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RESUMEN

SANTAMARIA  FRANCO IRMA . Micotoxigenicidad de Hongos

Yy aislados de
alimento comercial de conejos. ( Bajo la direccién de M.V.Z
René Rosiles Martinez, WN.V.Z Juan Manue! Horta Ramirezr ¥y
N.V.Z Ramén Garclia Cortes ).

Se determinaron los efectos en los parémetros
productivos en conejos, se utilieé alimento comercial al
cukl se le inoculé Aflatoxina Bl y Fumonisina Bl, se
utilizaron 15 cone]oa_n-chos de 45 dias de edad ‘con un pasoc
promedio de 850 a 1200 g. separfindolos en tres grupos, un
grupo alimentado con 50 ppb de Aflatoxina Bl, otro con | ppm
de Fumonisina Bl y el tercer grupo como testigo, el
experimento duré 19 dfas. Se obsarvé una marcada diferencia
en la conversidén alimenticia entre los grupos expuestos y el
grupo testigo siendo mayor en este tultimo. En los grupos
expuestos & micotoxinas no se increménto ta ganancia de peso
en el tiempo de experimentacidn, perc se observé que el
grupo testigo tuvo un inc;emento diario de 50 g. El peso
relativo de higado, bazo, corazén y rifién fué
significativamente menor en los animaies tratados con
respecto al grupo testigo. Se encontréd una diferencia

nimerica en la concentracidén de minerales. cobre, hierro,



calcio, magnesio, manganeso, potasio, sodio y zinc entre los
grupos experimentales con respecto al grupo testigo,
estadisticamente no se observé diferencia significativa, con
excepcién para el potasio donde se observs una reduccibén en
bazo de los grupos experimentales. En la histopatologia se
encontrd en higado del grupo tratado con Aflatoxina BI,
procesos degenerativos de grasa, en la pared de los canales

biljiares se identificé hiperplasia de las células

(&3

epiteliales y en el grupo con Fumonisina Bl se identificaron

focos de infiltracién con células mononucleares alrededor de
los canales billares y una hiperplasia de las células de ‘la
paredvda los conductos biliares hasta de 5 a 6 células en
linea cambios degenerativos en las células periportal

sugerentes a grasa.



INTRODUCCION

El desarrollo que ha tenido l!a Cunicuitura en
México, por muchos afios ha sido a nivel familiar y se ha
visto que se cuenta con razas domésticadas y aclimatadas al
pais lo que favorece que se impulse la cria y explotacién
del conejo asf como la investigacién. 13.1%.2¢,

El conejo (Qrvctolagus cuniculug) es un animal
herviboro, mamifero, no rumiante, con caracteristicas muy
particulares de su aparato digestivo. EIl tamafio, tas
caracteristicas reproductivas y las necesidades de ;lpncio e
instalacién y 1la facilidad de- manejo hacen que la
investigacién de este animal sea justificable y muy deseable
para ser utilizado como animal de laboratorio. Los conejos
son animales cecotréfagos (cecotrofia), lo cual consiste en
el consumo de las heces durante la noche para aprovechar al
" méximo los nutrientes de los alimentos ingeridos. La
cécotro!ia se realiza de la siguiente forma: el alimento
ingerido es digerido parcialmente on c! ostomégo y absorbido
en el intestino; al llegar al c¢iego las bacterias lo
digieran y sintetizan vitaminas y aminoicidos, se constituye
un- "primer excremento” de consistencia suave, humedad Yy
blanda el cual es reingerido tomandolc directamente del aneo
con la boca. Este alimento 6 "excremento primario” completa
su digesiién en el estomdgo, los nutrientes son absorbidos

en el intestino y se expulsa como "excremento definitivo"



(en forma de bolitas compactas) sin pasar o entrar al ciego.
La cecotrofia es normal, excepto en animales axénicos,
n'iendo el conejo susceptible a intoxicaciones por Aflatoxina
By 19.26, )

» Las micotoxinas son metabolitos de lé:s hongos que
producen respuestas patolégicas en el hombre y los animales,
estos metabolitos se presentan en los alimentos que se han
infestado con hongos toxi;énicos cuando adén tienen vida
(pasturas, granos) o durante su almacenamiento (heno,
granos, molidos, mezclas, pastas). La importancia actual que
se le da a las micotoxinas se ha visto incrementada debido a
Que algunas de las especies Aip_ﬁﬂiJJJLﬁ__U.ﬂ.‘.’.\L&. Eusarium
monjiliforme y Penicillium tiene un efecto directo sobre el

estado y desarrollo de los animales haciendo que sean més
susceptibles a los efectos mnocivos de estas micotoxinas,
produciendo trastornos clinico-patélogicos, . agudos 6
cronicos comd hepatosis, nefrosis y.Ieucoencehlomalacia‘
Ademds ciertas micotoxinas poseen propiedades carcindgenas,
VmutégenaAs, teratégenas. En los animales en produccién las
micotoxinas afectan la conversién alimenticia (reduccién)_,
geanancia de peso, por metabolitos como Aflatoxina BE,
Ochratoxina A, Toxina T-2, Fumonisina Bl y Tricotecenos
5.6,19,21_

Desde el punto de vistu'econémico, los, alimentos
contaminados con micotoxinas causan graves pérdidas en las
._explotaciones pecuarias debido a su toxicidad y cambios de

ciertos parémetros productivos como conversidén alimenticia,




ganancia de peso, determinacié6n de minerales e
histopatologia 3.9.30.40,

Se ha observado que la Toxina T-2 causa en conejos
emaciacidén, gastritis catarral subaguda, necrosis de células
linfoides de la mucosa intestinal, de.[leo, bazo y glandulas
linfoides 1€,

La Rubratoxina B produce en conejos efectos que se
reflejan en el peso de organos tales como higado, fttero,
ovario etc, aumeato de tamafio de rifiones. Se hanm observado
cambios patolégicos en cavidad torixica, higado,. ciego y
cambios bioquimicos como la sedimentacidén de sangre 4.

Las aflatoxinmas son un grupo de micotoxinas
sintetizadas del género Agpergillus flavus, A. parasiticem ¥y
Ee_xu_Li_LLumm_ puberulum. Se conocen varios compuestos en la

" familia de las aflatoxinas, algunos de los cuales, ocurren
;sn el alimento mientras que otros son metabolitos formados
en el orgnni;mn anvimal después de la ingestién del alimento
contaminado. Las 4 af-lntoxinus principales son : B!, B2, G!
y G2. La Aflatoxina Bl produce toxicidad en el organismo
después de la ingesti6én de alimentos contaminados y aparecen
en orina como aflatoxina P!, leche y carne como aflatoxina
M1 13.17,31,37,

La administracién de aflatoxina B! en el alimento
produce disminucién en su consumo en conejos sin embargo
sumenta el consumo del agua. Asi mismo disminuye la
digestibilidad de 1la fibra, protefra cruda y el peso del

hi gado, bazo 23.12.39.



