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Resumen

Costa, E.F.; Streitenberger, N.; Barberon, J.; Zeinsteger, P.; Fazzio, L.E.: Intoxicacion
por Cestrum parqui (“duraznillo negro”) en bovinos. Confirmacion por andlisis micro-
grdfico del contenido ruminal. Rev. vet. 25: 1, 45-49, 2014. En el reino vegetal existen nume-
rosas especies hepatotoxicas para el ganado bovino, siendo la mayoria de las intoxicaciones
de curso agudo a sub-agudo. Dentro de los vegetales hepatotoxicos agudos mas conocidos en
Argentina se encuentran: “duraznillo negro” (Cestrum parqui), “sunchillo” (Wedelia glauca),
“abrojo grande” (Xanthium cavaniliensi) y “transparente” (Mioporum laetum). Cestrum par-
qui pertenece a las Solanaceas y en su composicion quimica se ha demostrado la presencia
de glicosidos, saponinas, y alcaloides responsables de los efectos toxicos. El objetivo del pre-
sente trabajo fue presentar los hallazgos anatomopatologicos macroscopicos, microscopicos,
hematologicos y el estudio micrografico del contenido ruminal de muestras obtenidas de
bovinos que ingirieron Cestrum Parqui en forma accidental. Vaquillonas cruza Abeerdeen
Angus x Hereford fueron halladas muertas (n = 49) en un corral con buena oferta forrajera y
abundantes plantas de “duraznillo negro”. Se tomaron muestras para analisis clinicos, estu-
dios histopatologicos y analisis de contenido ruminal. Los resultados demostraron alteracion
de las enzimas hepaticas, reticulado toxico en higado y presencia de hojas de Cestrum parqui
cuya identidad botéanica se confirm6 mediante micrografia. Esta tltima técnica constituye
una herramienta complementaria diagnostica util para la confirmacion de la intoxicacion
producida por esta planta hepatotoxica.
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Abstract

Costa, E.F.; Streitenberger, N.; Barberon, J.; Zeinsteger, P.; Fazzio, L.E.: Cattle in-
toxication with Cestrum parqui (“yellow cestrum”) confirmed by micrographic analysis
of rumen content. Rev. vet. 25: 1, 45-49, 2014. Many poisonous plants have hepatotoxic
compounds that may cause sub-acute to acute poisoning in cattle. Common acute hepa-
totoxic plants in Argentina are: “yellow cestrum” (Cestrum parqui), “sunchillo” (Wedelia
glauca), “abrojo grande” (Xanthium cavaniliensi) and “ngaio” (Myoporum laetum). Cestrum
parqui belongs to the Solanaceae family and its phytochemistry includes glycosides, sapo-
nins and alkaloids which are responsible for the toxic effects. Aim of this work was to pres-
ent the macroscopic, microscopic, hematological and rumen content micrographic analysis
findings from animals that accidentally consumed the plant. Abeerdeen Angus x Hereford
heifers were found dead in a lot with abundant “yellow cestrum” plants and samples for he-
matological analysis, histopathology and analysis of rumen contents were gathered. Results
demonstrated alteration of hepatic enzymes, nutmeg liver and presence of Cestrum parqui
leaves confirmed by rumen content microphic analysis. The latter is a useful complementary
diagnostic tool for the confirmation of the intoxication caused by this hepatotoxic plant.

Key words: cattle, poisoning, Cestrum parqui, micrographic analysis, rumen content.

INTRODUCCION provocadas por plantas hepatotoxicas corresponden a
especies que producen cuadros agudos a sub-agudos

En el reino vegetal existen especies de probada y con menor frecuencia cuadros crénicos '*2'. Dentro
hepatotoxicidad para el ganado bovino **?*. La ma- de los vegetales hepatotoxicos agudos mas conocidos
yoria de las intoxicaciones en animales de produccion en Argentina se encuentran: “duraznillo negro” (Ces-
trum parqui L'Her., Solanaceae), “sunchillo” (Wedelia
Recibido: 11 abril 2014 / Aceptado: 5 mayo 2014 glauca Hoff. ex. Hicken, Asteraceae), “abrojo grande”
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Figura 1. “Duraznillo negro” (Cestrum parqui L'Her.,
Solanaceae).

(Xanthium cavaniliensi Schouw, Asteraceae) y “trans-
parente” o “siempre verde” (Mioporum laetum G. Forst,
Scrophulariaceae), entre otras '> 4. Para el caso de las
plantas hepatotoxicas cronicas varias especies de Sene-
cio provocan, esporadicamente, intoxicaciones *.

