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Intoxicacion por Sorghum halepense (L)

Denominaciones comunes de Sorghum halepense:
Inglés: Johnson grass. Francés: Sorgho d Alep. Ttaliano: Cannarecchia. Portugués:
Sorgo-bravo. Espanol: Cafota, Jaraz, Muina, Millaca, Mellaca, Hierba de Johnson, Zacate,

Dentro de la Familia Gramineae, el
Género Sorghum comprende diferentes
especies, algunas de ellas cultivadas, como
S. vulgare (Sorgo comun) y S. sudanense
(Pasto del Sudan) y otras que crecen de
forma espontinea como malas hierbas.
En este segundo caso se encuentra el
Sorghum halepense.

Su origen estd en América tropical,
segun algunos autores, o en la Cuenca

_ Mediterrinea para otros. No obstante su

distribucion mundial actual es muy amplia.

S. halepense es una graminea de
porte erecto, herbacea y de tallo céreo
que puede alcanzar una altura de 1-3 m.
Se reproduce mediante semillas o bien
por rizomas que emiten numerosos bro-
tes (figura 1). De las semillas nacen las
plantulas en primavera, con seccion de
la vaina redondeada y nervio central
blanco y manifiesto, su floracion empie-
za a principios de verano produciendo
semillas durante toda esta estacion y
hasta el otono.

Las hojas son largas (50 cm) y glabras
(sin pelos), con un nervio central blanco
caracteristico, vaina abierta y ligula mem-
branosa dentada. No tiene auriculas. La
influorescencia es una panicula piramidal
de color marron rojizo o violdceo (amari-
lla al principio de la floracion) y posee
numerosas espiguillas con aristas o sin
ellas (figura 2).

Los rizomas son blancos o rojizos con
un grosor de 1-1,5 cm, y numerosos
nudos. La parte aérea puede secarse
durante el invierno pero los rizomas per-
manecen vivos enterrados en el suelo.

En Espana invade cultivos estivales de
regadio, especialmente frutales y maiz
(figura 3). Es una especie termofila exi-
gente en humedad del suelo. El uso de
herbicidas residuales para control de
malas hierbas anuales favorece a esta
especie perenne, ya que no se ven afec-
tados sus rizomas subterraneos.

Toxicidad

Su principal toxico, la durrina, es un
glucosido cianogenético que se distribuye
por toda la planta, especialmente en hojas
y semillas. La toxicidad de la planta se
reduce con la edad, siendo por lo tanto
las plantas jovenes y de crecimiento rapi-

Parana, Canyota, etc.

Figura 1. Plantas de S. halepense brotando de los rizomas.

do las més peligrosas. El ensilado y heni-
ficado de la misma reduce su toxicidad.

Cuando la planta se desarrolla en sue-
los pobres en fosforo y ricos en nitroge-
no aumenta su toxicidad, debido al
incremento de la tasa de glucosido.

La toxicidad de esta especie también
se ve influenciada por la accion de cier-
tos procesos agresivos (sequias, heladas
o dificultades en el desarrollo) que oca-
sionan una importante rotura celular y
liberacion de ciertos enzimas que entran
en contacto con la durrina y dan lugar al
acido cianhidrico.

La planta danada o alterada por la
masticacion deja libres ciertos enzimas
como la B-glucosidasa (enzima vegetal
especifico para el enlace B-gluctsido del
glucosido cianogenético) que hacen que
se libere 4cido cianhidrico, cianuro o
acido prasico. Tanto los glucosidos cia-
nogenéticos como la B-glucosidasa estin
regulados genéticamente por un gen
dominante, por lo que es posible selec-
cionar plantas con menor potencial toxi-
co, como sucede con las lineas actuales
de sorgo cultivado.

La sensibilidad del animal al cianuro es
variable, en funcion de una serie de fac-
tores: edad y peso del animal, rapidez de

ingestion, tipo de alimento que consume,
grado de acostumbramiento y capacidad
de detoxicacion. De forma experimental
se ha comprobado que la oveja puede
metabolizar, sin problemas, dosis de 22
mg/50 kg de peso corporal y hora.

S. halepense no solamente contiene
glucdsidos cianogenéticos, sino que ade-
mis presenta un elevado contenido en
nitratos pudiendo ser el origen de una
intoxicacion.

Mecanismo de accion

El ion cianuro ocasiona anoxia celular
o citotdxica al reaccionar con el ion hie-
rro trivalente de la citocromo oxidasa, ori-
ginando un complejo cianuro-citocromo
oxidasa bastante estable, de forma que
bloquea la respiracion celular. La hemo-
globina no puede liberar oxigeno al siste-
ma de transporte de electrones y la sangre
mantiene un color rojo cereza (figura 4),
propio de la sangre oxigenada, impidien-
do el aporte de oxigeno a las células.

La detoxicacion se produce cuando el
tiosulfato endogeno se une al cianuro
para formar tiocianato, que serd elimina-
do por la orina. La capacidad de detoxi-
cacion del organismo vendrd limitada
por la disponibilidad de tiosulfato.



