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RESUMEN 

PEDRO URQUIJO GC·?IZALEZ , 
ESTUDIO DEL EFECTO CLINICO PATOLOGICO DE LAS MICOTOXINAS PURIFICADAS 
DE LOS HONGOS DEL GE?1ERO ~!. EN EQUI!:QS (~ caballus, ~..!:!.! asinus) 
EN UN OISLflO EXl'ERIMENTAL. 
ASESORES: H.V.Z. Reyna Sánchcz San Martín. 

M.V.z. Guillcrr:io Rodríguez Haldonado. 

La leucoenccfalor.ialacia es un síndror.:c neurol6gico que se presenta en 
equinos, asnos y nulos es causada por la nicotor.ina del hongo del gt1nero 
Fusarium rnoniliforrne el cual se encuentra en el grano y en la mazorca 
del maíz. Los estudios que se han reali::ado hasta el :notl.cnto han sido 
con grano infectado, sin cr..bar'?"O no se conoce qu~ dosis se requiere para 
producl.r el s!ndror.-.c. Por lo cual en este estudio se proccdi6 a investi
gar cu~l es la dosis capaz cle producirlo. Para esto se procedi6 a ol::tc
ncr la rnicotoxir.a con dos diferentes r:iuestr.is. Se purificaron !i' se ide!} 
tificaron con (t ~· tt), FOSteriormentc fueron administradas por vía oral 
a dos equinos, al equino l.- A se le administr6 rnicatoxina (t) contenien 
do un total de 1.249 mg. Al equino 2.- ;.. se le a<1..ministr6 micotoxina -
{ttl conteniendo un total de 9.0 mq. El equino l,-;, present6 cuadro se
vero de eruciaci6n y deshidrataci6n practicándole la necropsia a los JO 
días post-inoculaci6n, encontrando severa estcatosis y .írcas de la necro 
sis en hígado en tanto que en riñ6n se observaron r:iodcrada de9cneraci6n
parenqu1::.atosa. Enc~falo con discreta espongiosis y reactividad de as -
troglia. El equipo ::.-A a partir del r.loceavo día post-inoculaci6n pre -
sentó sonnolencia y aFat!a, para el 25 d!a se postr6 y adopt6 la posi- -
ci6n de cabeza baja haciendo presi6n sobre los muros de la caballeriza, 
los miembros se encontraron en extensi6n y flcxi6n, deja de comer se des 
hidrata y se decide hacer la necropsia a los JO d!as post-inoculación el 
estudio an.ítono patol6gico revele en hígado es tea tos is, proliferación de 
conductos biliares y prolifcraci6n en tejido conjuntivo alrededor de los 
conductos biliares. Riñ6n presentó degcncraci6n parenquimatosa en tubos 
proximales. Encéfalo edema perivascular con mGltiples hemorragias en la 
ncuropila se aprecia espongiosis con reactividad de la astroglia y la 
oligodendrog lia. Como p:.-ueba biológica dC! control SC! empleó un asno 
(2.-B} al que se le adrninistr6 un kilogramo de m.a!z contaminado con Fu
sarium. Al día por inoculaci6n dcj6 c!e co::ier el gr;:i.no y presenta hiPC
racüSia, incordinaci6n, .;1.pat!-'l al medio ar.lbientc; desorientado, se pos -
tra y se le practica necropsia al JO día post ad.ministraci6n encontrando 
en h!gado estcatosis ¡ prol iferaci6n de conductos biliares, riñ6n con zo
na pequeña de dcgeneraci6n parenquimatosa, Encéfalo se observa espongio 
sis moderada rcacti\'idad de astroglia. Con base en este estudio se recO 
mienda para futuras investigaciones designar la micotoxina a rn.ts de 9 -
mg. por un período r.;ayor a JO días. 



ESTUDIO DEL I:FECTO CLINICO, PATOLÓGICO DE LAS MICOTOXINAS 

PURIFICADAS DE LOS HONGOS DEL GENERO FUSARIÚM EN EQUINOS 

(Equus caballus, Equus asinus) EN UN DISE!lO EXPERIMENTAL. 

El síndrome neurológico en equinos pueden ser dP. etiolo-

g!a Bacteriana, Viral, Parasitaria, Traumática y Qu!mica por 

hacinamiento por tensi6n. Dentro de este último grupo de 

agentes, los principios químicos de los hongos identificados 

como rnicotoxinas 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 neuro16gico complejo denominado leucoencefal~ 

malacia. 

En 1850, aparecen los primeros informes sobre leucoence-

falomalacia en 1901 con Buckey y MacCallum, quienes informan 

de una enfermedad que afectan a los equinos en Maryland, E.U. 

la denominaron enferrr.edad del maíz mohoso y encontraron que el 

encéfalo de los animales afectados presentan licuefacci6n di-

fusa (3,4). 

