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RESUMEN 

La intoxicación por consumo de especies del género Senecio es una de las más 

frecuentes en animales de producción. Es la principal causa tóxica de muerte en 

bovinos en la región Este de Uruguay, con un crecimiento exponencial en los últimos 

años e identificación de especies de Senecio no registradas como tóxicas al 

momento. La presente tesis confirma la toxicidad de la especie S. oxyphyllus en 

bovinos. Para ello se realizó un ensayo experimental en dos terneros Holando, uno 

tratado, al que se le administró una dosis oral de 4 g de MS por kg/PV por día y un 

animal control. Previa identificación de la especie vegetal S. oxyphyllus, recolección 

y secado para administración y estudio de alcaloides pirrolizidínicos. El alcaloide 

principal resultó retrorsina con una concentración total media de 2.6 mg/g. El ensayo 

duró 24 días, durante los cuales se realizó inspección clínica y control de parámetros 

clínicos, observando apatía, desmejoramiento progresivo y diarrea intermitente. Los 

valores séricos de fosfatasa alcalina y gamma-glutamil-transferasa, que determinan 

funcionalidad hepática, se vieron alterados a partir del día 13 con un aumento 

progresivo. Al día 24 se realizó la eutanasia in extremis encontrando ascitis, edema 

de mesenterios, reticulado blanco discreto en parénquima hepático. 

Microscópicamente se observó leve megalocitosis, marcada fibrosis centrolobulillar, 

fibrosis portal conectiva leve y proliferación ductal. Mediante inmunohistoquímica se 

observó inmunomarcación positiva, células cuboidales dispuestas en túbulos de 

diferente calibre en espacio porta confirmando origen ductal. Estos hallazgos 

confirman la toxicidad de S. oxyphyllus en bovinos.  
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SUMMARY 

Intoxication due to consumption of species of the Senecio genus accounts for one of 

the most frequent plant-related poisonings in production animals. It is the main toxic 

cause of death in cattle in the eastern region of Uruguay, with an exponential growth 

in recent years and identification of species not registered as toxic at the time such 

as S. oxyphyllus. This thesis confirms the toxicity of the species S. oxyphyllus in 

cattle. An experimental assay was carried out on a Holando calf (treated animal) 

administering an oral dose of 4 g of DM per kg / pv per day, and a control animal. 

Previously, identification of the plant species S. oxyphyllus, collection and drying for 

administration and study of pyrrolizidine alkaloids were carried out. The main alkaloid 

was retrorsine with a mean total concentration of 2.6 mg / g. The trial lasted 24 days, 

during which clinical inspection and control of clinical parameters was performed, 

observing apathy, progressive deterioration and intermittent diarrhea. The serum 

values of phosphatase and gamma-glutamyltransferase, which determine liver 

function, were altered starting on day 13 with a progressive increase. On the 24th 

day, euthanasia was performed in extremis, finding ascites, mesentery edema, 

discrete white reticulum in hepatic parenchyma. Microscopically, mild megalocytosis, 

marked centrilobular fibrosis, mild connective portal fibrosis, and ductal proliferation 

were observed. Immuno histochemistry showed positive immunostaining of cuboidal 

cells arranged in tubules in portal space confirming ductal origin. The study confirms 

S. oxyphyllus toxicity in cattle.  



9 
 

INTRODUCCIÓN 

El género Senecio (Asteraceae) está integrado por más de 1500 especies 

distribuidas mundialmente, principalmente en Sud América y Sud África (Langel y 

col., 2011; Yang y col., 2011). Las plantas del género se caracterizan por la 

presencia de alcaloides pirrolizidínicos (AP) de conocido efecto hepatotóxico crónico 

letal. Afectan bovinos, equinos y ovinos, entre otras especies, con diferencias 

significativas de susceptibilidad (Stegelmeier, 2011). También se reportan episodios 

esporádicos en humanos (Prakash y col., 1999). A nivel regional, en Uruguay, 

Argentina y Sur de Brasil, su consumo resulta el principal diagnóstico de 

intoxicación. Es por eso que se considera de importancia económica, ya que son 

responsables de hasta el 50% de las muertes en bovinos por causas tóxicas (Riet-

Correa y Medeiros, 2001; Rissi y col., 2007). 

Los AP son metabolitos secundarios de las plantas, no tóxicos por sí mismos, 

requiriendo su bioactivación a pirroles reactivos por enzimas microsomales 

(citocromomono-oxigenasas P450). Esta transformación ocurre principalmente en el 

hígado, resultando el principal órgano afectado (Prakash y col., 1999; Stegelmeier, 

2011). Los pirroles tienen efecto antimitótico al inhibir la síntesis de ADN y de la 

mitosis de los hepatocitos y además presentan efecto citotóxico (Cullen y Stalker, 

2016). Existen más de 660 AP identificados con una gran diversidad de tipos y de 

concentraciones que varían intra- e inter-especies vegetales (Langel y col., 2011; 

Stegelmeier, 2011). 

Debido a la baja palatabilidad de las plantas de Senecio, los episodios de 

intoxicación en bovinos de pastoreo se presentan en períodos de baja disponibilidad 

forrajera, principalmente en invierno y/o por altas cargas animales en potreros 

infestados con la planta (Riet Correa y col., 1993). La enfermedad en bovinos es de 

presentación crónica, ocurriendo semanas a meses después del consumo 

progresivo de la planta (Méndez y col., 1990; Riet- Correa y col., 1993; Cullen y 

Stalker, 2016).Los signos clínicos son variables, caracterizándose por 

adelgazamiento progresivo, diarrea intermitente, tenesmo y signos neurológicos con 

disminución del sensorio o agresividad marcada (Wouters y col., 2013). Raramente 

se observa fotosensibilización con ictericia y desprendimiento de piel en áreas no 

pigmentadas (Giaretta y col., 2014). 

Macroscópicamente, el hígado se caracteriza por fibrosis con numerosos 

nódulos de regeneración, evidenciando consistencia firme al tacto (Grecco y col., 
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2010). El parénquima presenta distintos patrones de color según distribución de la 

fibrosis con un reticulado blanco; y según eficiencia del drenaje biliar con cambios de 

coloración desde amarillenta, verde o marrón (Grecco y col., 2010; Cullen y Stalker, 

2016). En cavidad abdominal se observa edema de mesenterio y ascitis, y múltiples 

pólipos serosos en la mucosa de la vesícula biliar (Riet-Correa y col., 2001; Grecco y 

col., 2010). Microscópicamente el hígado presenta las lesiones características de 

una intoxicación por AP con hepatomegalocitosis, fibrosis difusa y proliferación biliar 

(Cullen y Stalker, 2016). Estos cambios hepáticos son progresivos dados por el 

efecto acumulativo de los AP, e irreversibles de evolución generalmente letal 

(Stegelmeier, 2011; Cullen y Stalker, 2016). 

