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“LA GALEGA OFFICINALIS”, PLANTA PELIGROSA 
PARA LOS OVINOS 

Dr. Guillermo G. Gallo

INTRODUCCION

Dada la gran difusión de la 
alfalfa gallega (Galega officina
lis) y los escasos autores que 
se han ocupado del tema en 
nuestro país, ha surgido la in
quietud de realizar el presente 
trabajo, con el objeto de adver
tir sobre la peligrosidad de la 
ingesta en determinado estadio 
vegetativo de esta leguminosa, 
fundamentalmente para el gana
do ovino, como así también va
lernos de dicho estado, para su 
eventual utilización como ali
mento, en zonas de dispersión 
espontánea y en época de es
casez de forraje.

Existen estudios inconclusos 
de Muhlenberg y Coroas, en 
1963, que trabajaron en la se
lección de plantas de bajo con
tenido de “galeguina”, para su 
posterior aprovechamiento como 
forrajera.

La Galega officinalis ha pro
ducido en Francia más de 130 
muertes en ovinos desde fines 
de 1977 a la fecha. También 
produjo mortandad en Rumania 
y Suiza. (Faliu et al).

En Chile, Garmendia señala 
casos de muertes en ovinos,

cuando es ingerida en período 
de floración, creyendo que esta 
es la primera cita en el Cono 
Sur de América, 1963.

CARACTERISTICAS

Es una planta herbácea pe
renne, original de Europa y Asia 
y naturalizada en muchos países 
del mundo; tiene una altura 
variable de 50 cm a 1.20 m, 
siendo raro que adquiera ma
yor talla. De color verde vivo, 
hojas pecioladas, compuestas, 
imparapinadas, de 4 a 9 pares 
de folíolos y un folíolo terminal 
oblongo. Al fin de la primave
ra, aparecen las inflorescencias 
axilares, que sobrepasan las ho
jas en altura. Las flores son 
numerosas y la corola puede 
presentarse de color lila o azul, 
más raramente flores blancas. 
Las semillas se encuentran alo
jadas en una vaina, que encie
rra de dos a cinco granos, de 
aspecto reniforme y color ma
rrón claro . T iene raíz p ivo- 
tante profunda, sobre las raici
llas, se encuentran nudosidades 
encargadas de la fijación y 
transformación en nitrógeno ní
trico, del nitrógeno atmosféri
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co, que es una característica 
específica de las leguminosas. 
Planta con gusto amargo y olor 
desagradable, se la utiliza como 
planta medicinal, por su acción 
hipoglicemiante (diabetes azu
carada) y manifiestas propieda
des biológicas, como antiinfla
matoria, antipirética, hipotensi- 
va y galactógena. En Mendoza, 
recibe el nombre de alfalfa in
glesa. En el resto del país al
falfa gallega.

PRINCIPIO TOXICO .

La toxicidad de la galega se 
debería a dos guanidinas: la 
isoamilena guanidina o galegui- 
na y la hidrogaleguina. La plan
ta también contiene flavonoi- 
des, de los que la gluteonina, 
tiene acción diurética. Pero las 
diversas propiedades biológicas 
de estos componentes, no acla
rarían totalmente el mecanismo 
de intoxicación, Faliu, 1981.

Garmendia, 1963, expresa que 
además de galeguina, las hojas 
poseen saponinas tóxicas, las 
que a entender de quien ahora 
relata serían responsables del 
cuadro hemorrágico observado 
en las necropsias.

FACTORES QUE INFLUYEN 
SOBRE LA TOXICIDAD

Poulequin los divide en: in
trínsecos, propios de la planta 
y extrínsecos propios del ani
mal y clima.

Factores intrínsecos: los te
nores de principios tóxicos son 
susceptibles a variaciones en el 
interior de la planta, según el

órgano considerado y el perío
do vegetativo.

a) Según el órgano: gracias al 
empleo de métodos cromato- 
gráficos y electroforéticos para 
identificar y dosar los alcaloi
des de Sphaerophysa salsula 
(PalI) o Swainsona Salisb., gé
nero australiano y asiático de 
más de 50 especies, algunas 
decorativas, otras tóxicas; Bur- 
kart, 1952, expresa que S. sal- 
(Pall) o Swainsona salisb., gé- 
adventicia en Mendoza y que la 
misma especie asiática se com
probó también en Texas, EE.UU. 
(Cory, 1947).