El Cestrum parqui (CP), también conocido con los
nombres comunes de “palque”, “palqui”, “cestrum ver-
de” o “yellow cestrum”, pertenece a la familia Solana-
ceae (Figura 1). Es un arbusto perenne que puede al-
canzar hasta 2 m de altura. Sus hojas son de color verde
claro brillante en el envés y verde grisaceo en el revés;
son simples, enteras, de peciolo corto y lamina lanceo-
lada, generalmente aguda en el apice y atenuada en la
base, de unos 12 cm de longitud ®*. Una caracteristica
particular de las hojas es el fuerte olor desagradable
que emanan cuando son trituradas.

Las flores se reunen en cimas o inflorescencias co-
rimbiformes de color verde amarillento y de forma tu-
bular, de aproximadamente 2,5 cm de largo, florecien-
do desde finales de primavera hasta el otofio. El fruto
es una baya globosa de color negro brillante con caliz
persistente, presente en la planta desde verano a otofio;
su raiz es profunda y resistente * '°.

La composicion fitoquimica de CP es muy variada.
Algunos autores establecen que los principios activos
toxicos son de dificil identificacion quimica debido a la
presencia de diversas sustancias como saponinas y una
variedad de glicosidos ¢. Sin embargo ciertos investi-
gadores lograron aislar parquina y carboxiparquina, los
cuales son glicésidos semejantes a atractilosidos y car-
boxiatractilosidos *. Otro grupo de investigacion de-
mostro que los frutos y las hojas de la planta contienen
saponinas cuya hidrolisis da como productos gitogeni-
na y digitogenina *, o bien lograron aislar un alcaloide,
un glicdsido y saponinas * 6.

Los principios activos toxicos son utilizados por las
plantas como mecanismos de defensa contra insectos y
la herbivoria '®*. En el caso particular de las saponinas
de CP, poseen efecto insecticida contra artropodos .
Los glicoésidos en CP serian responsables de la cardio-
toxicidad, mientras que parquina y carboxiparquina
de la hepatotoxicidad, todos efectos que ocurren en
herbivoros ?*. Este tltimo grupo de sustancias toxicas
provoca la inhibicion de la respiracion mitocondrial y

la sintesis de ATP por lo cual también se ve afectado
el sistema carrier ADP/ATP a través de la membrana
de la organela mediante un bloqueo de la traslocacion
del dinucleétido de adenina 7. Estos efectos provocan
una alteracion inicial de la circulacion intrahepatica
que culmina con necrosis de hepatocitos y hemorragia
periacinar **.

El objetivo del presente trabajo fue presentar los
hallazgos anatomopatologicos macroscopicos, micros-
copicos y hematologicos, asi como el estudio microgra-
fico del contenido ruminal de muestras obtenidas de
bovinos que ingirieron CP en forma accidental.

MATERIAL Y METODOS

El cuadro de mortandad se produjo en el mes de
junio de 2012 en un establecimiento de engorde a corral
(latitud: 34,49 S; longitud: 58,46 O), Provincia de Bue-
nos Aires, Argentina. Sobre un total de 234 vaquillonas
cruza Abeerdeen Angus x Hereford se seleccionaron
para venta 75 hembras de 22 meses de edad y 350 kg en
promedio; los animales presentaban excelente estado
corporal. Debido a inconvenientes climaticos surgi-
dos por las intensas lluvias registradas se postergd la
operacion de venta. Por tal motivo los animales fueron
alojados en un potrero de 2,5 ha, con buena disponibi-
lidad forrajera, cercano al lugar donde se encontraba la
instalacion para cargar los animales al camion. Al dia
siguiente y durante la recorrida de rutina el personal
encargado del establecimiento observé animales muer-
tos por lo que solicito la asistencia profesional para el
estudio del caso.

Luego del arribo al establecimiento se recolectaron
muestras de sangre con y sin anticoagulante por pun-
cion de la vena yugular de tres animales que presenta-
ban signos clinicos al momento de la visita. Se realiz
la necropsia completa de 3 animales muertos reciente-
mente de los cuales se extrajeron muestras de diferen-
tes organos que fueron colocadas en formol bufferado
al 10%; ademas se recolectaron diez muestras de 50 g
cada una de contenido ruminal (estrato inferior cerca
del orificio reticulo-omasal, estrato superior, saco dor-
sal y ventral) en bolsas de polietileno que fueron rotu-
ladas y conservadas refrigeradas para su posterior es-
tudio por micrografia. También se realizd la necropsia
de dos animales que presentaban un avanzado grado de
putrefaccion, de los que se tomaron muestras de conte-
nido ruminal para determinacion micrografica del mis-
mo modo descripto anteriormente.