En Uruguay es la principal planta tóxica de la Región Este (García y col., 

2018) como así también de la región oeste (Rivero R, com. pers, 2017). Hasta el 

momento se identificaron 25 especies de Senecio, de las cuales se registraron como 

tóxicas las siguientes: S. selloi, S. madagascariensis, S. heterotrichuis, S. brasilensis 

y S. grisebachii (Dutra y col., 2011; Dutra y col., 2015; Preliasco y col., 2017).  

En datos registrados por DILAVE Regional Este (1990-2016), resulta una de 

las principales patologías en sistemas extensivos de cría, y la principal causa tóxica 

(Dutra y col., 2015; García y col., 2016). La enfermedad tuvo un crecimiento 

exponencial a partir del 2010, con una disposición espacio-temporal significativa en 

seccionales de departamentos vecinos a la frontera con Brasil (Dutra y col., 2015; 

García y col., 2018). Esto se ha asociado a una disminución de la población ovina en 

los sistemas ganaderos de la zona y a la aparición de especies de Senecio que eran 

poco prevalentes o inexistentes (Dutra y col., 2015; Dutra y col., 2016). En brotes 

ocurridos entre 2015 y 2016 se identificó una nueva especie en la zona como S. 

oxyphyllus, con presencia en 23 de 28 predios ganaderos visitados asociados a 

intoxicación por Seneciosis bovina (Dutra y col., 2016; García y col., 2018) 
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REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

El género Senecio se encuentra dentro de la familia de las plantas 

compuestas (Compositae) y está integrado por más de 1500 especies distribuidas 

mundialmente, principalmente en Sud América y Sud África (Pelser y col., 2007; 

Monroy y Preliasco, 2008; Yang y col., 2011).Su consumo es reconocido como la 

intoxicación asociada a plantas más frecuente en animales de producción 

(Stegelmeier, 1999; Lucena y col., 2010). La intoxicación se presenta en especies 

vegetales que contienen alcaloides pirrolizidínicos (AP), los cuales actúan como 

químicos de defensa, siendo compuestos anti-herbívoros (Mattocks, 1986; Hartmann 

y Witte, 1995; Boppre, 2011).Estos AP, de gran variedad intra- e inter-especies, son 

bien conocidos por su efecto hepatotóxico crónico, letal, afectando principalmente 

bovinos y equinos, entre otras especies, existiendo diferencias significativas de 

susceptibilidad (Stegelmeier, 2011; Boppre, 2011). También existen reportes 

esporádicos de intoxicación en humanos (Prakash y col., 1999). 

A nivel regional, en Uruguay, Argentina y sur de Brasil, el consumo de 

Senecio spp es la principal causa de intoxicación en bovinos a pastoreo, siendo 

responsable de hasta el 50% de las muertes por plantas tóxicas, generando grandes 

pérdidas económicas (Riet-Correa y Medeiros, 2001; Rissi y col., 2007; García y col, 

2018). 

 

Seneciosis en la región Este de Uruguay 

En Uruguay, según datos registrados por 30 años por DILAVE Regional Este 

la intoxicación por consumo de Senecio es una de las principales patologías en 

sistemas extensivos de cría -solo superada por la Tristeza parasitaria-, y la más 

importante de las etiologías tóxicas alcanzando el 25% de las causas de este origen 

(Dutra y col., 2015; García y col., 2016). También es la principal planta tóxica de la 

región litoral Oeste (Rivero R, com. pers, 2017). 

 La Región Este de Uruguay comprende el 38,3% de la población bovina del 

país cuya principal actividad es ganadera extensiva para producción de carne, 

predominando los pastizales naturales, con más de 4.300.000 millones de bovinos 

de carne. De aquí que su principal actividad sea ganadera de tipo extensivo, donde 

predominan los pastizales naturales con gran diversidad de especies vegetales 

(Más, 1978; Brazeiro y col., 2012), por lo que los animales se encuentran en 

continua exposición a posibles plantas tóxicas. En la región, la intoxicación por 
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Senecio spp. ha crecido exponencialmente en los últimos 10 años, siendo que de 91 

focos de seneciosis registrados en bovinos en la Base de Datos 33 del DILAVE 

Regional Este entre 1988 y 2016 (28 años), el 76% de los mismos ocurrieron entre el 

2010 y el 2016 (Dutra y col., 2017). Hasta el año 2007 aproximadamente, la 

seneciosis en el Este se presentaba como una intoxicación esporádica, en la cual la 

especie S. selloi era la causa predominante, con algunos focos por S. brasiliensis en 

las serranías de la Cuchilla Grande (Dutra y col., 2010).El aumento significativo de la 

seneciosis, a partir del 2010 se ha presentado en departamentos en estrecho 

contacto con la frontera de Brasil (Dutra y col., 2017; García y col., 2018). Se 

identificaron 2 clústeres de significancia, involucrando un clúster de la 5ª seccional 

policial de Cerro Largo, y el otro clúster la 11ª y 14ª seccional policial de Cerro 

Largo, todas vecinas con la frontera de Brasil (Dutra y col., 2015).Esto mostró un 

descenso espacio-temporal (Norte-Sur) de los clústeres con punto de partida la 

frontera con Brasil (García y col., 2018). Esta emergencia de la seneciosis se asoció 

a la posible invasión de plantas desde Brasil, disminución del stock ovino y a la 

aparición y/o expansión de especies de Senecio que anteriormente eran poco 

prevalentes o inexistentes (Dutra y col., 2016; García y col., 2018). Al momento, en 

la región Este, se identificaron las siguientes especies: S. brasiliensis, S. 

madagascariensis, S. selloi y S. oxyphyllus (García y col., 2018). Particularmente la 

alta densidad, la rápida dinámica de expansión y relativa alta toxicidad de la especie 

S. oxyphyllus, sugiere ser la principal involucrada en los brotes de seneciosis bovina 

en la región (García y col., 2018). Esta especie ha sido identificada hace más de 25 

años en Rio Grande del Sur, Brasil, aunque es caracterizada como de baja toxicidad 

y presencia, de poca importancia epidemiológica sanitaria (Driemeier y col., 1992; 

