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RESUMEN

PEDRO URGUIJO GCONZALEZ
ES TUDIO DEL EFECTO CLINICO PATOLQGICO DE LAS MICOTOXINAS PURIFICADAS
DE LOS HONGOS DEL GENERO FUSARIUM EN EQUINOS (Equus caballus, Eguus asinus)
EN UN DISERO EXPERIMENTAL,
ASESORES: M.V.Z. Reyna Sdnchez San Martin,
M.V.2Z. Guillermo Rodriguez Maldonado.

La leucoencefalomalacia es un sindrome neurolégico que se presenta en
eguinos, asnos y mulos es causada por la nicotoxina del honge del género
Fusarium noniliforme el cual se encuentra cn el grano y en la mazorca
del mafz. Los estudios que se han realizado hasta el momento han sido
con grano infectade, sin embargo no se conoce qué dosis se requiere para
producir el sindrome. Por lo cual en este cstudio se procedid a investi-
gar cufl es la dosis capaz de producirlo. Para esto se procedid a obte-
ner la micotoxina con dos diferentes ruestras Se purificaron y se iden
tificaron con {t y tt), posteriormente fueron administradas por via oral
a dos equinos, al equino 1.~ A se le administré micotoxina (t} contenien
do un total de 1,249 mg. Al eguinc 2.- A se le administré micotoxina
{tt] conteniendo un total de 9.0 mg. EL eguino 1.-A presenté cuadro se-
vero de emaciacién y deshidratacién practic&ndole la necropsia a los 30
dfas post-inoculacidn, encontrando scvera estecatosis y 4reas de la necro
sis en hfigado en tanto gque en rii6n se observaron moderada degeneracién
parenquimatosa. Encéfalo con discreta espondgiosis y reactividad de as -
troglia. El eguipo 2.-A a partir del doceavo dfa post-inoculacién pre -
sentd somnolencia y apatfa, para el 25 dfa se postr6 y adoptdé la posi- -
cidn de cabeza baja haciendo presién sobre los muros de la caballeriza,
los miembros se encontraron en extensién y flexibn, deja de comer se des
hidrata y se decide hacer la necropsia a leos 30 dfas post-inoculacifn el
estudio andtomo patolSgico revele en higado esteatosis, proliferacifn de
conductos biliares y proliferacibn en tejido conjuntivo alrededor de los
conductos biliares. RifA6n presentS degeneracién parenguimatosa en tubos
proximales. Encéfalo edema perivascular con mdltirles hemorragias en la
neuropila se aprecia espongiosis con reactividad de la astroglia y la
oligodendroglia. Como prueba bicl6gica de control se empleS un asno
(2.-B) al gue se le administrS un kilogramo de mafz contanminado con Fu-
sarium. Al dfa por inoculacién dej6 de cemer el granc y presenta hipe-
racusia, incordinacitn, apatfa al medio ambiente; desorientado, se pos ~
tra y se le practica necropsia al 30 dfa post administracidn encontrando
en hf{gado estcatosis; proliferacifn de conductos biliares, rinén con zo-
na pequeiia de degeneracién parenquimatosa, Enc&falo se observa espongio
sis moderada reactividad de astroglia. Con base en este estudio se reco
mienda para futuras investigaciones designar la mjcotoxina a mis de 9
mg. por un perfodo mayor a 30 dfas.



ESTUDIO DEL EFECTO CLINICO, PATOLdGICO DE LAS MICOTOXINAS
PURIFICADAS DE LOS HONGOS DEL GENERO FUSARIU'M EN EQUINOS
{Equus caballus, Equus asinpus) EN UN DISERO EXPERIMENTAL.,

El sfndrome neurol6gico en equinos pueden ser de etiolo-
gfa Bacteriana, Viral, Parasitaria, Traumftica y Qufmica por
hacinamiento por tensién. Dentro de este filtimo grupo de
agentes, los principios qufmicos de los hongos identificados
como micotoxinas han tomado gran importancia debido a que al
gunas de ellas afectan al sistema nervioso central, tal es el

caso de la micotoxina del género Fusarium moniliforme, que

causa un cuadro neurolégico complejo denominado leucoencefalo

malacia.