De 1914 a 1935, se informan muertes de equinos que cons~ 

mían alimento contaminado con hongo. 

En 1937 Schwarte y Cols. (13}, señalan que la causa del 

daño cerebral se debe a toxinas producidas por microorganis-

mas existentes en el maíz. Van der \'lalt y Steyn en 1940, en

cuentran que además hay daño hep&tico y lo asociaron al cons~ 



mo de frijol dulce (Phaseolus vulqaris} y paja con f· Monili-

forme (16). 

En 1968 Badiali y Cols. reproducen la enfermedad en as -

nos y la denominaron Encefalitis Equina (2). Sin embargo, es 

hasta 1971 en que Wilson y Maranport (17,18) aislan e identi·· 

fican al hongo ~· Moniliforme a partir del maíz y proponen 

que la causa de la necrosis de la sustancia blanca en el ene! 

falo es el principio qu1mico de este hongo. 

En 1981 Kriek y Cols.,al realizar estudios en otras esp~ 

cíes que consumían maíz mohoso encontraron que s6lo en equi -

nos se presentaba el d&ño cerebral (9). 

Correa y Cols. en 1982, después de estudiar a los equi

nos que consumían maíz afectado con~· Moniliforme, concluye-

ron que correspondía a lo inforMado por otros autores y la d~ 

nominaron leucoencefalomalacia (6J. En 1987, s~nchez y Cols. 

(12}, estudiaron los encáfalos de 6 equinos que presentaror. 

cuadro neurol6gico severo, encontraron que las lesiones co , 
rrespcndían a leucoencefalomalacia. Estas fueron necrosis l~ 

cuefactiva de la sustancia blanca, extensas hemorragias y ed~ 

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 ma!z 

se requiere una serie de condiciones como clima c~lido y hllm~ 



do y mal almacenaniento del grano, El grano infectado se ca-

ractcriza por prese:ntar un color que va de un rosado a rojiv 

con una capa algodonosa blanquecina, cambios que también se 

identifican en la m.:izorca y en ocusiones en el rastrojo 17¡ 

(F'ig. lu. ¡ lli.) 

Figuras lt\ y lB. M.:izorcas de maf:;:: contaminudas con Fus<l_!J~111 
moniliformc. Como se podrá apreciar en las fntografías el 
hon(jO'tTcnc un aspecto blanco alyodonor:1 ~) 1. 



De acuerdo a la literatura, se considera que las micoto

xinas de los hongos del género E· Noniliforme son los causan

tes de leucoencefalornalacia. La leucoencefalomalacia es una 

entidad que afecta gravemente a la sustancia blanca del sist~ 

ma nervioso central de los equinos y burros los que presentan 

un cuadro neurol6gico que se inicia con disminuci6n del apetl 

to y excitabilidad, sin fiebre, posteriormente aparecen tras

tornos de la deglución, paresia de labio inferior e incoordi

naci6n; el animal pierde la visi6n y finalmente en decelbito, 

haciendo movimientos de galope muriendo en pocos días incluso 

en horas. 

Dada la alta mortalidad que por este síndrome presentan 

los Equinos en verano en M6xico (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 e~ 

tudios al respecto, se investig6 con micotoxina purificada del 

hongo Fusarium moniliforme, cuáles eran los efectos a ni-

vel de sistema nervioso central de la toxina purificada del 

E· monilifonne. Así mismo se estudi6 el cuadro neurol6gico en 

equinos y burros, postadrninistraci6n. 



, 
MATERIAL 'i METODOS 

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

asnos, divididos en 2 lotes, denominados:: "A" y 11 8 11
• 

El lote "A 11 estuvo constitu!do por equinos con los si ""' 

guientes datos: Equino A y 2 A machos, con edad de 10 meses 

y peso 110 kg~, equino A, hembra, edad 12 meses, peso de 

120 kg. que será el animal testigo. Al lote (A) se le admi -

nistraron cápsulas que contenían la micotoxina purificüda ca· 

da 24 hrs. Las cápsulas se prepararon de la siguiente manera~ 

Micotoxina purificada obtenlda del hongo Fusarium de maíz pro 

cedente de Tecolotlán, Jalisco; en donde los animales que corr 

sumieron este maíz presentaron cuadro neurol6gico y el diag -

n6stico fue de leucoencefalornalacia. Esta cápsula fu~ ident! 

ficada con (T) í otras cápsulas similares fueron llenadas do 

Micotoxina de maíz procedente de Tianguistcnco, Estado de l"C. 

xico. En este caso, el diagnóstico de los animales muerte~ 

en esta zona fue edema cerebral. La ~icotoxina fu~ rnarcaL~ 

con (TT). 