Karam y col., 2004).Los focos de seneciosis se presentan durante todo el año con 

una marcada estacionalidad entre los meses de septiembre y noviembre (Dutra y 

col., 2017).Esta estacionalidad se da por el consumo de la planta en invierno cuando 

es el único forraje verde disponible y por el período de incubación de 1 a 2 meses 

(Méndez y col., 1990; Bersane y col., 2008; Preliasco y col., 2017).En cuanto a la 

edad, la mayoría de los focos ocurren en bovinos adultos, mayores a 2 años, 

generalmente vacas de cría, debido a su mayor estadía en los predios con mayor 

exposición a la planta, debido a la característica acumulativa-crónica de la 

intoxicación por AP (Cullen y Stalker, 2016). 
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Clasificación botánica de Senecio oxyphyllus DC 

Hierba anual bianual perenne, de aproximadamente 50 cm de alto, 

cortamente glanduloso pubescentes con tallos costados, erectos, ramificados en la 

base, densamente hojosos en la parte inferior y laxamente en la superior. Hojas 

alternas, sésiles, las inferiores lanceoladas, de 6 a 10 cm de largo, atenuadas en 

pseudopecíolo, agudas en el ápice, aserradas y algo revolutas en el margen, 

glabrescentes en la cara superior y densamente gríseo-tomentosas en la inferior; 

mientras las hojas superiores linear-lanceoladas, auriculadas en la base, atenuadas 

en el ápice, aserradas y notablemente revolutas en el margen. Capítulos radiados, 

numerosos, dispuestos en cimas corimbiformes laxas; pedúnculos glanduloso-

pubescentes de hasta 5 cm de largo. Flores con corolas amarillas, liguladas o 

tubulosas, lígula oblonga, de 10-15 mm de largo. Aquenios cilindroides, costados, 

glabros. Papús blanco (Fig. 1) (Freire y col., 2015) 

 

Figura 1. Senecio Oxyphyllus. A. Rama florífera. B. Hoja superior. C. Capítulo. 

D. Flor del margen. E. Flor del centro. (Adaptado de Freire y col., 2015). 

 

Alcaloides pirrolizidínicos y su mecanismo de acción 

Los AP son metabolitos secundarios de las plantas (fitoquímicos) que actúan 

como químicos de defensa antiherbivoría (Mattocks, 1986; Boppre, 2011).Hay 

aproximadamente 660 estructuras químicas de APen alrededor de 6.000 especies 



14 
 

de plantas de diversos géneros y familias (Culvenor, 1980). Los géneros se 

encuentran dentro de las familias Asteraceae, Boraginaceae y Fabaceae, 

principalmente, con una distribución mundial en casi todos los ecosistemas 

existentes (Hartmann y Dierich, 1998; Boppre, 2011).Consisten de ésteres con una 

base de necina (alcohol amino) y un ácido nécico con una estructura central de 2 

anillos de 5 miembros fusionados que comparten un átomo de nitrógeno en la 

posición 4 (Mattocks, 1986; Crews y col., 2010). Según la estructura de la base de 

necina (esqueleto básico) existen principalmente 4 grupos de AP: retronecina, 

heliotridina, otonecina y platynecina (Fu y col., 2004). Los AP del grupo retronecina, 

heliotridina y otonecina contienen una base de necina insaturada siendo altamente 

tóxicos, mientras los de tipo platynecina con base de necina saturada no son tóxicos 

(Boppre, 2011; Yang y col., 2011; Zhu y col., 2015). Según el tipo de esterificación 

se diferencian 3 clases: monoesteres, diesteres no cíclicos y diesteresmacrocíclicos 

(Hartmann y Witte, 1995; Gottschalk y col., 2015). Los diesteresmacrocíclicos son 

los ésteres más tóxicos (Cheeke, 1988). El tipo senecionina macrocíclico es la 

principal de la tribu Senecioneae (Hartmann y Dierich, 1998). Estos comprenden 

más de 100 estructuras dentro de la tribu, siendo las principales especies asignadas 

las del género Senecio (Pelser y col., 2005; Yang y col., 2011). A partir de la 

senecionina se generan la mayoría de los AP derivados como integerrimina, 

retrorsina, usaramina, erucifolina, senecifilina y jacobina (Yaber y col., 2009). 

Estos compuestos no son tóxicos por sí mismos, requiriendo de bioactivación 

por enzimas microsomales (citocromo mono-oxigenasas P450), principalmente en 

hígado, para formar pirroles reactivos in situ (McLean, 1970, Prakash y col., 1999). 

Tras ingestión de la planta, en rumen e intestino los AP son reducidos y absorbidos 

vía vena porta al hígado, ocurriendo la bioactivación y generando los metabolitos 

reactivos (Prakash y col., 1999; Stegelmeier, 2011). Los pirroles formados poseen 

efecto hepatotóxico actuando químicamente como agentes electrofílicos que 

reaccionan con sustancias celulares de carácter nucleofílico, principalmente 

formando aductos con ácidos nucleicos, amino ácidos y proteínas, resultando en 

daño citotóxico y antimitótico, con disfunción y necrosis celular (Mattocks, 1986; 

Stegelmeier, 2011; Burrow y Tyrl, 2013).En el Cuadro 1 se enumeran los principales 

alcaloides encontrados según especie de Senecio en la región, asociados a 

seneciosis en bovinos. 
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Los AP tienen grandes variaciones asociadas a su estructura genética y a 

factores ambientales como condiciones de estrés, sequías, condiciones del suelo, 

altas temperaturas e interacción con herbívoros (Kirk y col., 2010; Johnson y col., 

1985; Tokarnia y col., 2000; Karam y col., 2004).La variación inter-especies 

determina la diversidad de perfiles de AP de tal manera que el conjunto de AP 

dentro de una especie de planta es generalmente único (Pelser y col., 2005; Kirk y 

col., 2010).Los componentes de la variación intra-especie del metabolismo 

secundario de las plantas están bajo cierto control genético, con perfiles AP especie 

específicos (Zangerl y Berenbaum, 1990; Berenbaum y Zangerl, 1992; Vrieling y col., 

1993; Van Dam y Vrieling, 1994; Hartmann y Dierich, 1998). Esto genera similitud en 

perfiles de AP en las especies, aunque ante distintas condiciones, bióticas y/o 

abióticas puede generar variación en tipo y concentración de AP (Castells y col., 

2014). Esto puede resultar en diversidad de perfiles de AP con distintos genotipos 

mostrando diferente respuesta (Van Dam y Vrieling, 1994; Kirk y col., 2010; Cheng y 

col., 2011). A pesar de la variación con múltiples tipos de AP presentes en una 

planta, uno de esos tipos es dominante respecto a concentración, siendo específico 

de especie (Macel y col., 2004; Langel y col., 2011; García y col., 2017). 