Se han " notificado casos de aflatoxicosis en
granjas de conejos de l'nd‘la, Egipto etc, con una pérdida de
pesc gradual en los animales. Se observd que la mortalidad
fué mis alta en gazapos y recién destetados, lo que indicé
una alta susceptibilidad de los animales jévenes a la
toxina. Uno de los factores que contribuye en esta
susceptibilidad es el stress 23.24.25.36.38.40,

Las aflatoxinas afectan a la respuesta inmune de
los animales, haciéndolos susceptibles a infecciones por
diversos microorganismos 1,

La les.ién principal en conejos debida a las
. aflatoxinas se observa en higado esta se liga al acide
desoxirribonucléico e inhibe la formacién de RNA mensajero
por lo que se han aumentado los estudios de inmunidad y
resistencia. Los efectos biolégices de las aflatoxinas
pu‘eden agruparse en: daio hephtico aéudu ‘6 crénico,
r}a(juccién en Ia .tnsa de crecimiento, deteriord de los
mecanismos inmunolégicos, efectos ca}cinogénos. 'tevratoxénos
y los derivados de la insuflciencia hepatica 11.29.31.

En estudics clinico patolégicos en aflatoxicosis
inducida experimentalmente en conejos se observé que
rechazaban el alimento asi como una gradual pérdida de peso.
Los vnlbrgs de glucosa, urea y bilirrubina s:nguineaé fueron.
altos, en ‘é6rganos se observaron cambios degeneratives,
principalmente en higado, rifién y corazén 2.3.4.7.18.

Al exédmen histolégico de pulmén, higado, bazo,

intestino delgado, ganglio linféitico y glandulas adrenales’



de conejo intoxicado se conoce que al comienzo de la
intoxicacidn, representaron pequefias hemorragias, edepas y
lesionés severas en membranasg serosas del pulmén, alveolitis
y. bronconeumonia con una infiltracién de eosinéfilos
,presentes '1.23.36.

Por el efecto de las aflatoxinas hay aumento
severo de bilirrubina, protrombina, tromboplasilna y la
enzima amino aspartato transferasa (AST) 10.11.39.

Se ha estudiado en animales de laboratorio el
efecto de la administracidn de aflatoxina ya que esta es la
vcausa de la hepatosis exudativa & enfermedad de edemas en
cobayos y en monos jovenes -alimentados con 1| mg de la
micotoxina por dia desarrollaton lesiones tipicas al cabo de
3 gsemanas, sus efectos carcinogénicos se han relacionado con
posibles Triesgos de las aflatoxinas para la especie
humana %19

Existen wvarios agentes quimicos. que reducen Ila
mutagenicidad de .la aflatoxina Bl como resultado de inhibir
su actijvacién metabélica o uniéndose al epéxido resultante.
El ascorbato, el 4cido folico, la riboflavina, el
alfatocoferol, el &cido retinoico y el retinol inhiben lsa
unién -de la aflatoxina Bl al DNA jp wvitro. El retinol posee
la propiedad de interferir con la conduccién de intercambio
"de crématidas hermanas y aberraciones cromosbmicas en
células de hamster chino in vitro, la sul_fadimetoxinn reduce
ligeramente la mortalidad, asf mismo la cisteina y metionina

inhiben la aflatoxicosis como la oxitetraciclinas ofrecen



proteccién contra la aflatoxicosis crénica en conejés. la
administracién de cob.re en la racién podria tener un efecto
protector contra 109 niveles bajos de aflatoxina en hamster
10,941,395, 43,

El grupo més grande de micotoxinas qu.lmicamente
afines, es el de los Tricotecenos, estos compuestos son
producidos por varios hongos, tos microorganismos m‘és
predominantes son Fusarium existiendo diferentes micotoxinas

.de este hongo FBl, FB2, FB3, estas se pueden producir en el

maiz, el alimento contaminado con Fygariuym moniliforme se
asocia con diversas enfermedades en animales 'y

humanos . 19.28.37.

La especie Fugarium moniliforme, inicialmente
-. tiene un crecimiento répido y transparente. Sus cei’ns son
'cn'llascteristicame'nta de color violeta-parpura 6 lila, crema
phlido, de micelio aéree, denso. y delicadamente afelpado
28,80,
.'Este género de hongo se distribuye en todorel mundo, a lo
largo de zonas tropicales y subtropicales en lugareé
htmedos. E! hongo se desarrolla y contemina cultivos
agricolas como maiz, trigo, arroz etc, asi como en suelos no
cultivados preferientemente céalidos.

En reclientes estudios se ha demostrado que en
'ciertos cultivos se produce un grupo de micotoxinas llamadas
“‘fumonisinas, acido fusirico y Zearalenona. Otras especies
del género son capaces de producir fumonisinas como Fusarjum

2:91 i ietﬂtﬂm 34,35,



La Fumonisina B! (FBl) se 1le considera como
promotor de céncer esofidgico y causa queratitis ulcerativa
micética diseminada en humanos. En ratones provoca miltiples
nédulos hepéticos Y areas de depresién hepatica,
adego“bros(s actividad que a corto tiempo da inicio y/o lo
promueve . También se ha identificado a la Fumonisina Bt
como agentes causal de la enfermedad conoclida como
leucoencefalomalacia ‘equina, .el estudio histopatélogico
necrosis de la sustancia blanca encéfalica, ademés
hemorragias, edemas y necrosis hepética. Se sospecha que
causa infertilidad en el ganado lechero, estudios comprueban
c.lue en la dieta de pollos con una minima concentracién FBI1
provoca efectos como una baja de peso, diarrea, necrosis
hepatica multifocal, hiperplasia biljar y muerte asi como
efectos inmunosupresores. En cerdos produce el sindrome de

edema pulmonar. En conejos no se ha investigado un efecto

13,19,22,27,33,34,35,42,45.



HIPOTESIS

Las cepas de hongos Aspergillus flavys y Fusarium
’ ngnjlilg;mg aisladas del alimento comercial ‘son
micotoxigénicos ‘para los conejos.

Estas cepas producen cambios en la determinacién
de minerales cobre, calcio, hierro, magnesio, manganeso,
potasio, sodio y zinc en bazo, higado, coragén y riﬂ§n de

los conejos intoxicados con respecto al grupo control.

