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Resumen
Rios, E.; Cholich, L.; Teibler, G.; Bogado, F.; Mussart, N.: Lesiones renales y pancreáti-
cas inducidas por Ipomoea carnea en cabras. Rev. vet. 20: 1, 45–49, 2009. Ipomoea carnea 
es una planta tóxica debido a los alcaloides swainsonina y calisteginas, que provoca pérdidas 
económicas en la producción animal del nordeste argentino. El propósito de este estudio fue 
describir las lesiones microscópicas verificadas en páncreas y riñón, así como los cambios del 
perfil bioquímico renal causados por la intoxicación experimental con I. carnea en caprinos. 
Se emplearon 9 cabras alimentadas con alfalfa; 4 de ellas obraron como testigos y las 5 restan-
tes fueron sometidas a la ingestión de hojas de I. carnea a razón de 50 g/kg/día durante 53 días, 
fecha en que fueron sacrificadas debido al grave deterioro de su salud. Semanalmente se rea-
lizaron exámenes clínicos y extracciones de sangre y orina. Urea y creatinina incrementaron 
progresivamente su concentración sérica en los animales intoxicados, quienes también revela-
ron anormalidades en el urianálisis. Los órganos más afectados fueron páncreas y riñón. Ade-
más de la vacuolización citoplasmática descripta por otros autores, en el presente estudio se 
constató la presencia de contenido eosinofilico intratubular y ensanchamiento del espacio de 
Bowman en los riñones, daños que explicarían las anormalidades detectadas en orina y sangre. 
Tales cambios asumen utilidad al momento de realizar el diagnóstico de esta intoxicación.
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Abstract
Rios, E.; Cholich, L.; Teibler, G.; Bogado, F.; Mussart, N.: Renal and pancreatic dam-
age induced by Ipomoea carnea in goats. Rev. vet. 20: 1, 45–49, 2009. Ipomoea carnea is a 
toxic plant due to the alkaloids swainsonine and calystegines, which causes animal production 
economic losses in Northeast Argentina. The purpose of this study was to describe micro-
scopic lesions verified in pancreas and kidney, as well as renal biochemical profile changes 
caused by I. carnea experimental intoxication in goats. Nine goats fed on alfalfa hay were 
used; four of them were controls and the five remainder were submitted to the ingestion of I. 
carnea leaves (50 g/kg/day during 53 days). At this time these animals were sacrificed due 
to its serious health deterioration. Clinical exams, as well as blood and urine sampling, were 
weekly carried out. Urea and creatinine progressively increased their serum concentration in 
the intoxicated animals, which also revealed abnormalities in the urine composition. Pancreas 
and kidneys were gravely affected. Besides the intracellular vacuolization already described 
by other authors, the presence of an intratubular eosinophillic content, as well as an expan-
sion of Bowman space in the kidneys, were verified in present study. These damages would 
explain the abnormalities detected in urine and blood. Such changes are useful to optimize 
the diagnosis of this intoxication. 
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INTRODUCCIÓN

Ipomoea carnea var. fistulosa (Convolvulaceae) es 
una planta propia de zonas parcialmente inundables, cuya 
ingestión provoca intoxicación natural en animales de 

producción 7 . Ha sido reportada en regiones tropicales y 
subtropicales como Venezuela 4 , Mozambique 5 , Brasil 8 

y Argentina 16 . Afecta  principalmente a caprinos, ovinos 
y bovinos. El consumo de la planta se produce principal-
mente en épocas de escasez de pasturas naturales, como 
en la estación invernal, debido a que es una de las pocas 
especies que permanece verde todo el año 15 . 
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Algunos animales muestran gran apetencia hacia 
el consumo de I. carnea, lo cual posiblemente con-
duzca a una adicción 2, 14 . La signología clínica de la 
intoxicación se caracteriza por síntomas nerviosos 
como anormalidades en la marcha, estación y postura, 
emaciación, ataxia y posterior paresia 1, 7, 17, 19 . Otros 
signos observados son pérdida de peso, disminución de 
la frecuencia de ruidos ruminales, anemia, retardo en 
el tiempo de llenado capilar y anormalidad del pliegue 
cutáneo 4, 16 . Los síntomas varían en frecuencia, pro-
gresión y severidad de la intoxicación 1 .

