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Resumen

Mussart, N.B.; Koza, G.A.; Lértora, J.; Alvarez Chamale, G.M.; Coppo, J.A.: Intoxica-
cion por “cafetillo” (Cassia occidentalis) en bovinos del nordeste argentino. Rev. vet. 24: 2,
138-143, 2013. Se reportan dos episodios espontaneos de intoxicacion con Cassia occidentalis

en bovinos de las provincias de Corrientes y Chaco, Argentina. Los accidentes ocurrieron por
ingestion de forraje contaminado por la leguminosa toxica y causaron la muerte de 60 anima-
les. El cuadro clinico se caracterizd por anorexia, diarrea, deshidratacion, temblores muscu-
lares, marcha tambaleante, dectibito esternal o lateral, pedaleo, opistotonos, disnea y muerte.
En el contenido ruminal se hallaron vainas y semillas de C. occidentalis. La patologia clinica

revelod signos de inflamacion aguda y/o necrosis tisular (leucocitosis neutrofilica) con anemia

concomitante (en algunos casos enmascarada por hemoconcentracion, con aumento de protei-
nas totales). Las alteraciones bioquimicas coincidieron con los cambios histopatologicos verifi-
cados. El miocardio y los musculos de la pelvis y miembros posteriores revelaron areas de ne-
crosis coagulativa (rabdomidlisis), en consonancia con los aumentos séricos de las actividades

CPK, LDH y AST. La hepatomegalia y el cambio de coloracion del higado correlacionaron con

el hallazgo microscopico de degeneracion grasa periportal y necrosis coagulativa centrolobu-
lillar, cuadro compatible con el daifio hepatico indicado por la disminucion de la albuminemia

y las elevaciones séricas de globulinas, bilirrubina y enzimas ALP, GGT y AST. Los rifiones,
edematosos, revelaron tumefaccion de células epiteliales tubulares y obstruccion de tibulos

corticales y medulares por cilindros hialinos. Estas alteraciones renales coincidieron con los

aumentos séricos de urea, creatinina y fosforo inorgéanico, asi como los hallazgos de proteinu-
ria, leucocituria, cilindruria y hematuria (mioglobinuria?). La posibilidad de intoxicacion por
C. occidentalis debe tenerse en cuenta al momento de establecer el diagnéstico de bovinos que

cursan con sintomas gastrointestinales, musculares, hepaticos, respiratorios y renales.

Palabras clave: bovino, intoxicacion, Cassia occidentalis, sintomas, bioquimica, histopato-
logia.

Abstract

Mussart, N.B.; Koza, G.A.; Lértora, J.; Alvarez Chamale, G.M.; Coppo, J.A.: Poison-
ing with “cafetillo” (Cassia occidentalis) in cattle from Northeastern Argentina. Rev. vet.
24: 2, 138-143, 2013. Two spontaneous episodes of poisoning with Cassia occidentalis in
cattle from Corrientes and Chaco (Argentina), are reported. Accidents were due to the inges-
tion of forage contaminated with the toxic leguminous and 60 animals died. Signology was
characterized by anorexy, diarrhea, dehydration, muscular tremors, wobbly march, sternal or
lateral decubitus, pedalling, opisthotonos, dyspnea and death. Pods and seeds of C. occiden-
talis were found in rumen content. Acute inflammation and/or tissular necrosis (neutrophilic
leukocytosis) with concomitant anemia (in some cases masked by hemoconcentration, with
increase of total proteins) were revealed by clinical pathology. Biochemical alterations were
in concordance with the histopathological changes. Myocardium as well as muscles from
pelvis and back legs revealed coagulative necrosis areas (rhabdomyolysis), with increased
CPK, LDH and AST levels. Hepatomegalia and liver color alteration correlated with the
microscopic findings of fatty periportal degeneration and coagulative centrilobular necrosis,
alterations compatible with hepatic damage indicated by decrease of serum albumin and
increments of globulins, bilirubin and ALP, GGT and AST enzymes. Kidneys were edema-
tous and revealed swelling of tubular epithelial cells and obstruction of cortical and medullar
tubules by hyaline cylinders. These renal alterations coincided with the serum increases of
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urea, creatinine and inorganic phosphorous, as well as the discoveries of proteinuria, leuko-
cyturia, cylindruria and hematuria (myoglobinuria?). C. occidentalis poisoning in cattle may
be considered as a possible diagnose when gastrointestinal, muscular, hepatic, respiratory
and renal symptoms are present at the same time.

