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RESUMEN

La intoxicacion por esta leguminosa anual, afecta a animales preferentemente adultos susceptibles a esta
enfermedad. Se describe un caso en el que el 2,5 % de un lote de 200 vacas Aberdeen Angus fueron afectadas y
murieron.

Palabras Clave: leguminosa anual, plantas téxicas, fitotoxinas, verdeo invierno, V. sativa, V. vellosa,
depresion, dasycarpa, Yeros y vezas

INTRODUCCION

La vicia es una leguminosa anual, cultivada con verdeos de invierno y consumida por los animales
principalmente de agosto a octubre. Se caracteriza por su alto valor nutritivo y ser resistente al frio y a las sequias,
resultando una forrajera de eleccion para la zona central de la Regién Semiarida Pampeana. Los géneros de Vicia
presentes en nuestro mercado son V. sativa y V. vellosa y dentro de esta Gltima podemos citar a la subespecie
dasycarpa.

El primer caso de intoxicacion en bovinos con V. vellosa, a nivel mundial, lo describe Roder en 1893 citado
por Volker en 1950 (12), més tarde es citada como causante de intoxicacion en equinos, pavos y pollos (1,2,6). En
nuestro pais, el primer caso de intoxicacion en bovinos con V. vellosa (Hairy vetch), fue diagnosticada en toros,
por el grupo de Sanidad Animal del INTA Balcarce (7). Panciera, 1992 (8), reproduce experimentalmente la
intoxicacion con V. vellosa con sintomas similares y hallazgos macro y microscopicos a los casos producidos en
condiciones de pastoreo natural.

CASO REPORTADO

El cuadro se observo en un lote de 200 vacas Aberdeen angus negro y colorado, que pastoreaban un potrero
con vicia vellosa y a las cuales no se les habia administrado ningun otro tipo de suplemento alimenticio. Luego de
15 dias de pastoreo, se observaron dos animales con decaimiento general, andar tambaleante y dermatitis con
prurito y exudacion con zonas de depilacion en cabeza, cuello, regién abdominal, pecho y base de la cola,
evidenciandose ademas una importante pérdida de la condicién corporal. Con posterioridad aparecieron tres
animales mas con sintomas, afectandose en total el 2,5% de los animales. Todos las vacas afectadas murieron.

Se realizd la necropsia de uno de los animales afectados y se tomaron muestras de rifion, piel, higado, corazon,
ganglio linfatico y ubre para andlisis histopatoldgicos, las que fueron fijadas en formol al 10% e incluidas en
parafina y coloreadas con Hematoxilina-eosina

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS MACROSCOPICOS

Ademas de la dermatitis exudativa observada en las areas afectadas de la piel, las principales lesiones se
registraron en higado y rifion. El higado presentaba disminucion del tamafio, con bordes delgados y parénquima
firme al tacto y duro al corte. EI color era ligeramente oscuro con areas difusas blanquecinas. En los rifiones, al
retirar las capsulas se encontrd un puntillado blanquecino, que también se observaba al corte en la union cortico-
medular. Se observaron ademas petequias en la mucosa de la vejiga urinaria, licuacion de la médula adrenal y
metabolizacién de la grasa pericardica.

ANALISIS ANATOMOPATOLOGICOS MICROSCOPICOS
En masculo cardiaco se observé miocarditis no supurativa focal, con infiltrado linfocitario (Figura 1).
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Figura 1: Corazon: corte transversal HyE 40X

El higado presentaba infiltracion inflamatoria de células mononucleares a nivel de los espacios porta (Figura
2). En algunos animales se observaba degeneracion hidropica e incipiente degeneracion grasa (Figura 3).

Su

Figura 3: Higado HyE 40X

El rifidn presentaba nefritis intersticial, con dilatacion de tabulos contorneados y necrosis de su epitelio con
infiltracion inflamatoria linfocitaria especialmente a nivel de la corteza renal y union cortimedular (Figura 4).

El bazo registraba un aumento de la proporcion de la pulpa blanca con presencia de células gigantes de tipo
Langhans y abundante cantidad de pigmento color parduzco, especialmente de distribucion peri folicular.
En los ganglios linfaticos se observaba severa infiltracion linfocitaria con focos de necrosis y células gigantes.

La ubre presentaba abundante cantidad de polimorfonucleares neutréfilos y linfocitos en la luz de los acinos
(Figura 5) e infiltracion difusa de tipo linfocitaria en el estroma intralobulillar de la glandula.
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Figura 5: Glandula mamaria HyE 40x

Algunos cortes de piel presentaban lesiones mas severas, con dermatitis y necrosis epitelial, (Figura 6) con
formacion de vesiculas superficiales repletas de infiltrado inflamatorio mixto (Figura 7), en tanto que en otras
secciones se observd edema de la dermis papilar y reticular, dilatacion de los conductos glandulares en algunos
casos con degeneracion del epitelio e infiltracion de la dermis papilar por células mononucleares (Figura 7).

