edema, Amaraut1ll1s
qllitetls;s, nephrotoxin.

Introdllcd6n

Las plantas con un cfccto
t6xico primario sobre el riJi6n son
relativamente pocas. Sin embargo,
su presencia se asocia frecuente­
mente a extensas y severas perdidas
entre las especies de interes
econ6mico20• En efecto, la
intoxicaci6n por Amaralltlllls sp.,

comunmente conocido como
"yuyo colorado", ha sido descrita
en diversas partes del mundo en
ccrdos6.U, ovinos y caprinos'·13.1t, asi
como en bovinosU.f.uo.lI.ls. En el
conosur laenfermedad rue descrita
en la Argenli na 2.l6, BrasiP' y
Uruguayl.

La acci6n t6xica de la planta
ha sido atribuida a diferentes

principios. El Amaralltllfls retro­
!1exl/s, la espede mejor estudiada
de dicho genero, puede conlener
elevados niveles de nitratos y hasta
un 30% del peso seeo de las hojas
como oxalatot . Si bien ambos
principios han sido responsabili­
zados de cuadros t6xicos, la
mayoria de las eomunicaciones
haeen referenda a un tercer
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principia, attn no identificado, de
accibn especificamente nefrot6xica
y responsabJedel cuadra pato16gico
conoddocomo "Edema perireenal"
en el cerdo IO•lZ, 0 "Enfermedad
perirrenal", en bovinosLM•.

El brote y la reproducci6n
experimental descritos en esta
comunicad6n corresponden a esle
ultimo cuadra cHnico-patoI6gico y
su ceporlc, dirigido a los colegas,
liene como finalidad hacer conocer
esta intoxicaci6n de creciente
importancia en la regi6n agricola­
ganadera del Este de nuestro pais.

I. Historia y Cuadra Clinico

Enelmesdeenerode 1990se
soIicit6 la intervenci6n del
L,boralorio Regional de Tremla y
Tees (DILAVE,"Miguel C.
Rubino"), por una mortandad de
bovinos en un cstablecimiento
ubicado en la 7ma seccion del
departamento de Treinta y Tres.

EI lote problema se componia
de 105 novillitos y vaquillonasdc 2
anos de edad y novillos de mas de
3 arios, todos mayoda Hereford,
Holando y sus cruzas, asi como
algunas vacas. Al comenzar el
problema los ani males se
encontraban desde hada 9 dias en
un rastrojo de soja de 40 Ha.

El motivo de consulta por
parte del propietario del estable­
dmiento fue el hallazgo de una vaca
muertaasi como de 20a 25 animales
con debilidad del trcn posterior,
tambaleo y caida. Ante la reco·
mendad6n del colcga actuante el
lote es retirado hacia un potrero de
campo natural fuertemente infes­
tado por mio·mio y con escaso
forraje disponiblcdcbidoa la sequia
que sc padeda en ese momento.

Losanteced.entesdel potrero
problema fueron los siguientes: en
losanos 1987, 1988y 198gel potrero
fue sembradocon soja. En 1989 fue

fertilizado y se siembra con Moa de
Hungria. Al momentode la primer
visita el potrero en cuesti6n
presentaba muy poca Moa
(abundantes610en pequenas areas),
estando compuestocl restode tapiz
por malezas dentro de las coales
predominaba el AmaralltllllS
quitc/Isiso "yuyocolorado", el cual
se encontraba muy comido. Olras
malezas halladas fueron la COllyza
bOllaericlIsis ("yerba camicera") y
la Setaria sp. L.:"l sintomatologia
remile en los siguientes 3 a 5 dias,
pero los aniroales pierden estado y
se muestran debiles y desganados.
A los 5 dias de estar en el nuevo
potrero (14 dias despues de haber
entrado a pastorear en el rastrojo) 3
animalcs son cncontrados muertos
en posid6n decubito dorsal, con los
miembros en extensi6n, prolapso
rectal y corrimiento sanguinolento
por la aberturas naturales.

Los animales desarrollan
entonces manifestadones clinicas
caracterizadas por extrema debili­
dad, f1accidez muscular, atonia
ruminal yedema subcutaneo no
muy manifiesto, especialmente en
abdomen y en la regi6n sub·
mand ibular, sintoma que seobserva
sola mente en algunos animales. En
otros se constat6 tambien ascitis
(abdomen dilatado, sucusi6n
positiva). La temperatura se
mantiene dentro de los rangos
normales. Eisintoma masUamativo,
ademas de la acentuada debilidad
y la ascitis, es una diarrea escasa,
oscura casi negra y de consistenda
similar al barro ("diarrea terrosa").
En los dias siguientes la debilidad
se hada mas evidente, 10 que se
manifestaba por la posici6n en que
eran encontrados los animales al
morir. En efecto, a excepci6n de las
primeras muertes, los cadaveres se
encuentran en decubito estemaL
con los miembros posteriores en
extensi6n posterior ("posici6n de
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rana") y cabeza extend ida 0 en
posici6n de autoauscultacion. Los
animales mueren en la misma
posici6n en que caen ("muerte
tranquila") sin manifestaciones de
excitaci6n ni convulsiones. Esto fue
constatado en un novillito que
muri6 al salir de las mangueras.

En el correr de los siguientes
10 dias mueren un total de 47
animales. Desde el ingreso dellote
al rastrojo problema hasta la muerte
del ultimo animal se sucedieron 24
dias. Los datos epidemiol6gicos se
muestran en la Figura 1.