La toxicidad de I. carnea es atribuida a la presen-
cia de alcaloides denominados swainsonina y caliste-
ginas B1, B2 y C1 presentes en hojas, semillas y flores  
3, 7–9 . Mientras que calistegina revela una potente ac-
tividad inhibitoria α y β–galactosidasa, así como de 
α–glucosidasa, swainsonina es conocida como un po-
tente inhibidor de la α–manosidasa lisosomal 1, 6, 7, 9, 12, 

13, 18 . Estos alcaloides inducen una incompleta metabo-
lización lisosomal de oligosacáridos, los cuales se acu-
mulan en dichos organoides provocando anormalidades 
celulares funcionales y finalmente la muerte celular, a 
través de un proceso conocido como “enfermedad de 
almacenamiento lisosomal” 5, 11 .

El propósito de este trabajo fue describir los cam-
bios del perfil bioquímico renal y las lesiones histopa-
tológicas de riñón y páncreas causadas por la intoxica-
ción experimental de cabras por ingestión de I. carnea 
obtenida en áreas rurales del nordeste argentino, habi-
da cuenta que este tipo de estudio aún no fue realizado 
en la región.

MATERIAL Y MÉTODOS

Muestras de I. carnea (tallos y hojas) fueron colec-
tadas en temporada otoñal en predios del Departamen-
to Capital de la Provincia de Corrientes, Argentina, e 
identificadas taxonómicamente por el Instituto de Botá-
nica de la Facultad de Ciencias Agrarias de la UNNE. 

Nueve caprinos de raza criolla, de ambos sexos, de 
3 años de edad y clínicamente sanos, se dividieron en 
lote control (n= 4, alimentado con alfalfa) y lote expe-
rimental (n= 5, alfalfa + hojas y tallos de I. carnea vía 
oral a razón de 50 g/kg/día). Ambos grupos tuvieron 
acceso ad–libitum al agua. Semanalmente se efectuó 
examen clínico de los animales y extracciones de san-
gre y orina. La administración de la planta tóxica se 
extendió hasta los 53 días, período en el cual los anima-
les mostraron síntomas intensos de intoxicación. Para 
tal fecha, cada ejemplar había consumido alrededor de 
50–52 kg de planta.

Las pruebas de laboratorio consistieron en determi-
naciones séricas de urea (ureasa, 546 nm) y creatinina 
(picrato alcalino, 510 nm), efectuadas en un espectro-
fotómetro Zeltec ZL–500, utilizando reactivos Wie-
ner Lab. El urianálisis incluyó la investigación del pH, 
densidad y presencia de nitritos, leucocitos, proteínas, 
glucosa, cetonas, urobilinógeno, bilirrubina y sangre 
(tiras reactivas UrineStrip, Wiener Lab). El examen 

microscópico del sedimento urinario comprendió la 
estimación de la cantidad y tipo de células, así como la 
presencia de cristales, cilindros y otras anormalidades.

Los animales fueron sacrificados acorde a la gra-
vedad de los síntomas clínicos que presentaban, dado 
que algunos ya no podían mantenerse en estación y no 
podían alimentarse ni beber agua por sí solos. Fueron 
anestesiados con una combinación de clorhidrato de 
xilacina al 2% y clorhidrato de ketamina, para luego 
ser sometidos a una sangría “a blanco” a través de las 
arterias carótidas comunes, momento en que se proce-
dió a extraer secciones de tejidos para análisis histopa-
tológicos. 

Muestras de páncreas y riñón fueron fijadas en for-
mol al 10%, obteniéndose secciones de 5 µm que fue-
ron coloreadas con hematoxilina–eosina (HyE) para su 
observación mediante microscopía óptica. En los cor-
tes histológicos de corteza renal se procedió a medir 
el diámetro de los glomérulos y de los corpúsculos de 
Malpighi de cabras controles e intoxicadas, a fines de 
estimar –por diferencia entre ambos– la amplitud del 
espacio de Bowman.