En 1850, aparecen los primeros informes sobre leucoence-
falomalacia en 1901 con Buckey y MacCallum, gquienes informan
de una enfermedad que afectan a los equinos en Maryland, E.U.
la denominaron enfermedad del mafz mohoso y encontraron que el
encéfalo de los animales afectados presentan licuefaccién di-

fusa {3,4}).

De 1914 a 1935, se informan muertes de equinos que consu

mian alimento contaminade con hongo.

En 1937 Schwarte y Cols. (13), sefalan que la causa del
dano cerebral se debe a toxinas producidas por microorganise
mos existentes en el mafz. Van der Walt y Steyn en 1940, en-

cuentran que ademds hay dafic hepdtico y lo asociaron al consuy



mo de frijol dulce (Phaseolus vulgaris) y paja con F. Monili-

forme (16),

En 1968 Badiali y Cols. reproducen la enfermedad en as -
nos y la denominaron Encefalitis Equina (2). $in embargo, es
hasta 1971 en que Wilson y Maranport (17,18} aislan e identi-
fican al hongo F, Moniliforme a partir del mafz y proponen
que la causa de la necrosis de la sustancia blanca en el encé

falo es el principio gquimico de este hongo.

En 1981 Kriek y Cols., al realizar estudios en otras espe
cies que consumfan mafz mohoso encontraron que s6lo en equi -

nos se presentaba el daflo cerebral (9).

Correa y Cols. en 1982, despufs de estudiar a los equi-
nos que consumfan mafz afectadc con F. Moniliforme, concluye-
ron que correspondfa a lo informado por otros autores y la de
nominaron leucoencefalomalacia (¢). En 1987, Sdnchez y Cols.
{12), estudiaron los encéfalos de 6 equinos gque presentaror
cuadro neurolfgico severc, encontraron que las lesiones co
rrespendfan a leucoencefalomalacia. é;tas fueron necrogis 1li
cuefactiva de la sustancia blanca, extensas hemorragias y ede

ma, datos que concuerdan con lo informado por otros autores

(15,16,17) .

Se ha visto que para que el hongo se desarrolle en el mafz

se requiere una serie de condiciones como clima cdlido y hdme
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‘do-y mal almacenamientoe del grano., . El yrano infectado sc ca-
racteriza por presentar un color que va-de un rosado a rojizc
‘con ‘una’capa alyodonosa blanquecina, cambios que también sc

- identifican en la mazorca y en ocasiones e¢n el rastrojo (7;

{(Fig. la. y 1b.})

Figuras 1A y 1B. Mazorcas de mafz contaminadas con Jusarium
moniliforme. Como se podrd apreciar en las fotograffas ¢!

hongo tiene un aspecto blanco alyodonoge (, 7.
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De acuerdo a la literatura, se considera que las micoto-
xinas de los hongos del género F. Moniliforme son los causan-
tes de leucoencefalomalacia. La leuccencefalomalacia es una
entidad que afecta gravemente a la sustancia blanca del siste
ma nervioso central de los equinos y burros los que presentan
un cuadro neuroldgico que se inicia con disminucién del apeti
to y excitabilidad, sin fiebre, posteriormente aparecen tras-
tornos de la deglucidn, paresia de labio inferjor e incoordi-
nacidn; el animal pierde la visién y finalmente en dec@bito,
haciendo movimientos de galope muriendo en pocos dfas incluso

en horas.

Dada la alta mortalidad que por este sfndrome presentan
los Equinos en veranc en México (14) y que una de las causas
atribuibles sea debida al consumo de alimento contaminado con
hongo F. Moniliforme, dado que hasta el momento no existen es
tudios al respecto, se investigs con micotoxina purificada del

hongo Fusarium moniliforme, cuéles eran los efectos a ni-

vel de sistema nervioso central de la toxina purificada del
F. moniliforme. Asf mismo se estudif el cuadro neurocl6gico en

eguinos y burros, postadministracién.
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MATERIAL Y. METODOS

Para este estudio se emplearon un lote de 3 equinos y 2

asnos, divididos en 2 lotes, denominados; “A* y “B".

