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ACTUALIZACIÓN SOBRE LA INTOXICACIÓN POR 
WEDELIA GLAUCA (ORT.) HOFFM. EX. HICKEN, 

ASTERACEAE 

 MICHELOUD, J. F.1   &  ODRIOZOLA, E.2

RESUMEN

Wedelia glauca (Ort. Hoffm. ex. Hicken, Asteraceae) es una maleza muy extendida por toda 
Argentina. Constituye la planta de toxicidad aguda, de mayor importancia en la Pampa húmeda. Si 
bien es una planta perenne, durante el invierno desaparece la parte aérea, persistiendo los rizomas 
de un año al otro. Puede propagarse vegetativamente y a través de semillas. Una vez instalada en la 
pasturas es muy invasora debido a que posee potencial alelopático. Su toxicidad se conserva cuando 
la planta está seca y el consumo de heno contaminado ha sido asociado con grandes mortandades de 
animales. Produce una insuficiencia hepática aguda debido a la presencia de un carboxiatractilósido 
que actúa inhibiendo la fosforilación oxidativa a nivel mitocondrial en los hepatocitos. Se caracte-
riza clínicamente por salivación, depresión o agresividad que evoluciona rápidamente a la muerte, 
muchas veces sin signos previos. El hallazgo anatomopatológico más importante es la necrosis 
periacinar hemorrágica. La presente revisión destaca las características de su ciclo de crecimiento, 
los mecanismos de lesión celular, las características epidemiológicas de los brotes en la región, y 
los criterios a tener en cuenta para su diagnóstico.
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summary

Update of Wedelia glauca (ORT.) Hoffm. Ex. Hicken, Asteraceae poisoning.
Wedelia glauca  (Ort. Hoffm. ex. Hicken, Asteraceae), is a widespread weed in Argentina. This 

plant of acute toxicity is the most important in the wet Pampa region. Although it is a perennial plant, 
the aerial parts disappear during the winter but the rhizomes persist from one year to another. It can 
be spread vegetatively and by seed. Once in pasture, it is very invasive because of its allelopathic 
potential. Furthermore, its toxicity is preserved even when the plant is dry and large die-offs have 
been associated with the consumption of contaminated hay. An acute liver failure is produced due to 
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the presence of its toxic principle, a carboxyatractyloside that inhibits the oxidative phosphorylation 
in hepatocyte mitochondrias. It is clinically characterized by salivation, depression or aggression that 
develops rapidly in death, often with no previous signs. The most important pathological finding is 
the periacinar hemorrhagic necrosis. This article describes the characteristics of plant growth cycle, 
how it spreads, the mechanisms of cell injury, the epidemiological characteristics of outbreaks in 
the region, and the criteria to be considered for diagnosis. 

Key Words: Wedelia glauca, poisoning, toxicity, epidemiology.

INTRODUCCIÓN

Wedelia glauca (W. glauca, Ort. Hoffm.
ex.Hicken, Asteraceae), es una maleza pe-
renne ampliamente difundida en la región 
centro y norte de Argentina, sur de Brasil y 
Uruguay (Gallo, 1987; Ragonese & Milano, 
1984; Marzocca, 1979). En Argentina pro-
duce grandes pérdidas debido a su toxicidad 
(Oberti et al., 1980) y se enfatiza que es una 
de las especies tóxicas de mayor importancia 
(Odriozola, 2003). Además es considerada 
una de las peores malezas latifoliadas que 
afecta a los cultivos de maíz, algodón, papa, 
girasol, alfalfa, montes frutales, huertas, jar-
dines, parques y otros terrenos modificados 
como orillas de caminos, acequias, baldíos 
y potreros (Petetin & Molinari, 1982; Mar-
zocca, 1979). En el año 1932, fue declarada 
plaga de la agricultura por el decreto de 
fecha 22-VIII-1932 (Marzocca, 1979). Se la 
conoce por diversas denominaciones: Yuyo 
sapo, Suncho, Sunchillo, Espanta Colono, 
Yuyo Sanjuanino, Clavel Amarillo, Clavel 
Asolador, Asolador, Sapo, Seca Tierra, Cla-
velillo, Chilquilla, Catay, Saliet, Seca tierra, 
etc.  (Molina & Freire, 2009; Marzocca, 
1979). El primer reporte de la toxicidad 
de esta especie fue hecho por Hieronimus 
en 1882 y luego varios autores efectuaron 
ensayos de toxicidad en distintas especies, 
entre estos Spegazzini en 1914; Houssay 