Los valores numéricos fueron procesados estadís-
ticamente para obtener medidas de tendencia central y 
dispersión. También se realizó análisis de variancia a 
una vía, utilizando un valor de significación del 5%.

RESULTADOS

La concentración sérica de urea fue de 0,21 ± 0,11 
g/l en los controles, pero en las cabras intoxicadas se 
registró un incremento progresivo que alcanzó valores 
medios de 0,46 ± 0,11 g/l al momento del sacrificio (Fi-
gura 1). 

Similar comportamiento reveló la creatininemia, 
registrando valores de 1,35 ± 0,64 y 8,94 ± 1,59 mg/l en 
controles y tratados, respectivamente (Figura 2).

La densidad urinaria en las cabras del grupo ex-
perimental fue inicialmente de Pe 1021 ± 0.008, pero 
hacia el final del período de intoxicación se elevó pro-
mediando Pe 1024 ± 13 (p< 0.01), con rangos de 1010 a 
1037. En ambos grupos, el pH de la orina se mantuvo 
entre 8 y 9 sin variaciones durante la experiencia. No 
fue registrada la presencia de nitritos, glucosa, cuerpos 
cetónicos ni sangre. En cambio, al inicio de la intoxi-
cación aparecieron vestigios de proteínas, que fueron 
incrementándose hasta alcanzar niveles que variaron 
entre 30 y 100 mg/dl. En algunas cabras intoxicadas 
la bilirrubina, inicialmente negativa, registró trazas al 
final del ensayo, en tanto que el urobilinógeno perma-
neció normal en todos los casos.

En los sedimentos urinarios examinados previa-
mente a la intoxicación se observó regular cantidad de 
células de transición, algunos cilindros granulosos y 
hialinos, así como escasa cantidad de eritrocitos y leu-
cocitos (cinco y dos por campo microscópico respecti-
vamente). A partir de la cuarta semana de iniciada la 
intoxicación, se registró un incremento progresivo de 
la cantidad de células de transición. 
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Los órganos analizados manifestaron anorma-
lidades de variada intensidad, siendo los hallazgos 
mas relevantes las lesiones histopatológicas del tejido 
pancreático de las cabras intoxicadas, en el cual se ob-
servaron numerosas vacuolas intracitoplasmáticas de 
pequeño tamaño en las células acinares de la porción 
exocrina. Algunas de las vacuolas presentaron bordes 
difusos y en algunos casos desplazamiento del núcleo 
(Figura 3).

En el tejido renal de los animales experimentales 
se verificó leve vacuolización citoplasmática y dege-
neración turbia de las células tubulares, cuyos núcleos 
conservaron su tamaño uniforme. A nivel intratubular 
se constató abundante contenido eosinofilico, presente 
en todos los tramos del sistema tubular.

El diámetro medio de los glomérulos de las cabras 
controles fue de 130,53 ± 11,87 µm y el de las cabras 
intoxicadas resultó de 146,03 ± 19,03 µm; la diferencia 
entre ambos resultó estadísticamente no significativa 
(p > 0,05). Sin embargo, el espacio de Bowman, casi 

inexistente en las cabras controles (Figura 4), se en-
sanchó en las intoxicadas hasta una amplitud media de 
31,63 µm (Figura 5). Ello indica que el aumento del diá-
metro del corpúsculo de Malpighi de las cabras tratadas 
se debió al ensanchamiento del espacio de Bowman.

Figura 5. Riñón de cabra intoxicada (HyE). Los diá-
metros del corpúsculo de Malpighi (172 µm) y del pe-
nacho glomerular (142 µm) indican que el espacio de 
Bowman está aumentado (a unos 30 µm). También se 
aprecian vacuolas en las células tubulares.

Figura 4. Riñón de cabra control (HyE). Se aprecia el 
diámetro de un glomérulo (97 µm), donde el espacio 
de Bowman es casi inexistente. HyE.

Figura 3. Páncreas de cabra intoxicada (HyE). Se 
observan abundantes vacuolas intracitoplasmaticas en 
células acinares exocrinas.