García y col. (2018) registró a S. brasiliensis con la mayor concentración total 

de AP, seguido por S. oxyphyllus, mientras no hubo diferencias entre S. 

madagascariensis y S. selloi de baja toxicidad. En trabajos en Hawaii y Brasil la 

concentración de AP en S. madagascariensis varió entre rangos de 0.22 a 1.99 mg/g 

MS (Gardner y col., 2006) y de 0.50 a 4.0 mg/g MS (Stigger y col., 2014) 

respectivamente. (Karam y col., 2004) reportó variaciones en la concentración total 

de AP para S. brasiliensis (1.7 a 2.5 mg/g MS), S. oxyphyllus (0.25 a 1.96 mg/g MS) 

y S. selloi (0.08 a 0.21 mg/g MS). La alta variación en la concentración de AP está 

bien documentada, y se ha atribuido a etapas de crecimiento de la planta, estación 

del año como así también a condiciones ambientales (Karam y col., 2004; Grecco y 

col. 2010; Langel, 2011; Castells y col., 2014).  
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Cuadro 1. Principales alcaloides pirrolizidínicos en especies de Senecio asociados a 

seneciosis en bovinos en la región. 

Especie de 

Senecio 

Alcaloide pirrolizidínicos País Referencia 

S. brasiliensis Retrorsina, 

intergerrimina 

Brasil Méndez y col., 1990 

S. selloi Retrorsina, senecionina Brasil Méndez y col., 1990 

S. 

madagascariensis 

Retrorsina, 

intergerrimina, 

senecionina 

Uruguay Arróspide y col., 

2010 

S. oxyphyllus Retrosina Brasil Liddell y col., 1992 

S. heterotrichus Retrorsina, 

intergerrimina 

Brasil Méndez y col., 1990 

S. grissebachii Seneciophylline, 

Senecionine, retrorsine 

Uruguay Preliasco y col., 

2017 

INTOXICACIÓN POR Senecio EN BOVINOS 

Epidemiología 

El efecto hepatotóxico de los AP por consumo de Senecio spp. asociado a 

mortandades en bovinos es bien conocido, caracterizándose por daño progresivo e 

irreversible de los hepatocitos (Riet-Correa, 1993; Stegelmeier, 2011; Wiedenfeld, 

2011).Los bovinos poseen susceptibilidad intermedia junto a los equinos, mientras 

suinos y aves son las especies más susceptibles, los ovinos y caprinos son los 

menos susceptibles (Stegelmeier, 2011; Cullen y Stalker, 2016). 

Las especies de Senecio son poco palatables, siendo consumidas bajo 

determinadas condiciones, principalmente en el período invernal, cuando la mayoría 

de las especies están en brotación. Es en ese momento que presentan alta 

concentración de AP y la disponibilidad de forraje está disminuida (Riet-Correa, 

1993). Otra condición es la alta carga animal en potreros con alta infestación de la 

especie vegetal (Karam y col., 2011; García y col., 2018).A su vez la toxicidad de 

cada especie está dada por el perfil de AP que varía inter- e intraespecies, y entre 

regiones y años según condiciones ambientales (Habermehl y col., 1988, Méndez y 
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col., 1990, Hartman y Dierich, 1998; Tokarnia y col., 2000; Boppre 2011; García y 

col. 2018). 

La morbilidad en bovinos varía entre 1% y 30%, con una la letalidad cercana 

al 100% (Karam y col., 2011; Dutra y col., 2017; Krabbe y col., 2017). Las categorías 

animales jóvenes son más susceptibles, aunque los adultos resultan afectados con 

mayor frecuencia al permanecer mayor tiempo en los establecimientos, 

consumiendo mayor cantidad de Senecio (Karam y col., 2004; Panziera y col., 

2017). A su vez, los machos son más susceptibles que las hembras, asociado a 

mayor actividad de enzimas que activan los AP en el hígado (Karam y col., 2004). 

Otros factores como situaciones estresantes con mayor demanda fisiológica como 

parición, transporte, entre otras, pueden desencadenar la intoxicación latente 

(Karam y col., 2011). 

Los factores ambientales como frio excesivo en invierno o déficit hídrico en el 

verano y formas inadecuadas de manejo como fuego y carga animal excesiva 

(Crawshaw y col., 2007, Overbeck y col., 2007).Un pastoreo pesado en invierno, o 

en época de alta precipitación, contribuye a la disminución de la capa de cobertura 

vegetal, aumentando la incidencia de luz en el suelo y, consecuentemente, la 

temperatura, lo que favorece la germinación de las semillas allí presentes 

(Thompson y col., 1977, Coombs y col., 1991, Beskow, 1995). 

La ingestión puede también ser accidental a través de heno, silaje y granos 

contaminados ya que mantiene la toxicidad, con una pérdida de hasta el 30% del 

contenido de alcaloides en silajes (Peterson y Culvenor, 1983, Méndez 1993; 

Coombs y col., 1997, Radostits y col., 2002; Boppre, 2011). 

Hay 3 presentaciones clínico–patológicos: una forma aguda tras ingesta 

masiva de grandes cantidades de alcaloides en una dosis, poco frecuente debido a 

su baja palatabilidad; la exposición repetitiva o en fases a los AP en dosis bajas 

(generalmente estacional), de carácter crónico, con atrofia hepática y formación de 

nódulos de regeneración, siendo la presentación más común en bovinos a pastoreo; 

y la exposición prolongada exclusivamente a plantas del género Heliotropium dando 

un hígado firme, fibrótico, atrófico, sin nódulos de regeneración (Cullen y Stalker, 

2016).  

Signos clínicos 

Los signos clínicos en bovinos se presentan tras el consumo de más del 5% 

del peso vivo en un período de semanas (Stegelmeier, 2011).Los animales 
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afectados presentan principalmente falta de apetito, apatía, con o sin diarrea, 

tenesmo y pérdida progresiva de peso (Riet-Correa y col., 2009; Wiedenfeld, 2011). 