OBJETIVO

) l;- Evaluar los efectos de la administracién de
alimento contaminado con Aspergillus flesvus (Aflatoxina Bl)
y Fusariupm moniliforme (Fumonisina Bl) por medio de
parimetros. produétivos como: ganancia de peso corporal,
conversién alimenticia, cambios macrésci)picos ¥y
micréscopicos

2.- Evatuar la alteracién en los valores en la
determinacién de elementos minerales como son : cobre,
calcio, potasio, magnesio, hierro manganeso, sodio y zinc en

bazo, higado, corazén y riftén del conejo.



MATERIAL Y METODOS

a) Aislamiento del hongo -

Los medios de cultivo utilizado para el
aislamiento y purificacién de los hongos fueron :

Medio de Papa-Dextrosa Agar (PDA) - Se calentaron
200 g de papa blanca pelada y cortada en trozos en un matraz
Erlenmeyer con | litro de agua destilada por 10 minutos. A
la infusién se le agregaron 20 g de agar y 15 g de dextrosa
y se n;ité la mezcla.VSa colocd un tapén de algoddn en la
boca del matraz y se esteriliz6 en autoclave a 15 libras de
presién durante 20 minutos. Se vaciaron en cada una de las
cajas de petri (previamente esterilizadés en un horno a
170°C por 1| hora) ve{nte mililitros de medio de cultive ya
esterilizado, dentro de una campafia de flujo laminar para
evitar contaminacién, finalmente cuando el medio solidificé
las cajas de petri fueron colocadas en el refrigerador
durante 24 hrs para su posterior uso. 23,

b) Aislamiento de microflora.

Para el aislamiento y purificacién del género
Aspergillus flavus se resembraron las colonias encontradas
en el andlisis general de microflora en medio de PDA del
siguiente modo : Junto a un mechero con asa bacterioldgica
se colocé un poco de micelio de la colonia del hongo.
Posteriormente se inoculd este en el centro de las cajas de
petri.estas cajas se incubaron a 25°C durante 7 dias

Transcurrido el tiempo de incubacidtn se revisaron los



cultives y se observé que sélo habia una cclonia por caja
cuyo crecimiento era a partir ‘de! centro, con
caracteristicas similares a la colonia inicial, se le
consideréd como cepa pura ?%,

Para el aislamiento y purificacién del género
Euserium gspp. se resembraron las colonias de este hongo,
eﬁpontradas en el anadligis general de microflora en medio de
PDA del siguiente modo: Junto a2 un mechero se tomd con una
asé bacteriolégica un poco de micelio de la colonia del
hongo. Posteriormente se inoculdé éste en el centro de la
caja de petri. Las cajas se incubaron a 25°C durante 7 dias.
Transcurrido el tiempo de incubacién se revisaron los
cultivos y se observd que s6lo habia una colonia por caja
cuyo crecimiento era a partir del centro, con
caracteristicas iguales a la colonia inicial, se consideré

como cepa pura 2%,

12

Para obtener una buena esporulacién del hongo y

asi{ facilitar la determine.mién a nivel de especie, 155 cepas
puras de Fygarjum gpp, fueron sembradas en el medio de
cultivo de PDA, al término de la incubacidén se elaboraron
preparaciones para observar al microscopio las cepas puras

de los hongos y realizar la determinacién a nivel de especie

as

c) Reproduccién del hongo en arroz

Se utilizé el método de Eugenie!? modificado por
Abbas !, el cual da una mayor cantidad de micotoxinas como

resul tado del rapido crecimiento y desarrollo del hongo.



La metodologia para la elaboracién del medio de
.arroz para ambos hongos se describe a continuacién

Se agregaron 200 ‘g de arroz en un frasco de boca
ancha de -1 litro y 180 ml de agua destilada, dejéndose
reposar durante una hora, a la tapa del! frasco se le hizo
un agujero de 2 centimetros de diémetro, al cual se le
colocd un tapdén de algoddén. Se agitd el arroz y se tapd el
frasco después se esterilizé en autoclave a 15 libras de
presién durante 60 minutos después de esto se agiéa el
frasco para despegar el arroz, se deja reposar a temper;tura

ambiente durante 24 hrs, se volvié a esterilizar en

13

autoclave a 15 libras ‘de presiém durante 60 minutos. -

Nuevamente sSe agité el frasco después de esta segunda
esterilizacién. En una campana de flujo laminar y junto a un
mechero, se inéculo el arroz una vez frio, cortando un
cuadrito del medie de cultive PDA con el hongo utilizande
“una aguja de diseccién y colocindolo dentro delvfrasco. El
medio de arroz inoculado se incubé a 25°C durante dos
semanas, A partir del primer dfa se agitarom los frascos
-para facilitar la penetracién uniforme del hongo en el
arroz: Posteriormente los medios se incubaron a 10°C durante
otras dos semanas.

,d) Determinacién del hongo

Se utilizé el manua! de identificﬁcién para las
espécies del género Fusarium de Nelson y C.Booth 2 para la

determinacién a nivel de especie del! hongo.



. e) Extraccién de Micotoxinas

Una vez reproducidos e identificados estos hongos
se esterilizaron en autoclave, para ser molidos y pod;r
realizar la extraccién de micotoxinas.

Se utilizé el Método de Stoloff 4 Para la
extraccién de aflatoxiﬁag.

l1.- Se inocularon 25 g de la muestra de arroz con
ﬁongo con 45 ml de acetonitrilo (CH,CN) y 5 m! de cloruro de
potasio (KCl) al! 4% en una licuadora, a alta velocidad
durante 2 minutos,

2.- El extracto se filtro a través de un papel
filtro Whatman #4 a un embudo de separaci6on de 250 ml.

3.- Al filtrado se le adicionaron 12.5 ml de éter
petr6leo, se agitd durante un minuto, abriendo la llave para
'que shlléran los gases. Posteriormente se formaron las dos
fases, se desecho la fase superior. Este proceéimiento se
repitid dos veces y se realizé para desengrasar el ex}racto.

4.- Para colocar el extracto se prepard un gel con
§0 m! de agua destilada y 5 ml de cloruro férrico (FeCl,) al
10% con hidréxido de sodio (NaOH) al 4% a un pH de 4.6 en un
potenciémetro.

' §.- Se vacid el gel en un extracto y se agité por
un minuto, abriendo la llave para dejar salir los gases; Se
dejo reposar hasta que se erarb el gel y se trasnsfirieron
§0 ml! del extracto decolorado a un vaso de precipitado de

250 ml a través de un papel! filtré Whatman #4.



6.- Se agregd el extracto en otro embudo de
separacién afiladiendo posteriormente 5 ml de dcido
clorhidrico (HCl1) a un pH de 1.5 ( este paso es una
modificacién - Campos 1987- de la técnica original, debido a
Que se ha encontrado que los édcidos ayudan a la extraccién
de las micotoxinas ) y 12.5 ml de cloroformo (CHCl;), se
agitd por un minuto liberando los gases. Cuando se formaron
las dos fases se colepté la inferlur (cloroformo) en un vaso
de precipitado y se deseché la fase superior. Se repitid el
proceso vaciando la [fase <colectada en un embudo de
separacién afiadiendo nuevamente 12.5 ml de cloroformo y se
agitdé por un minuto liberando los gases.