y Negrete, y Giusti en 1930 (Ragonese & 
Milano, 1984). El género Wedelia es de dis-
tribución mundial y taxonómicamente forma 
parte de la Familia Compuestas, Subfamilia 
Asteroidea. Las asteráceas constituyen uno 
de los grupos taxonómicos más grandes del 
reino vegetal y muchas de sus especies son 
tóxicas (Bruneton, 2001). En Argentina se 
reconocen 6 especies del género Wedelia 
(Molina & Freire, 2009). Aunque sólo se 
registra como tóxica a W. glauca se ha 
comprobado que extractos de W. padulosa 
tienen efecto citotóxico (Batista et al. 2009). 
En Australia Wedelia aspérrima es conside-
rada tóxica y es responsable de cuantiosas 
pérdidas, especialmente en ovinos (Cullen, 
2007; Calanasan & Macleod, 1998; Macleod 
et al., 1990). 

Descripción botánica
Es una planta perenne, herbácea, rizoma-

tosa, mide de 30 a 80 cm de altura, con 
rizomas horizontales largos. Los tallos son 
largos, erectos y simples o poco ramifica-
dos (Molina & Freire, 2009; Ragonese & 
Milano, 1984; Marzocca, 1979). Las hojas 
son de disposición opuesta, simples, lanceo-
ladas, trinervadas, enteras o pausidentadas, 
pubescentes y tienen de 7 a 15 cm de largo 
(Marzocca, 1979). Estas características 
constituyen una clave práctica para su identi-

J.F. Micheloud et al.



Revista FAVE - Ciencias Veterinarias 11 (1 y 2) 2012   |   33

ficación, incluso henificadas (Odriozola, obs. 
pers.). Las flores son amarillas y se disponen 
en capítulos solitarios en cada ramificación; 
las periféricas son femeninas y las centrales 
tubulosas hermafroditas. El involucro es 
herbáceo con brácteas lineal-lanceoladas. 
El fruto es un aquenio y posee hasta 15 de 
ellos por capítulo (Molina & Freire, 2009; 
Marzocca, 1979). Es dicotelidónea, cada 
cotiledón es peciolado y de lámina oval; 
al principio el crecimiento es erguido y en 
matas (Ragonese & Milano, 1984).

Ciclo de crecimiento y forma de 
propagación

Se propaga por semillas y rizomas, su 
etapa vegetativa se extiende hasta fines de 
invierno, emerge en primavera-verano, flore-
ce en verano y fructifica en otoño; los meses 
restantes vive sólo la parte subterránea (Fig. 
1) (Marzocca, 1979). El sistema subterráneo 
de rizomas le permite a esta especie persistir 
y expandirse en aquellos sitios en los que 
logra instalarse (Sobrero et al., 2010 a-b-c). 

La capacidad de regeneración de los rizo-
mas a partir de sus segmentos es una de las 
estrategias biológicas más importantes para 
la perpetuación de la especie (Sobrero et al., 
2010 b-c). Para la brotación de los rizomas se 
requieren temperaturas mayores a 12 Cº, lo 
que limita su crecimiento en áreas muy frías 
(Sobrero et al., 2010 c). La supervivencia y 
persistencia de la planta quedaría asegurada 
por su vigorosa reproducción vegetativa 
y una importante asignación de energía a 
sus estructuras subterráneas (Sobrero et al., 
2010 c). Además posee potencial alelopático, 
lo que hace que se multiplique formando 
comunidades dominadas por W. glauca, 
debido a que logra inhibir el crecimiento de 
otras especies herbáceas asociadas (Sobrero 
et al., 2004). Vegeta en todo tipo de suelos, 
con preferencia en lugares húmedos y en 
costas de arroyos y zanjas; igualmente habita 
en suelos arcillosos, pedregosos o en méda-
nos, así como en suelos alterados, bordes 
de caminos, vías de ferrocarril y cultivos 
(Molina & Freire, 2009). En nuestro país 

 Fig. 1: Esquema del ciclo de crecimiento de W. glauca a lo largo del año. Obsérvese que durante 
el invierno solo persiste la forma subterránea de la planta.

invierno 		  primavera  	        verano 	              otoño
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abunda en las provincias de Santiago del 
estero, Córdoba, Corrientes, Entre Ríos, La 
Rioja, Catamarca, San Juan, Mendoza, San 
Luis, Santa Fe, Buenos Aires y La Pampa 
(Marzocca, 1979). 