II. Diagn6stico y Evoluci6n

Para el diagnostico y
diagn6stico diferencial se cumplie·
ron diversas etapas. Se efectuaron
un total de6 necropsias y muestras
de diversos 6rganos se fijaron en
formol al 10% para su estudio
histopatol6gico. Se hizo cultivo
bacteriologico en una muestra de
sangre previoa la primernecropsia.
Se procesaron ademas 5 muestras
de sangre de animales con sinto·
matologia, en las que se
determin6 los niveles de urea. Se
us6 la prueba de la diIeniiamina
para determinar los niveles de
nitratos ynitritos, tantoenla pastura
problema como en los Iiquidos
orgaoicos de los animales necrop­
siados.

Por ultimo, con la finalidad
de confirmar el diagnostico y
estudiar mas detalladamente la
patogenesis de la intoxicacion por
el Amara/ltllUs quitellsis en
aspectos tales como el periodo de
incubaci6n, la ",atologia c1inica y
los hallazgos macroscopicos e
histopatol6gicos, se llevo a cabo la
reproducci6n experimental de la
enfermedad.

a. Patologia

Los 6 animales necropsiados
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Fig. 1. Evolucion de las muertes y de la sintomatologia
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presentaron un cuadra similar. EI
hallazgo mas constante, sin emba rgo,
y que fue observado en lodos los
animalesnecropsiados, Cueel masivo
edema bemowigico perirreoal y
retroperitoneal que rodeaba los
rmones, ureteres, vejiga urinaria 'y
los otros 6rganos pelvianos. Ambos
riOooes eran de color marcadamente
amarillo palidos, 10 que estaba en
claro contraste con e[ color oscuro
normal del parenquima. La
5uperficie de corte era palida,
humeda debida al edema. y con
pequei'ias hemorragias locaJizada en
la corteZ3. La mMula, en cambio, era
de color rojo oscuro, marcando un
contraste muy evidente con la
corteza. En algunos ani males la
Yfiiga se encontro distendida con
abundanteorina clara y transparente.
En olros, en cambio, la vejiga estaba
vada y colapsada debido, posible­
mente, a la anuria. Edemas
serosaogujnolentos, ademas del
manifiesto edema perirreoal, se
encontraron en el tejido suhcutaneo
y mesenh~rico.

En el tuba djgestjvo existfa
una intensa congestion, halhlndose
un conlenido oscuro hemorriigico,
sumamente Ifquido. EI epitelio
ruminal se desprendia facilmente
pero la pared tenia aspecto y color

•

normal. EI cuajo presentaba un
severo cuadro congestivo-he­
morragico, edema de pliegues y
un contenido escaso y oscuro. El
mismo tipo de lesi6n fue hallada
en el intestino delgado, aunque
aqui el contenido liquido-hem(}o
rragico predominaba y era mas
evidentes en la pord6n posterior
(yeyuno-i1eon). Noseencontraron
lesiones de tipo erosivo/ulce­
ralivas en el tuba digestivo,
incluyendo es6fago, excepto un
animal que presentaba una lesi6n
erosiva en la cara lateral de la
lengua. En varios ani males se
encontro gran cantidad de liquido
seroso, de color amarillo pajizo,
que no coagulaba a la exposid6n.
Esta~sibiennoeraconstante,

en alguno de los animales
alcanzaba a varios litros y era la
causa de la dilataci6n abdominal
observada clinicamente. EI mismo
tipo de trasudado se enconlraba
presente en las cavidades pleural
y pericardica. Se observ6 tambie:n
corrimiento de Iiquido seroso por
los orificios nasales, acompai'iado
en algun caso, por estrias de
sangre.

Gtros hallazgos inespecHi­
cos y mas inconstantes incluian
las hemorragias subendocardicas

y subepicardicas, congesti6n de
traquea, asi como una superficie de
corte pulmonar humeda que
rezumaba Iiquido espumoso a la
presi6n. En todos los casos, sin
embargo, eJ m(lsculo c<!rdiaco y
esquelCticoseencontraban palidos.

b. Hjstopatologra

Histopatol6gicamente, 10 mas
importante y caracteristico era una
extensa necrosis del epitelio de los
tUbulos renales. Los tubulos
proximales estaban particularmen­
te afectados, pero tambien habra
degenerad6n, necrosis, descama­
ci6n y formad6n decilindros en los
otros tUbulos. La membrana basal
de los tUbulos seencontraha intacta
en todos los casos. La luz de los
tiihulos contenia dlindros hialinos
ygranuJares. En el tcjido intersticial,
especialmente rodeando los vasos
sanguineos, era evidente el edema.
En los glomerulos se evidendaba
la presencia de materiaJ granular
en el espacio de Bowman, dehido a
In necrosis y descamad6n de la
capsula.

En suma, la extensa necrosis de
los tUbulos junto a la preservaci6n
de la membrana hasal caracterizan
las alteraciooes histopatol6gicas
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como una necrosis tubular aguda
t6xica,o necrosis tubular t6xica.

En el inrestinQse presentaba una
intensa descamad6n y hemorragia
en las extremidades de las
vellosidades, congesti6n de la
lamina propia y de la submucosa,
edema e infiltraci6n inflamatoria
de celulas mononucleares. En I..
mayoria de los cortes histol6gicos
la degeneraci6n y descamad6n no
afectaba a las criptas, las cuales
estaban intactas 0 hipertr6ficas. EI
acortamiento (atrofia) y la fusi6n
de las velJosidadesdesnudas, junto
a la infiltraci6n inflamatoria,
caracteri:taba dichas zonas menos
afectadas. La perdida total de la
mucosa (incluyendo las cnptas)
acompanada de una s(:vera
infiltraci6n inflamatoria era mas
comUn en el duodeno, aunque las
glandulas submucosas se encon­
traban siempre intactas. La
degeneraci6n de las pequefias
i!rterjas IDusculares y arterjolas de
la submucosa secaracterizaban por
la hipertrofia y descamaci6n del
endotelio, que perdia sud isposici6n
aplanada para convertirse en
celulas redondas, y por la
deposition subendotelial de fibrina.
La degeneraci6n de la pared
muscular y la trombosis (cosa no
mllY frecuente) se vio asociada, en
uncaso, a una necrosis coagulativa
(infarto) de la mucosa del duodeno,
aunque tambien aqui las glandulas
submucosas escapaban al cuadro
isquemico.