Key words: cattle, intoxication, Cassia occidentalis, symptoms, biochemistry, histopathology.

INTRODUCCION

Cassia occidentalis (Senna occidentalis), conocida
vulgarmente como cafetillo, es una planta capaz de pro-
vocar necrosis de musculo esquelético, higado y cora-
z6n en rumiantes '1° cerdos ', equinos '* !¢y aves de
corral . Es una leguminosa ampliamente distribuida
en regiones tropicales y subtropicales de distintas par-
tes del mundo; crece en campos naturales y de pasturas
implantadas, compartiendo el suelo junto a especies fo-
rrajeras, como el sorgo, maiz y soja '°. Habitualmente,
la intoxicacion es accidental y ocurre por la ingestion — ReEESEE EEE S ;
de cereales o heno contaminados con semillas, hojas y  Figura 2. Vaca en periodo de estado, imposibilitada
tallos de C. occidentalis "1  También se reportan  de superar el dectibito esternal.
casos de intoxicacion en campos naturales con siste-
mas de pastoreo intensivo-extensivos, en campos des-
montados ' o en pasturas implantadas '*.

La planta contiene principios miotoxicos que aiin no
fueron determinados. Posee altos niveles de alcaloides,
albiimina toxica, N-metilmorfina y oximetilantraquino-
nas %% 1920 Estudios realizados en ratas revelaron que
la toxicidad ocurre en intoxicaciones cronicas, no asi en
forma aguda o subaguda '®. La medicina le asigna a esta
planta propiedades antibacterianas, antimicoticas, an-
tidiabéticas, antiinflamatorias, anticancerigenas y an-
timutagénicas, asi como actividad hepatoprotectora ' .
En Argentina se citan escasos episodios de intoxicacion : 3% -
por consumo de cafetillo; los casos reportados ocurrie- Figura 3. Vaca en decubito lateral abandonado, cur-
ron en las provincias de Catamarca 'y Salta '*. sando el episodio final de la intoxicacion.

Sl e 1 5 A

El objetivo del presente reporte fue comunicar el
primer caso de intoxicacion con C. occidentalis en la
Provincia del Chaco y el segundo reconocido en la
Provincia de Corrientes ¢, siendo el primero reportado
para el Departamento de Goya.

MATERIAL Y METODOS

Casos en Corrientes. El episodio se registrd en un
lote de 70 bovinos, entre vacas y toros, de un campo
ubicado en el municipio de Riachuelo, Provincia de
Corrientes, en el mes de mayo de 2012. Un cultivo de
sorgo contaminado con C. occidentalis (Figura 1) fue
cosechado, molido y administrado al lote de animales.
Ocho vacas presentaron anorexia, diarrea, deshidrata-
cion, temblores musculares y debilidad de miembros
posteriores con andar incoordinado. Uno o dos dias
Figura 1. Sorgo contaminado con Cassia occidentalis, después de iniciado los sintomas los animales adopta-
reconocible por sus vainas de color marrén con el ex- ron la posicion decubito esternal o lateral sin poder in-
tremo libre curvado hacia arriba. corporarse (Figuras 2 y 3), no obstante permanecieron
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alertas y, a aquéllos a quienes se les suministré comida
y agua, continuaron alimentandose y bebiendo. Cuatro
vacas no se recuperaron y murieron luego de 2-3 dias
de permanecer en decubito.