El lote "A" estuvo constitufdo por equinos con los si -
guientes datos: Equinc 1 A y 2 A machos, con edad de 10 meses
y peso 110 kg., equino 3 A, hembra, edad 12 meses, peso de
120 kg. que serd el animal testigo., Al lote (A) se le admi -
nistraron cédpsulas que contenfan la micotoxina purificada ca-
da 24 hrs. Las cépsulas se prepararon de la siguiente manera:
Micotoxina purificada obtenida del hongo Fusarium de mafz pro
cedente de Tecolotldn, Jalisco; en donde los animales que con
sumieron este mafz presentaron cuadro neurolégico y el diag -
néstico fue de leucoencefalomalacia. Esta cdpsula fué identi
ficada cen (T); otras cdpsulas similares fueron llenadas de
Micotoxina de mafz procedente de Tianguistenco, Estado de t°¢
xico. En este caso, el diagnéstico de los animales muertcs
en esta zona fue cdema cerebral. La micotoxina fué marcacle

con (TT).



Hongo Fusarium meniliforme

Purificacién
{Técnica de Thomas)

\

cdpsulas entéricas

Mafz contaminado

¥

de Micotoxina. Consumo
Administracisn por ad libitum

via orxal.

Dafio tisular * Dafio Cambios

$. Nervioso Edoma cerebral Modrados SNC
Leucoencefalomalacia Higado Espongiosis
#HIgado Rin6n Astroglia

RiR6n Cambios hemdticos

Cambios hemdtices

Estoatosis hepdtica

Ces 6n renal
Deg. parenguimatosa

Diagrama de flujo del proceso de
investigacién y los resultados.

.
I. PRUEBA BIOLOGICA CON LA MICOTOXINA PURIFICADA: Se admi

nistraron las cdpsulas al equino (1 A) se le administraron 55

cdpsulas de micotoxina purificada (T}, cada cdpsula contenfa

1 mg. de micotoxina purificada, dando un total de 1,249 mg.



Egquino (2 A), a este animal se le administrd micotoxina
purificada (TT) dosificada en 45 cdpsulas, conteniendo 0.9 mg.

de micotoxina purificada dando un total 9.0 mg.

Equino (3 &) fué testigo de la prueba biolSgica (Figura 1)

Figura 1: Equino (3 A ) Testigo del Experimento.



La dosificacifn por cdpsula de micotoxina;fué éhffotﬁi”

tentativa ya que no existen investigaciones al réspecto y i

via de administracién fue oral.

4
I1. PRUEBA BIOLOGICA DEL ALIMENTO

Se emplef el lote (B) constitufdo por asnos (1 B) testi-
go del estudio, fue alimentado con paja y cebada ad libitun

durante 30 dfas.

Al asno (2 B} se le di& mafz contaminado con Lonecgael

género Fusarium (Fig. 2) procedente de Tecolotldn, Jalisco.

Figura 2: Asno (2 B} Consumiendo mafz contaminado en el
hongo del género Fusarium moniliforme.



ElL estudio que se hizo de estos animales es G(nicamente
exploratorio, por lo cual no se analizé la microflora del
mafz y fué previo al de los equinos. Se consideraron como
muestras sospechosas de la micosis, por tener las caracterfs-=
ticas sefialadas que presenta el grano. Se administrd el mafz

durante un perfodo de 30 dfas.
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’
KMETODO DE OBTENCIOR DE LA MICOTOXINA

Se seleccionaron las mozorcas Cuyo grano muestran un co-
lor que va de blanco rosado a rojizo con una capa algodonosa,
de é&stas se procedib a la extraccifn de la micotoxina. Se
identificé y mediante las técnicas de cromatograff{a capa fina,
espectrocopfa infrarroja y espectrometrfa de masas (5}). Se
purificd y posteriormente se procedié a envasarla en cdpsulas
de capa entérica que llevaron como excipiente gel de sflice y
se administraron oralmente. Con el fin de llevar un control
de las alteraciones clinicas que presentaban los animales en
estudic, se les practicaron pruekas de funcionamiento hepfti-
co transaminasa glutdmica oxalacética (TGO) y biometrfa hemé-
tica a todos los animales antes ¥y después de la investigacién
para poder valorar su funcionamiento orgdnico. Se les tomé
las constantes fisioldgicas de frecuencia cardiaca (Fc), res-
piratoria {fr), tiempo de llenado capilar {Tllc) y temperatura

{temp}).

