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RESUMEN 

SANTAMARIA FRANCO IRMA. Micotoxigenlcidad de Hongos 
A9pergitlqa f\ayu1 y fueariym wqnlliforme aislados de 
alimento coaercial de conejos. (Bajo la dirección de M.V.Z 
Ren6 Roailea Marllnez, M.V;Z Juan Manuel Horta Raalrez y 
M.V.Z Ramón Garcla Corta&). 

Se deter•inaron los efecto• en los parimetroa 

productivos en conejos, se utilizó alimento comercial al 

cull se le inoculó Afia toxina 81 y Fumoniaina 81, se 

utilizaron 15 conejos machos da 45 dlaa de edad 'con un peso 

promedio de 850 a 1200 g. separindolos en trea 1rupoa, un 

grupo alimentado con 50 ppb de Afiatoxina 81, otro con 1 ppm 

de Fumonisina Bl y el tercer srupo como testigo, el 

experimento duró 19 d(as. Se observó una marcada diferencia 

en la Conversión alimenticia entre los grupos expuestos y el 

1rupo testigo siendo mayor en este último. En los grupos 

expuestos a micotoxinas no se incremento la ganancia de peso 

en el tiempo de experimentación, pero se observ~6 que el 

grupo testigo tuvo un incremento diario de 50 g. El peso 

relativo de hlgado, bazo, corazón y rift6n fué 

significativamente menor en los animales tratados con 

respecto al grupo testigo. Se encontró una diferencia 

númerica en la concentración de minerales cobre, hierro, 



calcio, magnesio, manganeso, potasio, sodio y zinc entre los 

grupos experimentales con respecto al grupo testigo, 

estadísticamente no se observ6 diferencia significativa, con 

excepci6n para el potasio donde se observó una reducción en 

bazo de loa grupos experimentales. En la histopatologia se 

encontró en higado del 1rupo tratado con Aflatoxina Bl, 

procesos degenerativos de grasa, e~ la pared de los canales 

biliares se ldent i fic6 hlperplasla de las células 

epiteliales y en el grupo con Fumonislna 81 se identificaron 

focos de infiltración con células mononucleares alrededor de 

los canales bi ! lares y una hlperplasla de las células de ·ta 

pared de los conductos billares hasta de 5 a 6 células en 

linea cambios degenerativos en las células periportal 

sugerentes a grasa. 



INTRODUCCION 

El desarrollo que ha tenido la Cunlcultura en 

México, por muchos aftos ha a ido a nivel familiar y se ha 

visto que se cuenta con razas doméaticadas y aclimatadas al 

pais lo que favorece que se impulse la cria y explotación 

del conejo .asf como la investigación. u.19 ,2& 

El conejo (Oryctglague cunicylue) es un animal 

hervfboro, mamlfero, no rumiante, con caracterlsticas muy 

particulares de su aparato digestivo. El tamafto, las 

caracter(sticas reproductivas y las necesidades de e•pacio e 

instalación y la facilidad de manejo hacen que la 

investigación de este animal sea justificable y muy deseable 

para ser utilizado como animal de laboratorio. Los conejos 

son animales cecotrófagos (cecotrofia) 1 lo cual consiste ep 

el consumo de las heces durante la noche para aprovechar al 

máximo los nutrientes de los alimentos in¡eridos. La 

cecotrofia se realiza de la siguiente forma: el alimento 

ingerido es digerido parcialmente en el ostomágo y absorbido 

en el intestino¡ al J legar al ciego las bacterias lo 

digieren y sintetizan vitami~as y amlnoAcidos, se constituye 

un "primer excr,emento" de consistencia suave, húmedad y 

blanda el cual es reingerido tomándolo directamente del ano 

con la boca. Este alimento 6 "excremento primario" completa 

su digestión en e 1 es tomágo 1 1 os nutrientes son absorbidos 

en el intestino y se expulsa como "excremento definitivoº 



(en forma~e bolitas compactas) sin pasar o entrar al ciego.· 

La cecotrofia es normal, excepto en animales axénicos, 

siendo el conejo susceptible a ln~oxicaciones por Aflat~xina 

B 1 19.2• 

Las micotoxinas son metabolitos de los hongos que 

producen respuestas patol6gicas en el hombre y los animales, 

estos metabolitos se presentan en los alimentos que se han 

infestado con hongos toxigénicos cuando aún tienen vida 

(pasturas, granos) o durante su almacenamiento (heno,· 

granos, molidos, mezclas, pastas). La importancia actual que 

se le da a las micotoxinas se h~ visto incrementada debido a 

que algunas de las especies Aspergi .. lus flavus, Fusarium 

monjliforme y Penicilljum tiene un efecto directo sobre el 

estado y desarrollo de los animales haciendo que sean más 

susceptibles a los efectos nocivos de estas micotoxinas, 

produciendo trastornos ct(nico-patólogicos 1 agudos 6 

crónicos comri hepa tos is 1 ne f ros is y 1eucoencefa1orna1 ac i a. 

Además ciertas micotoxinas poseen propiedades carcin6genas 1 

mutágenas, terat6genas. En los animales en producci6n las 

micotoxinas afectan la conversión alimenticia (reducci6n) 1 

ganancia de peso 1 por metabolitos como Aflatoxina Bl 1 

Ochratoxina A, Toxina T-2, Fumonisina 81 y Tricotecenos 

5,6,19,27 

Desde el punto de vista· económico, los. alimentos 

contaminados con micotoxinas causan graves pérdidas en tas 

explotaciones Pecuarias debido a su toxicidad Y cambios de 

ciertos parimetros productivos como co11versión alimenticia, 



ganancia de peso, determinación de minerales e 

histopatologla 5,9,31,40 

Se ha observado que la Toxina T-2 causa en conejos 

emaciac~6n, gastritis catarral subaguda 1 necrosis de células 

linfoides de la mucosa intestinal, de lleo, bazo y glándulas 

linfoides 16 

La Rubratoxina B produce en conejos efectos que se 

reflejan en el peso de organos tales como hígado, útero, 

ovario etc, aumento de tamado de ridones. Se han observado 

cambios patológicos en cavidad torixica, higado, ·ciego y 

cambios bioquímicos como la sedimentación de sangre 

Las aflatoxinas son un grupo de micotoxinas 

sintetizadas del género Aspergjllus .ll..&.x.Y..a.! A..:... parasiticum y 

Penjci 11 jnum puberulum. Se conocen varios compuestos en la 

familia de las aflatoxinas, algunos de los cuales, ocurren 

en el alimento mientras que otros son metabolitos formados 

en el organismo animal después de la ingestión del alimento 

contaminado. Las 4 aflatoxinns principales son : Bl 1 B2, Gl 

y G2. La Aflatoxina Bl produce toxicidad en et organismo 

después de la Ingestión de alimentos contaminados y aparecen 

en orina como aflatoxina PI, leche y carne como aflatoxina 

MI u.17,31.37. 