Casos en Chaco. El segundo suceso ocurrié en un
establecimiento situado a 20 km al sudoeste de Saenz
Peiia, Provincia del Chaco, en el mes de mayo de 2013,
sobre un lote de 120 vaquillas de 30 meses de edad, de
las razas Brangus y Braford. Los animales se encon-
traban en un potrero de unas 25 ha, en el cual existia
una asociacion de gramineas implantadas, mayormen-
te “gatton panic” (Panicum maximun) y naturales (pre-
dominantemente sorgo de Alepo, Sorghum halepense),
contaminadas con C. occidentalis. Las vaquillas esta-
ban a la espera de la realizacion de maniobras sanita-
rias que se demoraron varios dias; la elevada carga ani-
mal provoco que las vaquillas recurrieran a la ingestion
de las pasturas contaminadas.

Sobre el total del rodeo, 56 animales sufrieron la
intoxicacion y murieron a causa de la misma. Las va-
quillas presentaron cuadros de diarrea, deshidratacion
y debilidad muscular en los miembros posteriores, lo
cual provocaba marcha tambaleante y descoordinada.
Los animales caidos permanecian en dectbito, con in-
tentos fallidos de incorporacion y pedaleo, conservan-
do en todo momento la atencion y el sensorio. Con el
correr de los dias aparecié un acentuado opistotonos y
una disnea cuyo epilogo fue la paralisis de los muscu-
los respiratorios.

Anadlisis hematolégicos. Se tomaron muestras san-
guineas (por venopuncion yugular) de un animal de
Corrientes y cinco de Chaco. La sangre fue fracciona-
da en dos alicuotas, una con anticoagulante (EDTA)
y otra sin anticoagulante, para la obtencion del suero.
Con la sangre entera anticoagulada se efectuaron las
determinaciones de hematocrito, hemoglobina, re-
cuento de globulos rojos y blancos, asi como recuento
diferencial leucocitario y cuantificacion de los indices
hematimétricos (volumen corpuscular medio VCM, he-
moglobina corpuscular media HCM y concentracion de
hemoglobina corpuscular media CHCM) de acuerdo a
técnicas convencionales.

Con el suero obtenido se procedio6 a la valoracion
bioquimica de triglicéridos (lipasa-peroxidasa), co-
lesterol total (colesterol-oxidasa/peroxidasa), glucosa
(oxidasa/peroxidasa), calcio (arsenazo), fésforo inorga-
nico (molibdato-ascorbato), bilirrubina total y directa
(diazorreactivo), creatinina (picrato alcalino), proteinas
totales (método del biuret), proteinograma electroforé-
tico (albimina, globulinas alfa, beta y gamma por sepa-
racion electroforética en acetato de celulosa, coloracion
amidoschwartz y valoracion por transparentizacion y
densitometria), gammaglutamiltranspeptidasa GGT
(cinética c/p-nitroanilida, 405 nm), aspartatoamino-
transferasa AST (método UV c¢/NADH/L-aspartato),
fosfatasa alcalina ALP (fenilfosfato aminoantipirina),
lactato deshidrogenasa LDH (NAD lactato), butirilcoli-

Mussart N.B. et al.: Intoxicacion de bovinos. Rev. vet. 24: 2, 138-143, 2013

nesterasa CHE (butiriltiocolina) y creatinfosfoquinasa
CPK (UV optimizado-IFCC).

Urianalisis. Con muestras de orina obtenidas di-
rectamente de la vejiga de los animales necropsiados o
bien por puncion vesical, se realizaron urianalisis (tiras
reactivas) e inspeccion del sedimento (microscopia 6p-
tica, previa centrifugacion).

Con los resultados obtenidos de las variables bioqui-
micas de los cinco animales oriundos de Chaco (similar
sintomatologia) se llevaron a cabo calculos de estadisti-
ca descriptiva (media aritmética y desvio estandar).