Se evalué el funcionamiento del sistema nervioso central
a través del examen clinico propedeGtico de la visién, olfa -
cifn, acucia, equilibrio, sensibilidad y el comportamiento
del animal en din&mica (17). Los animales fueron observados
durante la fase de estudio y en el momento gque aparecieror
los signos clfinicos fueron necropsiados, hecho que concordé
con el término de la administracién de las cépsulas y del

mafz contaminado, que, dec acuerdo con lo propuesto fue de 30
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dfas. Se le practic6é la necropsia completa, se tomaron mues-—
tras del encéfalo, higado, rifi6n, ya que son los 6rganos blan
cc gue presentan los cambios patolSgicos en este tipo de mi-

cotoxicosis.

Las piezas fueron fijadas en formolina amortiguada al
10% P.H. 7. Posteriormente se procesaron por las técnicas con

vencionales de laboratorio.
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RESULTADOS

Equino {1 A} inoculado con cédpsulas de micotoxina puri ~
ficada (T) Fusarium Moniliforme com 55 cdpsulas la cantidad
total fue de 1,249 mg. Este animal presentd$ un cuadro de leu
cocitosis, por linfocitosis y ligera eosinofilia. con eleva ~

ci6n de TGO {Cuadro 1).

Equino (2 A} inoculade con 45 cdpsulas de tipo {TT) con
una cantidad total de 9.0 mg. leucocitosis manifestada por
una neutrofilia, linfocitosis y eosinofilia. Mostré cambios

la TGO (Cuadro 2},

Equino (3 A} no mostré cambioc algunc en la Biometr{a he~

m&tica ni en la quimica sangufnea (Cuadro 3}.

Asno (1 B} testigo. El conteo eosinofflico aparentemen-~
te alto comparado con el de los eguinos es una caracterfstica

de la especie {Cuadro 4).

Asno {2 B) manifestd una lewcocitosis en la Za. y 4a. sg

mana indicando una linfocitosis y eosinofilia (Cuadro 5).
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ESTUDIO CLINICO PATOLOGICO

Equine (1 A) se le administré c&psula de micotoxina (T)
cada 24 hrs. A este animal a partir del Bo. dfa post-adminis
tracifn de micotoxina se inicié la exploracién neurolégica,
el animal no presenta alteraciones clfnicas, sin embargo para
el 15 dfa post-administracién empieza a adelgazarse hasta gue
llega a un estado de cagquexia severa (Fig. 3) con deshidrata-
cién, por lo que se decidié hacer la necropsia, a los 30 dfas

de haber iniciado la administracidn.

[
HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

En el estudio anatomopatolSgicc se encontrS que la condi
cién general del caddver era mala, pelo hirsuto, sucio y opa-
co, piel con zonas de alopecia circunscritas, en extremidades
y alrededor de orejas; los cambios mds evidentes fueron: hfga
do presenté zonas blanquecinas circunscritas de consistencia
dura, localizadas en la cara dorsal anterior a la viscera; ri
fibn y encéfalo no mostraron cambios aparentes macroscépicos.
En el estudio microscépico se encontré: en hfgado, marcada
proliferacién de conductos biliares, severa esteatosis y 4reas
de necrosis. Rifi6n, moderada degeneracifn parenguimatosa.