En fases terminales se caracteriza por signos neurológicos de depresión o 

hiperexcitabilidad, incoordinación y agresión (Wouters y col., 2013; Giaretta y col., 

2014). Otros signos poco frecuentes son fotosensibilización (Giaretta y col., 2014; 

Panziera y col., 2017). 

Los animales intoxicados se caracterizan por niveles elevados séricos de 

aspartato amino-transferasa y gamma-glutamiltransferasa (GGT), los cuales indican 

daño hepatocelular y colestásis o hiperplasia biliar, respectivamente (Bain, 2011). La 

determinación de GGT, es una enzima inducida, siendo el mejor parámetro por 

mantenerse elevado durante el transcurso de la enfermedad (Giaretta y col., 2014; 

Panziera y col., 2017). 

Lesiones macroscópicas 

Macroscópicamente el hígado presenta patrones morfológicos variables 

dependiendo de la evolución y dosis ingerida, siempre encontrándose firme al tacto 

o corte del órgano (Riet-Correa y col., 2009; Grecco y col., 2010, Cullen y Stalker, 

2016). Se caracteriza por fibrosis difusa y nódulos hiperplásicos en parénquima, de 

coloración y tamaño variable, y distorsión de la arquitectura normal del hígado 

(Grecco y col., 2010). La presencia de un reticulado fibroso puede ser desde discreto 

o marcado con patrón marmolado (Grecco y col., 2010). También se puede volver 

atrófico ya que la pérdida de hepatocitos es más rápida que su reemplazo (Cullen y 

Stalker, 2016; Preliasco y col., 2017). La coloración del parénquima varía con 

patrones desde amarrillo, hasta verde y marrón, dependiendo de la eficiencia del 

drenaje biliar de los lobulillos hepáticos afectados (Cullen y Stalker, 2016; Panziera y 

col., 2017). A su vez, la fibrosis hepática puede causar hipertensión portal con ascitis 

y severo edema de mesenterios (Cullen y Stalker, 2016). Raramente se observa 

ictericia y fotosensibilización (Riet-Correa, 1993; Giaretta y col., 2014; Panziera y 

col., 2017). Un hallazgo frecuente es el edema de la pared de la vesícula biliar, en 

algunos casos con múltiples nódulos de 2-3 mm en la mucosa (Riet-Correa y col., 

1993; Riet-Correa y col., 2009; Dutra y col., 2016). 

Lesiones microscópicas 

Histológicamente las lesiones en hígado características de la intoxicación por 

AP son la presencia de megalocitosis, fibrosis difusa y proliferación de células de los 

conductos biliares (Grecco y col., 2010; Riet-Correa y col., 2009). La pérdida de 



19 
 

hepatocitos se compensa por distintos grados de megalocitosis y regeneración de 

hepatocitos normales menos inhibidos que forman nódulos de regeneración (Riet-

Correa y col., 2009; Cullen y Stalker, 2016). Al mismo tiempo ocurre la reacción 

ductal en las tríadas portales como respuesta al estímulo regenerativo cuando la 

masa hepática es inadecuada (Cullen y Stalker, 2016). La fibroplasia en el bovino es 

marcada, siendo que el tejido fibroso puede infiltrar a través de los sinusoides 

separando los hepatocitos en pequeños grupos o individualmente (Grecco y col., 

2010; Cullen y Stalker, 2016). En algunos casos puede ocurrir el patrón de fibrosis 

“veno-oclusiva” más común en humanos, con fibrosis y obliteración de las vénulas 

hepáticas (Cullen y Stalker, 2016; Panziera y col., 2017). Se observan diferentes 

grados y patrones de degeneración y necrosis de hepatocitos (Riet-Correa y col., 

2009). A nivel del sistema nervioso central hay degeneración esponjosa (status 

spongiosus) atribuida a edema intramielínico, caracterizada por vacuolización de la 

sustancia blanca en el borde con la unión de la sustancia gris (Méndez y col., 1990; 

Riet-Correa y col., 2009; Wouters y col., 2013). 
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HIPÓTESIS 

Senecio oxyphyllus, recientemente identificada de exponencial crecimiento en la 

Región Este, se comporta como tóxica ante el consumo por parte de bovinos. 

 

OBJETIVOS 

Objetivo general 

 Contribuir con la investigación y generar conocimiento acerca de las plantas 

tóxicas para bovinos existentes en nuestro país que perjudican la producción. 

Objetivos específicos 

 Confirmar la intoxicación por S. oxyphyllus en bovinos. 

 Conocer el potencial tóxico mediante perfil de alcaloides pirrolizidínicos 

de S. oxyphyllus. 

 Determinar los parámetro clínicos y paraclínicos y describir los hallazgos 

macro y microscópicos a causa de la intoxicación.  
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 Se realizó un estudio experimental en bovinos con material seco molido de 

Senecio oxyphyllus en el período 2017 en las instalaciones del DILAVE Regional Este 

“Miguel C. Rubino”, ubicado en la Ciudad de Treinta y Tres.  

 

Identificación de especie vegetal 

 En el mes de noviembre de 2016 se realizó la visita a un predio ganadero de 

la Sección Policial Nº4 en el Departamento de Treinta y Tres. Los ejemplares para la 

identificación de las plantas de Senecio se realizaron en el km 303 de la Ruta 

Nacional Nº 8, con la autorización de los propietarios. La planta fue secada por 24 

horas a temperatura ambiente (24 a 28 C) y colocada en un sobre de papel madera 

debidamente rotulada para envío a identificación a cargo del Ing. Agr. Mauricio 

Bonifacino de la Cátedra de Botánica de la Facultad de Agronomía. 

 

Recolección de las plantas 

 El 22 de noviembre del 2016 se visitó nuevamente el predio luego de la 

identificación de especie para la recolección en cantidad de S. oxyphyllus. La colecta 

fue efectuada manualmente, cortando material vegetal aéreo (tallo, hojas y flor). Se 

recolectaron aproximadamente 80 kg de materia fresca verde.  