La administración de aflatoxina Bl en el al imanto 

produce disminución en su consumo en coneios sin embargo 

aumenta el consumo del agua. Así mismo disminuye la 

digestibilidad de Ja fibra, proteína cruda y el peso del 

h. i gado 1 bazo 2 •3 • 12 • 39 · 
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Se han notificado casos de aflatoxicosis en 

granjas ·de conejos de India, Egipto etc, con una pérdida de 

peso aradual en loa animales. Se _observó que la mortalidad 

fué más alta en gazapos y recién destetados, lo que. indicó 

una alta susceptibilidad de los animales jóvenes a la 

toxina. Uno de loe factores que contribuye en esta 

susceptibilidad es el stress 23,H,25,36,38,'°. 

Las aflatoxipas afectan a la respuesta inmune de 

tos animales, haciéndolos susceptibles a infecciones por 

diversos microorganismos Jt, 

La lesión principal en conejos debida a las 

aflatoxinas se observa en h(gado esta se liga al ácido 

desoxirribonucléico e inhibe la formación de RNA mensajero 

por lo que se han aumentado los estudios de inmt.inidad y 

resistencia. Los efectos biológicos de las af latoxinas 

pueden agruparse en: daño hepático agudo ó cr6ni co, 

re~ucci6n en la tasa de crecimiento, deterioro de los 

mecanismos inmunológicos, efectos carcinogénos 1 teratogénos 

y los derivados de la. insuficiencia hepática u,29 , 3 1. 

En estudios clinico patológicos en aflatoxicosis 

inducida experimentalmente en conejos se observó que 

rechazaban el alimento asi como una gradual pérdida de peso. 

Los valores de glucosa. urea y bilirrubina sanguínea~ fueron 

altos, en órganos se observaron cambios degenerativos, 

principalmente en hígado, rifl6n y corazón 2
•

3
•

4
•

7
•

11
• 

Al exámen histológico de pulmón, hígado, bazo. 

intestino delgado, ganglio linfático y glándulas adrenales · 



de conejo intoxicado se conoce que al comienzo de la 

intoxicación, representaron pequeñas hemorragias, edemas y 

lesioneis severas en memb.ranas serosa.a del pulm"ón, alveolitis 

Y bronconeumonla con una infiltración de eosinófilos 

. presentes 11 •23 •36 • 

Por el efecto de las aflatoxi·nas hay aumento 

severo de bilirrubina 1 protrombina 1 tromboplastina y la 

enzima amino aspartato transferasa (AST) to,u, 39 • 

Se ha estudiado en animales de laboratorio el 

efecto de ta administración de aflatoxina ya que esta es la 

causa de ta hepatosis exudativa 6 enfermedad de edemas en 

cobayos y en monos jóvenes ·alimentados con mg de la 

micotoxina por día desarrollaron lesiones tlpicas al cabo de 

3 semanas, sus efectos carcinog~nicos se han relacionado con 

posibles riesgos de las aflatoxinas para la especie 

humana. 9 • 19 · 

Existen varios agentes químicos que reducen la 

mutagenicidad de la aflatoxina Bl como resultado de inhibir 

su activación metabólica o uniéndose al epóxido resultante: 

El ascorbato, el ácido fól ico, la riboflavina, el 

alfatocoferol, el ácido retinoico y el retino} inhiben la 

unión ·de .la aflatoxlna Bl al DNA in. Y.i..UJ!.. El retino( posee 

la propiedad de interferir con la conducción de Intercambio 

de cr6matidas hermanas y aberraciones cromos6micas en 

células de hamster chino iJl l!..i.1.J:..2. 1 la sulfadimctoxina reduce 

ligeramente la mortalidad, as{ mismo la ciste(na y metionina 

inhiben la aflatoxicosis como la oxitetraciclinas ofrecen 



protección contra la aflatoxicosis crónica en conejos 1 la 

administración de cobre en la raci6n podria tener un efecto 

protector contra los niveles bajos de aflatoxina en hamster 

10,U ,31,43. 

El grupo más grande de micotoxinas qufmicamente 

afines, es el de los Tricotecenos, estos compuestos son 

producidos por varios hongos, 1 os microorganismos más 

predominantes son Fusarium existiendo diferentes micotoxinas 

de este hongo FBI, FB2 1 FB3, estas se pueden producir en el 

maíz, el alimento contaminado con Fusarium moniliforme se 

asocia con diversas enfermedades en animales ·y 

humanos. n,zl,37. 

La especie Fusarium moniljforme, inicialmente 

tiene un crecimiento rápido y transparente. Sus cepas son 

ca·rascteristicam8nte de color violeta-púrpura ó lila, crema 

pAJ ido, de micelio aéreo, denso. y delicadamente afelpado 

21.1. 

Este género de hongo se distribuye en todo el mundo, a lo 

largo de zonas tropicales y subtropicales en lugares 

húmedos. El hongo se desarrolla y contamina cultivos 

agrícolas como maíz, trigo 1 arroz etc, así como en suelos no 

cultivados preferientemente cálidos. 

En recientes estudios se ha demostrada que en 

ciertos cUltivos se produce un grupo de micotoxinas llamadas 

· fumonisinas, ácido fusárico y Zearalenona. Otras especies 

del género son capaces de producir fumonisinas como Fusarium 

prolifera tum 3c,J.5. 



La Fumonisina Bl CFBl) se Je considera como 

promotor de cincer esofágico y causa queratitis ulcerativa 

micótica diseminada en humanos. En ratone~ provoca maltiples 

nódulos bepiticos y areas de depresión hepatica, 

adenofibrosis actividad que a corto tiempo da inicio y/o lo 

promueve . También se ha identificado a la Fumonisina 81 

como agentes causal de la enfermedad conocida como 

leucoencefalomalacia equina, el estudio· histopat6logico 

necrosis de la sustancia blanca encéfalica, además 

hemorragias, edemas y necrosis hepática. Se sospecha que 

causa infertilidad en el ganado lechero, estudios c~mprueban 

que en la dieta de pollos con una mínima concentración FBI 

provoca efectos como una be ja de peso, di arrea, necrosis 

hepatica multifocal, hiperplasia biliar y muerte así como 

efectos inmunosupresores. En cerdos produce el síndrome 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 Aspersillus ~ y Fusarjum 

monilifgrme aisladas del alimento comercial son 

micotoxig6nicos 'para loe conejos. 

Estas cepas producen cambios en la determinación 

de. minerales cobre 1 calcio, hierro 1 magnesio, manganeso, 

potasio, sodio y zinc en bazo, hígado, corazón y riñón de 

los conejos intoxicados con respecto al grupo control. 

OBJETIVO 

J.- Evaluar Jos efectos de Ja adminfetración de 

alimento contaminado con Aspergillus ~ (Aflatoxina BJ) 

y Fuaarium monjliforme (Fumonisina Bl) por medio de 

parimetros. produ~tivos como: ganancia de peso corporal, 

conversión alimenticia, cambios macr6sc0picos y 

micróscopicos 

2.- Evaluar la alteración en los valores en la 

determinación de elementos minerales como son cobre, 

calcio, potasio, magnesio, hierro manganeso, sodio y zinc en 

bazo, higado, corazón y rid6n del conejo. 