Encéfalo con discreta espongiasis y reactividad dc astroglia.
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Equino (2 A} a este animal se le administré cdpsula de
micotoxina {T) cada 24 hrs. Se mantuvo en observacidn y a
partir del dfa 12o0. post-administracién empezé a mostrar esta
do de samnolencia y apatfa. En la exploraci6n neurolégica se
pudo apreciar pérdida de la visién del ojo izquierde, no res-
pondis a la luz directa, mostrd hiperacusia: se postr§ el dfa
25, adoptando la posicisn de cabeza baja, haciendo presién
con la cabeza sobre los muros de la caballeriza y la descansa
ba en el piso y manteniendo los miembros en flexidn y exten -
sibn (Fig. 4 y 5) deja de comer se deshidratf y se decide la

necropsia a los 30 dfas post-administracidn.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLé@ICOS

La inspeccidn general mostré emaciaci®n severa, la piel
reseca y falta de brillo. Los cambios mis evidentes fueron
pulmbén congestionade, estfmago con gastrofilus. Higado y ri
fién sin camhios aparentes. Encéfalo se observé congestionado

y apariencia edematosa.

El estudio histopatolégico revelS: en pulmén congestidn,
hfgadc se aprecid esteatosis, proliferacién de conductos bi -
liares y tejido fibroconjuntivo alrededor de &stos (Fig. 6).
Rifi6n con degeneracifn parenquimatosa (Fig. 7} en tubos proxi

males y distales.
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Figura 3: Eguinoe (I A) Incculado con cdpsulas de micotoxina
. (t). Como se podri ver el animal se encuentra en
estado caquéxico,



ig

Figura 4: Equino (2 A) Inoculado con micotoxina (TT} se en-
cuentra con la cabeza apoyada en el pisc y lor
miembros en flexifn y extensién.

Figura 5: Equino {2 A). En estado de somnolencia.
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Figurs 6: Se aprecia esteatosis @) (10 x).

Figura 7: Rifi6n de Equino, los tidbulos presentan degeneracibn -

parenguimatosa. (10 x HE).
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Encéfalo presenté edema perivascular (Fig. 8) en la subs
tancia blanca con mdltiples hemorragias perivasculares (Fig.
9} vy ia pared de los vasos se aprecif cambios degenerativos
{(Fig. 10}; en la neurépila, ademds de vié espongiosis con

reactividad de la astroglia y la oligodendroglia (Fig. 11).

Equino {3.A) no se le practicaron pruebas de exploracién
neurolégica por ser el testigo del estudio. Se necropsif Gni

camente como testigo de los animales en el experimento.

’
PRUEBA BIOLOGICA
* Los resultados fueron los siguientes:

Asno {1.B) no se le practicaron pruebas de exploracién
neurolfgica por ser el testigo del experimento, se realiz6 la

necropsia como estudio del control comparativo.

Asnc (2.B} este animal exclusivamente consumié mafz con-
taminado con el hongo del génerc Fusarium. En una cantidad de
1 kg. por dfa; inicialmente no mostré cambios en el consumo
del volumen total del mafz contaminado, pero a partir del dfa
20 de estar consumiendo el grano infectado con Fusarium, dejé
de comer el grano y empieza a presentar cambios como: Hipera-
cucia, incoordinacién, desorientacién (Fig. 12}. Se encuen -

tra indiferente y apdtico, hiperestesia. Se decidi6 practi -



Figura B: Encé&falo de equino con edema perivascular (E) mi-
gracién de astrocitos a la zona de edema (A) {H.E.
10x) .

Figura 9: Encéfalo de Equine con hemorragias perivasculares
(h) y en la neurfpila. WNO6tese la apariencia espon
josa de la neurépila. H.E. 10x.
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Figura 10: Encéfalo de equino. Edema perivascular (@), reac-
tividad de la astroglia. (a) Apariencia esponjosa
de la neurépila. () H.E. 10x).

Figura 11: Encéfalo de Equino con degencracién de la pared
vascular y edema moderado. H.E. 10 x 3.
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Figura 12: Asno (2 B) In estade de somnolencia, apdtico e
indiferente al medio ambiente.
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car la necropsia a los 30 dfas.
Hallazgos anatomopatolégicos:

Macroscépicamente no se observan cambios,dnicamente se
observaron microscSpicamente se encontraron cambios en los
siguientes Srganos: Hfgado: esteatosis, proliferacién de
conductos biliares. Rifién, zonas pequefias de degeneracifn
paranquimatosa; en tanto que en cerebro se apreci$ espongio

sis moderada con reactividad de astroglia.