Principio tóxico y mecanismo de 
lesión celular

El principio tóxico encontrado en W. glau-
ca es un carboxiatractilósido (Schteingart 
& Pomilio, 1984; Oberti et al., 1980). Los 
atractilósidos se encuentran naturalmente en 
varias especies vegetales (Obatoni & Bach, 
1998). Estas moléculas consisten básica-
mente en dos partes activas, una aglicona 
con una estructura perhidrofenantrénica 
y una fracción glicosídica compuesta por 
glucosa, sulfato e isovalerato. La glucosa 
tiene un solo grupo hidroxilo libre con un 
enlace beta (Piozzi, 1978). Los efectos bioló-
gicos de los atractilósidos dependen del 
mantenimiento de la integridad estructural 
(Vignais et al., 1978). Durante mucho tiem-
po se creyó que los grupos sulfatos, y por 
lo menos tres de las cargas negativas en la 

molécula, condicionaban la afinidad de esta 
por los sitios de fijación; pero en realidad, 
derivados disulfatos como el wedelósido 
(que no contiene carga negativa sobre la osa) 
conservan elevada afinidad y gran toxicidad 
(Bruneton, 2001). Los carboxiatractilósidos 
son atractilósidos que poseen un sustitu-
yente carboxílico en R (Fig. 2) y esto les da 
mayor potencia biológica (Bruneton, 2001). 
Este grupo carboxílico extra le confiere un 
aumento de 10 veces en la afinidad por su 
ligando (Kedrov et al., 2010). 

Los efectos biológicos de los atractiló-
sidos han sido probados tanto in vitro como 
in vivo (Dias Timm & Riet-Correa, 1997; 
Collazo & Riet-Correa, 1996; Tapia et al. 
1996; Vignais et al., 1978; Allman et al., 
1967; Santi, 1958). Su toxicidad resulta del 
bloqueo de la síntesis de ATP (Adenosin-
trifosfato) mitocondrial (Obatoni & Bach, 
1998; Bruneton, 2001). La síntesis del ATP 
es resultado de la acción de la ATP-sintasa, 
enzima que aprovecha la energía que resulta 
del flujo de protones al interior de la mito-
condria para catalizar la reacción (Lodish et 

Fig. 2: Obsérvese la estructura básica de los atractilósidos y la diferencia existente con los 
carboxi-atractilósidos (Extraído y adaptado de Bruneton, 2001).
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al., 2005). Así, los sustratos utilizados son 
una molécula de ADP (Adenosin-difosfato) 
y Pi (fosforo inorgánico) (Alberts et al., 
2011). El antiportador de ATP-ADP es un 
dímero de 2 subunidades y constituye el 10-
15% de la proteína de membrana interna, por 
lo que es una de las proteínas mitocondriales 
más abundantes (Lodish et al., 2005). Esta 
proteína se encarga del transporte del ADP 
al interior mitocondrial asegurando una con-
centración adecuada y la disponibilidad del 
mismo para la síntesis de ATP (Alberts et al., 
2011; Lodish et al., 2005). Los atractilósidos 
son potentes inhibidores de la traslocación 
de los nucleótidos de adenina a nivel mi-
tocondrial (Klingernberg, 2008, Vignais et 
al., 1978; Allman et al. 1967; Santi, 1958). 
Se ligan a la proteína antiportadora de ATP/
ADP impidiendo su funcionamiento (Klin-
gernberg, 2008). El resultado final es una 
deficiencia de la ADP y un exceso de ATP 
intramitocondrial, que finalmente conduce 
la detención de la cadena respiratoria (Klin-
gernberg, 2008; Obatoni & Bach, 1998). 
De este modo se produce la inhibición de 
la fosforilación oxidativa y de varias re-
acciones de oxidación del ciclo de Krebs 
en hepatocitos (Obatomi DK & Bach PH, 
1998; Bernardi & Azzone, 1983) y células 
tubulares renales (Obatomi & Bach, 1996). 
También es reconocida la acción tóxica de 
los atractilósidos sobre las células cardíacas 
y neuronas (Allman et al., 1967; Asimakis 
& Sordahl, 1981; Pande et al., 1984). La 
falla en la producción de ATP mitocondrial 
y su descenso lleva a la apertura de los 
poros mitocondriales que desencadena la 
apoptosis o necrosis celular debido a fallas 
en la bomba iónica, peroxidación de lípidos 
y depleción en los niveles de glutatión intra-
celular (Stalker & Hayes 2007). 