Los alcaloides de S. salsula, 
son de estructura análoga a la 
galeguina. Reuter, 1963, deter
minó la distribución del princi
pio tóxico en las diferentes es
tructuras de la planta, en la que 
la mayor concentración de alca
loides se encuentra en la vaina 
y en la semilla o grano verde.

b) Según el período vegetati
vo: Morquer, 1952, ha estudia
do el tenor de alcaloides de la 
planta en los diferentes esta
dios vegetativos, gracias a la 
utilización de reactivos genera
les de caracterización de sus
tancias azoadas: alcaloides, gua
nidina (reacción de Bouchar- 
dart y Dragendorff). Es así que 
antes de la floración, no se 
puede poner en evidencia nin
guna substancia por aplicación 
de estos reactivos sobre cor
tes efectuados de tallos, a di
ferentes niveles.

No ocurre lo mismo con la 
aplicación de ese reactivo, so
bre cortes de raíz, la que se 
traduce por la formación de pre
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cipitados color marrón-naranja 
característicos.

Luego de la floración, el tallo 
y las vainas tienen una propor
ción débil de principios tóxicos.

En EE.UU. se han realizado 
estudios que determinaron que 
el tenor de principios tóxicos 
varía de 0,3 % en su estado ve
getativo a 0,1 % luego de la 
maduración de los granos.

Moussu y Desaint, señalan 
que la galega fue responsable 
de la intoxicación y muerte de 
54 ovinos, cuando la ingirieron 
en período de floración.

También en la Escuela Nacio
nal de Veterinaria de Alfort, se 
realizó un ensayo de intoxica
ción de una oveja y un cordero 
con la planta en floración; la 
oveja no la ingirió y el cordero 
después de haber comido una 
gran cantidad murió 24 horas 
después.

Morquer, luego de una en
cuesta, determina que la gale
ga es responsable de intoxica
ción cuando está en floración o 
en semilla, lo que explicaría la 
mayor incidencia al finalizar la 
primavera y durante el verano.

Trabajos recientes de Reuter 
y colaboradores, sobre Swain- 
sona salsual (PalI) Taub., han 
demostrado que los alcaloides 
de esta planta son sintetizados 
y concentrados en la vaina. Pos
teriormente una parte se des
plaza a los granos, los que au
mentan sensiblemente de peso 
en el curso de su maduración 
debido a un incremento de los 
polímeros de reserva, albúmina 
y glúcidos. Al contrario, el te
nor de sphaerophysina dismi
nuye alrededor de 5 veces en

el grano maduro. Según Reu
ter, esta baja sería debida al 
catabolismo de esos alcaloides 
en nitrógeno liberado, el que 
serviría para la síntesis de pro
teínas.

Factores extrínsecos:

a) Clima: las condiciones cli
máticas pueden favorecer la 
biosíntesis de los compuestos 
tóxicos de la planta. Días so
leados y humedad suficientes 
son favorables a la fotosínte
sis y a la biosíntesis en general.

Esto explicaría la frecuencia 
de las intoxicaciones en la re
gión meridional de Francia y so
bre todo en el S. E., donde se 
han producido la mayor canti
dad de casos. Pero esto no ex
cluye la toxicidad de la planta 
en otras regiones.

b) Tratamiento con herbici
das: podrían modificar o en
mascarar el gusto, haciendo a 
la Galega más apetitosa para 
los ovinos, de allí que sea posi
ble la ingestión a pesar de que 
normalmente los animales la 
rechazan. Además el tratamien
to con fitohormonas modifica 
de manera notable el metabo
lismo azoado de la planta, lo 
que puede aparejar un aumento 
de biosíntesis de los productos 
tóxicos.

c) Secado de la planta: el se
cado de la planta no destruye 
el principio tóxico, concentrán
dose el mismo por pérdida de 
agua; razón de intoxicaciones 
en otoño e invierno, épocas en 
que por el estado vegetativo de 
la planta, normalmente no de
bería presentarse.
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LoS' fäctorfes qué favorecen la 
into^lbáCíon; pueden dividirse 
en: J

a) factores predisponentes;
b) factores determinantes;

a) Factores predisponentes:

1) Especie: los ovinos son los 
animales más sensibles según 
los diferentes autores, tos bo
vinos no consumen normalmen
te la planta. Morquer señala la 
intoxicación accidental de un 
bovino en 1952, en Toulouse.