1 o 



MATERIAL Y METOOOS 

aJ Aislamiento del hongo -

Los medios de cultivo utilizado para e 1 

aislamiento y purificación de los hongos fueron : 

Medio de Papa-Dexfrosa Agar CPDAJ - Se calentaron 

200 g de papa blanca pelada y cortada en trozos en un matraz 

Erlenmeyer con 1 litro de agua destilada por 10 minutos. A 

la infusión se le agregaron 20 g de agar y 15 g de dextrosa 

y se a~itó la mezcla. Se· colocó un tapón de algodón en la 

boca del matraz y se esterilizó en autoclave a 15 libras de 

presión durante 20 minutos. Se vaciaron en cada una de las 

cajas de pe tri (previamente esteri 1 izadas en un horno a 

170ºC por 1 hora) veinte mililitros de medio de cultivo ya 

es ter i 1 iza do, dentro de una campa tia de f 1 uj o 1 ami na r para 

evitar contaminación, finalmente cuando el medio solidificó 

las cajas de petri fueron colocadas en el refrigerador 

durante 24 hrs para su posterior uso. 28 , 

b) Aislamiento de microflora. 

Para el aislamiento y purificación del género 

Aspersillus flavus se resembraron las colonias encontradas 

en el análisis general de microflora en _medio de PDA del 

siguiente modo : Junto a un mechero con asa bacteriológica 

se colocó un poco de micelio de la colonia del hongo. 

Posteriormente se inoculó este erl. el cent1·0 de las cajas de 

pe tri .estas cajas se incubaron a 2s•c durante días 

Transcurrido el tiempo de incubación se revisaron los 

11 



cultivo.a y se observó que sólo había una colonia por caja 

cuyo crecimiento era • partir del centro, con 

caracteristicas similares a la colonia inicial, se le 

cons i der6 como cepa pura 2•. 
Para el aislamiento y purificación del género 

Fusariym spp. se resembraron las colonias de este hongo, 

en.centradas en el análisis general de microflora en medio de 

PDA del siguiente modo: Junto a un mechero se tomó con una 

asa bacteriológica un poco de micelio de la colonia del 

hongo. Posteriormente se inoculó éste en el centro de la 

caja de petri. Las cajas se incubaron a 25ºC durante 7 días. 

Transcurrido el tiempo de incubación se revisaron los 

cultivos y se observó que sólo babia una colonia por caja 

cuyo crecimiento era a partir del centro, con 

caracteristicas iguales a la colonia inicial, se consideró 

como cepa pura 21 

Para obtener una buena esporulaci6n del hongo y 

asl facilitar la determinación a nivel de especie, las cepas 

puras de Fusarjum spp, fueron sembradas en el medio de 

cultivo de PDA, al término de la incubación se elaboraron 

preparaciones para observar al microscopio las cepas puras 

de los hongos y realizar la determinación a nivel de especie .. 
e) ReProducci6n del ho~go en arroz 

Se utilizó el método de EUgenio 13 modificado por 

Abbas 1 , el cual da una mayor cantidad de micotoxinas como 

res~ltado del rápido crecimiento y desarrollo del hongo. 

12 



13 

La metodología para la elaboración del medio de 

arroz para ambos hongos se describe a continuación 

Se agregaron 200 'g de arroz en un frasco de boca 

ancha de litro y 180 ml de agua destilada, dejándose 

reposar duran te una hora, a 1 a tapa del frasco se 1 e h l zo 

un agujero de centimetros de diimetro, al cuál se le 

colocó un tapón de algodón. Se agitó el arroz y se tapó el 

frasco después se es ter i 11 zó en au toe 1 ave a · 15 11 bras de 

presión durante 60 minutos después de esto se agita el 

frasco para despegar el arroz, se deja reposar a temperatura 

ambiente durante 24 hrs, se volvió a esterilizar en 

autoclave a 15 libras ·de presión durante 60 minutos. 

Nuevamente se agitó el frasco después de esta segunda 

esterilización. En una campana de flujo laminar y junto a un 

mechero, se in6culo el arroz una vez frio, cortando un 

cuadr i to de 1 medio de cu 1 ti vo PDA con e 1 hongo u ti 1 izando 

una aguja de disecci6n y colocándolo dentro del frasco. El 

medio de arroz inoculado se incubó 25 •e durante dos 

semanas. A partir del primer día se agitaron los frascos 

para facilitar la penetración uniforme del hongo en el 

arroz. Posteriormente Jos medios se incubaron a lOºC durante 

otras dos semanas. 

d) Determinación del hongo 

Se utilizó el manual de identificación para las 

especies del género· Fusarjum de" Nelson y C.Booth 1 • 211 para la 

determinación a nivel de especie del hongo. 



e) Extracci6n de Micotoxinas 

Una vez reproducidos e identificados es tos hongos 

se esteri 1 izaron en autoclave, para ser mol idos y poder 

realizar la extracción de micotoxinas. 

Se utlllz6 el Método de Stoloff 41 Para Ja 

extracción de aflatoxinas. 

1.- Se inocularon 25 g de la muestra de arroz con 

hongo con 45 mi de acetonl tri 1 o (CH 3CN) y 5 mi de cloruro de 

potasio (KCI) al 41' en una licuadora, a alta velocidad 

durante minutos. 

2.- El extracto se filtro a través de un papel 

filtro Wh'atman 14 a un embudo de separación de 250 ml. 

3.- Al fi 1 trado se le adicionaron 12.5 mi· de éter 

petróleo, se agit6 durante un minuto, abriendo la llave para 

que salieran los gases. Posteriormente se formaron las dos 

fases, se desecho la fase superior. Este procedimiento se 

r~pitió dos veces y se realizó para desengrasar el extracto. 

4.- Para colocar el extracto se preparó un gel con 

50 mi de agua destilada y 5 ml de cloruro férrico (FeCl 3 ) al 

10¡ con hidr6xldo de sodio (NaOH) al 4¡ a un pH de 4.6 en un 

potenciómetro. 

5.- Se vació el gel en un extracto y se agitó por 

un minuto, abrfendo la 1 lave para dejar sal ir los gases¡ Se 

dejo reposar hasta que se separó el gel y Sil trasnsfirieron 

50 mi del extracto decolorado a un vaso de precipitado de 

250 mi a través de un pape 1 f i 1 t ró Wha tman 14. 

l 4 



6.- Se agregó el extracto en otro embudo de 

separación aftadiendo posteriormente 5 m1 de ácido 

clorhldrlco CHCI) a un pH de 1.5 este paso es una 

modificación - Campos 1987- de la técnica original, debido a 

que se ha encontrado que los ácidos ayudan a la extracción 

de las mlcotoxlnas ) y 12.5 mi de cloroformo (CHC1 3 ), se 

agitó por un minuto 1 i berando 1 os gases. Cuando se formaron 

las dos fases se colectó la inferior (cloroformo) en un vaso 

de precipitado y se desechó la fase superior. Se repitió el 

proceso vaciando la fase colectada en un embudo de 

separación aftadiendo nuevamente 12.5 mi de cloroformo y se 

agitó por un minuto liberando los gases. 