El hígado es particularmente vulnerable 
porque es el primero en recibir las toxinas 
absorbidas del tubo digestivo (Plumbee, 

2004; Engelking & Anwer, 1999) y probable-
mente sea expuesto a mayores concentra-
ciones de las mismas a partir de la sangre 
del sistema porta. En este órgano produce 
necrosis periacinar (centrolobulillar) que es 
característica de aquellos principios tóxicos 
que requieren activación microsomal debido 
a que los hepatocitos presentes en esta región 
tienen altas concentraciones de oxidasas 
mixtas (Cullen, 2007; Stalker & Hayes, 2007; 
Plumbee, 2004).

Especies susceptibles 
y dosis tóxica

Son especies susceptibles los ovinos, 
porcinos, bovinos, equinos y caprinos (Ra-
gonese & Milano, 1984; Collazo & Riet 
Correa, 1996; Dias Timm & Riet-Correa, 
1997; Riet-Correa, 1978), aunque la especie 
en donde más frecuentemente se reportan 
casos es la bovina (Rodríguez et al., 2003; 
De Diego & Solla, 1991; Demayo & Escapil, 
1998). También son frecuentes los brotes en 
animales de zoológico, asociados al consu-
mo de heno contaminado (Magnano et al., 
2011; Diario “El Día”, 2003; Diario “Hoy”, 
2003; Diario “Los Andes”, 2004). La dosis 
tóxica del wedelósido purificado es de 1mg/
kg de peso vivo en ratones (Habermehl & 
Fliegner, 1998). Se ha logrado reproducir 
la intoxicación en varias especies con una 
dosis de 1,5 Kg de materia seca de la planta 
por Kg. de peso vivo y de 4 a 10 g de mate-
ria verde por kg de peso vivo (Rivero et al, 
2010, Alonso & Cargnel, 2007; INTA, 2007; 
Odriozola, 2003; Collazo & Riet Correa, 
1996, Platanow & López, 1978). Se sugiere 
que la intoxicación por W. glauca ocurre 
cuando la dosis tóxica es ingerida en un corto 
periodo de tiempo (pocas horas) (Collazo 
& Riet-Correa 1996). Se citan variaciones 
estacionales y regionales en la concentra-
ción de atractilósidos (Calmes et al., 1994; 
Luciani et al., 1978), aunque para el caso de 
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W. glauca no parecen existir diferencias en la 
toxicidad de la planta según distintas etapas 
fenológicas de crecimiento y condiciones 
de desarrollo (Collazo & Riet Correa, 1996; 
Platanow & López, 1978). Si bien es sabido 
que otras sustancias presentes en las plantas 
pueden acentuar los efectos producidos por 
los atractilósidos (Obatomi & Bach, 1998), 
no existen antecedentes para esta especie. 

Epidemiología
Normalmente W. glauca posee baja pala-

tabilidad para los bovinos (Morán & Kosik, 
1965; Platanow & López, 1978; Collazo & 
Riet-Correa, 1996), aunque puede darse el 
consumo voluntario en las primeras etapas 
de crecimiento (primavera) y cuando se en-
cuentra en estado de fructificación (otoño), 
incluso con buena disponibilidad de forraje 
(Odriozola, obs. pers.). En cerdos se citan 
casos naturales de intoxicación debido al 
consumo voluntario cuando la planta se 
encuentra en el mismo estado (Morán & 
Kosik, 1965). W. glauca conserva su toxici-
dad aún seca, lo que determina que muchos 

casos estén asociados al consumo de heno 
contaminado (Platanow & López, 1978). En 
Argentina se han diagnosticado varios casos 
asociados al consumo de fardos de Medicago 
sativa (Alfalfa) y de Setaria italica (Moha) 
contaminados (Rodríguez et al., 2003). 
La presencia de heno contaminado puede 
desencadenar episodios de intoxicación en 
épocas y lugares donde la planta no abunda 
(Odriozola, obs. pers.). Según los registros 
del Servicio de Diagnóstico Veterinario 
Especializado de INTA-Balcarce (SDVE 
INTA-Balcarce) se observan casos tanto en 
sistemas intensivos como extensivos (Odrio-
zola, datos no publicados).