23

4
BISCUSION

Los resultados en las pruebas de laboratorio de los egui
nas 1A (T). y 24(TT) mostrarcn: leucocitosis y eosinofilia,
cambios que estin asociades a un cuadro inflamatorio que fue
ocasionado por la micotoxina purificada, <Cabe citar gque la
TGO se encontrf elevada y 6&sto suele asociarse a dafo hep&ti-

€o cosa gue se observS en los animales en estudio.

En lo referente al cuadro clfnico se aprecif que el equi
no lA (T} presentd un cuadro de emanciacién y deshidratacibn,
no existen informes al respecto de gué manera se va afectando
el sistema de aprovechamiento de los alimentos, perc se sefla-
la que los animales en exposicifn natural pierden peso en for
ma progresiva {16), probablemente sea por ¢l dafo hep&tico
gue desarrollan, cosa que ocurrid con este egquino ya que el
estudio anatomopatolfgice se aprecif esteatosis severa, proli
feracifn de conductos biliares y 4dreas de necrosis. Este cam
bio concuerda con lo informado en la literatura por Van Der
Walter y Steyn (16) y que corresponde al dafio que producen
las micotoxinas de los hongos. Sin embargo, no se logré pro-
ducir el dafio cerebral como lo informa la literatura (6, 12,

13} debido probablemente a dosis administrada.

En tanto que en el equino 2A se logrS producir cuadro

clfnico neurolégico y que consiste en comportamiento apdtico
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hiperacusia, presidn de la cabeza contra los objetos y llegan
do a la postracifén. Cambios que fueron ocasionados por las

alteraciones producidas en sistema nervioso central como ede-
ma y hemorragia perivascular, hemorragia parenguimatosa y pe-
rivasculares en sustancia blanca, Cambios que cencuerdan con

lo informado por S&nchez (18) y Badiali (1}.

En lo referente al dafio hepdtico también se pudo compro-
bar que é&ste animal presenté esteatosis y proliferacién de

conductos biliares como en el equino 1lA.

El dafio renal es otro de los cambios que se observ§ en
los 2 animales en estudio, resultado que concuerda coh lo in-

formado en literatura (16).

Con base en los resultados de éste estudio se puede dedu-
cir que la dosis de micotoxina purificada del hongo Fusarium
capaz de producif daiio gerebral con manifestacién clinica es-
t4& por encima de los 9.0 mg, ya que tna dosis menor de 1.249

mg. no ocasion6 dafio tisular.

Otro factor que también se puede considerar es el tiempo
de exposicién a la micotoxina. Que aungue en este trabajo se
concluy8 a los 30 dfas post-administracién, como lo marcan
kriek, wilson y Moroport en tanto que otros autores sefialan
un perfodo de exposicién de 205 dfas (1,2,3 4,56 9 10,21,12,

13,17,18) .
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En lo referente a la prueba biolégica, que Gnicamente -
se empled como pruegba testigo, se considera que el consume de
mafz contaminado debe hacerse en un periodo prolongado para

lograr dafio en tejido nervioso.

Por lo tanto, de acuerdo con los resultados obtenidos en
el disefio experimental en equinos gue se les administré mico-
toxina purificada del hongo Fusarium, Se propone gue en estu-
dios futuros se dosifigue la micotoxina purificada a unpa do -

sis mayor de 9.0 mg. por un perfodo mayor a 30 dfas,



CUADRO 1:

Estudio de la Biometrfa Hemitica y Qufmica Sangufnea

EQUINO {1 A} inoculado con cdpsulas de micotoxina del hongo del género Fusarium (T).

HT (%)

HB ({g/dl)

CMHC (%)

PP (g/dl}
Leucocitos/ul
Neutr6£ilos (ul)
Linfocitos (ul)
Monocitos (ul}
Eosinbfilos (ul)
Urea (mg/100 ml)
Creatinina (mg/100 ml)
Tgo (mg/100 ml)

la. Sem.

40.5
13.5
32.5
7.6
5100
41(2091)
50(2550)
1(51)
8(408)
25
1.7
265

2a.

Sem.

28
9.3
30
6
16500
30(4950)
60(9300)
3(495)
7{1155)
26
1.8
265

Ja. sem,

31
10
32.2
7.5
18000
33(5940)
59(10620)
4(720)
4(720)
34
2.6
268

4a. Sem.