8.- Se decantó el cloroformo a otro matraz y se 

evaporó hasta quedar aproximadamente 1 mi, transfiriendolo 

posteriormente a un vial donde se dejó evaporar por completo 

en una estufa a una temperatura m6xima de 4o•c. 
9. - Se resuspend i ó 1 a muestras evaporada con O. 5 

mt de metanol (CH3 0H) agitando en un v6rtex por un minuto. 

10.- Se aplicaron los extractos y los estándares 

en una placa para cromatografia en capa fina. La placa se 

colocó dentro de la cámara de vidrio para cromatograf(a¡ la 

cual contenía el desarrollador para micotoxinas preparado 

con 20 ml de acetona (CH 3COCH3 ), 40 ml de acetato de etilo 

(C 4H10 2 ) y 60 mi de tolueno (C 6H,CH,). 
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11.- Finalmente se observó la placa bajo la luz 

ultravioleta marcando las manchas fluorescentes que se 

observaron y se midió la distancia recorrida por la mancha· 



en la placa para cat'cular la velocidad de flujo ó valor de 

Rf (factor de ret~rdaci6n = distancia recorrida por el 

soluto entre ta distancia recorrida por el solvente) 41 

La concentración final de 50 ppb se mezcló en el 

alimento de conejos. 

Se ha reportado que la determinación de FBI, FB2, 

FB3 en ma(z por el método de Cromatografia de llquidos. 2º· 37 • 

La dosis de fumonisina Bl 1 ppm se seleccionó Con 

base en los efectos indeseables que produce en equinos. 

f) Elaboraci611 del Pe/Jet 

Se utilizaron 80 kg de alimento comercial 1 40 kg 

para Aflatoxina Bl y 40 kg para Fumonisina Bl, estos se 

molieron en una 1 icuadora casera y se tamiza ron con una 

malla de ~lambre mosquitera, despues se mezclaron 500 mg de 

harina de trigo para 25 kg en una mezcladora de 100 kg para 

una distribución más homógenea de estas micotoxi~as. 

Para la elaboración del pellet se utilizó un 

molino de carne manual, el alimento se mezcló con agua hasta 

formar una masa compacta para evitar que se partiera al 

momento de formarse el pel let, este se colocó en charolas 

de malla de alambre para meterlas a la estufa a una 

temperatura de 70-so•c durante J2. hrs, al estar ya seco el 

pellet se fue colocáhdolas en cajas de cartón tapándolas muy 

bien· en un lugar seco y que no le•dicra Ja luz solar para no 

inactivar la micotoxina. 
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g) Obtenci6n de conejos 

Se metieron a cruza 12 conejas de estas sólo 

parieron 5 · esto se debe a la consanguinidad que existe en 

el bio~erio. Después se m'etieron a cruza otras 12 conejas y 

se obtuvieron 32 conejos de los cuales 18 eran machos y 14 

hemb~as, ae escogieron ún i e amen te 1 os machos, debido a que 

presentan me·nos problemas hormonales¡ se espero a que se 

destetaran para pesarlos, se escogieron Jos que prese~taban 

mayor peso y condiciones generales adecuadas. Antes de 

iniciar el experimento los animales se tatuaron y se 

volvieron a pesar, después se formaron 3 grupos de 5 conejos 

cada uno de 45 di as 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 experimentales Aflatoxina 

81 su peso Inicia! es de 994 g y su peso final de 1480 g y 

el del grupo con Fumonisina Bl fue de 1310 g y su peso final 

de 1225 g donde en lugar de aumentar se redujó el peao (Fig 

1). 

Se ovalu6 la conversión alimenticia - pesándose 

diariamente el alimento y administrando 350 g para cinco 

conejos y se pesó el alimento sobrante de cada Jote. 

Los conejos se pesaron durante 

tratamiento para obtener la ganancia de peso. 

19 dlas de 

Al término del experinien_to 1 os conejos se 

sacrificaron para conocer la intensidad. de Jos cambios 

producidos por estos hongos y corroborar su toxicidad. 
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Se rea 1 i z6 la necropsia de cada ·conejo con la 

finalidad de conocer las lesiones macr6scopicas. 

Posteriormente se pesaron los órganos de los 

conejos de cada lote y se obtuv6 un peso relativo de los 

\Srganos por lote. Para estudiar las lesiones micróscopicas 

se recolect6 ta mitad de higado, bazo, corazón y riftón, 

fijándose en formalina al 10 '5 1 después se incluyeron en 

parafina para ser cortados y teftidos con Hematoxilina-Eosina 

CH-E), para su observación al microscopio de luz visibte 1 

tomando en cuenta cambios circulatorios, degenerativos, 

inflamatorios, necróticos y neoplásicos, se asignó •rado de 

severidad de leve, moderado, severo, que presentaron 

comparando la intensidad entre los tres grupos. En la otra 

parte de los 6rganos se determinaron los elementos minerales 

como cobre, calcio, magnesio, manganeso, hierro, sodio, 

potasio, y zinc siguiendo la metodolog[a que consiste en 

deshidratar loe órganos en una estura a una temperatura de 

60 a 80 •e, Una vez deshidrata do ca.da órgano se pesa en una 

balanza anal itica para ser incineradas en una mufla a una 

temperatura de 400 a 450ºC durante 24 horas. Las muestras 

fueron disueltas en ácido clorhidrico al 31 y aforadas a 50 

mi con agua desmineralizada. Una vez aforadas se realizó ta 

determinación de elementos minerales por medio de la técnica 

de espectofotomotria de absorción atómica 30 • 

Los datos de conversión alimenticia, ganancia de peso, peso 

relativo de tos orgános, y concentración de elementos 

minerales de los órganos se tabularon y se gráficaron para 
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conocer las diferencias entre los 6rS:anos de los conejos de 

cada lote tratado. los datos se analizaron mediante un 

análisis estadf.stico de comparación de medias, anlllsis de 

Varianza mediante el programa de informática True epistat 

•• 
Se real izó en el Departamento de Nutrición Animal y 

Bioqu(mica de la Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia por el Método de A.O.A.e. un Análisis Qu(mico 

Proximal de los tres tipos· de alimento C alimento testigo, 

alimento tratado con Aflatoxina 81, alimento tratado con 

Fumonisina BI ) Esto se llev6 a cabo para evitar cualquier 

asociación de cambios- ocasionados en los conejos durante el 

proyecto por la elaboración del alimento contaminado, 

notándose que no hubo dif6rencia significativa en los 

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

Los resultados que se obtuvieron en los siguientes 

par,metros fueron: 

J.- Conversi6n alimenticia El alimento consumido se 

dividió por el peso ganado durante los 19 dlas de exposición 

y se obtuvieron los siguientes indices 

Del grupo tratado con Af latoxina BI 

Del grupo tratado con Fumonisina Bt 

Del grupo testigo 

!6.8 

24.9 

9.2 

gr/kg 

gr/kg 

gr/kg 

Esto nos indica que hay una diferencia en la conve.rsi6n 

alimenticia entre los grupos experimentales con respecto al 

grupo testigo (Fig.I y Cuadro 1) 

El comportamiento del indice de la ganancia de peso y 

alimento consumido durante Ja exposición de cada tres días 

se describe en Ja Fig.I. En esta se observa un mayor consumo 

de alimento con una menor ganancia de peso en los grupos 

experimentales con respecto al grupo testigo. 