 

Acondicionamiento de las plantas 

 Se realizó secado de las plantas a temperatura ambiente por 72 horas en un 

lugar con ventilación y techado. Luego se realizó secado en Horno de Secado 

Novatech a 60 por 24 horas. Una vez secas se procedió al molido de la planta en 

máquina de molido Henan Gelgoog 20B, hasta consistencia de polvo con criba de 

1mm de diámetro. La cantidad de Senecio que se obtuvo luego de moler fueron 24 

kg, el pesaje del mismo se realizo en balanza digital de precisión Cadence. Posterior 

al molido se acondicionó la muestra en bolsas con la cantidad de dosis diaria 

administrar, las cuales fueron pesadas individualmente con balanza digital de 

precisión Gram AH 1200  y posteriormente fueron dejadas en un lugar con sombra a 

temperatura ambiente hasta su utilización. Se midió la humedad correspondiente 

con una muestra representativa de 10 kg de materia. 

https://www.solostocks.com/venta-productos/basculas-balanzas/basculas-industriales/balanza-de-precision-digital-laboratorio-gram-ah-1200-30810267
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Determinación de alcaloides pirrolizidínicos 

De las muestras molidas se pesaron 15 g y dispusieron en un tubo Falcon de 

50mL y fueron enviadas al Laboratorio de Investigación de Plantas Tóxicas de ARS-

USDA (Utah, Estados Unidos). En el mismo se realizó la determinación de AP 

mediante la técnica de HPLC-MS y GC-MS, a cargo del Dr. Dale Gardner. 

Diseño experimental 

Se utilizaron 2 bovinos raza Holando de entre 100 y 150 kg de 4 a 6 meses de 

edad clínicamente sanos. Los animales fueron identificados, uno como animal 

control y otro como animal tratado.  

Los terneros fueron mantenidos en un potrero limpio, con sombra, en donde 

no había presencia de plantas toxicas, predominando en la pastura las especies 

gramíneas y algunas leguminosas, a su vez presentaban agua ad libitum y se les 

brindaba un ingreso extra además de la pastura, de 500 grs de ración  Ternero 16% 

PC a cada animal, una vez al día. 

Se utilizó en el animal tratado una dosis alta de administración oral por sonda 

oro-esofágica de S. oxyphyllus, de 4 g de MS por kg/PV por día. La administración 

se acompañó de 1 litro de agua por vez. 

Se efectuó la inspección clínica diaria de ambos animales en donde se 

midieron parámetros clínicos como temperatura corporal, frecuencia cardíaca y 

frecuencia respiratoria. A su vez se observó y describió la aparición de signos 

clínicos asociados a la intoxicación. 

Conjunto se realizó la toma de muestras de sangre de vena yugular, con 

agujas cono rosa (40x12mm), diariamente con posterior extracción del suero, las 

cuales estaban debidamente rotuladas y conservadas en heladera a -20 grados para 

su análisis. Se determinaron enzimas para ver funcionalidad hepática (gamma-

glutamiltransferasa, aspartato aminotransferasa, alanina aminotransferasa, fosfatasa 

alcalina, albúmina y proteína) en el Laboratorio de Análisis Clínico de la Facultad de 

Veterinaria. 

Los animales fueron pesados al día 0 y día 24 en una balanza de pesaje de 

barra para ganado 2000 kg. A su vez, se realizó análisis de parásitos 

gastrointestinales (Técnica de McMaster) al día 0 y 8 de los dos animales, de 

muestras de materia fecal extraídas del recto. 

Al día 24 del ensayo se realizó la eutanasia del animal in extremis, de acuerdo 

con las recomendaciones de la CHEA (Protocolo: Ceaufvet-455) mediante tiopental 
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(aldehído) 60-80 mg/kg PV IV única dosis, como anestésico, y posteriormente 

exsanguinados para posterior examen post-mortem utilizando la técnica Americana 

(Mason y Madden, 2007), posición decúbito lateral izquierdo. Se recolectaron 

muestras de órganos para diagnóstico histopatológico, previa fijación por inmersión 

en formol neutral-bufferado (pH 7.2) al 10% por 48 hs, luego rutinariamente 

embebidos en parafina y posteriormente teñidos con hematoxilina y eosina para 

estudio histopatológico. Muestras de hígado se procesaron por inmunoihistoquímica 

(IHQ), para identificación de células epiteliales ductales (Jain y col., 2010), a cargo 

del Laboratorio de Patología Especial Veterinaria de la Facultad de Ciencias 

Veterinarias, Universidad Nacional de La Plata, Argentina. 
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RESULTADOS 

Identificación botánica de especie vegetal y determinación de materia seca: 

La especie recolectada se identificó como Senecio oxyphyllus D.C. y 

porcentaje de materia seca se determinó en 29,5%. 

Determinación de Alcaloides Pirrolizidínicos 

El principal alcaloide identificado resultó ser retrorsina en una concentración 

total de 2,6 mg/g. 

Ensayo experimental 

En el Cuadro 2: se detalla la información referente a los pesos inicial y final, 

dosis administrada, comienzo de signos y día de muerte de los dos terneros, tratado 

y control. 

Cuadro 2. Peso de los animales, dosificación de Senecio en base seca molida y cantidad de dosis, días de 

inicio de signos y duración del ensayo. 

 
Peso 
inicial 
(kg) 

Peso 
final (kg) 

Dosis 
administrada 
(g MS/día) 

Número de 
administraciones 

Total de 
planta 

administrada 

Inicio 
de 

signos 
(días) 

Día 
de muerte 

Tratado 110 80 440 25 Dosis 11 kg 13 24 

Control 130 125 - - - - - 

 

A partir del día 13 pos administración el animal tratado empezó a manifestar 

apatía, diarrea intermitente y desmejoramiento progresivo (Figura 2). Los signos  

fueron evidenciándose al día 20 con dificultad en la locomoción, depresión, períodos 

prolongados de decúbito esternal y lateral con dificultad para incorporarse, y 

abalonamiento ventral del abdomen (Figura 3). Al día 24 se realizó la eutanasia ya 

que el animal presentó imposibilidad para incorporarse (Figura 4). 
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Figura 2. Ternero Holando tratado, día 20. Decúbito esternal con sensorio 

disminuido. 

 

Figura 3. Ternero Holando tratado, día 21. Nótese prominencia de apófisis 

transversas y espinosas de los cuerpos vertebrales denotando pérdida de condición 

corporal con distensión ventral. 
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Figura 4. Ternero Holando tratado, día 24. Decúbito esternal con imposibilidad para 

incorporarse y depresión. 

 

Análisis clínicos y paraclínicos 

Los parámetros de temperatura, frecuencia cardíaca y respiratoria resultaron dentro 

de los valores de referencia sin variaciones durante el ensayo ni entre los animales 

(Cuadro 3). 