Las muestras en formol fueron incluidas en para-
fina, cortadas y coloreadas con hematoxilina y eosina
segln técnicas de rutina. Las muestras de contenido
ruminal fueron procesadas de acuerdo a la siguiente
técnica **: se lavaron con abundante agua corriente y
luego se filtraron con el objeto de remover el exceso de
licor ruminal. Porciones de 1 g de contenido fueron so-
metidas a una disociacion leve con NaOH al 5% en ca-
liente y hasta ebullicion durante 8 minutos en vaso de
precipitados. Pasado dicho tiempo el material vegetal

2de5



Sitio Argentino de Produccién Animal

Costa E.F. et al.: Intoxicacion por duraznillo negro. Rev. vet. 25: 1, 45-49, 2014

47

f: Tabla 1. Quimica clinica de animales con signos de intoxicacion por

; 18 Cestrum parqui.

LS omimal AST GGT ALP BrrD Brl BreT

g "1 (U/L) (U/L) (UL)  (mg/100ml) (mg/100ml) (mg/100ml)
E 8 1 120 88 790 0,99 2,1 3,09

f.i ‘ 2 542 103 1.087 1,75 7,96 9,71
- . . . . . .| 3 338 55 1.537 1,14 5,18 6,32

! : ? - * : ¢ ref. 48-100 20-48 70-300 0,001-0,5 0,1-0,3 0,1-0,5

Grafico 1. Evolucion de la mortandad
durante la intoxicacion con Cestrum
Parqui.

diafanizado se lavo sucesivas veces con agua corriente
a fin de remover el exceso de solucion alcalina. Final-
mente el material fue colocado entre porta y cubreobje-
to adicionando una gota de agua y se observo con mi-
croscopio optico con camara digital incorporada.

RESULTADOS

En la visita al establecimiento se observaron 6 ani-
males con signos clinicos y 17 animales muertos. Entre
los signos mas evidentes se destacaronn marcada de-
presion y decubito permanente; en otros animales se
observo incoordinacion en la marcha -especialmente de
miembros pelvianos- agresividad y tremores muscula-
res. Al tercer dia de comenzada la mortandad se conta-
bilizaron 44 animales muertos y 3 animales con signos
clinicos, mientras que a los 6 dias la mortalidad alcanzo
el 65,3% (49 de 75) y la letalidad el 100%; momento en
que no aparecieron nuevos casos. La progresion de apa-
ricion de animales muertos se muestra en el Grafico 1.

A la inspeccion externa de los animales muertos
se observo espuma saliendo por ollares, liquido de co-
lor rojo por el ano, mientras que en otros se constatd
timpanismo ruminal leve. A la apertura del cadaver
se verificaron hemorragias petequiales y sufusiones
en serosas. En duodeno y primera porcion de yeyuno
el contenido aparecié de color rojo y se comprobo la
presencia de hemorragias petequiales en la mucosa. El
higado se encontraba aumentado de tamaiio, con bor-
des redondeados; en la superficie de corte se observo
demarcacion del patron lobulillar distribuido en forma

ol
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Figura 2. Higado con demarcacion difusa del patron
lobulillar.

AST: aspartato amino transferasa; GGT: gamma glutamil transferasa; ALP:
fosfatasa alcalina; BrrD: bilirrubina directa; Brrl: bilirrubina indirecta; BrrT:
bilirrubina total.

difusa en el parénquima (“reticulado toxico”, Figura
2). En vesicula biliar se constaté la presencia de hemo-
rragias en napa desde la serosa. El corazon presenta-
ba hemorragias petequiales y en napa en el pericardio.
A la apertura del rumen se encontr6 gran cantidad de
material vegetal (hojas). No se observaron lesiones de
caracter diagnostico en otros 6rganos y sistemas.

A la observacion microscopica el higado evidencio
marcada necrosis de distribucion periacinar (centrolo-
bulillar) con pérdida de la arquitectura y disposicion
de los cordones hepaticos. En la zona de la lesion se
observaron hepatocitos con diferentes estados de dege-
neracion y nucleos con marcada picnosis y cariorrexis.

Los recuentos eritrocitario y leucocitario, asi como
los indices hematimétricos no se apartaron de los ran-

*® T

Figura 3. Fragmento de hoja de

Cestrum parqui. Ce:
célula epidérmica; Es: estoma; Tc: tricoma glandular.
Disociacion leve, 40X. Escala: 50pm.

