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INTOXICACION POR ANAGALUS ARVENSIS EN BOVINOS Y OVINOS EN EL URUGUAY

En los casos de presentaci6n espontanea de intoxicaci6n
~ A.arvensis los datos clfnicos, patol6gicos y
epidemiol6gicos fueron obtenidos en las visitas realizadas a
los diferentes establecimientos en los que se observaron sig
nos cllnicos asociados a la presencia e ingesti6n de la plan
tao
Para realizar la reproducci6n experimental de la intoxicacion
por A.srvensis esta fue recogida de un establecimiento en el

MATERIALES Y METODOS

Hay evidencias que las semillas contienen un inhibidor de la
germinaciOn que es hidrosoluble y otro que es sensible a la
luz (2). Por 10 tanto condiciones de alta humedad 0 perrodos
larg08 de lIuvias y luz, aumentarfan la germinaci6n, produ
ciendose mas plantas.
A. arvensis ha side asociada con mortalidad en ovinos en
Sudafrica y Australia produciendo un cuadro de
nefrosis(4,6,7). Los animales afectados mostraron anorexia,
debilidad, depresi6n, marcha envarada y vac~ante, decubi
to y coma, oeurriendo la muerte en 24·36 horas despues de
los primeros s[ntomas(4,7). La palologfa cllnica mostr6 un
aumento de la urea y el magnesio sanguineos, ala vez que
una disminuci6n de la calcemia tanto en casos naturales
como experimentales(7).
Los datos de neeropsia revelaron una severa netrosis carac- , '.'
terizada por una decoloraci6n de rojo amarronada a grispA_.
lido del paranquima, petequias en toda Ia corteza y marcado
edema perirrenal. Otras alteraciones encontradas fueron:
severa ascitis, hidrot6rax, edema subcutaneo en abdomen y
a veces edema del abomasa y mesenteric (4,6,7).
Schneider (1978),en Sudafrica, reprodujo la intoxicaci6n su
ministrando a tres ovinos, planta verde y seea. Un animal
recibi6 20gr/kg de planta fresca, en 4 dosificaciones realiza-
das en 6 dlas, muriendo eI dia 7 del experimento. Mientras
otra oveja que fue dosificada con 20 gr/kg con planta verde,
suministrados en 7 dosis durante 8 dlas muri6 at 9 dla. Y la
tercera fue dosificada 32 veces con planta verde y seea de
2.2 a 4.2 gr/kg por dla, fue sacrificada in extremis en eI dia
55 del ensayo. EI cuadro cHnico y patol6gico, se caracteriz6
por una severa nefrosis con uremia posterior (7).
EI principio t6xico es desconoeido.
De Kroeber,en 1948,citado por Font Quer,1982 menciona la
presencia de dos gluc6sidos que producen intensas
inflamaciones cutaneas particularrnente en mucosas (1).
Wedd, 1948, citado por Ragonese, 1984, manifiesta que con
tiene una saponina t6xica, hemoHtica de la sangre; ciclamina
y un aceite volatil venenoso, siendo fatal en ovejas en dos
dias, tanto fresca como seca. Sostiene que ejerce una ac
ci6n irritante sobre el tracto digestivo y que produce efeeto
narc6tico (5).
A pesar que diversos autores mencionan la presencia de
casas de intoxicaci6n por A. arvensis la toxicidad de esta plan
ta solo ha side comprobada experimentalmente en una opor
tunidad y en eI pals no ha side comunicada.
EI objetivo del presente trabajo, es describir la epidemiologla,
signos cHnices y patologicos de foeos de intoxicaci6n espon
tanea por Anagallis arvensis, sucedidos a partir del ano 1994
en bovinos y ovinos, en eI area de influencia del Laboratorio
Regional Noroeste, asl como su comprobaci6n experimental
de la toxicidad de la planta en ovinos.