39
13
33.3
8.6
18500
32(s5920)
63(11655)
2(370)
3(555)
30
2.9
266

Valores N.

32-52 (%)
11~1% {g/dl)
31-37 (%)
6.0-8.0 (g/dl)
5500-12.500/ul
2,700-6.700/ul
1500-5500/ul
0-800
0-925
20.20
1.2-2.0
0 -150

Lz



CUADRO 2: Estudic de la Biometrfa Hemitica y Quimica Sanguinea

EQUINO (2 A} inoculado con cdpsulas de micotoxina tipo (TT}

HT (%)

HB (g/dl})

CMRC (%)

PPGLDL ({g/dl)
Leucocitos {ul)
Neutr6filos {ul)
Linfocitos (ul)
Monocitos {ul)
Eosinéfilos (ul)
Urea (mng/100ml)
Creatinina {mg/100ml)
Tgo {mg/100ml)

la. Sem.

35.5
11.4
32.1

6.7
10500
46 (4830)
43(4515)
5(525)
61630)
25

z.4

190

Sem.,

37

16.8

33

7.7
17500
42(7359)
55(11375)
1.(175})
2 (350}
26

2.6
194

Ja. Sem.

38

18.6
33.3

7.7
18600
4347998)
45(8370}
6. 11116}
§.41118)
34

2.8

196

43, Sem.

38
17.4
33.12
7.8
19850
47(9,329)
41(8138)
711389}
51992)
30
2.9
200

Valores N,

32-52 (%)
11-19 (g/dl}
31-27 (%)
6.0-8.0 (g/dl)
5500~12.500/ul
2.700-6.700/u}
150D~55000/ul

0-800

0-925

20-40
1.2-2.0

0-150

8z



CUADRO 3: Estudio de la Biometria Hem&tica y Quinica Sangufnea.

EQUINO (3 A) "Testigo" se le administraron cipsulas placebo durante un periodo de 30 dias

Por via oral.

HT (%)

HB (g/dl)

CHHC (%)

PP {g/dl}
Leucocitos (ul)
Neutr6filos {ul}
Linfociteos (ul)
Monocitos (ul)
Eosinbfilos (ul}

Urea (mg/100ml)

Creatinina (mg/100ml)

Tgo {mg/100 ml}

la. Sem.

47

15

32.5
7.6
8500

48 (4080)
45 (3825)
5{425)
2(170)
125

1.6
150

Sem,

43

15.3

32

7

7800
41(3198)
$3(4134}
5. {390}
1.{178}
125

1.6
150

3a. Sem.

40

13.5

30

7

8500
48(4080)
46(3910)
5. (425)
1.(85)
1525
1.3

150

4a. Sem.

49

13

30

6.6
7000

49 (3430}
45(3150)
5(3509)
1(70})
125

1.3
150

valores N.

32-52 (%)
11-19 {g/dl)
31-37 (%)
6.0-8.0 (g/dl
5500-12.500 (g/d1)
1.700-6.700/ul
1,500~5500/ul

0-800

0-925

20-40

1.2-2.0
0-150

62



CUADRO 4:

ASNO (1 B) "Testigo®

HT (%)

HB (g/dl)

CMHC (%)

PP (g/dl)
Leucocitos (ul)
HeutrSfilos (ul)
Linfocitos (ul)
Monocitos (ul)
Eosinéfilos (ul)

Urea (rg/100 ml)

Creatinina (mg/100 ml)

Tgo (mg/100 ml}

Sem.

25

7.8
31
7.2
7800
58(4524)
33(2574)
2(156)
7(546)
21
2
111

2a, Sem.

30

10.3
32
7.3
6150
42(2583)
48(2952)
3{184)
7{430)
20
2
111

3a. Sem.