E.l.lJ.iJ;ill:k!prcscntaba una severa
degeneraci6n vacuolar acampa­
nada de un buen numerodecelulas
picn6ticas. Debidoalseveroedema
intracelular los sinusoides se
encontraban colapsados.

En el pulm6n habia congesti6n
yedema de las paredes alveolares
aSI como derrame intraalveolar
(edema pulmonar).

EI mjocardio se encantraba con

•

evidentes signos de degenerac.i6n.
La fibras muscularessepresentaban
delgadas, onduladas) ...00 vacuolas
c1aras perioucleares. En los
segmentos afectados, el sarco­
plasma de las fibras habia
desaparedda, dejandoel sa rcolema
vado ycolapsado. La contracd6n y
la perdida de las estriaciones,
caracterizaba las exlremidades de
dichos segmentos musculares
degenerados. Comoesdeesperarse,
en el miocardio no se observo
ningUn inlento reparativo. Degene­
radon arteriolar acentuada, como
la vista en el tubo digestivo, no se
pudo observar en el miocardio.

c. BacteriQIQgfa

EI hemoculti voarraj6 resultados
negativas para el Baeirills all thraeis
y otros pat6genos conocidos. Debi­
do a que las primeras muertes se
presentarQn sin un cuadrQ c1inico
definido (animales encQntrados
muertos), el hecho de descartar el
carbunco ayud6 a encarar las
necropsias CQn mayor tranquilidad.

d. PatolQgJa Clmica

Las valores sericos de urea de 5
animales que presentaban debi­
lidad, adelgazamiento, hidrQpesfa
y diarrea oscilaron entre 530 y 605
mg %, los cuales estan mas de 12-14
veces por encima de los normales,
indicandQ una severa insuficienda
renal (Cuadro 1).

e. alNS amiljsjs

EI lest de la difenilamina para
suero y IiquidQS organicQs fue
negativQ, locua!, juntQ a la ausencia
de sangre color chocQlate, descart6
la intQxicaci6n pornitratasynitritos.
EI mismQ test lIevadQ a cabo en el
campo, en las hojas y tal los del
yuyQ cQloradQ y otros pastos, fue

tambien negativo. Sin embargo, es
de destacar que si el perfodo de
tiempo entre la cosecha de yuyo
colorado y el test se demoraba
algunas horas (en el traslado entre
el establecimiento y ellabQratorio,
por ejemplo) el material se volvia
fuerlemente positivo. Esto fue
tambien observadQ por Qtros1J.ls.

£1 yuyo colQrado fue
diagnosticado como Amnrnntlllls
quite1lsis en la catedra de bQtanica
de la Facultad de Agronamia de
Montevideo.

f. Djagn6sticQ Diferencial

Debidoa la evoluci6ncambiante
del cuadra se debieron encarar
diversos diferenciales. La intoxica­
ci6n par Paspafmn sp. y / 0 CYllodoll
sp. se considero en el diferencial al
comienzo del brote cuando los
animales fuerQn vistos con ataxia y
temblores. Su ausenc.ia del pQtrero
permitio descartarlos. EI mfo-miQ
fue tambien considerado, al
presentar los animales diarrea
hemorragica yal existirenel potrerQ
al que fueron JlevadQs, grandes
cantidades del mismo. LQS
hallazgos de necropsia y el no
enCQntrarse plantas comidas
permiti6 eliminarlo comocausa del
brote. EI BVDseelimin6 por la falta
de hallazgQs de sus lesianes
caracteristicas a la necropsia y por
la alta letalidad del cuadro. EI
carbunco atipico fue lambicn
considerado en un principiQ,
Icniendo en cuenta la falta de
antecedentes de vacunaci6n, la
aparici6n repentina de animales
muertQs sin un cuadro c1inico
previo muy claro y In presencia de
edemas21 • EI cultivQ y los frotis
negativos eliminaron esa posi­
bilidad.

PQr ultimo, la presencia de gran
cantidad de yuyocQlorado, en gran
parte comidQ, y los hallazgQs
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constanles de edema perirenal y
asdtis, permitieron Uevar a cabo el
diagn6stico presuntivo de necrosis
t6xica asociada al Amara"tlms
qllitCIISis. El cuadra histopato­
16gico, los niveles de urea en suero,
el diagn6stico diferencial y
posteriormente la reproducci6n
experimental,confirmarondefiniti·
vamente el diagn6stico.