Figura 4. Detalle de un tricoma glandular de Cestrum
parqui. Disociacion leve, 100X. Escala: 20 pm.
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gos fisiologicos. Los valores séricos obtenidos para la
bilirrubina y la actividad de enzimas hepaticas se pre-
sentan en la Tabla 1.

El analisis micrografico de los fragmentos vegeta-
les (hojas) hallados en el contenido ruminal demostrd
repetidamente las siguientes caracteristicas: a) estomas
anfistomaticos (en ambos lados de la hoja) anomociti-
cos de 40 a 50 um de longitud (Figura 3); b) tricomas
glandulares formados por un pie de dos células con ca-
bezuela bicelular de 70 a 80 um de largo (Figuras 3 y
4); ¢) células epidérmicas de bordes sinuosos, de 50 um
de longitud (Figura 3).

DISCUSION

Para el diagnostico de las intoxicaciones por vege-
tales toxicos se deben tener en cuenta los antecedentes
del caso, signos clinicos predominantes, lesiones post
mortem, evidencias del consumo de plantas, presencia
de la misma en el contenido gastrointestinal y, cuando
el toxico es conocido, su determinacion por técnicas
de laboratorio 2. En el presente caso las caracteristicas
epidemioldgicas, los signos clinicos observados, los
hallazgos anatomopatologicos macroscopicos y mi-
croscopicos, los resultados de laboratorio -enzimas y
metabolitos hepaticos y la micrografia del contenido
ruminal- sefialan a la intoxicacion por CP como causa
de muerte.

Diversos factores son los responsables para que
ocurra intoxicacion por CP, dado que los bovinos no
lo ingieren voluntariamente. Algunas condiciones
epidemiolégicas como animales hambrientos luego
de encierres o viajes prolongados, escasa disponibili-
dad forrajera, o desconocimiento de la planta, pueden
contribuir a la presentacion de la intoxicacion . En el
presente caso los animales cambiaron abruptamente de
una dieta de confinamiento -alta en energia y escasa
en fibra- (9% sobre base seca) a una alimentacion con
pasturas naturales que -si bien constituia una buena
disponibilidad forrajera- coexistian con una alta den-
sidad de plantas de CP en estado vegetativo. Estas ca-
racteristicas epizootiologicas pueden haber favorecido
la presentacion abrupta del caso y los altos indices de
letalidad y mortalidad.

Existen discrepancias en cuanto a la dosis toxica
de CP, ademas de citarse variaciones en su capacidad
toxica a lo largo del afio y la diferente concentracion de
principios toxicos en las hojas, flores y frutos *. En el
presente caso las plantas se encontraban en estado ve-
getativo y si bien se considera que durante esta fase del
crecimiento poseen una menor concentracion de prin-
cipios activos, la gran cantidad de hojas consumidas re-
sulto suficiente para provocar la muerte de los animales.

En una intoxicacion experimental en bovinos con
CP los investigadores hallaron cambios en el leucogra-
ma, destacandose un aumento de los globulos blancos
circulantes ', algo que no se observo en el presente
caso donde el recuento leucocitario se mantuvo dentro
del rango considerado normal para todos los animales

muestreados. Sin embargo se observo un marcado au-
mento de las enzimas hepaticas y la bilirrubina sérica,
hallazgo que coincide con reportes previos de intoxi-
caciones por CP como asi también otras plantas que
poseen principios hepatotoxicos agudos 17,

El analisis micrografico evidencio la presencia de
tricomas, estomas y células epidérmicas en el con-
tenido ruminal compatibles con CP de acuerdo a las
descripciones anatomicas realizadas por diferentes au-
tores *®. El estudio micrografico de plantas es un mé-
todo utilizado con diversos fines, como por ejemplo la
identificacion botanica de material vegetal y, aplicado a
la biologia animal, para la determinacion del comporta-
miento nutricional en animales silvestres y domésticos
mediante el analisis de contenido estomacal, ruminal o
intestinal %2 lo que evidencia que el proceso diges-
tivo no modifica las estructuras foliares caracteristicas
tales como tricomas, estomas y células epidérmicas.

Gracias a que no se producen modificaciones sus-
tanciales en las estructuras mencionadas, pudo corro-
borarse la ingestion de CP por micrografia del conte-
nido ruminal. La técnica es sencilla, econémica, pero
requiere conocimientos de anatomia vegetal a la vez de
deber contarse con una base de datos de plantas toxi-
cas particulares de una region geografica determinada.
Con todo esto, puede ser considerada como método de
diagnostico complementario para la confirmacion de la
intoxicacion producida por CP.
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