8.- Se decanté el cloroformo a otro matraz y se
evapord hasta quedar aproximadamente 1 ml, transfiriendolo
posteriormente a un vial! donde se dej6é evaporar por completo
en una estufa a una temperatura midxima de 40°C. .

9.- Se resuspendié la muestras evaporada con 0.5
ml de metano! (CH,0H) agitando en un vértex por un minutoi

10.- Se aplicaron los extractos y los estéindares
en una placa para cromatografia en capa fina. La placa se
coloctd dentro de la cémara de vidrio para cromatografia; la
cual contenia el desarrollador para micotoxinas preparado
con 20 ml de acetona (CH,COCH;), 40 ml de acetato de etilo
(CHg0z) ¥ 60 ml de tolueno (CeHsCHj). )

11.- Finalmente se observé la placa bajo la luz

ultravioleta marcando las manchas fluorescentes que se

observaron y se midiéd la distancia recorrida por la mancha’



en la placa para caleular la velocidad de flujo o valof de
Rf (factor de retardacién = distancia recorrida ‘por el
soluto entre la distancia recorrida por el solvente) *!.

La concentracién final de 50 ppb se mezcldé en el
alimento de conejos,

Se ha reportado que ta determinacién de FBl, FB2,
FB3 en mafz por el método de Cromatograffa de liquidos.?°:3"-

La dosis de fumonisina Bl | ppm se seleccioné éon
base en los efectos indeseables que produce en equinos.

f) Elaboracién del! Pellet

Se utilizaron 80 kg de alimento comercial, 40 kg
para Aflatoxina Bl y 40 kg para Fumonisina B!, estos se
molieron en una licuadora casera ¥ se tamizaron con una
malla de alambre mosquitera, despues se mezclaron 500 mg de
h#rina de trigo para 25 kg en una mezcladora de 100 kg para
una. distribucién més hombGgenea de estas micotoxinas,

Para 1la selaboracién del pellet se utjlizé un
molino de carne manual, el alimento se mezclé con .agua hasta
Eorﬁar una masa compacta para evitar que se partiera al
momento de formarse el pellet, este seo colocé en charolas
de malla de alambre para meterl;s a ia estufa a una
temperatura de 70-80°C durante 12. hrs, al estar ya seco el
pellet se fue colocéndolas en cajas de cartén tapéndolas muy
bien en un lugar seco y que no Je'diera la luz solar para no

inactivar la micotoxina.



8) Obtencién de conejos

Se metieron a cruza 12 conejas de estas sélo
parieron 5 ; esto se debe a la consanguinidad que existe en
el bioterio. Después se metieron a cruza otras 12 conejas y
se obtuvieron 32 conejos de los cuales 18 eran machos y 14
hembyas, se escogieron tdnicamente los machos, debido a que
presentan menos problemas hormonales; se esperc a que se
destetaran para pesarlos, se escogieron los que presentaban
mayor peso y condiciones generales adecuadas. Antes de
iniciar el experimento los =aznimales se tatuaron y ‘se
volvieron a pesar, después se formaron 3 grupos de 5 conejos
cada uno de 45 dias edad, con un peso de 850 a 1200 g en
promedio, el grupo testigo tuvo un peso inicial 1200 g y un
peso final 2500 g. En los grupos experimantales Aflatoxina
Bl 3u pesc inicial es de 994 g y su peso final de 1480 g ¥
el del grupo con Fumonisina Bl fue de 1310 g ¥ sJ peso final
de 1225 g dondé en lugar de aumentar se redujsé el peéo (Fig
n.

Sc evalué la conversién alimenticia - peséndose
diariamente el alimento y administrando 350 g para cinco
conejos y se pesd el alimento sobrante de cada lote.

Los conejos se pesaron durante 19 dias de
tratamiento para obtener la ganancia de peso.

Al términﬂ del experimento los conejos se
sacrificaron para conocer la intensidad. de los cambios

'producidos por estos hongos y corroboratr su toxicidad.
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Se realizé la necropsia de cada conejo con la
finalidad de coﬁocer las lesiones macréscopicas.
Posteriormente 8se pesaron los 6rganos de los
conejos de cada Jote y se obtuvdé un peso relativo de los
érganos por lote. Para estudiar las lesiones micrdscopicas
se recolecté6 la mitad de higado, bazo, corazén y rifién,
fijandose en formalina al 10 %, después se incluyeron en
parafina para ser cortados y teflidos con Hematoxilina-Eosina
(H-E), para su observacién al microscopio de luz visible,
tomando én cuenta cambios circulatorios, degenerativos,
inflamatorios, necréticos y neoplédsicoas, se asignd grado de
gseveridad de leve, moderado, severo, que presentaron
comparando la intensidad entre los tres grupos. En [a otra
parte de los 6rganos se determinaron los elementos minerales
como cobre, calcio, magnesio, manganeso, hierro, sodio,
potasio, y zinc siguiendo la metodologia que consiste en
deshidratar los 6rganos en una estufa a una temperatura de
60 a 80°C., Una vez deshidratado cada érgano se pesa en una
balanza analitica para ser incineradas en una mufla a una
temperatura de 400 a 450°C durante 24 horas. Las muestras
fﬁeron disueltas en dcido clorhidrico al 3% y aforadas a 50
ml con agua desmineralizada. Una vez aforadas se realizé la
determinacién de elementos minerales por medio de la técnica
de egpectofotometria de absorcién atémica 39
Los datos de cuﬁversién alimenticia, ganancia de peso, peso
relativo de los orgdnos, y concentracién de elementos

minerales de los &rganos se tabularon y se graficaron para
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conocer las ‘diferencias entre los 6r§ﬂnos de los coneios de
cada lote tratado. los datos se analizaron mediante un
anélisis estadistico de comparacién de medias, andlisis de
_Vnrinnzi mediante el programa de informdtica True epistat

-«

Se realizé en el Departamento de Nutricién Animal y
Bioquimica de 1a Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia por el Método de A.0.A.C. un. Anélisis Quimico
Proximal de los tres tipos de alimento ( alimento testigo,
alimento tratado con Aflatoxina Bl, alimento tratado con
Fumonisina Bl ) Esto se llevéd a cabo para evitar cualquier
asociacién de cambios. ocasionados én los conejos durante el
pfoyecto por la elahoracién del alimento contaminado,
notandose qgue no hubo diferencia significativa en los

componentes de los alimentos a tratar. (Anexo 1, 2 y 3)



RESULTADOS
Los resultados que se obtuvieron en los siguientes

pardmetros fueron:

l.- Conversién alimenticia - El alimento consumido se
" dividié por el peso ganado durante los 19 dfas de exposicién

y se obtuvieron los siguientes indices :

Del grupo. tratado con Aflatoxina Bl 16.8 gr/kg
Del grupo tratado con Fumonisina Bl 24.% gr/kg
Del grupo testigo 9.2 gr/kg

Esto nos indica que hay una diferencia em la conversién
allmenticia entre los grupos experimentales con respecto al
grupo testigo (Fig.! y Cuadro 1)

El comportamiento del! {fndice de 1la ganancia -de peso ¥y
alimento consumido durante la exposicién de cada trés dias
se describe en la Fig.!. En esta se observa un mayor consumo
de alimento con una menor ganancia de peso en los grupos

experimentales con respecto al grupo testigo.