III. Reproducci6n
Experimental

EI 17/1/90 se ala en una
estaca, en el rastrojo problema un
novillito Holando x Hereford, de
15 meses de edad y alrededor de
200 kg. de peso, proveniente de
olro establecimiento donde no
existia el yuyo colorado. Se opt6
por esta metodologfa para evitar
inconvenientesque pud ieran surgi r
31 cosechar la planta yadministrarla
en Ull box. En efecto, niveles
elevados de nitratos y nitritos eran
detectados par el test de la
difenilamina, si el mismo se
demoraba algunas horas luego del

corte. Observaciones similares
habian sido comunicadas por
otros1US• Par esta raz6n, y para
evilar confusiones can la intoxi­
caci6n por nitratos/nitritos, se
prefiri6 usarel metodo de la estaca
con un estricto seguimiento y
registro del tipo de forraje
consumido. Se tuvo especial
cuidado enqueellargo de la cuerda
Ie permitiera comer s610 en areas
invadidas por el AmaralltllllS
quitellsis. Diariamente se detenni­
naron las especies pastoreadas por
el animal, y cuando se crey6
necesario se cambi6 de lugar la
estaca, buscando que la oferta
forrajera del yuyo colorado fuera
siempre abundante. Se pudo
constatar asi que el animal
seleccionaba preferentemente el
Amaral/thllS comoforraje, ev itando
comer otras hierbas presentes, tales
como la Setaria spp. y la yerba
camicera (Collizn botwriellsis). En
los ultimos dias del experimento el
animal cosech6 tambien algunos
brotes de la Moa de Hungrla.

Muestras de sangre y sucro

se tomaron previo al ingreso al
rastrojo y en 4 oportunidades mas,
hasta la muerte del animal. Los
nivelesde urea,creatinina y fueron
determinados en cada oportuni­
dad. Asimismo se Ilevaron a cabo
funcionales hepaticas en cada una
de las muestras. En cada visita se
registraba tambien la evoluci6n
cllnica del paciente. A la necropsia
se registraron las lesiones
encontradas, y muestras de diver­
sos 6rganos se fijaron en formol al
10% para su estudio histopato­
16gico.

RESULTADOS

EI Cuadra I muestra los
valores de urea y creatinina
durante el perlodo experimental.
Como puede observarse, los
niveles de creatinina al comenzar
el ensayo se encuentran denteo del
rangonormal(1.0Z-1.53mg%). Los
niveles de urea al comienzo del
experimento (12 mg%) se
encuentran dentro del rango
aceptable (8-45 mg%),aunquecerea
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Cuadra N° 1
Valores de urea y creatinina en la reproducci6n

experimental

Nota: £1 din 0 correspond/! (II primer din de ellsayo

del valor mlnlmo normal. Sin
embargo, las concentraciones de urea
ycreatinina muestran claramenteque
el animal no sufria de alteradones
renales al comienzo del experimento.

Los hallazgos c1inicos mas
resaltabJes junto a 1a evoluci6n en !a
concentraci6n serica de urea y
creatinina se resu men en fonna gra fica
en la Figura 2. A partir del6to. dla de
comenzar el experimento los niveles
de urea y creatinina comienzan a
aumentar, aunque el cambio se hace
reahncnte manifieslo a partir del dia
8. AsI, si bien los nivelesde urea hacia
el 8vo. dla estan dentro del rango
normal, Ja concenlraci6n decreatinina
(3.2 mg' %) se encuentra par encima
del rango aceptable.

El dia lOclanimalscencontraba

alerta y mostraba una mayor
dodlidad. Adiferencia de loque
era habitual dias anteriores en
animaleracapturado, rcvisadoy
sangrado sin mayor dificultad.
Hacia el 13er. dla el animal se
moslraba debil, apcitico y no
prestaba resistencia a manejos
tales como la revisaci6n dfnica
y/ oextracci6n desangre. Alguna
estria de sangre (rinorragia) se
observ6 durante eJ sangrado y
revisaci6nc1fnica a quesesometi6
el aninl<\l. En el correr de los dias
siguientes, la debilidad se hizo
mas acentuada permaneciendo
el animal echado la mayor parte
del Hempo.

EI dla 15 los niveles de urea
alcanzan 299 mg %, valoreste 25

veces por encima a los que tenia el
animal al ingresar al area expe­
rimental lncrementos similares se
observaron en la concentraci6n de
creatinina (ver Cuadro 1).

Hacia losdfas 15-16el animalse
presenta con taquipnea, y se hace
evidente un ruido liquido al mover
el animal, siendo la sucusi6n
positiva en el cuarto inferior del
abdomen. A la necropsia pudo
determinarsequeel origen del ruido
Iiquido era el hidrorrumen que el
animal presentaba. En ningl'm
momento cl animal present6
diarrea.

Los niveles de Gamma GT sc
comportan en forma similar a la
evoluci6n mostrada par la
concentraci6n de urea y creatinina.
Sin embargo, los cambios
observados no tienen el mismo
orden de magnitud que aquellos,
aunque puedeaseverarsequecxiste
una leve lesi6n hepatica (rango
normal: 4·20 U/L). Observese que
la concentraci6n de la Ganuna GT,
en la Figura 3,comienza a aumentar
mas tarde que los niveles de
creatinina (dla 8 contra dia 6,
respectjvamente).

La concentraci6n de~ por
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Fig. 2. Evoluci6n de los niveles de urea y creatinina
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Fig. 4. Evoluci6n de los niveles de Calcio

Fig, 3. Evoluci6n de los niveles de Gamma GT
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mas importante y caracteristico era
una extensa necrosis del epitelio de
los tubulos renales. Degeneraci6n,
necrosis, descamaci6n y formaci6n
de cilindros hialinos y granulares
en los hlbulos, con preservad6n de
la membrana basal, caracterizaban
a la lesi6n como una necrosis
tubular aguda t6xica, a necrosis
tubular t6xica.