En la Pampa húmeda la presentación de 
casos clínicos tiene 2 picos a lo largo del año, 
uno en marzo y otro en diciembre (Fig. 3). 
El primero se asocia al consumo voluntario 
de la planta en floración y el segundo al 
consumo de la misma cuando se encuentra 
en etapas vegetativas tempranas. Los casos 
correspondientes al periodo mayo-octubre 
se asocian con el consumo de heno contami-
nado y representan aproximadamente el 

Fig. 3: Distribución temporal de los casos de intoxicación con W. glauca. Registro de casos du-
rante el período 1996-2010 del SVDE INTA-Balcarce.
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50 % de la casuística (Odriozola, datos no 
publicados). Se citan casos invernales de 
la intoxicación asociados al consumo de la 
planta verde, esto puede darse cuando las 
estructuras aéreas de la planta son protegidas 
de las heladas por algún rastrojo o cultivo 
acompañante (Rivero et al., 2010). 

En un estudio basado en el registro de 
veterinarios clínicos de la Provincia de Bue-
nos Aires, la intoxicación con W. glauca fue 
considerada la quinta enfermedad de origen 
tóxico más diagnosticada. En este mismo 
trabajo, la tasa de ataque y mortalidad regis-
trada fue del 3,7 % en ambos casos (Spath et 
al., 2010). Para el caso de los registros del 
SEVD/INTA-Balcarce, la tasa de ataque y 
la mortalidad promedio registrada fue del 
14,62 % y del 14,82 % respectivamente 
(Odriozola, datos no publicados).

Signología y patología clínica
En bovinos y ovinos, las manifestaciones 

clínicas aparecen entre las 2 a 46 hs luego 
del consumo de la planta y la evolución es 
rápida por lo que muchas veces no se obser-
van signos (Rivero et al., 2010, Collazo & 
Riet-Correa, 1996), los animales afectados 
manifiestan depresión o manía, anorexia, 
constipación, temblores musculares, timpa-
nismo, tendencia a permanecer en decúbito 
y finalmente se observa opistótono, nistagmo 
y movimientos de pedaleo (Rivero et al., 
2010; Rodríguez et al., 2003; Collazo & 
Riet-Correa, 1996). A nivel sérico, se hallan 
aumentados los niveles de AST (Aspartato-
aminotranferasa), bilirrubina total y conju-
gada (directa), 5´NT (5-Nucleotidasa), urea 
y creatinina (Alonso & Cargnel, 2007; 
Rodríguez et al., 2003). Algunos autores 
indican que la elevación de la urea y crea-
tinina parece tener origen en un trastorno 
renal secundario a la insuficiencia hepática 
(Rodríguez et al., 2003), aunque se conoce 
el efecto de los carboxiatractilósidos a nivel 

de las células tubulares (Obatomi & Bach, 
1996).

Hallazgos patológicos
Las lesiones macroscópicas más desta-

cadas se localizan en hígado donde se 
observa hepatomegalia, congestión y acen-
tuación del patrón acinar con áreas rojas 
intercaladas con áreas más pálidas (INTA, 
2007; Odriozola, 2003; Rodríguez et al., 
2003; Collazo & Riet-Correa, 1996). El 
área mesentérica de la región duodenal ad-
yacente al hígado se observa con un edema 
amarillento. Este edema de aspecto gelati-
noso en casos graves puede extenderse en 
la cavidad abdominal e incluso alcanzar la 
región perirenal (Odriozola, obs. pers.). La 
vesícula biliar se presenta pletórica y con 
engrosamiento de la pared (INTA, 2007; 
Odriozola, 2003; Rodríguez et al., 2003; 
Collazo & Riet-Correa, 1996). Un hallazgo 
frecuente es la presencia de sangre libre en 
la primera porción del intestino delgado sin 
alteraciones macroscópicas observables en 
la mucosa (Odriozola, obs. pers.). 

Histológicamente el hígado presenta 
necrosis periacinar hemorrágica, dilatación 
de los sinusoides, proliferación de células 
de Kupffer y degeneración vacuolar del ci-
toplasma en hepatocitos del área periportal 
y de la región intermedia (INTA, 2007; Ro-
dríguez et al., 2003; Collazo & Riet-Correa, 
1996; Morán & Kosik, 1965). 

La extensión de la necrosis que desenca-
dena va a depender de la dosis, pero cuando 
la intoxicación es letal con falla hepática 
aguda, se observa vacuolización mixonal 
y necrosis peri-acinar, aunque en algunos 
casos puede ser panlobular (Stalker & Ha-
yes, 2007). 