11.- Ganancis de peso - El comportamiento de la ganancia de
peso como era de esperarse en el! grupo testigo tuvo un
incremento diario de aproximadamente 50 g, en cambio en los
grupos experimentales se puede apreciar gque no se incremento
e! peso durante los dias de experimento Fig.3. Esto  se

observa en las grdficas donde se anotd el peso diario y cada



tres dias (Fig. 2 y 3).

El peso promedioc corporal se incremen?o sélo en el grupo
testigo,en los grupos expertmenéalas no vse observéd
incremento permaneciendo igual a lo largo del eiperimento

{Fig.4)

IlI.- Peso Relativo de 6rganos =~ Con respecto al peso
relativo de los 6rganos de acuerdo a cada grupo experimental
se observéd lo siguiente:

En los grupos tratados con Aflatoxina Bl y Fumonisina BI1
hubo una reduccién en el peso del higado, sin embargo se
observo un aumento en el peso del bazo de Fumonisina Bl. En
Corazén no se observaron cambios del peso.

Con respecto. al grupo testigo se observé en el rifion una
disminucidén de peso con el grupo tratado con Aflatoxina Bl y

un aumento con el grupo con Fumonisina BI. (Cuadro 2)

IV.- Determinacién de elementos minerales - En la evaluacién
de elementos minerales de los grupos experimentales se
encontré que

El calcio se vio aumentado en el bazo del grupo Aflatoxina
Bl (636.61 mg/kg). En el rifién aumentd (102.04 mg/kg) con
Fumonisina Bl (Fig.5).

El cobré disminuyé en bazo (40.92 mg/kg) y en corazén (13.87
mg/kg) del grupo Aflatoxina Bl asi como en bazo(41.29 mg/kg)
del grupo Fumonisina B! (Fig.6).

El hierro en el bazo disminuyé (265.50 mg/kg) en el grupo
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. Aflatoxina Bl y aument6 en el grupo Fumonisina Bl (;116.35
mg/kg). Este elemento tuvo una tendencia a incrementarse en
los 6rganos -restantes higado (180.53 mg/kg), rifidbn (176.95
mg/kg) v corazdn (231.91 mg/kg) del grupo Aflatoxina Bl. Se
observé un incremento marcado en higado (346.54 mg/kg),
.rifibn . (416.35 mg/kg) vy coragdn (241.65 mg/kg) del grupo
_tratado con Fumonisina Bl (Fig.7).

En. magnesio presenté un incr.emento en el rifibn (3702.2
mg/kg) del grupo Fumomnisina Bl de la misma manera que en el
higado (2311.52 mg/kg) y bazo (2!52.0% mg/kg) del grupo
tratado con Aflatoxina Bl (Fig.8).

F;l_ cgntenido de manganeso se vié disminuido en el bazo
"Aflatoxina Bl (13.63 mg/kg) ¥ Fl_xmonisinn Bl (10.6t% mg/kg),
siendo més intenso en el grupo con Fumoniagina Bl (Fig.9).

El contenido de potasio disminuyé en el bazo con el grupo de
Aflatatoxina Bl (0.8572%) y Fumonisina Bl (2.43 %;) (Fig.10);
el sodio en este mismo 6rgano se incremento en el 31"..\;:0 con
Aflatoxina Bi (3.24 %) y Fumonisina B1 (2.13 %). En higado
(1.18 %) del grupo tratado con Aflatoxina Bl (Fig.11)}.

El =zinc se incremento appliamente en el bazo (10086.21
mg/kg) el grupo con Aflatoxina Bl y en rifién (2539.9 mg/kg)

y con Fumonisina B1 (1870.03 mg/kg) (Fig.12).
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V.- Histopatologia -

a) GRUPO CON AFLATOXINA B!

Los hallazgos histopatolégicos encontrados en bazo, higado,
rifibn y ganglios linféticos de bconejos alimentados con

Aflatoxina B1 fueron :

En la seccién de higado se observé hiperplasia del conducto’
biliar moderada multifocal (Fig.15) también 8se aprecié
exfoliacién intralumina! del conducto biliar (Fig.16), al
igual que cambios desener‘tivcs en la mayorfs de las células
presengindose procesos del tipo degeneracién grasa a nivel
zona centrolobulillar (Fig.17).noténdose des6érdenes de los
‘cordones difusa moderada (Fig.18).

En rifién se identificé discretos cambios degenerativos que
corresponde a degeneracién grasa y degeneracién hidrépica de
las células del epitelio de los conductos proximales (Fig
22).

En Bazo se observd atrofia subcapsular as{ como atrofia del

centro germinativo.



b) GRUPO CON FUMONISINA Bl
Los hallazgos histopatolégicos encontrados en bazo, higado,

rifidn y ganglios linfaticos de conejos alimentados con
Fumonisina Bl fueron

En higado hay una marcada hiperplasia de! epitelio y
extoliacién de célulaa intraluminales del conducto biliar
agi como fibroplasia alrededor del epitelio del conducto
biliar (Fig.19), observandose desorden de los cordones y
discretos cambio degenerativos del tipo grasa e hidrépica en
tas células a nivel centrolobulillar (Fig.20 y 21).

En rifién se aprecian cambios degenerativos en la mayor{a de
las células de' los tdbulos contorneados proximales que
sugieren camblo hidrépico (Fig.23).

En Bazo se observaron cambios asociados a discrsta atrofia

de los foliculos germinales.



DISCUSION

Los resultados observados en conversién nl}mentlcia ¥
en ganancia de peso de conejos alimentados con aflatoxina B!
(50ppb) ¥ éumonisinl Bl (1 ppm) fueron los esperados ya gque
{08 indices: mumentaron con respecto al grupo testigo lo que
es similar a lo notificado por Lal, Krishna 33, gquien
encontrd que con una dosis winima de 90 microgramos/kg de
Aftatoxina Bl los ‘pnrémetros productivos se reducfan.
Silvestri, G.R.¥ detecté 1la Aflatoxina Bl en el 35.5% de
299 muestras de maiz entero, de éste 35.5% el 16.3% tuvieron
més de 20 ppb; 5.9% wmés de 100 ppb, y en el caso del mafsz
molido el 31.8% de 255 casos, el 19.3% tuvieron mis de 20
ppb y el 3.5% mds 100 ppb.