//.-Ganancia de peso - El comportamiento de la ganancia de 

peso como era de esperarse en el grupo testigo tuvo un 

incremento diario de aproximadamente SO g, en cambio en los 

grupos experimentales se puede apreciar que no se incremento 

el peso durante los dios de experimento Fig.3. Esto se 

observa en· las gráficas donde se anotó el peso diario y cada 
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tres dlas (Fig. 2 y 3). 

El peso promedio corporal se incremento sólo en el grupo 

testigo,en los grupos 

incremento permaneciendo 

(Fig.4) 

experimentales no 

igual a lo largo del 

se observó 

experimento 

111. - Peso Relativo de órganos - Con respecto a 1 peso 

relativo de los órganos de acuerdo a cada grupo experimental 

se observó lo siguiente: 

En los grupos tratados con Aflatoxina Bl y Fumonisina Bt 

hubo una reducción en el peso del hígado, sin embargo se 

observo un aumento en el peso del bazo de Fumonisina Bl. En 

Corazón no se observaron cambios del peso. 

Con respecto al grupo testigo se observó en el rif'16n una 

disminución de peso con el grupo tratado con Af latoxina 81 y 

un aumento con el grupo con Fumonisina 81. (Cuadro 2) 

IV.- Determinaci6n de elementos minerales - En la evaluación 

de elementos minerales de los grupos experimentales se 

enco.n t r6 que 

El calcio se vio aumentado en el bazo del grupo Aflatoxina 

81 (636.61 mg/kg). En el riftón aumentó (102.04 mg/kg) con 

Fumonlsina 81 (Fig.5). 

El cobre disminuyó en bazo (40.92 mg/kg) y en corazón (13.87 

mg/kg) del grupo Afiatoxina Bias[ como en bazo(41.29 mg/kg) 

del grupo Fumonisina Bl (Fig.6). 

El hierro en el bazo disminuyó (265.50 mg/kg) en el grupo 
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Aflatoxlna Bl y aumentó en el grupo Fumonislna BI (416.35 

mg/ka). Este elemento tuvo una tendencia a incrementarse en 

los 6rganos_ ·restantes hlgado (180.23 mg/kg), rll'tón (176.95_ 

mg/kg) y corazón (231.91 mg/kg) del grupo Aflatoxlna BI. Se 

observó un Incremento marcado en hlgado (346.54 mg/kg), 

rll't6n (416.35 mg/kg) y corazón (241.65 mg/kg) del grupo 

tratado con Fumonlslna BI (Flg.7i. 

En magnesio present6 un incremento en el riA6n (3702.2 

mg/kg) del grupo Fumonlslna Bt de la misma manera que en el 

hlgado (2311.52 mg/kg) y bazo (2152.07 mg/kg) del grupo 

tratado con Aflatoxlna BI (Flg.8). 

El contenido de manganeso se vi6 disminuido en et bazo 

Aflatoxlna Bl (13.63 mg/kg) y Fumonisina Bl (10.61 mg/kg), 

siendo mls intenso en el grupo con Fumonisina Bl (Fig.9). 

El contenido de potasio dlsmlnuy6 en el bazo con el grupo de 

Aflatatoxlna Bl (0.85721) y Fumonislna Bl (2.43 lll) (Flg.10); 

el sodio en este mismo órgano se incremento en el grupo con 

Aflatoxlna Bl (3.24 :I!) y Fumoni·sina Bl (2.13 :I!). En h!gado 

(l. 18 1) del grupo tratado con Aflatoxina BI (Fig.11). 

El zinc se incremento a~ptiamente en él bazo (10086.21 

mg/kg) el grupo con Aflatoxlna BI y en rlt\6n (2539.9 mg/kg) 

y con Fumonlsina Bl (1870.03 mg/kg) CFlg.12). 



V.- Histopato/ogfa -

a) GRUPO CON AFLATOXINA BI 

Los hallazgos hlstopatol6gicos encontrados en bazo, h(gado, 

rlft6n y ganglios linfáticos de conejos alimentados con 

Afia.toxina Bl fueron : 

23 

En la sección de h[gado se observó hiperplasia del conducto" 

biliar moderada multifocal (Fig.15) también se apreció 

exfoliación lntraluminal del conducto billar (Flg.16), al 

igual que cambios degenerativos en la mayoría de las células 

presentlndose piocesos del tipo deg~neraci6n grasa a nivel 

zona centrolobul i llar (Flg.17) .notándose desórdenes· de loa 

cordones difusa moderada (Fig.18). 

En rlAón se identificó discretos cambios degenerativos que 

corresponde a degeneración grasa y degeneraci6n hidrópica de 

las células del epitelio .de los conductos proximales (Fig 

22). 

En Bazo se observo atrofia subcapsular asi como atrofia del 

centro germinativo. 



b) GRUPO CON FUMONlSlNA BI 

Los hallazgos "bistopatol6gicos encontrados en bazo, hígado, 

riA6n Y ganglios llnfltlcos de conejos alimentados con 

Fumonlslna Bl fueron 

En hlgado hay una marcada hlperplasia del epitelio y 

exfollacl6n de células lntralumlnales del conducto billar 

asl como flbroplasla alrededor del epitelio del conducto 

billar (Flg.19), observandose desorden de los cordones y 

discretos cambio degenerativos del tipo grasa e hidrópica en 

las c6lulas a nivel centrolobullllar (Fig.20 y 21). 

En rift6n se aprecian cambios degenerativos en la mayor(a de 

las c61utas de· los t6bulos contorneados proximales que 

sugieren cambio hidrópico (Fig.23). 

En Bazo se observaron cambios asociados a discreta atrofia 

de los foliculos germinales. 
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DISCUSION 

Los resultados observa~os en conversi6n alimenticia y 

en ganancia de peso de conejos alimentados con aflatoxtna BI 

(50ppb) y Fumonislna 81 (1 ppm) fueron los esperados ya que 

~oa Indices· aumentaron con respecto al grupo testl10 lo que 

es similar a lo notificado por Lal, Krishna 23 , quien 

encontró que con una dosis mlnima de 90 microgramos/kg de 

Aflatoxina Bl los parámetros productivos se reduc(an. 

Sllvestrl, G.R. 31 detectó la Aflatoxlna 81 en el 35.511 de 

299 muestras de ma(z entero, de éste 35.S~ el 16.35 tuvieron 

mis de 20 ppb; 5.911 mis de 100 ppb, y en el caso del malz 

molido el 31.811 de 255 casos, ef 19.3111 tuvieron mh de 20 

ppb y el 3.511 mis 100 ppb. 

Al comparar la dosis administrada de af latoxina en esta 

investigacl6n con las de los autores antes mencionados se 

determino que la dosis tóxica del alimento es de 20 a 100 

ppb pudiendo obtener una dosis mlnlma de 20 ppb y una dosis 

media de SO ppb con los valores mencionados por estos 

autores. 