 

Cuadro 3. Parámetros de temperatura, frecuencia cardíaca y respiratoria tomados diariamente 
durante el período del ensayo, del animal tratado y del animal control. Valores de referencia 
extraídos de Bradford, 2010. 
 

Parámetros Animal tratado Animal control Valores Normales 
Frecuencia Cardiaca 56 – 96 56 – 108 40 – 80 

Frecuencia Respiratoria 36 – 92 40 – 80 12 - 36 
Temperatura 36 - 38,6 36,4 - 38,9 38 - 39 

 

Respecto a las enzimas que determinan función hepática la fosfatasa alcalina (FA) 

(VR: 182 – 248 U/l) y gamaglutamiltransferasa (GGT) (VR: 4 – 33 U/l) presentaron 

elevación de su concentración en el animal tratado a partir del día 13 días post 

administración, en comparación con el animal control (Figura 5 y 6). Los valores 

séricos de albumina, globulina, proteínas totales, bilirrubina total y creatinquinasa 
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resultaron dentro de los valores de referencia o levemente superiores sin diferencia 

significativa entre animal control y tratado (Cuadro 4).  

 

 

Figura 5. Niveles séricos de la enzima gamaglutamiltransferasa (VR: 4 – 33 U/l) del 

animal control (línea roja) y el animal tratado (línea azul) durante el ensayo. 

 

Figura 6. Niveles séricos de la enzima fosfatasa alcalina  (VR: 182 – 248 U/l) del 

animal control (línea roja) y el animal tratado (línea azul) durante el ensayo. 
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Cuadro 4. Valores séricos de albumina, globulina, proteínas totales, bilirrubina total y creatinquinasa 
en el animal tratado y el animal control. Incluye 10 muestreos para los días 1, 3, 5, 8, 13, 15, 17, 19, 
22, 24. 

 Unidad Animal tratado Animal control 
Valores de 
referencia 

  Media 
Rango mín-

máx 
Media 

Rango 
mín.- máx. 

 

Albúmina g/dl 2,8 2,5 - 3,2 3,6 3,4 – 3,8 3,2 – 4,1 

Globulinas g/dl 5,6 3,8 - 8,9 3 2,6 – 3,4 3 – 3,5 

Proteínas 
totales 

g/dl 8,4 6,5 – 11,9 6,6 6,1 – 7 6,3 – 8,7 

Bilirrubina total mg/dl 1,7 0,4 – 3,3 0,2 0,1 – 0,3 0,1 – 0,3 

Creatinquinasa U/l 234 85 - 687 418 186 – 1243 69 – 268 

Aspartato 
amino 
transferasa 

U/l 132 76 - 178 120 90 – 166 46 – 189 

 

El análisis de parásitos gastrointestinales al día 0, fue de 0 hpg para ambos 

animales, y para el día 8 el animal tratado fue de 0 hpg mientras el animal control fue 

de 100 hpg. 

 

Examen post mortem 

Macroscópicamente el animal tratado presentó abundante líquido (aprox. 10 

lt) en cavidad abdominal (ascitis) (Figura 7) y marcado edema de mesenterio (Figura 

8). El hígado presentó color blanquecino de la cápsula superficial y consistencia 

firme al corte del parénquima, con un discreto reticulado blanco (Figura 9). En los 

otros órganos no se observaron lesiones de significancia patológica. 
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Figura 7. Ternero Holando tratado, cavidad abdominal. Se 

observa ascitis (flecha blanca). 

 

 

Figura 8. Ternero Holando tratado, cavidad abdominal. Se 

observa edema de mesenterio. Note asa intestinal en inferior. 
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Figura 9. Ternero Holando tratado, hígado. Discreto reticulado blanco en 

parénquima. 

 

Patología microscópica e Inmunohistoquímica 

Microscópicamente en hígado se observa fibrosis portal conectiva leve, y 

moderada fibrosis endotelial de venas centrolobulillares y portales, con oclusión 

parcial. Hay proliferación ductal periportal, con células epiteliales ductales formando 

nidos múltiples aleatorios, presencia ocasional de hepatomegalocitos (Figura 10). 

Los restantes órganos no presentaron lesiones de relevancia patológica. 

  

Figura 10. Ternero Holando tratado, hígado. Izquierda: fibrosis portal leve, 

proliferación ductal (flecha negra) y megalocitos (flecha blanca). Derecha: fibrosis de 

vena centrolobulillar. H&E 40x. 

Mediante inmunohistoquímica se observó inmunomarcación positiva con anti 

CK19 en el citoplasma de células cuboidales dispuestas en túbulos de diferente 
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calibre en espacio porta y con distribución aleatoria formando nidos confirmando 

origen epitelial (Figura 11). 

 

Figura 11. Ternero Holando tratado, hígado. Inmunomarcación intensa de células 

epiteliales del ducto biliar. 20x. IHQ (anti-citoqueratina 19, dilución 1:100), 

cromógeno diaminobencidina, contracoloración de hematoxilina. IHQ 40x. 

 

  



32 
 

Discusión 

Este trabajo permitió confirmar a la especie vegetal S. oxyphyllus como tóxica 

para bovinos (Méndez y col., 1990; Driemeier y col., 1992; Preliasco y col., 2017).  

Hasta el momento, las especies de Senecio en Uruguay asociadas a brotes 

de seneciosis eran: S. grissebachii, S. selloi, S. brasiliensis, S. heterotrichus y S. 

madagascariensis (Villalba y Fernández, 2000; Dutra y col., 2011; Preliasco y col., 

2017). S. oxyphyllus fue observada recientemente en la región Este de Uruguay 

(Dutra y col., 2016) pero no estaba confirmada como tóxica en el país. Actualmente 

es considerada la especie de mayor relevancia de la activa epidemia de seneciosis 

bovina en la región Este de Uruguay (Dutra y col., 2017; García y col., 2018). La 

misma posee una alta capacidad adaptativa con alta dispersión hacia áreas 

geográficas nuevas (García y col., 2018), sumado a la toxicidad confirmada, 

demuestra el alto riesgo potencial para el ganado de pastoreo. (Driemeier y col., 

1992) reprodujo experimentalmente la intoxicación con S. oxyphyllus en bovinos, en 

Brasil. Sin embargo, en Brasil es considerada de baja toxicidad y presencia, con 

mínima implicancia en brotes de seneciosis bovina (Karam y col., 2004; Lucena y 

col., 2010). 