En el intestino y el abomaso se observan 
lesiones inflamatorias, con necrosis hemo-
rrágica a nivel de las vellosidades (Rivero et 
al., 2010; Rodríguez et al., 2003). Además 
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se citan cambios degenerativos a nivel de 
las células tubulares renales (Rodriguez et 
al., 2003).

Diagnóstico
En la práctica el diagnóstico se basa fun-

damentalmente en la presencia de signología 
clínica y lesiones anatomopatológicas com-
patibles durante la necropsia, sumado a la 
presencia de la planta o del heno contamina-
do con evidencias de haber sido consumidos 
(INTA, 2007). El análisis microhistológico 
cuantitativo de composición botánica de la 
dieta de los herbívoros puede ser una técni-
ca complementaria que permite identificar 
las especies vegetales consumidas por los 
animales en el contenido gastrointestinal 
(Yagueddu et al., 1998). Se basa en la iden-
tificación de las especies vegetales teniendo 
en cuenta las características histológicas de 
su epidermis (Holechek et al, 1982, Sparks & 
Malecheck, 1968). Esta técnica ha sido uti-
lizada con éxito para confirmar la presencia 
de W. glauca en el contenido gastrointestinal 
de animales intoxicados experimentalmente 
(Cid et al., 2003; Yagueddu et al., 1998). 
Su sensibilidad puede verse afectada por 
la digestión de los fragmentos epidérmicos 
en el contenido gastrointestinal, la dosis 
consumida y las especies acompañantes 
(Cid S., com. pers.). Experimentalmente las 
células epidérmicas de W. glauca resultaron 
bastante resistentes a la degradación ruminal 
(Yagueddu et al., 1998).

Tratamiento
La intensidad y rapidez con que actúa la 

planta hacen sumamente difícil el tratamien-
to de los animales afectados (López et al., 
1991; Ragonese & Milano, 1984). En los 
casos que lo justifiquen puede establecerse 
una terapia de sostén basada en la rehidra-
tación parenteral y el empleo de protectores 
hepáticos (Alonso & Cargnel, 2007). 

Control
W. glauca es una especie que se propaga 

muy fácilmente vegetativamente a través de 
rizomas (Sobrero et al., 2010b). El laboreo 
mecánico del suelo facilita en gran medida 
la propagación de la planta y la forma más 
común de trasladar esta maleza a lotes no 
infestados es por medio de las maquinarias 
de labranza contaminadas con fragmentos 
de rizomas (Ragonese & Milano, 1984). 
Es una maleza de difícil control y diversos 
herbicidas se han utilizado sin éxito (Severa, 
2006). El empleo de glifosato está muy ex-
tendido como herramienta para controlarla 
aunque es reconocida su tolerancia a la droga 
(Dow AgroScience, 2010). Las dosis de gli-
fosato varía según el estadio fenológico de 
la planta, así se recomienda: 2 L/ha (plantas 
de semilla de hasta 12 cm de altura), 2.5 L/
ha (plantas de más de 15 cm de altura), 3.5 
L/ha (rebrotes a partir de rizomas, con más 
de 4 hojas), 4.5 L/ha (plantas en floración) y 
5.5 L/ha (plantas de más de 50 cm de altura) 
(Monsanto Argentina S.A.I.C, 2009).

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

W. glauca se encuentra presente en varios 
países del cono sur de América, pero en 
ninguno de estos las mortandades debido a 
su toxicidad son tan frecuentes como en la 
región de la Pampa húmeda. Importantes 
pérdidas se producen cada año debido a la 
muerte de gran cantidad de animales. Quizás 
estas diferencias estén dadas por las condi-
ciones de manejo y alimentación del ganado, 
aunque se desconocen muchos aspectos 
respecto a las variaciones en su toxicidad, 
teniendo en cuenta las condiciones edafo-
climáticas de crecimiento. La mayoría de 
los trabajos indican que no existen cambios 
en la toxicidad, aunque no son concluyen-
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tes. Intentar determinar si estas variaciones 
existen sería de gran utilidad práctica. No 
se encontraron estudios que justifiquen la 
observación de que W. glauca es consu-
mida voluntariamente cuando se encuentra 
en las primeras fases de crecimiento y en 
fructificación. Además poco se sabe sobre 
aspectos tóxico-cinéticos del principio activo 
en los animales. Como se puede observar, 
son más los interrogantes que las certezas 
que se tienen sobre esta planta y sus efectos 
tóxicos, lo que indica la necesidad de que se 
investigue más al respecto.
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