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RESUMEN

La planta de la patata (Solanum tuberosum L) es muy utilizada fanto en la alimentacién humana
como animal. A pesar de ello, y bajo deferminadas condiciones, como la presencia de luz intensa
durante el desarrollo o el almacenamiento, asi como la aparicién de brotes nuevos, pueden producir
un aumento en la concentracién de glucoalcaloides con potencial téxico, como son la a<haconina y la
a-solanina. Ambas toxinas producen efectos adversos en los animales, siendo los burros (Equus africanus
asinus) especialmente sensibles a dicha infoxicacién. Se describe una posible intoxicacion en una finca
al noreste de la provincia de Sevilla en dos burros de raza andaluza, fras consumo de patatas verdes
con brofes nuevos a las que tuvieron acceso de forma accidental. Ambos presentaban un cuadro clinico
similar en relacién a la descripcién de los signos clinicos y a su evolucién, observéndose sinfomatologia
tanto a nivel digestivo (congesfién en la mucosa oral, dolor célico con tensién en el abdomen y ausencia
de reflujo nasogéstrico, entre otros), como sintomatologia a nivel del sistema nervioso central, (animales
recostados, con dificultad para levantarse, para deglutir, con ataxia, agresividad altlernada con periodos
de somnolencia, pedaleo, moderada pérdida de sensibilidad cutéinea..etc). Ambos burros murieron en
un plazo de 48 a 72 horas tras el inicio de los sintomas a pesar del fratamiento sinfomdtico suminisirado.
Las muestras de los tubérculos sospechosos que fueron remitidas al Departamento de Farmacologia,
Toxicologia y Medicina Legal y Forense de la Universidad de Cérdoba, junto a la sintomatologia y las
lesiones observadas, se deferminé que eran compatibles con un cuadro de intoxicacién por Solanum
tuberosum L.
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The potato plant (Solnum uberosum L.) is widely used in both human and animal food. Despite this, and
under certain conditions, such as the presence of intense light during development or storage, as well
as the appearance of new shoofs, they can produce an increase in the concentration of glycoalkaloids
with toxic potential, such as a-chaconine and a-solanine. Both toxins produce adverse effects in ani-
mals, with donkeys (Equus africanus asinus) being especially sensitive fo such poisoning. It describes a
possible poisoning in a farm northeast of the province of Seville in two donkeys of Andalusian breed,
after consumption of green potatoes with new shoots to which they had access accidentally. Both
presented a similar clinical picture in relation to the description of the clinical signs and their evolution,
observing symptoms both at the digestive level (congestion in the oral mucosa, colic pain with fension
in the abdomen and absence of nasogastric reflux, among others), as symptomatology at the level of
the central nervous system, (lying animals with difficulty getting up, swallowing, with ataxia, aggres-
siveness alfernating with periods of drowsiness, pedaling, moderate loss of skin sensitivity, efc.). Both
donkeys died within 48 to 72 hours of symptom onset despite symptomatic treatment provided. The
samples of the suspicious tubers that were sent to the Department of Pharmacology, Toxicology and
Legal and Forensic Medicine of the University of Cérdoba, together with the symptoms and lesions
observed, were defermined to be compatible with a picture of poisoning by Solanum tuberosum L.

INTRODUCCION

cultivada de forma global, ocupando el cuarto lugar en impor-

tancia como alimento (FAQ, 2008).

Solanum tuberosum L. es una planta perteneciente a la
familia Solanaceae, anual, de porte erecto, de hojas grandes A pesar de tener un amplio consumo tanto en la
y pinnadas, con los frutos en forma de baya redonda y pre-  alimentacién humana como en la alimentacién ani-
sencia de tubérculo. Es una planta raramente espontdnea, y ~ mal, tal como menciona la Fundacién Espafiola para el
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Desarrollo de la Nutricion Animal (FEDNA), diversas
partes de la planta de la patata y en determinadas con-
diciones pueden ser téxicas, ya que ademas de sumi-
nistrar energia, contener proteina de alta calidad, fibra
y vitaminas, también produce metabolitos secundarios
biol6égicamente activos tales como, glucoalcaloides,
otro tipo de alcaloides (calistegina), lectinas y com-
puestos fendlicos que tienen un papel defensivo en la
planta contra agresiones externas, pudiendo producir
efectos adversos tanto en el hombre como en los ani-
males (Friedman, 2006).