,
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sa describen 10 bcos de intoxicaci6n por Anagallis arvensis
en bovinos y ovinos en eI Uruguay. La enfermedad ocurri6 en
los meses de diciembre y enero de los anos 1994 a 1997. La
morbilidad vari6 entre 3,2 % Y 53,2% con una letalidad del
46.2 % a 100% en bovinos. En los ovinos la morbilidad fue
del 2.8% Y 42,9% Y una letatidad del 8' .3% af 100%. Los
mismos oeurrieron en rastrojo de trigo y cebada para 9 de
los focos y en un solo predio se trataba de un potrero rolura
do sin sembrar. Los signos cHnicos fueron decaimiento, debi
lidad, marcha lambaleante, diarrea -a veces sanguinolenta
coma y muerte. Las lesiones observadas se caracterizaron
por un pelequiado subcutaneo, presencia de Hquido en las
cavidades, edema del mesenterio y perirrenal, coloraci6n
amarillenta 0 p81ida de los rinones con petequias en la corte
za, lesiones erosivas y ulceras de es6fago y abomasitis-en
teritis con hemorragia. Histopatol6gicamente se caracteriz6
por una severa nefrosis con elevaci6n de la creatinina y urea
sangulneas.
La planta verde proveniente de un foeo fue administrada ex
per1mentalmente ados ovinos en dosis total de 160 gr por kg/
pv y 224 gramos por kglpv respeetivamente, resultado t6xica
para ambos animates. Los signos' cHnicos y patol6gicos fue~

ron similares a los observaclos en los casos de campo.

INTRODUCCION

RESUMEN

Anagallis arvenSis(Fig. 1) es una hierba anual, suberecta de
lallos de secci6n cuadrada, desparramados y lendidos, de
10 a 40 em de altura y de raices finas y cortas. Las hojas
nacen entrentadas y tienen forma ovalada. Carecen de rabi
110 y son lampinas, como toda la planta, con numerosos
punlitos oscuros en el reyes. En los encuentros de las hojas
con eI tallo, surgen las flores de una en una, sin formar rami
lIetes, sostenidas por un largo y delgado cabo. Se componen
de un c8liz de cinco cepalos lanceolados, agudos y de una
corola extendida a manera de rueda, con cinco 16bulos mas
profundos, donde aparecen otros tantos petalos libres de co
lor rajo 0 azul. EI fMo es una pequena capsula globulosa, de
5 mm de di8metro.(1,2,4,5,7). Es originaria de Europa, fue
lIevada por los emigrantes en las sem~las cosechadas sin
limpiar, y hoy est8 presente como maleza en 39 paises en
tode eI mundo (2).
Anagallis arvensis es comun en baldlos, suelos modificados
y como maleza en cultivos de inviemo (trigo, cebada, Iino,
avena) unicos 0 consociados con pradera apareciendo como
predominante (0 en mejores condiciones vegetativas) una vez
levantado el cultivo (1,2,5). La p1anta puede gerrninar duran
te tiempo trio, con temperatura 6ptima de 7 a 20 C, y realizar
un rapido crecimiento con luz solar reducida, aunque eI maxi
mo 10 Iogra cuando esta aumenta, produciEmdose la floraci6n
con 10 a' 1 horas de luz (seliembre,octubre, noviembre, di
ciembre). Se propaga per semillas que son producidas en
grandes cantidades (de 900 a 250.000 por planta) (2). Las
semillas pueden permanecer en eI suele hasta por 10 anos.
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que eeurri6 un foco, en diciembre de 1996.
La planta se hallaba en estado vegetativo, con flores rojas y
frutos.
Inmediatamente despues de colectada la planta fue trasla
dada aI Laboratorio Regional Noroeste,donde fue conserva
da a 4-5 C,comenzando la fase experimental 24 horas des
pues de la recolecci6n.
Fue suministrada a dos ovinos una selecci6n de hojas, fru
tos, flores y pequerios tallos,molldos en una licuadora de uso
domestico, con el mlnimo de volumen de agua destilada ne
cesana para obtener una consistencia que posibilitase su
administraci6n a traves de sonda naso-gastrica.
A un ovino se Ie administr6 mediante sonda durante 4 dras
una dosis diaria de 4Ogr!kg, muriendo al quinto dra.
A! otro animal se Ie suministr6 a raz6n de 32 gr/kg diarios de
planta verde durante 7 dras consecutivos, muriendo al nove
no.
Los animales utilizados en el experimento eran pesados y
sometidos a un examen cllnico previo, reaJizandose la madi
ciOn de las frecuencias cardlacas y respiratoria, movimientos
ruminales y temperatura rectal.
Este examen fue repetido dianamente luego de la adminis
traci6n de la planta. Antes de la administraci6n los animales
eran mantenidos en ayuno por Un perlodode 24 horas te
niendo a disposiciOn solamente agua.
Despues de la administraci6n eran mantenidos en encierro
en corrales para facilitar su observaci6n, con agua y aliment~
ad libitum junto a un ovino de control.