Figura 2. Valores séricos de creatinina en cabras con-
troles (A) e intoxicadas (B), X ± DE (p < 0,0001).

Figura 1. Valores séricos de urea en cabras controles 
(A) e intoxicadas (B), X ± DE (p < 0,0001).
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DISCUSIÓN

La vacuolización citoplasmatica en tejidos pan-
creático y renal de cabras intoxicadas con I. carnea es 
coincidente con lesiones similares halladas en caprinos 
sometidos a la ingestión de la planta, daños que son 
atribuidos al alcaloide swainsonina 1 . En experiencias 
anteriores la intoxicación de cabras con I. carnea reco-
gida en primavera, alcanzó su máxima gravedad a los 
30 días de iniciada la ingestión 16, 17 , mucho antes del 
lapso registrado en el presente trabajo (53 días). Este 
hecho sugiere que la toxicidad de la planta varía según 
la época del año. 

En otros estudios se emplearon dosis diarias me-
nores (5 g/kg peso) a las del presente ensayo, adminis-
trando hojas de la misma y otras especies (I. sericophy-
lla, I. riedelii) durante períodos comprendidos entre 22 
y 105 días, sin registrarse grandes diferencias en los 
síntomas clínicos y lesiones histopatológicas entre las 
cabras asignadas a los distintos experimentos 1, 2 .

Al inicio de la intoxicación los animales se resis-
tieron a la ingestión de la planta, luego de una semana 
la aceptaron y a partir de allí la consumieron con gran 
avidez, seleccionando I. carnea entre otros verdeos dis-
ponibles. Esta preferencia o facilitación social por el 
consumo de la planta ya había sido descripta por otros 
autores en distintas variedades del género Ipomoea y 
en otras plantas que contenían swainsonina 11 .

Acorde a la tipificación convencional de las lesiones 
histopatológicas del páncreas exocrino, los daños aquí 
registrados deben ser considerados como intensos 10 . La 
vacuolización citoplasmática de las células glandulares 
podría haber afectado la síntesis de enzimas digestivas 
y explicar, en parte, la pérdida de masa muscular de 
los caprinos por impedimento de la normal digestión 
intestinal y consecuente alteración en la absorción de 
nutrientes necesarios para la síntesis proteica, todo ello 
sumado a la alteración del hígado, órgano que también 
es afectado por esta planta, pese a que en las cabras 
intoxicadas en el presente ensayo, la bilirrubinuria no 
fue acompañada por ictericia 1, 15 .

En el tejido renal se confirmó la vacuolización cito-
plasmatica descripta por otros autores en esta intoxi-
cación 1, 15 y además se hallaron lesiones no reportadas 
con anterioridad, como el ensanchamiento del espacio 
de Bowman y la presencia de contenido eosinofílico 
intratubular. Estos daños renales fueron concomitantes 
con la aparición de proteinuria y con el incremento de 
las concentraciones séricas de urea y creatinina, indi-
cando alteraciones de filtración y secreción tubular. Ta-
les disfunciones son compatibles con el bloqueo de la 
luz tubular y con la separación de las capas parietal y 
visceral de la cápsula de Bowman anteriormente des-
criptas. 

La significativa disminución de la densidad uri-
naria de algunas cabras intoxicadas, hasta valores tan 
bajos como Pe1010, sugiere pérdida de la capacidad 
de concentrar la orina por parte de los riñones. Otros 
animales, por el contrario, incrementaron la densidad 

urinaria a valores extremos de Pe 1037, fenómeno que 
podría ser atribuido a la deshidratación, tal como fue 
demostrado en la intoxicación provocada por la planta 
recogida en primavera 16 . 

En conclusión, surge que las cabras intoxicadas 
con I. carnea, además de las lesiones pancreáticas y 
renales descubiertas por otros autores, registran en-
sanchamiento del espacio de Bowman y presencia de 
contenido eosinofílico en la luz de los túbulos renales, 
hallazgos que explican los cambios urinarios y las ele-
vaciones séricas de urea y creatinina, circunstancias a 
ser tenidas en cuenta al momento de efectuar el estudio 
toxicológico.
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