En estUdios realizados con FBl se encontraron las 

concentraciones de esta mlcotoxina en la dieta que provocan 

muerte de los animales. Se reportaron 44 casos asociados a 

Leucoencefalomalacia equina que contenlan rangos menores de 

1 ug/g de F81 a 126 ug/g. y 42 casos de edema pulmonar en 

cerdos el rango era menor de 1 ug/g.a 330 ug/g 35 • La dosis 

administrada en esta investigación fue de ppm (dosis 

mínima tóxica en equinos) puesto que no se encontraron datos 



en conejos. 

La conversi6n ali•enticia se vio disminuida en los 

arupos experimentales al compararse con el grupo testigo. En 

la" 1anacla de peso se observ6 un incremento diario del arupo 

t••tl10 

Se ha observado que hay una pérdida de peso dristica en 

la primera semana en el grupo tratado con Aflatoxina 81 

manteniéndose en la segunda semana. En el grupo tratado con 

Fumonlslna 81 hubo una pérdida de peso gradual en la primera 

semana, viéndose mis disminuida en la segunda semana en el 

arupo testlso no se observ6 esta pérdida de peso. Esto 

concuerda con lo descrito por Abdelhamid, A.M.'. Abdelhamld 

A.M. 3 , Clark, J.D.u, y Slngh, J. 39 quienes ob•ervaron una 

pérdida de peso corporal que llegaba hasta la muerte por la 

admlnlstracl6n de Aflatoxlna 81. Sin embarso los efectos 

tóxicos· de las aflatoxinas sobre el animal dependen 

estrechamente del tiempo de exposici6n, dosis, edad y 

especie animal como lo meciona Pier, A.C. 31 • 

El peso relativo del h(gado tuvo una reducción en ambos 

grupos de animales tratados con Af latoxina 81 y Fumonlsina 

DI 1 el bazo tuvo un aumento en el grupo Fumonisina Bl ¡ el 

riftón una disminución con el grupo Aflatoxina Bl y un 

aumento con el grupo Fumonisina Bl (Cuadro 2). En este 

estudio se obtuvó un peso relativo significativamente menor 

en hlgado, bazo, corazón y riñón de los animales alimentados 

con Aflatoxina BI y Fumonisina 81 tales hallazgos difieren 

con los encontrados por Chavez, N.V.M.9, Clark, J.M.12, Pier, 
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A.C. 31 , quienes mencionan que et peso del higado, riA6n y 

bazo se incrementan con las aflatoxina por el efecto de su 

toxicidad. 

A pesar de que se ha estudiado al Puearium moniliforme 

en alaunas eapecies domésticas no ae han descrito informes 

del efecto· que causa la Fumonisina Bt en conejos en la 

literatura consultada. 
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En la determinación de minerales se observ6 que el 

contenido de Calcio aument6 en bazo del grupo con Af latoxina 

BI asi como en el rid6n del grupo con Fumonisina BI CFlg.5). 

El Cobre se ve diaminuldo en bazo y cor.az6n del arupo con 

Afiatoxina BI al Igual que en bazo del 1rupo con Fumonislna 

BI (Fig.6). Falandysz, J. 11 ha encontrado en músculo hlgado 

y rift.6n 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 et contenido del 

hf'gado del grupo testigo con estos niveles se observ6 estan 

dentro del rango 7.27-45.40 mg/kg dados por Falandysz, J; en 

el grupo con Aflatoxina BI también se encontr6 en el nivel 

promedio que fue de 9.68-40.94 mg/ks al igual que el grupo 

con Fumonlaina BI se encontr6 un nivel de 8.71-23.54 mg/kg. 

El riA6n también se comparó y se tuvo en el grupo testigo 

10.30-644.17 mg/kg rebasa el nivel promedio; el grupo con 

Aflatoxlna Bi obtuvo 10.74 - 15.14 mg/kg se mantuvo en los 

niveles ya mencionados; el grupo con Fumonislna -Bl 1.32-

17.56 mg/kg se mantuvieron en el nivel promedio ya 

mencionado. El nivel del hierro en bazo dismlnuy6 en el 
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grupo con Aflatoxina Bl y se incrementó en el grupo 

Fumonisina 81; se observó una tendencia a incrementarse en 

los órganos restantes (hfgado, rift6n y corazón) del grupo . 
con A.flatoxina 81 pero se incrementó más en el grupo con 

Fumonialna BI CFlg.7). Falandysz, J. 17 meclona que el 

promedio de hierro en músculo, hlgado y riA6n de conejos es 

10-35, 27-83 y 50-ISOmg/kg. Al compararse con la 

concentraci6n en el h(gado de los conejos testigo el nivel 

fue 83.35-183.53 mg/kg es superior a los niveles encontrados 

por Falandysz,J. ¡ en el grupo con Aflatoxina Bt se 

obtuvieron 114.68-250.06 mg/kg al Igual que el grupo con 

Fumonlslna BI se obtuvieron 86.83-1209.8 mg/kg encontrindose 

superiores ·a los niveles promedio. Se compar6 el riAón del 

grupo testigo y se obtuvo 92.36-8650.30 mg/kg es mis alto, 

en el grupo Aflatoxlna BI fue de 142.65-215.87 mg/kg y el 

gru~o con Fumonisina BI obtuvo de 123.38-1242.35 mg/kg ambos 

fueron superiores a los niveles promedio que los mencionados 

por Falandysz, J l7. Si aumenta la concentración mineral en 

riñ6n es indicativo de que la excreción de ese elemento está 

aumentada. El Magnesio aumento en rifión del grupo con 

Fumonisina 81 al igual que en el higado y bazo del grupo con 

Aflatoxina 81 (Fig,8). En el Manganeso hay disminución en 

bazo de los dos grupos experimentales pero más intenso en 

Fumonisina (Fig.9). Falandysz, J . 17 menciona que el nivel 

promedio de este mineral en músculo, higado y riti6n es de 

0.11-0.27, 0.73-3.3 y 0.90-1.9 mg/kg. En el higado del grupo 

testigO se encontró 3.979-6.45 mg/kg se encuentra superior 
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al 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 Fumonlslna 81 es 3.87-6.53 m1/kg se encuentra ligeramente 

superior al promedio 17 • El potasio sufrió una disminuct6n 

en bazo de los doa grupos experimentales en contra posición 

al sodio que en este mismo órgano se incrementó intensamente 

y en el hlgado del·grupo con Aflatoxlna 81 (Flg.11). El •inc 

se incrementó en el bazo del grupo con Aflatoxina 81 y en el 

rlftón de los dos grupos experimentales (Flg 12). 

En el eximen histopatológico se observó una marcada 

diferencia de las lesiones entre Aflatoxlna 81 r Fumonlslna 

81 en Hlgado en este trabajo: 

La afia.toxina Bl, se Identificaron procesos degenerativos 

a 1 rededor de 1 a vena centra 1 tipo degenera e i ón grasa. En 1 a 

pared de los canales biliares se identificó hiperplasia de 

células epiteliales que concuerdan con lo descrito por 

Clark, J.D., Hatch,R.C. 11 , Lal, Krishna 23 y Pier A.e.o 31 que 

mencionan cambios similares descritos en higado. La 

fumonisina BI, Se observó una infiltración de células 

mononucleares alrededor de los canales biliares y se 

identificó una hiperplasia de células en la pared de 

conductos biliares hasta de 5 a 6 células en linea. 