Se realizaron extraciones de sangre perlodicas, a efectos de
determinar niveles de creatinina;caIcio y mangesio en suero
a los 3 animales ( Cuadros 3,4 y 5).
Fueron necropsiados ambos ovinos que murieron a conse
cuencia de Is intoxicaci6n experimental.
Fragmentos de 6rganos de las C8vidades toraxica y abdomi
nal, sistema nervioso central y musculo de los casas experi
mentales y de los focos espontaneos fueron fijados en formal
buterado, embebidos en parafina,cortados en secciones de
5 micras de espesor y teriid09 con hematoxilina y eosina.

RESULTADOS

Foco. eapontaneo. de Intoxlcacl6n por Anagams
AlVtmlllll en bovlno. y ovlno•.
En el cuadro 1 se detallan los datos epidemiol6gicos de es
tos fooos. De los 10 focos reportados, 9 de ellos se trataron
de animales pastoreando rastrojos de trigo 0 cebOOa libres
de cuttivo de praderas, que hablan side introducidos poste
rior a la cosecha. En todos los feeos A.arvensis se encontra
ba en estado vegetativo y en floraci6n, cubriendo el tapiz
con muy alta predominancia de otras especies.Se observa
ron en los diferentes predios flores de ambas coloraciones,
azul y roja.No se observaron otras plantas t6xicas. Fue des
cartada la presencia de especies nefrot6xicas, como
Amarsnthus spp. 0 Quercus spp.
EI foco restante (NQ 7-Cuadro ') eeurri6 en un potrero de 90

CUMho1 Datos epidemiol6glcos de FOCDS de Intoxicacion por Anllgllll.llrvensi.

NV Fecha AnIIMle. e1ectl- NV Morbllldad Mortalldad lJItalldad Tlpod.
Poco (me" Eepec:Ie Raza do. (eat8gorfa y Totll " " " Pa.wra Departamento

alio) .dad)

Vacas, Vaquillo-
Rastrojo

1 Dic./94 Bovina Hereford
nas

200 7 6 65.7' PaysanduNovillos '6 cebada
meses

2 Dic./94 Bovina Herebrd Vaquillonas 95 17.69 '3.68 8'.25
Rastrojo

Paysanducebada

Bovina Hereford Vacas YYaqui· 200 19.5 9 46.'5 Rastrojo
3 En.195 lionas Paysandu

cebada
Ovina Corriedale Ovejas de crla 289 2.76 2.76 '00

4 En./95 Bovina Hereford Vacas 240 20.63 '6.75 90
Rastrojo

Paysandutrigo

Bovina Hereford Pvt' vacas 167 3.2 3.2 '00 Rastrojo
5 Dic./96

elas, capones PaysanduCorderas y bo- 528 8.52 8.52 '00 trigo
Ovina Merilin rregas