Flgura 6: Piel HYE 10x Figura 7: Piel HyE 10x

Los cortes histoldgicos de pulmén evidenciaron pleuritis y focos de neumonia intersticial.

TOXICIDAD

Las causas de la toxicidad aln no estan bien establecidas. Dirk Enneking en Australia, 1994 (5), detalla como
posible causante de intoxicacién a un aminoacido que contiene la planta, llamado canavanine. Este compuesto, se
encuentra altamente concentrado en la semilla de vicia (2-3%) la cual produce una toxicidad aguda para los
bovinos (4).

En nuestros sistemas de produccion donde la base es pastoril, los casos se producen sobre praderas
implantadas, donde la concentracién de este compuesto en planta es mucho menor, lo cual posiblemente
explicaria la presentacion més lenta de la enfermedad. Por otro lado, se determind que el contenido de canavanine
de V. Vellosa se increment6 draméaticamente con la formacion de la semilla (chaucha), sugiriendo que la planta de
vicia puede ser bastante mas toxica para los bovinos en este estado vegetativo (10).

Este constituyente y/o sus metabolitos son absorbidos actuando como sensibilizantes de los linfocitos, para de
esta manera despertar la respuesta del sistema inflamatorio granulomatoso del organismo, dando una reaccion de
hipersensibilidad que caracteriza a la enfermedad.

Tratando de descartar algun otro tipo de agente causal, se realizaron otros testeos con organismo a prueba de
acidos, hongos, parasitos y bacterias y todos dieron negativos (8,9).

CASOS HALLADOS CON PATOLOGIA SIMILAR

En Estados Unidos, en la Universidad del estado de Michigan, se observé una patologia en bovinos, que por su
similitud en las lesiones y patologias a las producidas en vicia la denominaron ”Vetch-like diseases”. En 1978,
Thomas, G. W. (11)diagnosticoé un sindrome, denominado “Pirexia con dermatitis” producido por un silaje de
pasto, con lesiones histopatol6gicas similares. En los paises bajos se presentaron estas lesiones en bovinos que
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habian consumido diureido-isobutano (DUIB) en una racion (3), compuesto no consumido por los bovinos deos
anteriormente.

Estos hallazgos, de alguna manera, permiten concluir que se trata de un fendmeno de hipersensibilidad de tipo
IV y que diferentes alergenos producen la misma reaccién del sistema inmunoldgico.

DISCUSION Y CONCLUSION

La teoria actual sostiene que se trataria de un fendmeno de hipersensibilidad de tipo IV, esto estaria avalado
por la respuesta inmunoldgica encontrada en cada uno de los casos estudiados. Asi mismo se afectaron animales
adultos, lo que presupone una mayor probabilidad de contacto previo con la sustancia sensibilizante (8).
So6lo algunos animales bovinos y de determinada edad, preferentemente adultos, son susceptibles a la enfermedad,
pero aquellos afectados, en su gran mayoria mueren. Es una intoxicacion que se presenta por lo general en vacas
con cria, con el rebrote luego de las lluvias, en estado de prefloracion o floracion y con baja morbilidad, pero con
alta mortalidad.

Por tratarse probablemente de una reaccién de hipersensibilidad, la duracién de la exposicién o repetidas
exposiciones a pequefias cantidades serian los responsables de la respuesta toxica, mas que del volumen de vicia
ingerido.

La toxicidad se manifiesta sobre pastoreo directo, en determinados individuos del rodeo, especialmente en el
periodo de méximo crecimiento (septiembre-octubre), y cuando se transforma en dominante del verdeo (5), no
descartandose que se pueda producir en algun otro periodo vegetativo de la planta a lo largo del afio (8).

Enneking, (1994) (5) realizé una descripcién de los casos diagnosticados y reportados de intoxicacion con V.
vellosa desde el afio 1893 y en su gran mayoria estos pertenecen a bovinos, correspondiendo el resto a equinos,
pavos y pollos, en tanto que se describen casos en cerdos, conejos, patos y monos alimentados con vicia sativa.

En el caso por nosotros detallado se han registrado antecedentes clinicos, sintomatologia y lesiones macro y
microscépicas en los dérganos inspeccionados similares a las encontradas por otros autores en intoxicaciones
experimentales y de campo (7,8).

Cabria profundizar en el tema tratando de buscar los factores multicausales que desencadenan la aparicion del
sindrome, porgque se observan campos de similares caracteristicas y manejo que no presentan problemas de
intoxicacion.
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