PRINCIPIOS TOXICOS DE SOLANUM TUBEROSUM

Los glucoalcaloides son compuestos que se encuen-
tran de forma natural en plantas de la familia Solana-
ceae (Solanum tuberosum, Solanum sodomeun, Solanum
nigrum o Solanum licopersicum, entre otros). Son sinteti-
zados en todas las estructuras de la planta, incluyendo
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hojas, raices, tubérculos y brotes. En los tubérculos, los
mas abundantes son la a-chaconina y la a-solanina, los
cuales representan el 95 % del total del contenido en
glucoalcaloides en la planta (figura 1). La a-solanina,
es un glucoalcaloide identificado por primera vez en
el afio 1826 (Cheeke & Shull, 1985), constituido por un
ntcleo alcaloide esteroideo denominado solanidina
y una cadena lateral de azticares. Posteriormente se
descubrié otro glucoalcaloide, la a-chaconina con el
mismo ntcleo alcaloide pero distinta cadena lateral
(Jensen et al., 2009).

Dada la toxicidad de estos compuestos, existen
guias de seguridad para su consumo en la especie
humana que han sido establecidas por la FAO/WHO,
con un limite de seguridad maximo en los tubérculos
de 200 mg/kg de peso seco (revisado de Koleva et al.,
2012). Normalmente, los tubérculos de la patata con-
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Figura 1. Diferentes principios téxicos presentes en la planta de la patata y posibles metabolitos procedentes
de su hidrdlisis. Jensen et al., 2009 (Different toxic principles present in the potato plant and possible metabolites from its hydrolysis.

Jensen et al., 2009).
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tienen bajas concentraciones de estos glucoalcaloides
téxicos, hasta un maximo de 90 mg/100 g de materia
seca en diferentes estudios realizados con patatas que
se venden de forma comercial (Sotelo & Serrano, 2000).

La biosintesis de ambos glucoalcaloides téxicos
usualmente comienza durante la germinacién de la
planta y alcanza un pico maximo durante el periodo
de floracién, siendo su sintesis estimulada por factores
como la luz, el calor y el dafio fisico que puedan sufrir
durante el manejo, el transporte o el almacenamiento.
La luz es el principal factor determinante en el aumen-
to de su concentracién (Friedman & McDonald, 1997,
Camean & Repetto, 2006; Barceloux, 2009), alcanzando
concentraciones de glucoalcaloides incluso cinco ve-
ces superiores en relacion a la concentraciéon normal
de estos, en diversos estudios realizados (Zrust et al.,
2001, Koffi et al., 2017). Koffi et al. (2017) utilizaron
en su estudio patatas con tres caracteristicas diferen-
tes: patatas enverdecidas, patatas podridas y patatas
con brotes nuevos, determinando que el contenido de
a-chaconina era siempre mas alto que el de a-solanina,
con una toxicidad incluso diez veces superior de la
a-chaconina en relacién a la toxicidad de a-solanina
y alcanzando unos valores maximos de 5063 mg/kg,
4788 mg/kg y 2578 mg/kg de materia seca respecti-
vamente, indicando que el manejo post-recoleccion
y un largo tiempo de almacenamiento sumado a luz
intensa, aumentan de forma drastica los niveles de
glucoalcaloides.

La biotransformacién de a-chaconina y a-solanina
en su principal metabolito, la aglicona solanidina, de
menor toxicidad, asi como en otros metabolitos, tiene
lugar principalmente en el sistema digestivo. En rela-
cién a la toxicocinética, la a-chaconina y la a-solanina
son similares en cuanto a su bajo porcentaje de absor-
cién a través de la via digestiva, con una vida media en
el plasma de 11 y 19 horas respectivamente en estudios
realizados en la especie humana. Presentan una con-
version rapida por hidrélisis a solanidina en el estéma-
g0, y una rapida eliminacién fundamentalmente a tra-
vés de las heces, con un pequefio porcentaje eliminado
a través de la orina (Norret et al., 1976; Dalvi & Bowie,
1983; Camedan & Repetto, 2006; Barceloux, 2009).