IS Dic./97 Ovina M. Autraliano Ovejas 600 '2.33 12.33 '00
Rastrojo

saitotrigo

7 Dic.197
Corriedale y campo

Ovina Borregos '200 10.25 6.3 6'.3 Paysandu
M. Autraliano roturado

Bovina Cruzas Vacas '5 53.33 53.33 '00 Rastrojo
8 Dic.197 saito

Ovina Corriedale Ovejas ·5/0 SID 5/0 trigo

Bovina Hereford Vacas '06 6.49 8.49 '00 Rastrojo
9 Dic./97 Ovina Corriedale trigo PaysandU

Ovejas 70 42.5 42.5 100

10 Dic./97 Ovina M. Autraliano Capones 2000 1.95 , .5 76.92
Rastrojo

Paysandutrigo

• SID: .In d8to.
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hectllreas roturado que habia sido laboreado durante eI oto
no e inviemo del ano 1997, con destino a siembra de trigo en
el mes de Julio. Debido a las precipitaciones sucedidas en
dicho mes la siembra no se pudo realizar en fecha, por 10
que se prefiri6 destinar eI re1erido potrero a cultivos de vera
no. Posteriormente al mes de Julio no se realizaron labo
reos, qUedando Iibre de animales hasta diciembre, por 10
que se cubri6 de un tapiz dense y verde compuesto
basicamente de Anagallis atvensis.A principios de diciembre
se introdujeron 1200 borregos comenzando las muertes 36
horas despues.
Cuatro focos se trataban de pastoreos conjuntos de ovinos y
bovinos, afectandose por igual ambas especies.
En los diferentes focos afect6 diversas categorias, con igual
efecto y mortalidad. Dos Focos (NQ 2 Y NQ 5) se produjeron
en el mismo establecimiento y potrero en diferentes arios
(Noviembre 94 y Diciembre 96) En eI Foco NQ 5 (Diciembre
1996) los bovinos permanecieron en dicho potrero por un
espacio de tiempo no mayor a 36 horas registrando una baja
morbilidad; mientras que los ovinos permanecieron en el
potrero hasta la aparici6n de los sintomas clinicos.
Todos los focos se desarrollaron en predios ganaderos con
principal orientaci6n a la cria, cuyos suelos corresponden a
basalto superficial 0 cretllcicos, en los meses de diciembre
en 8 de los focos y en dos focos en enero.
La morbilidad en bovinos varia entre 3,2% y 53,33%, con una
letalidad de 46,15% a 100%.
En ovinos la morbilidad fue del 2,76% al 42,85%, y una
letalidad de 81,30% a1100%.
A excepci6n de un foco donde los animales habian entrado
al rastrojo 25 dias antes de la observaciOn de los sintomas,
en los demas predios los primeros enfermos se detectaron
entre 2 a 10 dias de introducidos.
Los signos cHnicos en ambas especies se caracterizaron por
decaimiento, debilidad, perdida de estado corporal, suspen
siOn de la rumiaci6n, diarrea en algunos casos sanguinolenta,
marcha lenta tambaleante, temblores y convulsiones en al
gunos enfermos, coma y muerte en 12 a 48 horas. Habla
aumento de los valores sericos de creatinina,urea y magnesio,
con niveles bajos de calcio.
EI elemento hallado siempre elevado fue la creatinina, por
encima del valor normal de 1,5 mg/dl hasta niveles de 18,4
mg/dl, indicativos de una insuficiencia renal grave.
Las leslones observadas en las necropsias se caracterizaron
por un petequiado yedema ventral subcutaneo ,edema
mandibular, presencia de Iiquido en las cavidades,petequias
yedema del mesenteric, edema perirrenal,coloraci6n amari
lIenta 0 palida de los ririones con petequias en la corteza,
lesiones erosivas y ulceras de es6fago,edema submucosa
de abomaso, abomasitis y enteritis hemorragicas.Musculo
cardiaco y esqueletico palido y f1acido.
Algunos animales presentaron edema y congesti6n pulmonar.
Las a1teraciones histopatol6gicas mas significativas fueron
encontradas a nivel renal correspondiendo a un cuadro se
vero de nefrosis, con degeneraci6n y necrosis tubular
difusa,descamaci6n epitelial y presencia de cilindros
hialinos,discretas hemorragias intratubulares,edema