Al comparar la dosis administrada de aflatoxina en esta
investigaclén con las de los autores antes mencionados se
determino que la dosis téxica del alimento es de 20 a 100
ppb pudiendo obtener una dosis minima de 20 ppb y una dosis
media de 50 ppb con los valores mencionados por estos
autores.

En estudios realizados con FBl se encontraron las
concentraciones de esta mléotoxina en la dieta que provocan
muerte de los animales. Se reportaron 44 casos asociados a
Leucoencefalomalacia equina que contenfan rangos menores de
1 ug/g de FB1 a 126 ug/g. y 42 casos de edema pulmonar en
cerdos el rango era menor de 1| ug/g.a 330 ug/g **. La dosis
administrada en esta investigacién fue de 1 ppm (dosis

minima téxica en equinos) puesto que no se encontraron datos
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en conejos,

~La conversién alimenticia se vio disminuida en los
grupos experimentales al compararse con el grupo' testigo. En
la ganacia de peso se observé un incremento diario del grupo
tostigo .

Se ha observado que hay una pérdida de peso dréstica en
!a primera semana en el grupo tratado con Aflatoxina Bl
manteniéndose en la se'gundn semana., En e! grupo tratado con
Fumonisina B! hubo una pérdida de peso gradual en la primera
semana, viéndose més disminuida en la segunda semana ... en e.l
grupo testigo no se observd esta pérdida de ' peso. Esto
concuerda con lo descrito por Abdelhamid, A.M.?, Abdelhamid
A.M.2 Clark, J.D.7?, % Singh; J.% quienes observaron una
pérdida de pesmo corporal que llegaba hasta la muerte por la
administracién de Aflatoxina Bl. Sin embargo los efectos
téxicos' de las aflatoxinas sobre el nnimn.l dependen
estrechamente del tiempo de exposicién, dosis, ;dad y
especie animal como lo meciona Pier, A.C.3.

E!l peso relntiv»u del higado tuvo una reduccién en ambos
grupos de animales tratados con Aflatoxina Bl y Fumonisina
Bl.v e! bazo tuvo un aumento en el! grupo Fumonisina Bl; ¢l
rifidn una disminucién eon el grupo Aflatoxina Bl y  un
aumento con el grupo Fumonisina B! (Cuadro 2)._ En este
estudio se obtuvé un peso relativo significativamente menor
en hfgado, bazo, corazén y rifién de los animales alimentados’
con Affatoxina Bl y Fumonisina B! tales hallazgos difieren

con los encontrados por Chavez, N.V.M.?% Clark, J.M.!, Pier,



A.C.3, quienes mencionan que el peso del higado, rifién y
bazo se incrementan con las aflatoxina pof e! efecto de su
toxicidad.

A pesar de que se h§ estudiado al PFugariuym mon{liforme
en algunas especies domésticas no se han descrito informes
del efecto’ que causa la Fumonisina B! en conejos en Ila
literatura consultada.

En la determinacién de minerales se observé que el
contenido de Calcio aumentd en bazo del grupo con Aflatoxina
Bl asi como en el rifién del grlupo con Fumonisina Bl (Fig.5).
El Cobre se ve diasminuido en bazo y corazén del grupo con
Aflatoxina Bl al igual que en bazo del grupo con Fumcnisina
Bl (Fig.6). Falandysz, J.!7 ha encontrado en misculo higado
y rifibn de conejos para abasto del noroeste de Polonia que
el nivel medio obtenido de cobre es 0,52-7.3, 3.8-88 y 2.8~
15 mg/kg respectivamente y al comparar el contenido del
hfgado del grupo testigo con estos n'iveles se observéd estan’
dentro del rango 7.27-45.40 mg/kg dados por Falandysz, J; en
el grupo con Aflatoxina Bl también se encontré en el nivel
promedio que fue de 9.68-40.94 mg/kg al igual que ;1 grupo
con Fumonisina Bl se encontrd un nivel de 8.71-23.54 mg/kg.
El rifién también se comparé y se tuvo en el grupo testigo
10.30-644.17 mg/kg rebasa el nivel promedio; el grupo con
Aflatoxina Bl obtuve 10.74 - {5.14 mg/kg se mantuvo en los
niveles ya mencionados; el grupo con Fumonisina .Bl 1.32-
17.56 mg/kg se mantuvieron en el nivel promedio ya

mencionado., El! nivel del hierro en bazo disminuyé en el
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grupo con Aflatoxina Bl y se incrementé en el grupo’
Fumonisina Bl; se observé una tendencia a incrementarse en
log 6rganos restantes (higado, rifién y cor‘azén) del grupo’
con Aflatoxina .Bl pero se incrementé mAs en el grupo con
Fumonisina Bl (Fig.7). Falandysz, J.'” meciona que el
promedio de hierro en misculo, higado y rifién de conejos es
10-35, 27-83 y 50-180mg/kg. Al compararse con la
concentracién en el higado de los conejos testigo e! nivel
fue 83.35-183.53 mg/kg es éuperiot a los niveles encontrados
por Falandysz,J.; en el grupo con Aflatoxina Bl se
obtuvieron 114,68-250,06 mg/kg al igual que el grupo con
Fumonisina Bl se obtuvieron 86.83-1209.8 mg/kg encontréndose
superiores 'a los niveles promedio. Se compard el rifién del
grupo teatigo y se obtuve 92,36-8650.30 mg/kg es més alto,
en el grupo Aflatoxina B! fue de 142.65-215,87 mg/kg y el
grupo con Fumonisina Bl obtuvo de 123.38-1242, 35 .mglkg ambos
fueron superiores a los niveles promedio que los mencionados
por Falandysz, J !'7* Si aumenta la concentracién mineral en
rifidén es indicativo de que la excrecidén de ese elemento esté
aumentada. El Magnesio aumento en rifdén de! grupo con
Fumonisina B! al igual que en el higado y bazo del grupo con
Aflatoxina Bl (Fig.8). En el Mangapeéo hay disminucién en
bazo de los dos grupos experimentales pero méas intenso en
Fumonisina (Fig.9). Falandysz, J.!7” menciona que el nivel
promedio de este mineral en misculo, higado y rifibn es de
0.11-0.27, 0.73-3.3 y 0.90-1.9 mg/kg. En el higado del grupo

testigo sc¢ encontré 3.979-6.45 mg/kg s¢ encuentra superior



a! nivel! promedio; en el grupo con Aflatoxina Bl fue de
4.93-7.79 mg/kg es superior al nivel promedio; en el grupo
de Fumonisina B! es 3.87-6.53 mj/kg se encuentra !igeramente
superior al proiedio 17, Bl potasio sufrié una disminucién
en bazo de los dos grupos experimentales en contra posicidn
al sodio que en este mismo Srgano se incrementé intensamente
y en el higado del grupo con Aflatoxina Bl (Fig.11). El Einc
se increment6 en el bazo del ;rupé con Aflatoxina Bl y en el
rifi6n de los dos grupos experimentales (Fig 12).