En el intestino se presentaba
descamaci6n y hemorragia en las
extremidades de las vellosidades,
congesti6n de la lamina propia y de
la submucosa con edema e
infiltraci6n inflamatoria de celulas
mononucleares. La degeneraci60 y
descamaci6n no afectaba a las
criptas, lascualesestaban intactas 0

hipertr6ficas. As\, la lesi6n del tubo
digestivo puede caracterizarse
como una atrofia de las vellosidades
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en la trclquea y el arbol bronquial.
La laringe y el tercio superior de la
traquea se encontraban rouy
congestivos. Un corrimiento Iiqui~

do, de color verdoso y sangui­
nolento se observ6 en las .fQw
nasales.

EI contenido de los ~
estomagos estaba sumaroente
digerido, sin la estratificaci6n
oormal (hidrorruroen), y era la
causa del ruido liquido y de la
sucusi6n positiva en el animal vivo.
Salvo el contenido liquido del
jntestioQ y alguDas petequias
subserosas en el duodeno, no se
encontraron lesiones macros­
c6picas significativasenel intestino
delgado y grueso. Un contenido
sumamente digerido, casi liquido,
fue el linico hallazgo en el wajQ.

Histopatol6gicamente, 10

su parte,cae pordebajode lonormal
luego del8vo. dia, llegando a los 6.1
mg % el dia 16, vaJores estos que
indican una severa hipo-ealcemia.
Como puede observarse en la
correspondiente figura, la caida en
los niveles de calcio, al igual que el
aumento en la concentraci6n de In
Gamma CT, parece sec tambien un
evento mas lard ioque el incremento
en I.. concentraci6n de creatinina.

Hada el16to. dia, y teniendo en
cuentasu estado,sedecidesacrificar
el animal. Sin embargo, pocas horas
despues el animal es encontrado
muccto.

El hallazgo de necropsia mas
resaltable era un extenso~
peccirenal y retroperitoneal que,
extendiendose a traves del aoilla
inguinal, infiltraba el tejido
conectivQ de In entrepierna y
rodeaba el cord6n testicular.
Excepto en esta regi6n, no se
encontraron edemas en el tejido
subcutaneo. Los rinones se
encontraban sumamente palidos,
de color amarillo y con numerosas
hemorragias puntiformes distri­
buidas en tOOa la corteza renal. La
medula renal era de color raja
oscuro. En la Y..ej.ig.a, que se
encontraba totalmente colapsada,
no se encontro orina. Escaso
conteojdo HQujdQ, de color amarillo
pajizo se observo en las cavidades
peritoneal, pericardica y pleural.
Dicho fluido no coagulaba a la
exposicion (trasudado).

Los mUsculos del treo posterior
eran marcadamente palidos, seeas
al corte, aunque con escaso edema
en los planas intennusculares. EI
mUscylo cardiaco estaba fhkcido,
palido, seco al corte y con algunas
petequias subepicardicas.

Los 12ylmones eran de color raja
vinoso, pesados y la superficie, que
era humeda al corte, exudaba
espuma a la presion. Abundante
contenido espumoso se encontraba
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con un compartimiento proli­
fera ti vo hipert.r6fico 0 normal ycon
infiltraci6n mononuclear de la
mucosa. L., degeneraci6n de las
pequeiias arterias muscylares y
arteriolas de la submucosa se
caracterizaban por la hipertrofia y
descamaci6n del endoteJio, que
perdia su disposici6n aplanada para
converti.rse en celulas redondas, y
por la deposid6n subendotelial de
fibrina.

EI hlgado presentaba una severa
degenerad6n vacuolar acompaiia·
da deabundantcsc€lulas picnoticas.
Dcbidoal severoedema intracelular
los sinusoides se encontraban
colapsados.

En el pylm6n habia congestion
yedema de las paredes alveolares
aunque el derrame intraalveolar
(edema pulrnonar) no era muy
manifiesto.

La fibras musculares del
mjoca rdiQ se presentaban delgadas,
onduladas y con vacuolas daras
perinudeares. En los segmentos
afeetados, el sarcoplasma de las
fibras habia desaparecido, dejando
el sarcolema vado y eolaps.,do. La
contracci6n y la perdida de las
estriaciones, caracterizaba las
extremidades de dichos segmentos
mlIsClIla res degenerados. Comoera
de esperarse, en el miocardio no se
observ6ningun intento reparativo.
Degeneraci6n arteriolardeltipode
la vista en el tubo digestivo, no se
pudo observar en el miocardia.
Lesiones del mismo tipo de las del
miocardio fueron observadas en el
IDllscylo esqueletieo.

En suma, las lesiones encon­
tradas son pnkticamente iguales a
las deseritas para el brote de
intoxicaci6n. Sin embargo, el caso
que nos ocupa no presentaba
lesiones macrosc6picas, excep­
tuando la nefrosis y el edema
perirrenaJ, tan evidentes y
avanzadas, tales como ascitis,

hidrot6rax, enteritis y gastritis
hemorragica 0 diarrea. Esto puede
explicarse por e[ hncho de que en
esta reproducti6n experimental el
animal consumi6 casi cxclusi­
va mente "yuyo colorado", 10 eual
no es necesariamente el caso de los
brotes de campo. Las lesiones
histol6gicas, en cambio, eran de la
misma entidad que laseneontradas
en los easos de campo, 10 que Heva
a pensar que, dado suficiente
tiempo 0 una menor ingesta t6xica,
el animal hubiera desarrollado
signos cllnieos y lesiones macrosco­
picas en todo similares al caso de
campo.