El equino no la ingiere y no 
se ha descripto ningún caso.

La cabra la ingiere, pero no 
presenta el cuadro tóxico.

2) Raza: pareciera ser que 
las razas mejoradas son más 
sensibles.

3) Sexo: es indistinto. La ges
tación no influye sobre la apa
rición del cuadro tóxico.

4) Edad: mayor incidencia en 
animales jóvenes. Se debería a 
dos circunstancias: la curiosi
dad de los mismos los llevaría 
a ingerir la planta y la otra se-

ría el menor tamaño de los pro- 
ventrículos, con mayor canti
dad de tóxicos en contacto con 
la mucosa. .. ,

5) Equilibrio nitrógeno-ener
gía de la ración: los animales 
con una buena relación nitróge- 
no-energía son más resistentes 
a la intoxicación; en cambio 
una relación pobre en energía 
y materia nitrogenada, los hace 
más susceptibles. Esto fue 
comprobado por nosotros al in
tentar reproducir experimental
mente el cuadro tóxico.

6) Equilibrio fosfo-calcio de 
la ración: la carencia de fósfo
ro y desequilibrio fosfo-cálci- 
cos pueden inducir a pica, en 
consecuencia los animales con
sumen alfalfa gallega* la que en 
condiciones normales desechan,

7) Endoparasitosis: serían 
responsables por el estado ca
rencial que provocan.

8) Fertilización del suelo: au
menta la toxicidad de la gale
ga. De modo que la utilización 
de los fertilizantes del siguien
te cuadro, consideramos que 
pueden exaltar la toxicidad.

Fertili
zantes
(más
usados)

Suelos 
pobres 
en nitró
geno 
(60-120 
kg/ha)

Suelos 
pobres 
en fós
foro 
(60-120 
kg/ha)

Urea (46 % de N)
Amoníaco anhidro (82 % de N) (gas) 
Sulfato de amonio (21 % de N)

Liberación rápida 
(cultivo estacional)

Liberación lenta 
(praderas)

Super fosfato triple 
Ca. (0-46-0)

•

Fosfato diamónico 
(18-46-0)

Fosfato monoamónico 
(10-52-0)

H ¡perfosfato



Esto explicaría el por qué no 
hemos logrado intoxicación agu
da en ovinos trabajando con 
m ateria l seco de galega, en 
razón que la recolección de 
plantas provenía de terrenos 
no fertilizados, a la inversa de 
lo que sucede en Francia. Por 
otra parte caben los experimen
tos y reflexiones de Tokarnia et 
al. de 1975 en Brasil, que en el 
caso de Baccharis coridifolia y 
de hojas de Ricinus communis, 
en bovinos y ovinos, llegan a la 
conclusión que el material de
secado pierde el 50 % de su 
toxicidad.

b) Factores determinantes: la 
intervención del hombre puede 
considerarse como un factor 
importante, ya que el descono
cimiento dé la toxicidad de la 
planta hace que sea dada de 
comer al ganado, fundamental
mente en forma desecada y 
mezclada con otros pastos.

UBICACION GEOGRAFICA

En nuestro país crece en la 
zona de la pampa húmeda, muy 
abundante en la ribera del Río 
de la Plata. También en Uru
guay y Chile.

ESPECIES AFECTADAS

Fundamentalmente los ovinos; 
raramente en bovinos.

SINTOMATOLOGIA 
CLINICA

Blanchard (1888), había des- 
cripto los primeros casos de 
intoxicación en ovinos, en Fran

cia, por ingestión de plantas 
de galega frescas en período 
de floración y fructificación, 
ocurridos en los meses de ve
rano.

Puyt et al (1980) llegan a la 
conclusión que la Galega offici- 
nalis es una planta muy peligro
sa para los ovinos, cuando se 
la administra, en período de 
floración; para provocar la muer
te de un animal de 30 a 40 kg, 
se precisan 100 gramos de plan
ta seca, mezcladas con el pas
to; en consecuencia la planta 
no pierde toxicidad por deshi- 
dratación.

Estos mismos autores com
prueban experimentalmente que 
la dosis tóxica es de 4 gramos 
de galega seca por kilogramo 
de peso vivo, o 12 gramos por 
kilogramo de peso vivo de gale
ga fresca. Luego de la inges
tión de la planta el ovino muere 
antes de las 24 horas.