MECANISMO DE ACCION DE LOS GLUCOALCALOIDES

Tanto la a-chaconina como la a-solanina son mo-
léculas toxicas, como se ha observado en numerosos
estudios in vivo en diferentes especies de animales de
experimentacion (Friedman et al., 1991; Crawford &
Myhr, 1995; Langkilde et al., 2012) e investigaciones cli-
nicas en humanos (Hellenés et al., 1992; McGehee et al.,
2000; Mensinga et al., 2005; Benilova et al., 2006; revisado
de Koffi et al., 2017). Su toxicidad es atribuida a su capa-
cidad para inhibir de forma reversible la actividad de la
enzima acetilcolinesterasa en el sistema nervioso central,
asi como su accion sobre la integridad de las membranas
celulares, afectando al sistema digestivo principalmente,
aunque también a otros érganos como el higado (Nigg et
al., 1996; Roddick et al., 2001; Benilova et al., 2006). Estu-
dios in vitro demostraron que tanto la a-solanina como
la a-chaconina son potentes citotoxinas que inducen la
lisis celular de forma rapida y lo que es mas importante,
su toxicidad es considerablemente mayor cuando ambas

toxinas actdan de forma conjunta, debido a una accién
sinérgica de ambas moléculas en la disrupcién de las
membranas (Yamashoji & Matsuda, 2013).

SIGNOS CLINICOS Y LESIONES PRODUCIDAS POR LOS
GLUCOALCALOIDES

La intoxicacion se observa en animales que han
sido alimentados con patatas podridas o expuestas a la
luz, o bien por accidente tras acceder a este tipo de ali-
mento (Deshpande, 2002). Los sintomas comienzan de
forma rapida, después de 30 minutos de la exposicién,
posiblemente por el efecto irritativo de los glucoalca-
loides a nivel de la mucosa digestiva (Friedman, 2006)
y cursan con trastornos digestivos (nduseas, vémitos,
dolor abdominal intenso, etc), seguidos por signos neu-
rolégicos (apatia, sialorrea, somnolencia, temblores, ta-
quicardia, seguida de bradicardia, midriasis, hiperter-
mia, temblores y debilidad muscular que evolucionan
hacia una parélisis progresiva (San Andrés et al., 2009).

Por otro lado, se ha observado en diferentes es-
tudios en animales de experimentacién, que los glu-
coalcaloides tienen la habilidad de inducir espina bi-
fida, anencefalia, embriotoxicidad y teratogenicidad,
aunque no se conoce con exactitud el mecanismo de
accion (Gattfield & Keeler., 1996 a; 1996 b; revisado de
Friedman, 2006).

En el examen postmortem se observa fundamental-
mente congestion visceral generalizada y coagulacion
deficiente de la sangre (Parton et al., 2006; Villar y Or-
tiz, 2006; San Andrés et al., 2009). En relacion a la histo-
logia, las lesiones producidas por los glucoalcaloides se
circunscriben fundamentalmente al higado e incluyen
congestion hepatica y necrosis tubular hepatica (Shar-
ma et al., 1983).

La intoxicacion debido a estos glucoalcaloides es
frecuentemente infradiagnosticada en los animales,
debido a que los sintomas gastrointestinales son muy
inespecificos y similares a los causados por multitud
de patologias o intoxicaciones de diversa etiologia. Por
ello, en la bibliografia existen pocos casos documenta-
dos que describan una intoxicacién accidental por So-
lanum tuberosum (Dalvi & Bowie, 1983; Owen, 1985),
observandose una mayor sensibilidad a la intoxicacién
por parte del ganado bovino (San Andrés et al., 2009).
Sin embargo es mas comun encontrar descrita este tipo
de intoxicacion causada por otras especies del género
Solanum spp, fundamentalmente en el ganado vacuno
(Verdes et al., 2006; Van der Lugt et al., 2010; Verdes et
al., 2010; Lima et al., 2014) y en équidos (Norman et al.,
2012), presentando en la mayoria de casos signos y
lesiones a nivel del sistema nervioso central.

AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DE GLUCOALCALOIDES

En relacién a los métodos de deteccion de glucoal-
caloides, el método oficial segtin la AOAC (Métodos
Oficiales de Analisis) para el andlisis del contenido de
estos en el tubérculo de la patata, es la cromatografia
liquida de alta eficacia (HPLC) (AOAC, 2000; Koffi et
al., 2017), aunque existen una gran variedad de técnicas
al respecto, como son la colorimetria (Dao & Friedman,
1996), la cromatografia de gases (Hliwka et al., 1994),
la cromatografia en capa fina (Friedman & McDonald,
1995), la espectrometria de masas (Sobiecki et al., 2003;
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Cataldi et al., 2005), o la técnica de ensayo por inmu-
noadsorcién ligado a enzimas (ELISA) (Sporns et al.,
1996; Friedman et al., 1998). Para la determinacién del
contenido en glucoalcaloides en el suero sanguineo
(Hellenas et al., 1992) se suele utilizar la técnica de
HPLC (revisado de Friedman, 2006).

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR SOLANUM TUBEROSUM L.

La terapéutica que se lleva a cabo por este tipo de
intoxicacion es de soporte y sintomatico. Se considera
prioritario tratar la deshidrataciéon y el desequilibrio
electrolitico prestando atencién a las posibles anorma-
lidades neuroldgicas que pudieran aparecer. Ante el
proceso irritativo en la mucosa gastrointestinal se pue-
den emplear protectores gastrointestinales (cimetidina
o ranitidina), asi como antiinflamatorios no esteroideos
(flunixin meglumine) e incluso antibiéticos de amplio
espectro como la bencilpecinila que impidan complica-
ciones secundarias (San Andrés et al., 2009).

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Se describe la posible intoxicacién de un burro de
raza andaluza de 15 afos de edad y una burra de
raza andaluza de 18 afnos de edad, por ingestion de
tubérculos germinados y plantas de patata (Solanum
tuberosum).

En una finca al noreste de la provincia de Sevilla,
un ganadero que posee diversos burros requiere los
servicios del veterinario, debido a que uno de sus ani-
males presentaba una sintomatologia compatible con
un cuadro célico. El veterinario observa que los burros
se encuentran en un cercado, en el cual hay restos de la
dltima cosecha de patatas, a las que han podido tener
acceso los animales. Algunas de ellas estan enverdeci-
das y podridas y con sefias de haber sido mordidas por
animales. Ademas, estos burros tienen acceso a otras
zonas asilvestradas con presencia de gran variedad
vegetal, con arboles frutales y diferentes arbustos.

En la inspeccién clinica, uno de los burros se en-
cuentra recostado en el suelo y presenta una sintoma-
tologia inespecifica, aparentemente de dolor célico, mi-
randose los flancos, girando la cabeza y revolcandose
de forma agresiva. Aunque inicialmente es capaz de
levantarse, lo hace con mucha dificultad. La conjunti-
va ocular estaba muy congestiva y presentaba anuria
intermitente.

Se le realiza un examen de las constantes vitales
registrandose los siguientes valores: una temperatura
de 39,0° C y una frecuencia cardiaca de 70 pulsaciones
por minuto, (ambos muy por encima de sus valores
fisiol6gicos), una frecuencia respiratoria de 10 respi-
raciones por minuto y un tiempo de relleno capilar
inferior a 2 segundos.

En relacién al examen del sistema digestivo, la
mucosa oral estaba congestiva, intentaba beber agua
pero no era capaz de tragar, la motilidad intestinal era
aparentemente normal, presentando dolor agudo y
tensién en el abdomen, las heces secas eran secas y de
escaso volumen. Tras hacerle un sondaje nasogéstrico,
se observo que el contenido estomacal era escaso y con
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una apariencia aparentemente normal, sin presencia
de reflujo.