DISCUS16N

EI I,..aboratorio Regional de
Treinta y Tres funtiona desde 1987.
Fue politica del mismo desde el
comienzo, evitar en 10 posible,
fundonar meramente como un
laboratorio receptor de muestras 0

de"analisisdinico". Estosebasaen
la convicci6n de que el diagn6stico
como tal comienza en el campoy Sll
exito depende fuertemente del
estudio, seguimiento y recolecd6n
correcta de las muestras de eada
brote. La discusi6n y el apoyo
intelectual y tecnico al eolega de
ejerdcio Liberal son <lsi vitales para
arribar a un diagn6stico correcto.
Esto, a su vez, Ie permite al
Laboratorio cllmplir con otros
objetivos, tales como estableeer la
presencia, epidemiologfa e impor­
tancia econ6mica de aquellas
enfermedades de la regi6n poco
eonocidas 0 desconocidas y de
generar informaci6n paraestablecer
IIneas de investigaci6n sobre los
problemas mas relevantes de la
zona.

EI caso que se presenta en esta
eomunicaci6n tiene, ademas de su
interes aeademico intrinseco, la
finalidad de mostrar el funcio-

namiento conjuntodei L.:lboratorio
y el colega en ejerdcio liberal, en la
busqueda de dichos objetivos.

La nefrosis tubular t6xica en
bovinos, ovmos y suinos asociada
al generoAmnralltilf/s es conocida
en diversas partes del mun­
dOU.~.IO.IU~. En nuestro pais la
intoxicaci6n porel "yuyoeolorado",
en su variante nefrot6xica, fue
comunicada por Rivero y col. en el
Opto. de Paysandu1

• La enfem\edad
era desconocida en la regi6n. La
misma habia sido descrita en el
estado de Rio Grande del Sur
(Brasil), que presenta sistemas
agrlcolas·ganaderos similares a los
de esta zona del paisl1• Muehos
establecimientos de la regi6n,
trad icionalmente ganaderos, se han
volcado en los liltimos arlOS a la
aclividad agricola~ganadera. En
estossistemas productivos, cui tivos
de verano como la soja son sem­
brados 203 anos seguidos, dejando
una pradera luego de la ultima
cosecha. De seguirse esta pn'ictica,
no deberian existir rastrojos
cstivales, rastrojos que por 10
general estan muy infestados con
malezas. Muchas veces, sin
embargo, y por diversas circuns­
tandas, dicha practica no se sigue,
y rastrojos viejos son abiertos al
pastoreo en el verano. Bajo estas
coodiciooes epidemiol6gicas
(malas practicas de cultivo y
rastrojos viejos invadidos por
malezas) seda de esperar que la
intoxicacion fuera mas frecuente en
el futuro. Ello es debido a que el
AmaralltJlIlS qllitctlsis 0 "yuyo
colorado", hierba anual, rojiza, de
porte erguido y que fIorece y
fructifica en verano, es comlin en
dichos rastrojos. La misma es
considerada maleza de loscultivos
de verano en todas las regiones
agrfcolas2~.

EI AmaralltlllIS sp. puede
eontener elevados niveJes de
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caracteriz6 anatomo~patoI6gica­

mente por un sindrome nefrot6xico,
atribuido por 105 autores a una
intoxicaci6n sub-aguda pornitratos
y nitritos. Sin embargo, los niveles
de estos t6xicos no fueron deter­
minados ni el tratamiento can azul
de metileno dio algtln resultado.
Bradley y coL, citado par Dodd et
aJ.9,luego de lIevar a cabo
experimentos con dosis subletaJes
de nitrato de potasio, concluy6 que
el nitrato no produce intoxicaci6n
cr6nica. La alta leta lid ad, la
sintomatologia, los haUazgos de
necropsia y la epidemiologia
dcscriptas por Cursack y col.
coinciden, por 10 demas,con el brote
agui descrito. Es improbable
entonces que la mortandad
reportada por estos autores haya
sido causada por la presencia de
nitratos y nitritos en la planta.

Parece entonces, que el ni eJ
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niveles de nitratos en las plantas.
Suelos cultivados con altos nivelcs
de fertilizaci6n, una prolongada
sequia y plantas capaces de
acumular nitratos, lactores lodos
exislentes aguL parecen ser los
hallazgos mas comunes de la
intoxicaci6n pornitratos/nitritos'·15.
Probablemente la falta de otros
lactores necesarios para desen­
cadenar la enfermedad, tales como
una alta tasa de conversi6n de
nitratos a nitritos en el rumen 0

bajos niveles en la planta de la
enzima nitrato reductasa (que
previene el acumulo de nitratos),
expliquen porque el yuyo colorado
no acumul6 niveles t6xicos de
nitratos9.23 • Cursack y col. 16
describen una epizootia en la
provincia de Santa Fe entre fines de
1965 y principios de 1966, con una
mortandad eslimada en 25000
cabezas vacunas. La misma se

Qxalatos, los cuales son tambien
causantes de necrosis tuhula r t6xica
e insuficiencia renal~.1·14. El presente
caso no parece corresponder a esta
variante de la intoxication ya que
no se hallaron cristales de oxalate
en los tUbulos reoales. Si bien la
concentraci6n de oxalato en In
planta no fue determinado, no
podria descartarse que, niveles
insuficientes como para causae In
formacion de cristales, explicaran
parte del cuadra eUnica como los
vistas al comienzo del brote. Signos
clinices tales comoataxia, temblores
musculares e hiperexcitabilidad,
son comunes en estos tipos de
inloxicaci6n, y general mente se
atribuyen a In hipocalcemia e
hipomagnesemia causados por el
efecto quelante del oxalato22

• La
ausencia de este cuadra clinico y la
tardia caida de los nivelesde calcio
vistas en 1a reproducci6n experi­
mental (Figura 4), son todos datos
que hablan en favor de la existencia
de un agente t6xico en la planta,
otro que el oxalato, con efecto
primario sobre los tubulos renales.
Es probable entonces que la
hipocalcemia, que se desarrolla
tardiamente, sea del tipo de la que
se describe en la insuficiencia renal
aguda~l.