Los síntomas más sobresa
lientes son disnea intensa, ta
quicardia, cabeza extendida so
bre el cuello, boca entreabierta 
y ollares dilatados. Decúbito 
lateral y muerte.

NECROPSIA

El hidrotórax y el edema agu
do de pulmón son lesiones 
características co nstan tes . El 
primero constituye la lesión 
principal (patognomónica) de la 
intoxicación, siendo abundante, 
de más de 1 litro. Se trata de 
un líquido claro, ambarino, al- 
buminoide, positivo a la reac
ción de Rivalta; en reposo en 
pocos minutos, se transforma en



gelatinoso, estando los pulmo
nes inundados por este líquido.

El edema de pulmón contri
buye a la asfixia de los anima
les. La superficie pulmonar se 
encuentra recubierta de fibrina 
y con pequeños focos hemorrá- 
gicos. Al corte sale abundante 
espuma blanquecina, al igual 
que en bronquios y tráquea. El 
mediastino se observa edema
toso y espeso.

Hay otras lesiones más o me
nos frecuentes tales como he
matomas o sufusiones sanguí
neas a nivel del tejido conjun
tivo subcutáneo, en la zona del 
cuello, escápula, isquión y apó
fisis espinosas de las vértebras, 
Faliu et al, 1981.

Cerebro: Congestión venosa 
cerebral y edema meníngeo.

Corazón: Hemorragias suben- 
docárdicas en ventrículo iz
quierdo.

Hígado: Congestión hepática 
o hepatitis degenerativa sobre
aguda.

Riñón: Congestión renal más 
o menos marcada, que interesa 
sobre todo la zona medular. Ve
jiga y orina se presentan nor
males.

Aparato digestivo: Congestión 
de la mucosa del abomaso y 
del duodeno. Pequeñas hemo
rragias a nivel del píloro. Con
gestión de la porción subtermi- 
nal del yeyuno. Ligera ascitis, 
sin ningún signo de peritonitis.

NECROPSIA

Caso crónico: Muerte a los 
45 días de ingestión de galega 
en dosis subletales.

Estudio anatomopatológico:

Sistema respiratorio: Pulmo
nes de color rojo uniforme, to
dos los lóbulos al corte rojo 
sanguinolento, rezumando abun
dante sangre oscura. Hemotó- 
rax, líquido pericárdico rojo y 
aumentado.

Sistema circulatorio: Escasas 
petequias subpericárdicas e in
tensas sufusiones subendocár- 
dicas: líquido pericárdico rojo y 
aumentado.

Sistema digestivo: Epiplones 
con múltiples sufusiones. Me- 
senterio intestinal con abundan
tes sufusiones.

Peritoneo visceral con abun
dantes sufusiones sobre rumen 
e intestino delgado en toda su 
longitud.

Intestino: Mucosa interna con 
abundantes petequias disemi
nadas en toda su extensión, el 
color rojo sangre y el conteni
do de consistencia algo más 
blanda, mezclado con abundan
te cantidad de sangre entera y 
de color rojo verdoso.

Hígado: Con múltiples focos 
más amarillos que el resto, al
gunos focos hemorrágicos y 
aspecto de nuez moscada.

Pancreas: Con abundantes su
fusiones diseminadas.

Líquido peritoneal: Aumenta
do y sanguinolento.

Sistema hemopoyético: Gan
glios mesentéricos hemorrági
cos.

Sistema urinario: Orina de 
aspecto sanguinolento, que coa
guló.
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Riñones: De consistencia nor
mal y color rojo oscuro, con va
rias petequias en la corteza y 
equimosis en médula.

Sistema endocrino: Adrenales 
hemorrágicas en corteza.

Sistema locomotor: Algunas 
hemorragias intermusculares en 
miembros posteriores y en 
músculos intercostales.

Sistema nervioso: Líquido ce
falorraquídeo aparentemente au
mentado.

Histopatológico:

Corazón: Hemorragia suben- 
docárdica y de miocardio.

Pulmones: Hemorrágicos.
Intestino delgado: Hemorrá- 

gico.
Hígado: Cambios degenerati

vos y crónicos. Zonas hemo
rrágicas.

Riñón: Cambios degenerati
vos y necróticos. Glomerulitis.