intersticial y congestiOn. A nivel glomerular se observ6 esca
sa repercusi6n, existiendo en algunos casos moderada
vacuolizaci6n.
En eI intestino predominaba un cuadro de enteritis catarral
con hemorragias y necrosis focales,con infiltraci6n de la mu
cosa y lamina propia por elementos mononucleares con
hiperplasia e hipersecreci6n glandular.EI higado estaba
congestivo,hallandose en ciertos casos una discreta dege
neraci6n hepatocftica granular con moderada proliferaci6n
de las celulas de Kupffer.

Reproduccl6n experimental

En el cuadro 2 figuran datos referidos a peso de los
animales,edad, dosis de planta administrada, aparici6n y
duraci6n de los signos cHnicos, y duraciOn de la prueba ex
perimental desde la primera dosis suministrada hasta la muer
teo
EI ovino NQ 1 que recibi6 una dosis de 160 gr/kg de planta
verde en 4 dosis diarias de 40 grlkg, present6 al quinto dia
signos de depresi6n, anorexia y debilidad muriendo a las 12
horas.
EI otro ovino NQ 2, al dia 7, con una dosis total de 224 grlkg,
7 dosis diarias de 32 gr/kg, present6 signos de
decaimiento,anorexia,estasis ruminal, diarrea y marcha va
cilante, muriendo a las 36 horas de comenzados los slnto
mas. No se registr6 e1evaci6n de la temperatura en ambos
animales durante la experiencia.
Los niveles sericos de creatinina mostraron una curva as
cendente desde el dia cero hasta la muerte en ambos ovinos,
constatllndose una elevaci6n sostenida de la misma a partir
del tercer dia del suministro de la planta, lIegando a valores
de 6.57 mg/dl para et ovino NQ 1 Y 14.03 mg/dl para el ovino
NQ 2 en la ultima dosificaci6n. Los valores de magnesio se
mantuvieron dentro de rangos normales para eI ovino NQ 1
(valor final 1,15 mmolll).Para el ovino NQ 2 fue levemente
elevado 1,SO mmoill. EI calcio serico fue descendiendo len
tamente hasta lIegar a niveles inferiores al normal de 2.25
mmolll (2.07 mmolll y 2.18 mmolll para el ovino NQ 1 Y NQ 2
respectivamente) (Cuadros 3 y 4).
Los hallazgos principales de necropsia de ambos animales
se destacaba un edema generalizado de consistencia gelati
nosa en peritoneo parietal y mesenterio, liquido en la cavi
dad abdominal, ririones con petequias en la corteza de color
amarillo y marr6n palido, vejiga urinaria vacia,higado
palido,abomaso congestivo con contenido Hquido , intestino
delgado congestivo y vacro, intestino grueso con algo de
contenido y de escasa consistencia,pulmones congestivos,
miocardio flacido con algunas petequias, musculos
esqueleticos palidos.
Histopatol6gicamente, 10 mas resaltable era la extensa
necrosis y degeneraci6n del epitelio de los tubulo renales con
descamaci6n y formaci6n de cilindros hialinos con preserva
ci6n de la membrana basal.
A nivel intestinal descamaci6n y hemorragias focales de las
vellosidades, infiltrado inftamatorio por celulas
mononucleares en lamina propia y submucosa, y conges-