Estudios histopatolégicos. Se practico la necrop-
sia de dos vacas de Corrientes y cuatro vaquillas de
Chaco, segun procedimientos establecidos . Los es-
tudios histopatologicos de las muestras tomadas en las
necropsias, se efectuaron segun técnicas convenciona-
les (inclusion de cortes en parafina, coloracion con he-
matoxilina y eosina).

RESULTADOS Y DISCUSION

Los sintomas registrados fueron anorexia, deshi-
dratacion, diarrea, temblores musculares, incoordina-
cion y debilidad del tren posterior, permaneciendo los
animales en decubito esternal o lateral, sin poder in-
corporarse. La bibliografia consultada sefiala una alta
coincidencia con la sintomatologia reportada por otros
investigadores '* . En anteriores trabajos se reportd
dafio cerebelar, el cual podria haber sido el origen de la
incoordinacion de la marcha, agudizada por la necrosis
muscular 2. Otros autores hallaron que los animales in-
toxicados exteriorizaban signos clinicos asociados con
una hepatoencefalopatia, que con frecuencia ocasiona-
ba la muerte de manera repentina '¢.

Otro sintoma, no constatado en la intoxicacion
natural pero si en la reproduccion experimental en bo-
vinos, fue la dificultad respiratoria atribuible a la ne-
crosis de los musculos intercostales y el diafragma *
19, Las intoxicaciones severas (dosis elevadas) pueden
culminar con la instalacion de un sindrome de ence-
falopatia hepatica debido al rapido desarrollo de una
severa necrosis de los hepatocitos '2°. En intoxicacio-
nes cronicas con bajas dosis de C. occidentalis, suelen
presentarse signos de insuficiencia cardiaca congesti-
va debido a la necrosis del miocardio *°. Los aceites
catarticos contenidos en las vainas de C. occidentalis
son responsables de ocasionar diarrea, atonia ruminal,
tenesmo, constipacion y dolor abdominal " .

Los resultados obtenidos para las variables bio-
quimicas analizadas se consignan en Tabla 1. La pa-
tologia clinica de uno de los animales intoxicados en
el establecimiento de Corrientes, reveld descensos de
hematocrito, hemoglobina y eritrocitos, acompaiiados
por elevado recuento leucocitario (inflamacion, ne-
crosis) y marcada neutrofilia (indicadora de proceso
agudo). Las proteinas totales se hallaron en valores
casi normales, pero las albiminas arrojaron tasas muy
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Tabla 1. Valores hematicos obtenidos de animales intoxicados con Cassia occidentalis.
i Corrientes Chaco (n=15)

parametro

n=1 1 2 3 4 5 X DE
hematocrito (%) 23 43 36 45 53 52 458 6,9
hemoglobina (g/dl) 11,5 13,4 14,6 14,7 16,6 18,4 15,6 1,9
eritrocitos (T/1) 52 8,5 7,5 9,0 10,0 10,3 9,06 1,14
leucocitos (G/1) 12,8 8,6 22,0 22,4 10,4 22,0 17,1 6,9
neutréfilos (%) 83 61 60 50 52 69 58,4 7,6
linfocitos (%) 13 35 34 43 45 29 37,2 6,6
monocitos (%) 3 3 3 2 2 2 2,4 0,55
eosindfilos (%) 1 3 5 1 0 2 2
basdfilos (%) 0 0 0 0 0 0 0 0
VCM (fl) 44 50 48 50 53 50 50 2
HCM (pg) 22 15 19 16 16 17 17 2
CHCM (%) 50 31 40 32 31 35 34 4
urea (g/1) 1,56 0,73 0,97 1,00 0,72 0,67 0,82 0,15
colesterol tot. (g/1) 0,69 1,02 0,38 0,58 0,88 0,50 0,67 0,27
proteinas tot. (g/dl) 6,63 7,81 7,11 7,86 7,84 8,41 7,81 0,46
albminas (g/dl) 0,91 1,82 1,52 1,39 2,05 1,73 1,70 0,26
alfa globul. (g/dl) 0,65 0,56 0,62 0,70 1,10 0,75 0,75 0,21
beta globul. (g/dl) 1,1 1,54 1,20 1,30 1,51 1,68 1,45 0,19
gamma glob.(g/dl) 3,97 3,89 3,77 4,47 3,18 425 3,91 0,50
relacién alb/glob 0,15 0,30 0,27 0,21 0,35 0,25 0,28 0,05
globulinas tot.(g/dl) 5,72 5,99 5,59 6,47 5,79 6,68 6,10 0,90
ALP (UIN) 585 198 206 333 203 296 247 63
AST (UI/l) 900 469 980 1000 270 900 724 217
GGT (U 77 13 15 15 8 13 13 3
CHE (UIN) 685 302 333 151 288 265 268 70
calcio (mg/dl) 5,40 8,77 8,69 8,99 8,98 8,09 8,70 0,37
fosforo in. (mg/dl) 16,85 - - - - - - -
LDH (UI/L) 2071 - - - - - - -
CPK (UI/L) 365 - - - - - - -
creatinina (mg/1) 26 - - - - - - -
bilirrubina tot.(mg/1) 15,37 - - - - - - -
bilirrubina dir.(mg/1) 491 - - - - - - -
triglicéridos (g/1) 0,15 - - - - - - -