En la literatura se ha notificado que el Asper1illus 

~ (Aflatoxlna B1) comúnmente va acompafiado de Fusarium 

IJ2lt (Fumonisil).a BI) lo qµe constituye un problema· para la 

Salud Pública en México ya que su población consume el malz. 

Se ha detectado que la Af latoxina BI es un factor etiológico 



en el desarrollo de la enfermedad de Reyé al noroeste de 

Tailandia, la cual se caracteriza por presentar en el hombre 

est.upor 1 coma, ataques, hiperventilaci6n, hepatomegalia y 

muerte. También se ha hecho mención de que el tejido 

hepitlco de nlftos de 8 y 22 meses de edad se obtuvo una 

concentrac16n de Aflatoxina BI de 50 ~g/ks después de 

ingerir arroz u 

La Fumonisina BI no ha sido estudiada en México, 

desconociéndose la mayor[a de sus efectos, lo cual da una 

r.evelante importancia a ·su identificación en el maíz ya que 

se considera al Fusarium spp un contaminante casi universal 

de este. Además de ser la primera vez que esta mlcotoxina es 

identificada en México por metodos cromatogrAfi.cos. 
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ESfA ltSfS 111 B 
UIJI DE U .. IECA 

CUADRO 1 

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

GRUPO ALIMENTO CONSUMIDO GANANCIA.DE PESO CONVERSION 
DURANTE 18 DIAS DURANTE 18 DIAS ALIMENTICIA 

g/kg ALIM/KGPESO 

AFLATOX!NA 5,608 332 16.89 

FUSARIUM 5,770 231 24.97 

TESTIGO 6,359 690 9.21 



Cuadro 2 

PESO PROMEDIO RELATIVO DE ORGANOS DE CONEJOS 
EXPUESTOS A Aeperglllus flavus y Fu11rium monillforme 

HIGADO BAZO CORAZON RIRON 

AFLATOXINA 3 .103 0.041 0.2017 0.3105 

FUSARIUM 3.279 o. 138 0.2405 0.4207 

TESTIGO 2.655 0.060 0.2166 0.3484 
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Fig.1 Conversión Alimenticia por grupo 
de conejos expuestos al inóculo de 

A.flavus y F. moniliforme. 

kg de alimento/kg de peso corporal 
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Fig.2 Ganancia de peso promedio por 
grupo de conejos expuestos a inóculo 

F.moniliforme y. A. flavus. 
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Fig.3 Ganancia de peso promedio por· 
grupo de conejos expuestos a inóculo de 

A. flavus y F. moniliforme. 
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Fig.4 Peso promedio por grupo de 
conejos expuestos a inóculo de Fusarium 

monilif orme y Aspergillus flavus. 
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Fig.5 Concentración de Ca (ppm) en 
orgános de conejos expuestos a alimento 
con inóculo de A.flavus y F .monilif orme 
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Fig.6 Concentración de cobre (mg/kg) en 
orgános de conejos expuestos a alimento 
con inóculo de A.flavus y F.moniliforme 
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Fig.7 Concentración de Fe (mg/kg) en 
orgános de conejos expuestos a alimento 
con inóculo de A.flavus y F.moniliforme 

1000 mg/kg 

800 

600 

400 

200 

o 
testigo aflatoxina fusarium 

- Bazo ~hígado l22J corazón R ri11.ón 
~ .,, 



Fig.8 Concentración de Mg (mg/kg) en 
orgános de conejos expuestos a alimento 
con inóculo de A.flavus y F.moniliforme. 

4000 mg/kg ----

3000 ~-· 

2000 ~--

1000 

o 
testigo afia toxina fusarium 

- bazo ~ hígado l2JJ corazón ~ riftón .. 
CD 



Fig.9 Concentración de Mn (ppm) en · 
orgános de conejos expuestos a alimento 
con inóculo de A.flavus y F.moniliforme. 
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Fig.10 Concentración de K (%) en orgános 
de conejos expuestos a alimento conta­
minado con A. flavus y F. moniliforme 
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Fig.11 Concentración de Na (%) en orgá'­
nos d~ conejos que consumieron A. flavus 

y F. moniliforme 
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Fig.12 Concentración de Zn (ppm) en 
orgános de conejos expuestos a alimento 

contaminado con A.flavus y F.moniliforme 
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Fig. 13- Sección de 
el epitelio 

F.!. y 

j~~~ 

hí~ado de conejo sin tratamianto. Se 
cúhico simple del conducto biliar 

Rumíre:'..L.J.; F.M.V.Z. UNAM)(4375x, 

14- Sección de hígado de conejo sin tratamiento. Sin 
cambios histológicos evide11tes (Santamarin F.I. y 
Ramirez.L.J.¡ F.MV.Z. UNAM)(4375x, Tinción H-E). 
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l"ig. 15- Sección <le hfgado <le conejl1 expuesto a aflntaxina 
Bt. Su api·ecin hiperplasia del conducto billar multifocal 
moderada (Sa11tamaria. F.l y Ramirez L.J., FMVZ, UNAM)(8750x, 
Tlnción H-E ). 

Fig. 16- Sección de h(gado de conejo expuesto a aflatoxinu 
Bl en el alimento. Se aprecia en el conducto biliar marcada 
hiperplasin del epitelio y exfoliación intraluminul 
(Santamarin F.!. y Rnm!rez L.J.; F.M.V.Z. UNAM ) (4375x, 
Tinci6n H-E ) . 



Fig. 17- Sección de hlgado de conejo expuesto a Aflatoxina 
Bl en el ul iment{). Se ap1·eciún cambios degenerativos en la 
n1ayoria de las células sugestivo u grnsn a nivel zona centro 
lobulillar (Santamaría F.I. y Rnmírez.L.J.; F.M.V.Z 
UNAM)(4375x, Tinci6n H-E). r: _,,_,.. 

·~' ..• ..;._ ,.;;;¡. ;,;- - • • ~ 

de hígado Ue conejo expuesto a nflatoxlna 
desórdenes de los cordones mode1·ada di fusa 

y Rnmirez.L.J.; F.M.V.Z. UNAM) (8750x, 



L•'ig 19- Sccciün d~ hígado e.le i..:oncjo '-'Xl)U~::;to 11 (ull\ouisina 
Bt. Se observa hipei·plasia del conducto bi 1 iar y f ibropla.siu 
alrudedo1· del mismo (Santamaría F.l.y Ramire~.L.J.; F.M.V.Z. 
t!NAM)C~J75x, T\ncl6n H-R) 

L' -~, 
Fig. 20- Sección hígado de conejo expuesto u fumonisina. Bl. 
Se observan desordenes de los cordones y discretos cambios 
degenerativos en las células a nivel centrolobulillnr 
(Santa.maria !.". I. y Ramírcz.L.J.; F.M.V.Z. UNMA)(8750x 1 

Tinción. H-E) 



Fig 21- Sección de h[gado de conejo expuesto n fumonisina 
BI. Se observan cambios degenerativos en la mayoria de las 
células sugestivo a grasn nivel de la zona 
centrolobullllnr.(Santamaria F.I. y Ramirez .L.J.¡ F.M.V.Z. 
UNAM)(4375x, Tinción H-E) 
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Fig. 22-. Sección de riñ6n de conejo si.n tratamiento. Sin 
cambios histológicos aparentes (Snntamnrfn F.I. y 
Rnm!rez.L,J.; F.M.V.Z. UNAM)(4375x, Tinci6n H-E). 
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Fig. 23 Sección de rifión de co11ejo expuesLo a nflatoxina BI. 
Se observan cnmbios degenerativos en In mayoría de las 
células del epitelio de los túbulos contornea les proximnles 
sugestivos a cambio hidrópico (Santamarfa F.1. y Ramírez 
L.J.: F.M.V.Z. UNAM) (8750x, Tinci6n H-E). 