Cuaclro2 Intoxicaci6n experimental par A. ervens/s en ovlnoB.
Peso de los animales, dosis de la planta administrada, aparicion y duracion, de los signos clinicos,

duracion del experimento

Animal C8ntldad de planta admlnlstrada Signo. Clinlcos Duracl6n experlmento

Edad Peso Total N2 Oosls N2 Oosls Estado Aparlcl6n Duracl6n Desde 12dosls,
N2 (meses) (kg.) (Gr./Kg.) (Gr./Kg.) (Iuegodela (horas) Hasta la muerte (dias)

administration)

1 32 30 160 40 4 Planta 4dfas 12 5
Verde

2 18 37 224 32 7 Planta 7 dlas 36 9
Verde
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ti6n'de los vasos. EI hlgado congestivo, acompariado de un
cuadro degenerativo leve carecterizado por numerosos nu
eleos picn6ticos. Los pulmones con distenci6n de los septos
interalveolares por edema y congesti6n.EI musculo cardfaco
y esqueletico sa presentaba con edema y algunas a1teracio
nes degenerativas moderadas consistente en una perdida
suave de la estriaci6n en ciertas areas.

D1SCUSION

La reproducci6n experimental de la intoxicacl6n por Anagallis
aNensis demuestra que los casos observados a campo son
causados por la ingesti6n de la planta. Los signos cHnicos y
patol6gicos en los ovinos intoxicados experimentalmente fue
ron similares a los observados en los casos espontBneos y
con los descritos en la escasa bibliografia intemacionaJ al
respecto (6-7) .Los haJlazgos cHnicos-patol6gicos destacables
como debilidad muscular, edemas,lesiones erosivas de es6
fago, enteritis hemorragica y debilidad muscular, pueden ser
explicados por la necrosis t6xica masiva de los tUbulos lie
vando como consecuencia a una insuficiencia renal aguda
con uremia. A nivel digestivo la uremia produciria alteracio
nes degenerativas en las arteriolas con descamaci6n del
endotelio, produciendo inadecUeda circulaci6n sanguinea e
isquemia de la mucosa, dando como resultado las alteracio
nes a nivel de es618go e intestino, similares a otros cuadros
de insuficiencia renal observados debido a causas
nefrot6xicas(3).Un efecto irritante de la planta sobre eI tracto
digestivo no podria ser descartado como menclona
Webb(l948), citado por Ragonese,1984(~),

La hipocalcemia y eI aumento de magnesio en sangre, guar
dan relaci6n con 10 descrito por Schneider en 1978 (7), como
resultado de la insuficiencia renal aguda.La hiper1<alemia que
se produce en los cuadrosde uremiaseria la responsable de
la debilidad muscular generalizada y paro cardjaco que con
ducen a la muerte (3).Permanece aun incierto el mecanismo
de edema pulmonar y degeneraci6n muscular cardlaca en la
uremia (3).
No existirian dudas que la(s) toxina(s) de la planta que causa
la severa destrucci6n de los tubulos renales no afecta
significativamente otros 6rganos.SoIo cuando la insuficien
cia renal, es crltlca y la uremia se instaura, se observarian los
signos cllnicos. Esto estarfa en relaci6n con 10 encontrado
en los casos:experimentales(Cuadros 3 y 4), donde se refle
ja un aumento de la creatinina sanguinea desde los prime
ros dias de la administraci6n de la planta,demostrandoalte
raci6n renal, pero sin la aparici6n de sintomas cHnicos hasta
cerca de la muerte. La evoluci6n de la enfermedad 0 eltiem
po que lIeva desarrollar lesiones renales irreversibles,( de 2
a 25 dlas en los brotes de campo), estarfa en relaci6n con la
disponibilidad de la planta y la dosis diaria ingerida por el
animal. Esto estaria de acuerdo con 10 observado en los fo
cos y en la reproducci6n experimental, asi como 10 descrito
por Schneider,1978(7),en nuestros focos yen las reproduc
ciones experimentales,donde el ovino Ni 1 con 40 grlkg de
p1anta verde por dla mostr6 una evoluci6n mas rapida en eI
desarrollo de los sintomas que el oVino Ni 2 con una dosis
de 32 gr/kg (Cuadro 2).
En eI caso del Faco Ni 7, existieron varios elementos para
que enferrneran a fas 36 horas de ingreso al potrero proble
ma: el mismo presentaba una oferta abundante, verde, den
sa y casi exclusiva de la planta;alta dotaci6n por hectflrea(13
animales/Ha.);ingreso de ovinos en estado corporal regUlar
que se encontraban anteriormente en potreros con baja dis
ponibilidad de forraje. Si bien Watt&Breyer
Brandwyk(1962).citado por Schneider,1978(7) y Georgia
(1938) citado por Holm et al.,1991 (2), indican un cierto re
chazo de los animales a AaNens;s, en nuestras condicio
nes la planta era altamente palatable, siendo ingerida
facilmente por el ganado. Las observaciones de