En la inspeccién neuroldgica se observaron perio-
dos de postraciéon (incluso somnolencia), alternados
con momentos de excitacion descontrolada, agresi-
vidad y problemas de equilibrio y coordinacién, asi
como incapacidad para deglutir (intenta beber agua
pero no es capaz), pupilas dilatadas, obnubilamiento,
presentando también una pérdida moderada de la
sensibilidad cutanea e incapacidad para levantarse,
con episodios de pedaleo.

Dichas evidencias clinicas hacen sospechar al ve-
terinario de una posible intoxicacion por patata. Para
ello administr6 al animal un tratamiento de soporte/
mantenimiento que consistié en flunixin meglumine,
un antiendotoxico, butilbromuro de escopolamina para
tratar el dolor célico, un antibiético, gentamicina, para
evitar infecciones secundarias y fluidoterapia endo-
venosa, asi como un sondaje nasogéstrico periédico
administrandole 10 litros de agua dos veces al dia.

Tras una leve mejoria inicial, el burro continué en el
mismo estado, muriendo a las 72 horas del comienzo
de los sintomas.

Se realiza la necropsia del animal tres horas después
de su muerte, encontrando como hallazgos mas signifi-
cativos congestion visceral generalizada, con presencia
de petequias y hemorragias. No se observaron evi-
dencias de lesiones digestivas, ni tampoco las propias
del cuadro célico, ni en intestino ni en estémago, exis-
tiendo focos de necrosis en higado, asi como falta de
consistencia y zonas pélidas a nivel renal. Se tomaron
muestras de ambos érganos que fueron conservadas
en formol al 10 %, las cuales se remitieron al Departa-
mento de Anatomia Patoldgica de la Universidad de
Cérdoba, donde se confirmaron dichas lesiones. La
sangre tenia un color méas oscurecido y con un tiempo
de coagulacién superior al normal.

Ademas, se remitieron diferentes tubérculos de pa-
tata presentes en el suelo del cercado al area de Toxico-
logia perteneciente al Departamento de Farmacologia
y Toxicologia de la Universidad de Cérdoba para su
valoracion.

Simultdneamente, el ganadero alerta al veterinario
que una burra de raza Andaluza, presente también en
el mismo cercado, comienza a presentar una sintoma-
tologia muy similar al burro al que se le habia realizado
la necropsia, con una progresion en el tiempo y en la
evolucion de los signos clinicos muy similar.

En este caso, y ante la evidencia de que no existio
una mejoria en el tratamiento realizado con el burro
anterior, ademds de la fluidoterapia, se le aplicé un
tratamiento sintomatico a base de neostigmina, un
farmaco del grupo de los simpaticomiméticos, tras lo
cual tampoco presenté una mejoria evidente, produ-
ciéndose la muerte de dicho animal a las 48 horas del
inicio de los sintomas, no siendo posible realizar ni el
examen postmortem ni la necropsia ya que el ganadero
se deshizo del animal sin previo aviso.

En el area de Toxicologia tras recibir las muestras de
los tubérculos presentes en el cercado, se identificaron
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como Solanum tuberosum, lo cual junto a la evolucién
rapida de los signos clinicos tanto a nivel gastrointes-
tinal como neurolégico, asi como los resultados del
examen postmortem (presencia de petequias y hemo-
rragias y lesiones evidentes en higado pero ausentes
a nivel del sistema digestivo), lo hacian compatible
con una intoxicacién por Solanum tuberosum (patata).
No siendo posible realizar un estudio laboratorial con
técnicas especificas debido al escaso valor econémico
de los animales para el ganadero.

El desarrollo de este caso de intoxicacion resulta
muy novedoso por la especie animal en la que se des-
cribe, ya que no hemos encontrado en la bibliografia
casos descritos anteriomente en el burro, como por la
evolucién rapida y fatal de los signos clinicos en ambos
animales (48 a 72 horas), asi como por la escasa exis-
tencia de intoxicaciones previas descritas en cualquier
otra especie animal a causa de la ingestién de Solanum
tuberosum.
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