bajas y las globulinas estaban elevadas, en consonan-
cia con incrementos de bilirrubina total y directa (falla
hepatica?). Los aumentos de algunas actividades enzi-
maticas (ALP, AST, GGT) corroborarian la pérdida de
la funcion hepatica, asi como la destruccion de tejido
muscular (CPK, LDH). Los bajos niveles de calcio y
marcados aumentos de urea, creatinina y fosforo in-
organico podrian haber sefialado un bloqueo renal. El
urianalisis reveld aumento de urobilinégeno (2 mg/dl),
elevada proteinuria 100 mg/dl, pH alcalino (8), densi-
dad de 1015, presencia de sangre (5-10 eritrocitos/ul) y
globulos blancos (10-25 leucocitos/ul). El estudio del
sedimento urinario evidencié gran cantidad de cilin-
dros granulosos, mas de 20 eritrocitos/campo y mas de
10 leucocitos/campo, con regular cantidad de células de
transicion, no observandose la presencia de cristales.
Los animales intoxicados en Chaco, a diferencia
del caso anterior, mostraron eritrogramas mas cer-
canos a los valores habituales para el ganado de la
zona. Sin embargo, el recuento leucocitario fue mayor
(mas de 17.000 globulos blancos/mm?), a predominio

neutrofilico (necrosis, inflamacion aguda). En ratas
intoxicadas con dosis crecientes de un extracto de C.
occidentalis por via oral a lo largo de 30 dias, también
se registraron incrementos de leucocitos y neutroéfilos,
aunque acompafados por valores altos de hematocrito
y eritrocitos ' . En los animales aqui estudiados, los
altos valores de hematocrito habrian sido congruentes
con las concentraciones (algo elevadas) de proteinas to-
tales (deshidratacion?). Al igual que en el caso ocurri-
do en Corrientes, estos animales de Chaco exhibieron
cuadros compatibles a falla hepatica (enzimas, dismi-
nucion de albliminas) y renal (elevados niveles de urea).
En ratas de la cepa Wistar intoxicadas con dosis cre-
cientes de un extracto de cafetillo se encontraron eleva-
ciones de urea, colesterol total, AST y ALP 8.