Esta especie de Senecio identificada como nueva para Uruguay, 

posiblemente haya invadido departamentos de Cerro Largo desde la frontera con 

Brasil (Dutra y col., 2017; García y col., 2017). Esta expansión se pudo producir por 

traslado de semillas contaminadas con semillas de Senecio, pasaje de animales 

diseminadores mediante materia fecal, diseminación por viento, características 

propias de la especie como alta capacidad reproductiva y alta capacidad invasiva 

(Sindel y col., 1998; Gardner y col., 2006; Le Roux y col., 2010; García y col., 2018). 

Como fue demostrado con otras especies de Senecio, la desecación de las 

plantas de S. oxyphyllus no determina la pérdida de su toxicidad (Riet-Correa y 

Méndez, 1993; Tokarnia y col., 2000; Villar y col., 2006; Bersane y col., 2008; 

Preliasco y col., 2017).  

Cabe destacar que la especie S. grisebachii, confirmada como tóxica en la 

región Oeste de Uruguay (Monroy y Preliasco en 2008), posee características 

fenotípicas indiferenciables a S. oxyphyllus en estado vegetativo siendo necesaria la 

identificación en estado reproductivo por un especialista.  
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La concentración de AP de S. oxyphyllus del presente trabajo, resultó mayor 

que la de S. madagascariensis (0.22 a 1.99 mg/g MS) para muestras recolectadas 

en Hawaii y Brasil (0.50 a 4.0 mg/g MS) (Gardner y col., 2006; Stigger y col., 2014), 

y que S. selloi de muestras de Uruguay (1,8 mg/g MS) y de  Brasil (1 mg/g MS) 

(Méndez y col., 1990; García y col., 2018). Mientras que fue ampliamente menor que 

S. brasiliensis (11,2 a 32,2 mg/g MS) (García y col., 2018). Sin embargo, Karam y 

col., (2004) reporta variaciones para S. brasiliensis (1.7 a 2.5 mg/g MS), S. 

oxyphyllus (0.25 a 1.96 mg/g MS) y S. selloi (0.08 a 0.21 mg/g MS), siendo muy 

similares a los valores del presente estudio. Otros trabajos observaron 

concentraciones mayores de S. oxyphyllus (4.0 mg/g DW) (Liddell y col., 1992). La 

variación en concentración de AP está bien documentada, asociado parcialmente a 

una base genética como a factores ambientales como sequías, condiciones del 

suelo como concentración de fósforo y nitrógeno, altas temperaturas, relación planta 

herbívoros, y etapa del ciclo vegetativo (Johnson y col., 1985; Tokarnia y col., 2000; 

Karam y col., 2004; Kirk y col., 2010; Grecco y col., 2010; Langel, 2011; Castells y 

col., 2014). La baja concentración de AP puede presentarse por altos índices 

pluviométricos (Karam y col., 2004; Grecco y col., 2010). (García y col., 2018) 

registró para la misma especie en el año 2015, con una precipitación acumulada del 

30% respecto al 2016, niveles mayores a 6,8 mg/g de AP. 

Respecto al tipo químico de AP resultó esencialmente el mismo que otros 

trabajos previamente reportados con retrorsina como principal alcaloide (Liddell y 

col., 1992). Este alcaloide resulta de los más tóxicos (Cheeke, 1988; Hartmann, 

1999) y se encuentra también en S. brasiliensis, S. madagascariensis y S. selloi, 

también presentando otros alcaloides de menor toxicidad (Méndez y col., 1990; 

Trigo y col., 2003; Gardner y col., 2006; García y col., 2018).  

La dosis utilizada de 4 g de MS por kg/PV, fue menor a la utilizada con S. 

madagascariensis donde se registró 65 g de MS por Kg/PV (Ferreira y Fumero, 

2008); S. selloi con 180 grs de MS por Kg/PV y S. brasiliensis con dosis de 18 y 37 g 

de MS por kg/PV (Tokarnia y Doberenier, 1984). En cuanto a S. grisebachii se 

reprodujo la intoxicación a dosis de 15, 24 y 45 g de MS por kg/PV (Preliasco y col., 

2017). 
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El ternero tratado desarrolló un cuadro progresivo con depresión, emaciación 

y fotofobia como observado en otras intoxicaciones experimentales (Méndez y col., 

1990; Bersane y col., 2008; Preliasco y col., 2017).  

Los hallazgos macroscópicos y microscópicos son coincidentes con una 

intoxicación con AP en casos naturales y experimentales (Riet-Correa y col., 2009; 

Grecco y col., 2010; Cullen y Stalker, 2016; Preliasco y col., 2017). Las lesiones se 

presentaron leves (en comparación con las otras descritas por los autores), 

posiblemente por la baja toxicidad, dada la baja concentración de AP.  

La inmunomarcación positiva del citoplasma de células cuboidales dispuestas 

en túbulos de diferente calibre en espacio porta y con distribución aleatoria formando 

nidos confirman su origen epitelial y en conjunto con los hallazgos microscópicos fue 

interpretado como hiperplasia de conductillos biliares (Jain y col., 2010).  

Es necesario el estudio y aplicación de medidas de control integradas de la 

maleza mediante manejos de pastoreo, controles biológicos y químicos para 

disminuir la densidad de la planta y así minimizar las pérdidas económicas. 

La pérdida de peso lo puede asociar tanto a la intoxicación (en el caso del 

tratado), asociado a la baja disponibilidad forrajera o por un escaso ingreso de 

nutrientes extra que no cubrieron los requerimientos de ambos animales. Ambos 

animales disminuyeron de peso, siendo la pérdida de peso en el animal tratado 

considerablemente mayor, disminuyendo su peso de 110 kgs (peso inicial) a 80 kgs 

(peso final) en contraposición al animal control cuyo peso inicial fue 140 kgs y su 

peso final 135 kgs. 
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Conclusiones 

Se confirma la toxicidad de S. oxyphyllus para bovinos. El cuadro clínico, la 

patología clínica y los hallazgos macro y microscópicos coinciden con una 

intoxicación por AP natural o experimental. 

La especie S. oxyphyllus recientemente reconocida en Uruguay como planta 

tóxica por productores y veterinarios en Uruguay, implica un alto riesgo de toxicidad 

para los bovinos de pastoreo. 

Creemos esencial informar a productores y veterinarios sobre el riesgo de la 

misma y el cuadro tóxico en los animales. 
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