Schneider(1978), indican tambien una alta palatabilidad de
la planta para los animales (7).
La letalidad del 100% registrada en muchos de los focos
(Cuadro 1), estfl basada en la observaci6n del personal de
campo,de que una vez aparecido el cuadro clinico, la enfer
medad evoluciona inevitablente a la muerte. Indudablemen
te a pesar de la alta Ietalidad de esta intoxicaci6n,deben existir
en los distintos focos, casos de animales con lesiones en los
tUbulos renales leves 0 moderadas, que no IIegan a desarro
liar sintomas cHnicos observables, y que no son reportados
en los datos epidemiol6gicos.
La variabilidad a traves del tiempo de la presentaci6n de los
facos detectados (4 focos Diciembre 94-Enero 95; sin focos
en Diciembre 95-Enero 96;un foco Diciembre 96; cinco facos
Diciembre 97), estaria en relaci6n con condiciones 6ptimas
de germinaci6n y crecimiento de la planta. Debido a que las
semillas pueden permanecer enel suelo hasta 10 arios en
estado de dormancia (2),los factores que favorecen la
germinaci6n serian determinantes. Aarvens;s contendria un
inhibidor de la gerrninaci6n hidrosoluble, por 10 que condi
ciones de alta humedad 0 perlodos largos de IIuvias como
las registradas a partir de mayo en el ario 1997 en el Uru
guay , favorecerian la germinaci6n y producci6n de mas plan
tas. Los factores que vencen la dormancia de las semillas
incluyen: aumento de las temperaturas, almacenamiento
seeo, favado de las semillas, lIuvias, horas luz, edad de las
semillas(2). Los brotes diagnosticados fueron registrados en
los meses de diciembre y enero de los diferentes arios. Esta
correlaci6n estaria dada por varios factores: ingreso de los
animales luego de la cosecha de cebada y trigo, que se
realiza mayoritariamente en los meses de noviembre y
diciembre;aumento de la presencia de Aarvens;s por incre
mento de la germinaci6n durante la primavera debido a mas
horas de luz solar y temperatura que asociado a arios lIuvio
50S darian las condiciones adecuadas del crecimiento de las
plantas, con clara dominancia frente a otras especies, ac
tuando practicamente como forraje unico.Schnieder ,1978,
reporta en su trabajo, dos brotes en el mes de enero de 19n,
en relaci6n a intensas lIuvias caidas en diciembre de 1976(7),
Por otro lado RothWell, 1986,sugiere en su fracaso en repro
ducir la intoxicaciOn, que la planta tendria momentos en que
seria mas t6xica (6).
Aparentemente existiria una asociacl6n de los facos detec
tados con el tipo de suelo, ya que todos los diagn6sticos
realizados sucedieron en campos de basalto superficial 0