En el exémen histopatoldgico se observé una marcada

diferencia de las lesiones entre Aflatoxina Bl y Fumonisina
Bl en Higado en este trabajo:
La aflatoxina B!, se Identificaron procesos degenerativos
alrededor de la vena central tipo degeneracién grasa. En la
pared de los canales biliares se identificé hiperplasia de
células epiteliales que concuerdan con lo descrito por
Clark, J.D., Hatch,R.C.1, Lal, Krishna 2 y Pier A.C.0 3! que
mencionan cambios similares descritos en higado. La
fumonisina Bl, Se observé una infiltracién de células
mononucleares alrededor de .los canales biliares y se
identificé wuna hiperplasia de células en la pared de
conductos biljares hasta de 5 a 6 células en linea.

En la literatura se ha notlfica&o que el Aspergillus
flavus (Aflatoxina B!) cominmente va acompafiado de Fusarium
gpp, (Fumonisina B!) lo que constituye un problema para la
Salud Pablica en México ya que su poblacién consume el mafz.

Se ha detectado que la Aflatoxina Bl es un factor etiolégico
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en el.desarrollo de la enfermedad de Reyé al noroeste de
Tailandia, la cual se caracteriza por presentar en el hombre
estupor, coma, ataques, hiperventilacién, hepatomegalia y
muerte. También se ha hecho mencién de que el tejido
hepéitico de nifios de 8 y 22 meges de edad se obtuvo una
c'qncantrac_ién c_ie Aflatoxina Bl de 50 upg/kg después de
ingerir arroz 13, .

" Ls Fumonisina Bt no ha side estudiada en México,
desconociéndose la mayorfa de sus efectos, lo cual da una
reveiante importancia a -su identificacién en el maiz ya que
se considera al Fusarium spp. un contaminante casi universal
de este. Ademis de ser la primera vez ‘que esta micotoxina es

identiticada en México por metodos cromatograficos.
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CUADRO 1

CONVERSION ALIMENTICIA DE CONEJOS EXPUESTOS A  ALIMENTO
CONTAMINADO CON Aspergitlus flavus y Fusarium moniliforme

GRUPO ALIMENTO CONSUMIDO| GANANCIA DE PESOj{ CONVERSION

DURANTE 18 DIAS DURANTE 18 DIAS |ALIMENTICIA

8/kg ALIM/KGPESO
AFLATOXINA 5,608 332 16.89
FUSARIUM 5,770 231 24.97

TEST1GO 6,359 690 9.21




PESO PROMEDIO RELATIVO DE
EXPUESTOS A Aspergilius flavus

Cuadro 2

v

ORGANOS DE CONEJOS
y

"HIGADO BAZO CORAZON RINON
AFLATOXINA 3.103 0.041 0.2017 0.3105
FUSARIUM 3.279 0.138 0.2405 0.4207
TESTIGO 2.655 0.060 0.2166 0.3484
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 Fig.1 Conversién Alimenticia por grupo
de conejos expuestos al indoculo_de
‘A.flavus y F. moniliforme.
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Fig.2 Ganancia de peso promedio por
grupo de conejos expuestos a inéculo
F.moniliforme y A. flavus.
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}Fig.S Ganancia de _lpes_o pi'omedio por-
grupo de conejos expuestos a indculo de
A. flavus y F._moniliforme.
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Fig.4 Peso promedio por grupo de
- conejos expuestos a indéculo de Fusarium
moniliforme y Aspergillus flavus.
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Fig.5 Concentraciéon de Ca (ppm) en -
organos de conejos expuestos a alimento
con indéculo de A.flavus y F.moniliforme
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Fig.6 Concentracion de cobre (mg/kg) en
organos de conejos expuestos a alimento
con indéculo de A.flavus y F.moniliforme
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Fig.7 Concentraciéon de Fe (mg/kg) en
organos de conejos expuestos a alimento
con indculo de A.flavus v F.moniliforme
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Fig.8 Concentracion de Mg (mg/kg) en
organos de conejos expuestos a alimento
con indculo de A.flavus y F.moniliforme.
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'Fig.9 Concentracién de Mn (ppm) en -
organos de conejos expuestos a alimento
con indculo de A.flavus y F.moniliforme.
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Fig.10 Concentracién de K (%) en organos
de conejos expuestos a alimento conta-—
minado con A. flavus v F. moniliforme
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Fig.11 Concentraciéon de Na (%) en orga-

nos de conejos que consumieron A. flavus

y F. moniliforme
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Fig.12 Concentracién de Zn (ppm) en
organos de conejos expuestos a alimento
contaminado con A.flavus y F.moniliforme
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Fig. 13- Seccién de higado de
aprecia el epiteljo cubico
(Santamaria F.1. y

conejo sin tratamiento. Se
simple del conducte biliar
Ramirez.L.J.; F.M.V.Z., UNAM){4375x,

T W2 S S

AL\ 13" JP

Y &

5 AT TS .
Fig. 14~ Seccién de higado de conejfo sin tratamiento. Sin
cambios histolégicos evidentes {Santamaria F.l1. Y
Ramirez.L.J.; F.MV.Z. UNAM)(4375x, Tincidén H-E).
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Fig. 1l5- Seccidén de higado de conejo expuesto a aflatoxina
B!, Se apreciap hiperplasia del ¢onducto biliar multifocal
moderada (Santamaria. F.1 y Ramirez L.J., FMVZ, UNAM)(8750x,
Tinecion H~E ).

LB DR MR T o s el
Fig. 16- Seccidon de higado de comejo expuesto a aflatoxinau
Bl en e! alimento. Se aprecia en el conducto biliar marcada
hiperplagia del apitelio y exfoliacibn intraluminal
(Santamaria F.I. y Ramirez L.J.; F.M.V.Z. UNAM ) (4375x,
Tincién H-E ).