PROFILAXIS

Lo ideal es la erradicación de 
la planta pero como esto es utó
pico y la gravedad de la afec
ción tiene importancia tanto mé
dica como económica, es funda
mental hacer conocer a los cria
dores y agricultores de las re
giones donde crece espontá- 
m ente la pe lig ros idad  de la 
misma.

En EE.UU. suele ser un pro
blema, ya que esta planta con
tamina numerosas pasturas.’

Según D. C. Tingey, la utili
zación del ácido diclorofenoxia- 
cético (2, 4 D), asociado a una 
rotación de cultivo, puede ser

bastante eficaz si es realizada 
durante algunos años.

Otros autores preconizan la 
erradicación biológica de la ga
lega utilizando un hongo (Uro- 
mices galegae), que ataca es
pecíficamente a la planta sin 
perjudicar a las otras legumi
nosas. Estos estudios fueron 
realizados en Austria y experi
mentados en Chile, donde la 
planta produce serios proble
mas en la zona central y sur 
del país. En la provincia de Ñu- 
ble existían 36.000 hectáreas de 
praderas invadidas por esta plan
ta (Garmendia, 1963).

EXPERIENCIA PERSONAL

En nuestros ensayos experi
mentales para reproducir el 
cuadro agudo o sobreagudo por 
intoxicación con alfalfa gallega, 
respetando lo indicado por Fa- 
liú et al., trabajamos con mate
rial de esta leguminosa, reco
lectada en la zona de Punta La- 
ra (Boca Cerrada), de Pereyra y 
de Hernández, Partido de La Pla
ta, Provincia de Buenos Aires, en 
el mes de diciembre de 1984, 
cuando la planta se encontraba 
en período de floración y fruc
tificación y desecada natural
mente en un granero al abrigo 
del sol.

Se trabajó con un ovino mes
tizo Corriedale de sexo hem
bra, de 3 años de edad, en avan
zado estado de gestación y ex
celente estado de nutrición, de 
45 kg, y otra oveja testigo de 
iguales características.

La dosis utilizada en el ovino 
de prueba, fue de 4 g/kg de pe
so vivo, mezclado con heno de 
alfalfa de buena calidad, 2,5 kg.
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Observándose lo siguiente:

19) Pese a que el animal tuvo 
un ayuno previo de 24 horas, se 
rehusó a ingerir la mezcla ofre
cida.

29) La totalidad del forraje ad
ministrado tardó en ser consu
mido por el ovino más de 72 
horas, no manifestándose sin- 
tomatología alguna: es coloca
do al sexto día, junto a la ove
ja testigo, volviendo a su ali
mentación normal en base a he
no de alfalfa y avena.

39) Diez días después, se ad
ministran por sonda gástrica, 
180 g de alfalfa gallega, licuada 
con agua. No se observó nin
gún síntoma y como signo un 
marcado descenso de la gluce
mia (¿ayuno previo o efecto hi- 
poglucemiante?).

Al no obtener los resultados 
deseados, el animal es coloca
do nuevamente junto a la oveja 
testigo.

49) Transcurridos 45 días de 
la primera administración de ga
lega y encontrándose en per
fectas condiciones, el ovino pro
blema comienza con temblores 
generalizados, adopta el decú
bito costal, intensa disnea y ta
quicardia, pedaleo y muerte en 
30 minutos. De inmediato se 
procede a su necropsia.

Caso 2:
Teniendo en cuenta que en el 

experimento anterior se trabajó 
con un ovino adulto y excelen
te estado, datos que según lo 
consultado dan una menor re
ceptividad a la intoxicación, 
en este experimento utilizamos 
un ovino mestizo Corriedale, de 
sexo macho, de meses de edad 
y regular estado de nutrición, de 
15 kg, y otro ovino testigo de 
¡guales características.

Al ovino de prueba , se sumi
nistran 60 g de galega seca 
mezclada con heno de alfalfa, 
que no es ingerida en 24 horas. 
A las 72 horas (estando el ani
mal asintomático) se le vuelve 
a administrar por sonda gástri
ca, previo licuado de la galega, 
60 g.

Se lo controla durante cinco 
días, continuando asintomático.

Al sexto día, y ante lo difi
cultoso de la administración 
oral, ya que parte del macerado 
se perdía por regurgitación, re
solvimos realizar una ruminoto- 
mía y colocar directamente en 
rumen 60 g de galega seca, ma
cerada en solución fisiológica, 
procediéndose luego al cierre 
de la pared rumial.