cretflcicos. Hasta la fecha no se han registrados brotes en
otro tipo de suelos con caracteristicas de mayor fertilidad
como capa Fray 8entos, a pesar de contar con la presencia
de la planta.
Tambien se la encuentra en menor presencia en praderas
artificiales en base a leguminosas y gramineas, sin que ocu
rran casos.
Como unica forma de profilaxis se recomiendaevitar eI pas- .
toreo de areas infectadas por la planta, principalmente en Ia
epoca y condiciones observadas.
EI incremento de los focos de intoxicaci6n observado en la
Regi6n en los ultimos arios estfl asociado a la utilizaci6n de
pasturas cultivadas como consecuencia del uso de semillas
de cereaJes como de forrajeras contaminadas con semillas
de ASNensis.
Este hecho indica claramente que as una entermedad de
importancia creeiente, que puede lIegar a niveles altos de
morbilidad con alta letalidad, y deben ser tomadas medidas
para evitar su difusi6n.Para esto es necesario un sistema efi
ciente de control de las semillas que evite la difusi6n de
AaNens;s.

SUMMARY

ANAGALLIS ARVENSIS POISONING IN CATTLE AND



SHEEP IN URUGUAY

XXVI Jornadas Uruguayas de Buiatria

Association. Vol. 49, No.4: p.321-324.

Ten outbreaks of Anagallis 8fVensis poisoning are described
in cattle and sheep in Uruguay. The condition ocurred between
december and january of years 1994 and 1997. In cattle
morbidity varied between 3.2% and 53.2% and the lethality
from 42.6% and 100% in cattle. In sheep the morbidity was
from 2.8% to 42.9% and the lethality from 81.3% to 100%.
Nine of the outbreaks ocurred in barley and wheat cultures
after harvesting, and one was observed in a ploughed but
unsowed field. Clinical signs were weakness, staggers,
diarrhoea- sometimes with blood-, comma and death. Serum
levels of creatinine and urea were elevated. Gross lesions
were characterized by subcutaneous petechiae, presence of
fluid in cavities, mesenteric and perirhenal oedema, yellowish
or pale kidneys, with petechiae on the cortex, oesophagial
erosive lesions or ulcers and haemorhagic abomasitis-ente
ritis. Histologically it was characterized by a severe nephrosis.
The green plant collected from an outbreak was experimentaly
administered to two sheep at total doses of 160 grlkg and
224 grlkg of body weight respectively, resulting poisonous to
both animals.
Clinical signs and pathological findings were similar to those
observed in the field cases.
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Cuadro Nro. 3
Ovlno Nro. 1.- Valor.s de Crestlnlna, calclo y Magneslo

.erlco en la reproduccl6n experlmentsl

dis 0" dis 1 dla3 dfa4

Creatlnlns 1.08 1.20 3.85 6.57

mg/dl

calclo 2.40 2.12 2.07 2.07

mmol/I

Magneslo 1.40 1.43 1.15 1.23

mmol/I

• Ora cero corresponde primer dra de ensayo

Cuadro Nro. 4
Ovlno Nro. 2.- Valores de Creatlnlna, calclo y Magneslo

serlco en la reproduccl6n experimental.

dla 0 dial dla 3 die 4 dla 5 dla6 dlaS

Creatinina 1.57 1.81 2.97 4.65 11.06 11.69 14.03
mg/dl

Calcio 2.62 2.32 2.15 2.44 2.24 2.06 2.18
mmol/l

Magnesio 0.91 1.19 1.06 1.40 1.13 1.09 1.5
mmol/l

*Dla cero correponde primer dla de ensayo.

Cuadro Nro. 5
Ovlno Control.- Valores de Creatlnlna, Calclo y

Magneslo serlcos en Ie reproduccl6n experimental.

dla 0* dia 4 die 9

Creatinina 0.96 1.14 0.97
mg/dl

calcio 2.36 2.32 2.36
mmolll

Magnesio 1.18 1.03 1.27
mmolll

·Dla cero corresponde primer dla de ensayo