En una experiencia en la cual se evaluaron dife-
rentes niveles de incorporacion de C. occidentalis al
alimento de cabras (0, 1, 2 y 4%), la evaluacion bioqui-
mica mostr6 diferencias estadisticamente significativas
(p=0.05) para la actividad de CHE, asi como para las
concentraciones de creatinina y albiimina, siendo los
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Figura 4. Amplias areas de necrosis (flecha) en mus-
culos aductor y semimembranoso.

cambios no dependientes de la dosis. No se encontra-
ron modificaciones entre los grupos con respecto a los
otros parametros analizados (proteinas totales, glucosa,
urea, AST, LDH, GGT) 3 . Otros investigadores cons-
tataron aumentos de ALP, CPK, LDH y AST en cerdos
a los que se les suministr6é una suspension acuosa de
semillas de C. occidentais ** . Fueron citadas elevacio-
nes considerables de AST y CPK en bovinos intoxica-
dos accidentalmente con esta leguminosa, reflejando la
severa lesion muscular que ocasiona su ingestion & 13 .

A la necropsia, todos los sujetos examinados evi-
denciaron amplias areas de color blanquecino (necro-
sis) en los musculos de la pelvis y region glutea (Figura
4). El higado se presenté aumentado de tamafio y de
color amarillo parduzco. Los rifiones se encontraron
aumentados de tamafio y edematosos; la orina asumio
una coloracién marrén rojiza (mioglobinuria?). En el
contenido ruminal de los animales de ambas provin-
cias se pudieron constatar abundantes restos de vainas
y semillas de C. occidentalis, en concordancia con los
hallazgos de otros investigadores & 13 .

A la histopatologia los musculos de la region pel-
viana y los glateos presentaron amplias areas de ne-
crosis coagulativa, caracterizadas por tumefaccion,
hialinizacion y fragmentacion de fibras musculares
(Figura 5). Los compuestos derivados de la antraqui-
nona presentes en las semillas de C. occidentalis han
sido inculpados como causantes de esta miopatia®, que
involucra un marcado deterioro de la funcién mitocon-
drial, incluyendo inflamacion, pérdida de la matriz mi-
tocondrial, fragmentacion de las crestas mitocondria-
les y deplecion de glucogeno ° .

En el miocardio se constataron multiples focos pe-
queilos de necrosis coagulativa (Figura 6). El higado
evidenci6 necrosis coagulativa de los hepatocitos cen-
trolobulillares y degeneracion grasa microvacuolar en
hepatocitos periportales. En los rifiones se observo tu-
mefaccion de células epiteliales tubulares y abundantes
cilindros hialinos obstruyendo la luz de tubulos corti-
cales y medulares.

Figura 5. Musculo semimembranoso: extensa necro-
sis coagulativa (HyE, 10x).

Figura 6. Miocardio: necrosis coagulativa focal (HyE,
40x).

La observacion microscopica reveld necrosis coa-
gulativa multifocal a coalescente en musculo esqueléti-
co, necrosis coagulativa multifocal en miocardio, dege-
neracion grasa hepatica difusa y rifiones con abundan-
tes cilindros hialinos en tubulos corticales y medulares.
Se ha postulado que C. occidentalis causa dafio mito-
condrial (tumefaccion mitocondrial, pérdida de crestas,
crestas fragmentadas o excesivamente ramificadas) y
éste podria ser el mecanismo responsable de la dege-
neracion y necrosis observadas en fibras musculares
y hepatocitos *. Ademas, utilizando microscopia elec-
tronica, pudo verificarse la presencia de un acentuado
dafio mitocondrial, con pérdida de funcionalidad (baja
fosforilacion y disminucion del consumo de oxigeno) * .
Las lesiones anatomo-histopatologicas halladas en el
presente trabajo son similares a las tipicamente repor-
tadas en intoxicaciones naturales y experimentales del
bovino con C. occidentalis * ' .

En conclusion, el diagndstico de intoxicacion por
C. occidentalis se basé en los hallazgos clinicos y bio-
quimicos, datos de necropsia, lesiones histopatologicas
y evidencia del consumo de la planta. La intoxicacion
causada por esta leguminosa debe ser incluida en el
diagnostico diferencial de bovinos que presentan sinto-
mas gastrointestinales, miopatia y dafio hepatico.
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