Es de hacer notar que en nin
guno de los tres experimentos 
con este ovino se procedió al 
ayuno previo, ni durante el 
transcurso de los mismos.

GLICEMIA (Método enzimàtico)
Antes de la

Número administración 8 hs. 16 hs.
Caso 1
Ayuno 24 hs. 1 g /l 0,62 0,58
Caso 2
Sin ayuno 1 g/l 0,65 0,51
Caso 2 bis
Ruminotomía 0,92 g/l 0,49 0,52

24 hs. 32 hs.

0,62 % 0,85

0,90 —
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DISCUSION

a) No hemos logrado reprodu
cir el cuadro agudo de intoxica
ción y muerte en ovinos por la 
administración de Galega offici- 
nalis, recolectada en cercanías 
de La Plata (Punta Lara, Boca 
Cerrada, y Pereyra Hernández) 
en período de floración y fructi
ficación (noviem bre-febrero), 
desecada al abrigo de la luz y a 
razón de 4 g/kg de peso vivo 
que provenía de terrenos no 
fertilizados.

b) La galega fue administrada
seca a razón de 180 g mezclada 
con alfalfa seca, a una oveja de 
45 kg de 3 años de edad, en 
muy buen estado de nutrición, 
que tardó en ingerirla más de 72 
horas. La oveja se encontraba 
en gestación, lo mismo que la 
testigo, de iguales característi
cas que la anterior, sexo, peso y 
edad. 3

c) Varios días después (10 
días) es sometida a un nuevo 
ensayo, en las mismas condicio
nes: 180 g de galega seca, com
puesta por hojas del ápice, flo
res y vainas, con bueno can í- 
dad de alfalfa seca. Adminis
trados por sonda gástrica.

d) La galega demuestra ser 
poco apetitosa, si se seca, inde
pendientemente de otras legumi
nosas.

e) Nuestro animal de experi
mentación fue de excelente es
tado de nutrición y desparasi- 
tado.

7) La galega, al decir de auto
res franceses, produce la muerte 
entre 18 a 24 horas, cuando es

ingerida rápidamente ,a razón de 
4 g de galega seca, en período 
de floración y fructificación, por 
kilogramo de peso vivo.

g) Nuestra oveja tardó más de 
72 horas en ingerir la mezcla.

h) Suelos fertilizados aumen
tan la toxicidad. Fertilización 
frecuente en Europa, más rara 
en nuestra zona de influencia.

i) Si los suelos no se en
cuentran fertilizados y se admi
nistra seca, no sería raro que 
en nuestro caso hemos traba
jado con dosis subletales, res
ponsables sí, del cuadro cróni
co y muerte. Es interesante 
traer a colación los trabajos 
experimentados en bovinos y 
ovinos por Tokarnis et al. en 
1975, en Brasil, sobre Baccharis 
coridifolia, en floración, y hojas 
de Ricinus communis; donde 
llegan a la conclusión que de
secadas pierden el 50 % de su 
toxicidad.

j) Provocamos un cuadro cró
nico, por utilización de dosis 
subletales en forma prolonga
da. Acompañamos los datos de 
necropsia. No hemos hallado 
en la bibliografía consultada, 
descripción o mención de for
ma crónica.

k) Reanudaremos el estudio 
a partir de noviembre-febrero, 
con galega fresca en período 
de floración y fructificación y 
uso de herbicidas (2, 4 D) para 
hacerla apetitosa y reproducir 
el cuadro agudo.

Coincidimos en: efecto hipo- 
glucemiante marcado de galega, 
en condiciones naturales, no 
apetecible, pero peligrosa si se
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engorda, con gramíneas o legu
minosas en floración o fructifi
cación y administrada a ani
males jóvenes, desnutridos o 
parasitados.

CONCLUSIONES

No obstante el resultado in
cierto, hasta el presente de 
nuestras investigaciones, la Ga
lega officinalis, al decir de los 
autores europeos, debe consi

derarse una planta peligrosa pa
ra los ovinos, mal conocida por 
nuestros profesionales. Si se 
administra cortada fresca, en 
floración o mezclada con el he
no. Antiguamente recomenda
da como forrajera.

La evolución de la intoxica
ción es aguda o sobreaguda y 
la mortalidad elevada 50 %; los 
animales mueren generalmente 
antes de las 24 horas de la in
gestión.
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