':IW:-

Flg. 24 Sección del riñón da conejo expuesto a fumonlsina 
BI. Se apecian discretos cambios degenerativos en la mayoría 
de las células de los túbulos contorneales pi·oxlmales que 
sugieren cambio hidrópico (Santnmnl"Ía F. l. y Rarnfi·ez.L.J. ¡ 
F.M.V.Z. UNAM)(4375x, Tinci6n H-E) 



ANEXO 60 
Fir-~l:;l.JL,. AJ..') DE=:: , ... ,e::o :te: J: 1· .. rA v¡¡;;:,--E;:...: T , ... ;AR .l. A 

Y ZCJDTE:C:Nl:A 

DEPARTAl'IENTO DE Nl.ITRICION ANl"AL V BIOQUIMICA 
LABORATORIO DE ANALISIS QUl"ICOS PARA ALl"ENTOS !SARH No.09806931 

C. Univ..-ait.ari•, D.F. • 17 DE "ARZO DE 1994 

lnQr•di•nte• ALl11ENTO PARA CONEJO C. 

Nu .. ro de •uestraa 21~ 

R .. itido por1 111/Z. IRllA SANTA ~IA. 

Procedenci•: PURINA 

Anali•i• Qui•ico ·1n...iiato1 .. todo A.O.A.e. Oul"li::o PROXI~ 
Paga~o con recibo No.1 tEJtDRANDUK 

BASE BASE 90 
HUMEDA X "AT. SECA 

Mat.er i a iiec:a 'F. 90.94 90.00' 

Humedad Y. 9.06 10.00 

Prot. Cruda <N•6. 25) ;. 15.50 15.34 

EMtracto Etereo '• 4.26 4.21 

Caniz~s X. 6.94 6086 

Fibra Crudi.1 · 'Y. 11.10 10.98 

53.15 52.60 

T.N.D. X 73.63 72.87 

r::.u. l<'c.al/H:g. CAprcnc. > ;:J24éi.14 3212.67 

E.M. Kc.al/Kg. <Aprox. > 2661.5~ 2634.12 

ANALIZO• 
NANCV 11ARTINEZ 

BASE 
X SECA X 

100.00 

00.00 

17.05 

4.68 

7.63 

12.20 

::iS.44 

80.96 

3569.64 

2926.79 



ANEXO 2 
¡.:.:?-'tC..: L n_. J l:'\D l.:>E ..... E.;". f> ·..:e:- J , ..... #-... '<../E:= .... t.:.~.: J.: f'-JA~· 1. i':') 61 

DEPARTAMENTO DE NUTRICIDN ANIMAL Y BlDQUIMICA 
LABORATORIO DE ANALISIS OUIMICDS PARA ALIMENTOS CSARH No.09SQ693> 

C. Universitari•, D.F. • 18 DE MARZO DE 1994 

Ingredi•nt•1 ALIMENTO PARA COtlEJO A. 

Numera d• ft.l•str•r 213 

Remitido por1 MVZ IRMA SANTAMANIA 

Prcced•ncia1 PURINA 

Analisis Quimico lnlhlfdiato1 Nttodo A.O.A.e. QUJ"JCO PROXIMAL 
P•Q•do con r•cibo No.1 11EMORANDUt1 

BAf:iE BASE 90 
HUME DA 7. MAT. SEC~1 

Mater t il seca 'Y. 9.J.98 91).(10 

Humedad 7. 6.02 10.00 

Prot. Cr·uda CNt6.!25) 'Y.. 15.13 14.49 

EY. tr4c l:.o Etareo h 1.73 1.65 

7.65 7.32 

Fibra C..-Udtl '• 12.76 12.22 

E~t. Libra ci~ N % 56.72 54.31 

T.N.D. 7. 72.27 69.21 

E. D. l<c:al /Kg. CAp1-o>:.) 3186.18 3051.32 

E.M. kcaJ IKQ. <Apra>:. J 261'..:.'.40 25!.iJ..82 

Obsf.!rv..=t.ci onus : 

Ve.Be.JEFE DEL LABORATORIO ANALIZO: 

l:'.4: __ ~~ -~~C---
Q. Ma. ANTONlE~'if'~RRE G. 

JAIME BALLINAS 

SASE 
7. SECA ;: 

100.uo 

(;0.ul) 

16. l(I 

1.84 

8.1..i. 

13:f..l6 

01.1.::";!:í 

76.70 

3317'0.·_•,.;_¡ 

27-;4_7;· 

•MERH 



A~EXC 3 

FACULTAD DE MEDICINn VE~'ERINARIA 

Y ZCJCJTECN:CA 

DEPARTAMENTO DE NUTRICION ANIMAL V BIO!lUIMICA 
LABORATORIO DE ANALISIS QUIMICOS PARA ALIMENTOS <SARH No.09606931 

C. Universitarias D.F. a 17 DE MARZO DE 1994 

InQ~•dient•• ALIM. PARA CONEJO F. 

R••itido po.-1 l'IVZ. IRMA SANTAMARIA. 

PrccedBfiCi•: PURJNAº 

Analisi& Quimico Inmediato: metodo A.O.A.e. QUIMICO PROXIMAL 
P•Q•do con r.-ciba No.1 tlEMORANDUH. 

BASE BASE 90 
HUME DA ;. MAT. SECA 

~ateria t:1eca ;. 93.59 90.00 

Humedad ?. 6.41 10.00 
J' 

Pro t. Cruda"<Ñ*6• 25) ;. 16.24 1:0.62 

E):tr·qi::t:o El~reu ;. 4.47 4.30 

C~nizas ;: 6.63 6.38 

Fibra Cruda ?. 12.79 12.30 

Exl. L!lin~ de N ;. 53.45 51.40 

T.N.D. ;. 75.73 72.B:> 

E.O. 1:cal/!' CJ. <tipr1J::. l '5::;;:)9.08 3211.(19 

E.M. Kc.~l/Kg. CAµron.) 2737.76 2632.82 

CJbs;er .1~c J 011es ' 

ANALIZO: 
NANCV MARTINEZ. 

BASE 
;. SECA ;. 

10l"t. (10 

00.00 

17.36 

4.77 

7.09 

13.67 

57 .. 11 

80.92 

::567.89 

2925.35 

•MERH 
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