La presencia de njtratos y
nitritos en el Amaranthus sp. ha
sido tambien responsable de brotes
caracterizados por disnea, temblo­
res, tambaleos, cianosis y sangre de
color marr6n chocolateU .ll .15.
Ninguno de estos sintomas fueron
vistos y el test de la difenilamina
fue negativo tanto en los liguidos
orgarucoscomoen la pastura recien
cosechada. Si el test era Uevado a
cabo pocas horas despues de Ja
cosecha, el material se vol via
fuertemente positivo. Otros autores
han observaron 10 mismol 1.l5• No
parece haber una explicaci6n
satisfactoria para el aumento en los
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oxalato ni los nitrato/nitritos
puedan ser capaz de cxplicar el
sindromenefrot6xicoaquidescrito.
Un principio especfficamente
nefrot6xico, aun no identificado, se
ha propuesto como el causanle de
los cuadros de "Edema perirrenal"
en bovinos y suinos12·:W. Esta
nefrotoxina especifica para los
ttibulos renales parece ser el caso
que nos ocupa.

Los hallazgos c1inico~

patol6gicos mas resaltables del
presente brote y del estudio
experimental, la~ losedemas.
la gastroenteritis bemorn'igica. y la
gran dgbilidad muscyla r. pueden
ser explicados en su totalidad por
la necrosis t6xica masiva de los
tubulos renales y la insuficiencia
renal aguda que resulta.

E1 edema perirrenal fue el
hallazgo mas constante y carac­
teristico tanto del brole de campo
como de la reproducci6n experi­
mental. EI mismo parece estar
causado por el reflujo de orina a
traves de los tubulos necr6ticos, el
drenaje linf:i.tico y el consiguiente
derrame yedema en el tejido
conedivo perirrenal y pelvianol8.
Ll interferencia 'con la regulaci6n
del balance bidro-electrolitico
puede resultar tanto en deshi­
d rataci6l\ como anasarca, asi como
en exceso de sodio y potasio. La
retenci6n de sodio y agua contri­
buyen a la anasarca y la pcrdida de
la fund6n renailleva a (a anurial8•

En varios animales, induyendo el
novi.llito del estudio experimental,
esta disfunci6n se vi6 dramMica~

mente reflejada en la {alta total de
orina en la vejiga, que era
encontrada colapsada.

Llcausa de la gastroenteritis
en la uremia no esta daramente
delerminada. El cuadro degenera­
tivo de las arteriolasde la submuco­
sa en la uremia (degeneraci6n y
descamaci6n del endotelio.

deposici6nsubendotelial de fibrina)
parece ser un factor importante en
la genesis de las lesiones
gastrointestinalesl9. La inadecuada
circulaci6n sanguinea del intestino
causa la degeneraci6n y desca­
maci6n del epitelio, comenzando
en los extrcmos de las vellosidades
y progresando con el tiempo hacia
la base de las criptas. Ll lamina
propia desnuda se contrae, las
veUosidadesseatrofian. se fusionan
y se producen extravasaciones
sanguineas. Si la isquemia es leve el
compartimiento proliferativo
(cr~ptas) se bipertrofia y y se
produce la infiltraci6n inflama­
toria2,l9. La atrofia de las vellosida­
des con un compartimiento
proliferativo bipcrtrofico 0 normal,
cosa observada en varias hlminas,
es compatible con la hip6tesis
isquemica arriba descripta. EI
infarto masivo observado en la
mucosa, asociado a degeneraci6n y
trombosis de las arteriolas de la
submucosa parece apoyar esta
interpretaci6n.

La hiperkalemia que se
produce en la uremia es la
responsable de la generalizada
debilidad muscular que se observa
y de la arritmia y paro cardiaco que
conducen a la muerte I8•19. En
particular, era muy llamativa la
acentuada debilidad de los
animales, especialmente luego de
varios dias de evoluci6n cuando el
cuad ro qued6 plenamentedefinjdo.
EI decubito esternal can pleuros­
t6tonos y miembros posteriores en
extensi6n posterior, posicion
caracteristica en la que los animales
morfan, s6lo puede en tenderse si se
comprende la falta de fuerza
muscular para adoptar otra posi­
ci6n una vez caido. EI mecanismo
del edema pulmonar y de la
degeneraci6n muscular y cardfaca
en la uremia es aun oscuroI8.19.
Ambos hallazgos eran muy c1aros

en el presente caso.
E1 seguimiento hecbo al

forraje consumido por el animal
durante la reproducci6n experi~

mental mostr6 que el Amaralltlllls
quitellsis es una bierba apetecida
por el bovino. Tambien Cursack y
col. 16 observaron que' el "yuyo
colorado" era consumido con
preferencia, aUn cuando la oferta
forrajera era buena (sorgo forrajero
var. Leatti)yabundantc. Asimismo.
la selecci6n del A",aralltlllls
retroflexlls frente a otcas plantas
potencial mente t6xicas, fue
comunicada por Stuart y co1. 10 en
bovinos. La misma observaci6n ha
sido hecba en suinos3• En un intento
por evaluar el potencial forrajero
del Amaralltlws hybridlls en
ani males, Mugerwa y col.'
suplementaron ovinos exclusiva­
mente con esta especie hasta por 5
semanas. Si bien estos auto res
conduyen que el Amarantlms spp.
puede ad ministra rse con seguridad
a rumiantes adultos, cuadros
t6xicosatribuidos a esta hierba han
sido descritosen ovinos y caprinos
por otrosI3•14•

As\, y teniendo en cuenta la
apetecibi.lidad de estas piantas, aun
rastrojos 0 pasturas escasamente
invadidos deberian ser considera­
dos potencialmente t6xicos para
todas nuestras especies de interes
econ6mico.