Fig. 17- Seccién de higade de conejo expuesto a Aflatoxina
Bf en el alimento. Se aprecian cambios degenerativos en la
mayoria de las célulag sugestivo n grasa a nivel zona centro
lobulillar (Santamaria F.I. y Ramirez.L.J.; F.M.V.2
UNAM)(4375'<, Tlm:xon H-E).

i : y
Secclon fgado de conejo expuesto a nflutuxlna
apreciin dasérdenes da los cordones moderada difusea
(Santamarfa F.I. y Ramirez.L.J.; TF.M.V.Z. UNAM) (B750x,
Tincién H-E).




Fig 1Y~ Seccidn de bigado du vonejo expuesto a {umonisina
Bl. Se observa hiperplasia del conducto biliar y fibroplasia
alrededor del mismo (Santamaria F.i.y Ramirez.L.J.; F.M.V.Z.
UNAM) (4375x, Tincian

20- Secclon h{gado de consjo expuesto a Eumonlsnnn B1.
Se observan desordenes de los cordones y discretos cambios
degenerativos en las «células a nivel centrolobulillar
(Santamarfa F.1. y Ramirez.L.¥.; F.M.V.Z. UNMA)Y(B750x,
Tineién H-E)



Fig 21~ Seccién de higado de conejo expuesto a fumonisina
Bl. Se observan cambios degenerativos en la mayoria de las
células sugestivo a grasa nivel de la zona
centrolobulillar.(Santamaria F.I. y Ramirez Loy FoMvez,
UNAM) (4375x, Tincién H-E)
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Fig., 22-. Seccién de rifién de conejo sin tratamiento, Sin
cambios histolégicos aparentes {Santamar{a F.l. ¥y
Ramfrez.L.J.3s F.M.V.Z. UNAM)(4375x, Tineibén H-E).



Fig. 23 Seccidén de rifién de conejo expuesto a aflatoxina Bl.

Se observan cambios degenerativos en la mayoria de las
células del epitelio de los tibulos contorneales proximales
gsugestivos a cambio hidrépico (Santamavria F.[. y Ramirez

L.J.; F.M.V.Z. UNAM) (8750x, Tincién H-E).
g2 e i Y . " )

Nl K o { gt I § I
Fig. 24 Seccién del rifndén de conejo expuesto a fumonisina
Bl. Se apecian discretos cambios degenarativos en la mayoria
de las células de los tibulos contorneales proximales que
sugieren cambio hidrépico (Santamaria F.I. y Ramirez.L.}.;
F.M.V.Z. UNAM)(4375x, Tincién H-E)
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LABORATORIO DE ANALISIS QUIMICOS PARA ALIMENTOS (SARH No. 0950693}

C. Univarsitaria, D.F. a 17 DE MARZO DE 1994

Ingrediente: ALIMENTO PARA

Nusaro de susstras 219

CONEJO €.

Renitido pors MVZ. IRMA SANTA MARIA.

Pro:naenci a: PURINA

Analisis Ouinh:o ln-ﬂﬂatm sstodo R.0.A.C.
MEMORANDUNM

" Pagado con recibo No.:

BAGE

HUMEDA 7%
Materia seca % : 906.94
Humedad % .06
Prot. Cruda(N¥&4.25) % 15.50
Extracto Etereo % 4.26
Canizas % 6.94
Fibra Cruda % 11.10
Ext. Libre de N % “E3415
~T.N.D. % i 73.463
S Eele Kcal/Kge (Aprox.)? . 3244.14
E.M. Kcal/Kg. (Aprox.} | 2661.585

Observaciones ;

vo.Ba. JEF

ﬁEW LABORATORIC

AGUIRRE G.

QUIMICO PROXIMAL

BASE 90
MAT. SECA %

®0.00 " -
10.00
15,34
4. .21
&8
10.98
52.60
72.87

3212.47

2634.12

ANALIZO:
NANCY MARTINEZ

BASE:

BECA %
100.00
00.00
17.05
4,68
7.863
12.20
08. 44
QO.?&‘

I56F. &4

2926. 79

SMERH
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DEPARTAMENTC DE NUTRICION ANIMAL. ¥ BIOQUIMICA
LABORATORIO DE ANALISIS QUIMICOS PARA ALIMENTOS (SARH No.0950693)

€. Universitaria, D.F. a 1B DE MARZO DE 1994

Ingrediente:

Numero de muestras

213

ALIMENTO PARA CONEJOD A.

Remitido por: MVZ IRMA SANTAMANIA

Procedencias PURINA

Analisie Quimico Inmediato: metodo A.G.A.C.

Pagado con recibo No.: MEMORANDUM

BALE

HUMEDA
Materia seca % P5.98
Humedad % b6.02
Prot. Cruda(N4.25) 7% 15.13
Extraclto Etereo %4 1.72
Cemzas % » 7 &S
Fibra Cruda % 12,76
Ext. Libre de N % 546.72
TeN.D:e 4 72.27
E.D. Kecal/Kg. (Aprox.) 3186. 18
E.M. Keal /Kg. (Aprox.) 261440

Observaci ones @

Vo.Bo.JEFE DEL LABORATORIO

74. gm %.74/:;’

0. Ma. ANTONIETA AGAIRRE G.

%

QUIMICO PROXIMAL

BASE 90
MAT. SECw %

P00
160,00

14.47

&Fe 2

3051.32

2501.82

ANAL1ZO:
JAIME BALLINAS

é1

BASE
SECA %

100,20

CO. 00

16,10

AMERH



ANEXG 3 62

FaGull-TAll DE MEDICINA VETERINGRI S
. YWY OZOOTECINI®S
DEPARTAMENTO DE NUTRICION ANIMAL Y BIOQUIMICA
LABORATORIO DE ANALISIS QUIMICOS PARA ALIMENTOS (SARH No.0950493)
Cs Universitaria, D.F. & 17 DE MARZO DE 1994
Ingradiente: ALXH. PARA CONEJO F.
Numero de muestra: 214
Ramitido pors MVZ. IRMA SANTAMARIA.
Procedencia: PURINA’
Analisis Quimico Inmediato: metodo A.0.A.C. GQUIMICO PROXIMAL

Pagado con recibo No.: MEMORANDLIM.

BASBE BASE %0 DASE

HUMEDA % MAT. SECA % SECA %
Materia seca %. . 93,59 0.00 100.00
Humedad % . g 6.41 10.00 00.00
Prat. Crudathks.26) 7 16.24 15.462 17.36
Extracto Eteren % 4.47 430 4.77
Cenizas % : &. 463 6.38 7.09
Fibra Cruda % 12.79 12.30 13.67
Ewt. Libre de N % ‘ 53. 45 51.40 D 5701t
T.N.D., % 75,73 72.83 80. 92
E-D. Keal/kkg. (Apra.) 333%.08 321,09 I567.88
E.M. Kcal/Kg. (Apron.) 2737.76 2632, B2 2925.35
Ubser vaci ones =
ANAL.IZ0:

NANCY MARTINEZ.

SMERH
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