32

10.6
31,37
7.4
7450
45(3352})
48 (3576)
1(74)
6(447)
21
2
112

Estudio de la Biometrfa Hem&tica y Quimica Sanguinea,

4a. Sem.
30

11.6
33.3
7.6
7800
44(3432)
48(3744)
2{156)
6(468)
21
2
112

valores N,
32-52 (%)

11-19 (g/d1}
31-37 (%)
6.0-8.0 (g/dl}
5500-12.500/ul
1.700-6.700/ul
1,500-5500/ul
0-800
4-12

20-40

1.2-2,0
0.~150

ot



CUADRDO 5: Estudioc de la Biometrfa Hemftica y Quimica Sangufnea,

ASNG (2 B) Alimentado con mafz que contiene micotoxina género Fusarium Ad libitum,

HT (4}

HE (g/dl)

CHHC (%)

PP (g/dl)
Leucocitos (ul)
Neutr8filos (ul)
Linfocitos Uul)
Monocitos (ul)
Eeginbfilos {ul)
Urea {(mg/100 ml)
Creatinina (mg/100 ml)
Tgo (mg/100 ml)

1a,

Sem.
41
13.5
33.3
8.5
7700
68(5236)
26{2002)
1(77}
5(385)
21
2
150

22, Sem,

29

9.5
32

6.7
10,000
40(40001)
49(4901)

1{160}

2{200)
28

2.2
150

3a.

Sem.

30

10

32

6.7
18550
44(8162)
49 {9089}
1(185)
6(1113)
38

2.5
150

4a, Sem,

32
10.7
33,3
7.7
13600
41{5576)
51(6936)
5{680)
5408}
38
2.6
150

valores N,

21-52 (%)
11~-2% (g/dl)
31-37 (%}
6.0-8.0 (g/dl)
5500~12.500/ul
2.700~6.700/ul
1,500~5500/ul

0~800

4-12

20~40

1,2¢2,0

0e150

i€
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CUADRO COMPARATIVO SINTETICO DE RESULTADOS

Equino 1 A

Dosis total

55 cdpsulas
1.249 Mg.

Biometrfa hemitica
quimica sanguineca.

Leucocitosis por
leucocitosis y 1i-
gera eosinofilia

con elevacién TGO.

Signos clinicos
a partir 15
dfas post. a ad
ministracién em
pieza adelgazar
se. Hasta lle-
gar a la ca
quexia severa,

Hallazgos anatcmopatolégi
cos. Estudio Microscépico.
f{gado marcado prolifera-
¢i6n de conductos bilia -
res; severa esteatosis y
dreas. Necropsia, rifién
moderado, degeneracibn pa-
renquimatosa. Encéfalo

con discreta espongiosis,
reactividad de astroglia.

Equino 2 A
(++]

45 cdpsulas
9 ng.

Leucocitosis mani-
festada por una
neutrofilia linfo-
citosis y cosinofi
lia mostrd cambios
TGO.

A partes 12
dfas empez8 a
mostrar somno-
lencia y apatfa
ceguera ojo jz-
quierdo, Hipera
cusia. 25 dias
se  postrd  al
tener  la posi-
cib6n de cabeza
baja, micmbros
flexifn eaten-
si6n  de comer.

Hallazgos anatomopatolfgi
cos, histopatolégicos, hz
gado de c¢steatosis, proli
feracibn conductos bilia-
res, Rindn degencracién
paren quimatosa en tubos
proximales y distales,
Encéfalo presenta edema
perivascular en la neuro-
pilia, se observé espongip
515 con reactividad de as
gtia, oligodendroglia.




Asno II

Consumié mafz
contaminada.

Hongo F, moni
forme.

1 Kg. diario.

Biometria
hem&tica
quimica
sanguinea.
Leucocito
sis.

2 a4 se-
manas ma-
nifestando
linfocito-
§is, eosino
filia,

Signos Clinicos

a partir 20 dfa

dejé comer el -
grano, empezé a
presentar cam -
bios como Hipe-~
racucia incordj
nacifn, deso --
rientacién.

Postracibn, se

encuentra indi-
ferente, apfti-
co, hipereste -
sia.

Hallazgos anatomo
patoldgices.

Histolégicos

Higado esteatosis
Proliferacibn de
conductos bilia -

res.

Rifi&n degeneracién
parenquimatosa,

Cerebro se aprecid
Esponglosis modera
Qa,

Reactividad de As-
troglia.
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