Los niveles de urea y creatinina
comienzan a aumentar a partir del
6to. dia del comienzo del
experimento, y parecen ser estos
los primeros metabolitos que Se
alteran enelcurso de la intoxicaci6n
(ver Figura 2). Hacia el dia 8 la
concentracion de creatinina ya se
encuentra porencima de los niveles
maximos aceptables. En el brote
descrito por Stuart y col. 10, 5 dias de
pastoreo sobre un area infestada
por el An/aralltllllS retroflexlIs
fueron suficientes para causar lU\
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AmaralltJlIls7, asi como In atonia
rumina I, pOOrian ser la explicaci6n
del contenido liquido alta mente
digerido y la perdida de estruc­
turaci6n del contenido rumina!.

Debido a In extensa necrosis
tubular, todo tratamiento es infruc­
tuoso. Una vezaparecidoel cuadra
1'1 enfermedad evoluciona inevita­
blemente a la muerte. La alta
letalidad de esta intoxicaci6n ha
sido puesta de maniliesto por varias
autores2.1O·16. EI metodo de control
se reduce entonces al
reconocimiento de la planta, a
buenos metodosde cu Itivo y a evitar
que los anirtiales la consumnn.
Teniendoencuenta que In nctividad
agricola-sanadera va en aumento
en esta zona del pais es que
apuntamos a dUundir el conoei­
mienlo de la enfermedad entre los
colegas, para asi colaborar en la
implementaci6n de estos nuevas
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los niveles de urea ycreatinina (ver
Fig. 2). En efecto, aqueUos carnien­
z<,n hada el Bvo. dia, cuando la
creatinina se encuenlra ya por
encima del rango aceptable. La
lesi6n hepatica, ca racterizada como
degeneraci6n vacuolar con presen­
cia de numerosos hepatocitos
necr6ticos, se correspondeda can
In moderada lesi6n bioquimica
detectada a traves del incremento
en los niveles de Gamma GT. Noes
factible determinar si la lesi6n
hepatica liene como origen el
principio t6xico propueslo 0 si es
secunda rio a la insuficiencia renal
que se desarrolla. Es probable que
la hipocalcemia observada, por su
parte, sea del tipo de la que se
observa en la insuficienda renal
aguda18•

EI cambio de alimentaci6n,
la alta digestibilidad y el bajo
contenido en fibra cruda del

lOO%de mortalidad yletalidad, aun
cuanrlo los anirnales fucran retira­
dos tempranamente del potrero.
Los datos presenlados por Cursack
y col.4 indican un perfodo de
incubaci6n de 7 dias hasta la
aparici6n del primer animal
eruermo y varios con sinlomato­
logia. Se han senalado, en casos
experimenlales en cerdos, periodos
de incubaci6n de 7 y 8 dras hasta la
aparici6n del cuadra clinical. En el
brote aqui descrito se sucedieron 9
dras hasta la aparici6n del primer
animal muerto y varias con
sintomatologia (ver Fig. 1).

Asi, el pceiodo de incubaci6n
neccsario para causar lesiones
irreversibles a nivel renal, tanto en
casos naturales como experimen­
tales, puedeestimarseen alrededor
de 6 dias 0 menos.

Hacia el decima. dta de
pastoreare.n el area experimental el
animal se mostraba mas d6cil,
permHiendo acerc,hsele y facili­
lando incluso la revisad6n clinica.
Eslo estaba en daro contraslecon 10
quesuced ia dras anteriores, cuando
el animal luchaba y era difidJ de
controlnr. Es muy factible pensar
que estuvithamos frente al
comienzo del cuadro c1inico,
nunque al momento no fuera
posible descartar que el animal
simplemente se hubiese acoslum­
brado 'II manejo que se Ie hada. Si
bien tres dias despues 1'1 debiHdad
era bastante manifiesla, la sintoma­
lologia era nun 10 bilstante sutil
como para ser pasad<l por alto a
!livel de campo. EI hallazgo
inesperado de animales muertos es
una referenda comun en la mayor
partede loscasasde campocomuni­
cados en la lileratura2.U6.

EI aumento en los niveles de
la Gamma GT y la caida en 1'1
calcemia parecen ser eventos que
se manUiestan algunos dias mas
tarde, con respecto a los cambios en



sistemas productivo y evitar las
perdidas que en ellos se producen.
Esoes en definitiva,el objetivo final
de Ia labor de los Laboratorios
Regionales.

CONCLUSIONES

• Una nefrotoxina espedfica
presente en el AmaralltflllS
qfliletlsis es la causante del
sind rome nefrotoxico conocido
como "Enfermedad Perirrenal" en
bovinos.

• EI cuadro c1inico (diarrea,
debilidad) y anatomo-patol6gicode
la intoxicaci6n (edema perirenal,
ascilis, nefrosis) se explican en su
totalidad por la necrosis tubular y
la uremia que Ie sigue.

• EI pedodo de incubacion
necesario para causar lesiones
irreversibles a nivel renal, tanto en
casos naturales como experimen­
tales, puede estimarseen alrededor
de 6 dias o.menos.

• La alta letalidad, la gran
apeteeibilidad de la planta y la
carencia de tratamiento especifico
detenninanquelasbuenaspnkticas
de cultivo sean la linica forma de
evilar la invasi6n de los rastrojos
por esta maleza y prevenir asi las
perdidas que causa.
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