Cuadro clinico

La intoxicacion por cianuro puede cur-
sar de forma sobreaguda o aguda, en fun-
cion de la cantidad ingerida y del grado
de acostumbramiento, por lo que resulta
dificil detectar y reconocer los sintomas.

En los procesos sobreagudos el ani-
mal desarrolla una parada cardio-respira-
toria, muriendo casi de forma fulminan-
te, a veces tras algunas convulsiones,
siendo lo mds frecuente encontrar los
animales ya muertos.

En los casos agudos, se puede apreciar
un estado de excitacion, temblores mus-
culares generalizados, pulso irregular,
taquicardia, taquipnea y disnea, saliva-
cion, lagrimeo, dilatacion pupilar, mucosas
brillantes y eliminacion de heces y orina.
El animal muestra cara de angustia, debi-
do a la asfixia a la que se ve sometido.

Las formas cronicas son dificiles de
reconocet, ya que su sintomatologia con
mayor salivacion y somnolencia es muy
poco especifica.

Cuadro lesional

Normalmente en la intoxicacion por
dcido cianhidrico se percibe un caracteris-
tico olor a almendras amargas cuando abri-
mos el rumen, donde podremos encontrar
restos de plantas de S. halgpense.

Si la muerte ha sido muy aguda, encon-
traremos sangre de color rojo cereza,
como se ha descrito, pero en muchos
casos naturales la sangre tiene color oscu-
1o debido a la anoxemia. El tiempo de coa-
gulacion es anormalmente prolongado.

El color de los musculos es oscuro y
encontramos congestion y hemorragias
en la triquea y pulmones. Suele haber
petequias y congestion en placas en
abomaso e intestino delgado.

En corazon es frecuente la apa-
ricion de hemorragias subepicir-
dicas y subendocardicas.

Figura 4. Sangre de color rojo cereza
caracteristica de la forma aguda.

Diagndstico

El cuadro clinico, junto con la apari-
cion de sangre rojo cereza en los anima-
les que mueren primero, de forma sobre-
aguda, puede hacernos sospechar de
esta intoxicacion.

El diagnostico definitivo serd laborato-
rial, para lo que serd necesario tomar
muestras y conservarlas en frascos bien
tapados o sumergir la muestra en una
solucion de cloruro mercirico al 1-3%.
Debe tomarse contenido ruminal, higado

Figura 2. Plantas adultas con paniculas.

y musculo. Las muestras de higado se
deben tomar en las primeras 4 horas tras
la muerte, mientras que las de musculo
pueden recogerse hasta pasadas 20
horas, ya que pierde mas lentamente el
acido cianhidrico que el higado.

La presencia de 4cido cianhidrico en
proporciones de 0,63 mg/mg en mascu-
lo sugiere este tipo de intoxicacion.

Tratamiento

La terapia trata de deshacer el enlace
citocromo-cianuro mediante la adminis-
tracion de nitrato sodico y tiosulfato por
via endovenosa. El nitrato permite la for-
macion de metahemoglobina, que com-
pite por el ion cianuro y forma cianome-
tahemoglobina. Posteriormente, el cianu-
ro reacciona con el tiosulfato para formar
tiocianato, sustancia menos toxica y que
se excreta por la orina.

Tradicionalmente se recomendaba la
administracion de 1 ml de nitrato sodico
al 20% y 3 ml de tiosulfato sodico al 20%
por cada 45 kg de peso corporal, aplica-
do por via endovenosa. Actualmente, se
tiende a aplicar Unicamente tiosulfato
sodico, pero a dosis mis altas (660
mg/kg peso vivo) ya que parece ser mas
seguro y eficaz.

Prevencion

En primer lugar, deberemos intentar
controlar el crecimiento invasivo de la
planta recurriendo al barbecho y a la
lucha integrada, combinando labores
mecanicas, tratamientos herbicidas y
alternativas de cultivo.

Los tratamientos herbicidas de contac-
to destruyen solamente la parte aérea y
con labores de vertedera sacamos a
supetficie los rizomas, agotando su capa-

Figura 3. S. halepense invadiendo un culti-
vo de maiz.

cidad reproductiva. Posteriormente, la
fresadora ayuda a romper estos rizomas
y potencia las acciones anteriores. Hay
que evitar que se vuelvan a enterrar para
no reproducir la infestacion. Los herbici-
das sistémicos, como el glifosato, ejercen
un control muy eficaz.

Los cultivos en linea y las labores de
cultivador favorecen la diseminacion,
mientras que el cultivo de la alfalfa ayuda
a su control, ya que los sucesivos cortes
agotan las reservas de la planta con el
transcurso de los afos.

Si la planta ya existe en el campo
intentaremos que el ganado no la consu-
ma o, si lo hace, que la coma cuando
alcance mas de 60 cm de altura o bien en
heno o ensilado, ya que si se elabora
correctamente se pierde buena parte de
su toxicidad.
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