Hongo Fusariwn moniliforme 

Purificación + 
(Tdcnica C:e Thomas) 

+ 
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de Micotoxina. 
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v!a oral. 
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Diagrama de flujo del proceso de 
investigación y los resultados. 

I. PRUEBA BIOLOGICA CON LA MICOTOXINA PURIFICADA; Se adm!, 

nistraron las c&psulas al equino (1 AJ se le administraron 55 

cápsulas de micotoxina purificada CTI, cada c.ípsula contenía 

1 mg, de micotoxina purificad,,, dando un total de 1,249 mq. 



Equino (2 A), a este animal se le administró micotoxina 

purificada (TT) dosificada en 45 cápsulas, conteniendo 0.9 mg. 

de micotoxina purificada dando un total 9.0 mg. 

Equino ( J Al fu6 testigo de la prueba biol6gica (Figura 1) 

~-----

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



La dosificación por cápsula de micotoxina fu~ eri-_"form'1 

tentativa ya que no existen investigaciones al reSpecto :.Y: l • .._ 

v!a de administración fu~ oral. 

1 
II, PRUEBA BIOLOGICA DEL ALIMENTO 

Se emple6 el lote tB) constituido por asnos (1 B) testi

go del estudio, fu~ alimentaclo con paja y cebada ad l ibitur., 

durante 30 días. 

Al asno (2 B} se le di6 maíz contaminado con Lt.·1n¡r-,s ncl 

género Fusari!J!!! (Fig. 2) procedente de Tecolotlán, Jalisco. 

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



El estudio que se hizo de estos animales es únicamente 

exploratorio, por lo cual no se analiz6 la microflora del 

maíz y fuá previo al de los equinos. Se consideraron como 

muestras sospechosas de la raicosis, por tener las caracterís

ticas señaladas que presenta el grano. Se administr6 el maíz 

durante un período de 30 días. 
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, 
METODO DE OBTENCIO!l DE Lh MlCOTOXIllA 

Se seleccionaron las mazorcas CU}'O grano muestran un co-

lar que va de blanco rosado a rojizo con una capa algodonosa, 

de ástas se procedió a la extracci6n de la micotoxina. Se 

identific6 y mediante las t~cnicas de cromatografía capa fina, 

espectrocop!a infrarroja ':l espectrometr!a de masas (5}. Se 

purifio5 y posteriormente se procedió a envasarla en cápsulas 

de capa ent~rica que llevaron como excipiente gel de sílice y 

se administraron oralmente. Con el fin de llevar un control 

de las alteraciones clínicas que presentaban los animales en 

estudio, se les practicaron pruebas de funcionamiento hepáti-

ca transarninasa glutámica oxalac6tica (TGOJ y biometría hemá-

tica a todos los aniraales antes y despu~s de la investigaci6n 

para poder valorar su funcionamiento orgánico. Se les tom~ 

las constantes fisiológicas de frecuencia cardiaca (Fe}, res~ 

piratoria {fr), tiempo de llenado capilar (Tllc) y temperatura 

(temp). 

Se evalu6 el funcionamiento del sistema nervioso central 

a través del examen clínico propcdeGtico de la visión, alfa -

ci6n, acucia, equilibrio, sensibilidad y el comportamiento 

del animal en dinámica (17}. Los animales fueron observados 

durante la fase de estudio y en el momento que aparccieror· 

los signos clínicos fueron necropsiados, hecho que concorC~ 

con el término de la administración de las cá~sulas y del 

maíz contaminado, que, de acuerdo con lo propuesto fue de 30 



11 

días. se le practicó la necropsia completa, se tomaron mues

tras del encéfalo, hígado, riñ6n, ya que son los órganos bla~ 

ce que presentan los cambios patológicos en este tipo de mi

cotoxicosis. 

Las piezas fueron fijadas en formolina amortiguada al 

10\ P.H. 7. Posteriormente se procesaron por las técnicas corr 

vencionales de laboratorio. 
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R E S U L T A D O S 

Equino (l A) inoculado con cápsulas de micotoxina puri -

ficada (T) ~ Moniliforme con 55 cápsulas la cantidad 

total fu~ de l,249 mg. Este animal presentó un cuadro de le~ 

cocitosis, por linfocitosis y li9era eosinofilia. con eleva -

ci6n de TGO (Cuadro l) • 

Equino (2 A) inoculado con 45 cápsulas de tipo (TT) con 

una cantidad total de 9.0 mg. leucocitosis manifestada por 

una neutrofilia, linfocitosis y eosinofilia. Mostr6 cambios 

la TGO (Cuadro 2) , 

Equino (3 A) no mostr6 cambio alguno en la Biometr!a he

m~tica ni en la química sanguínea (Cuadro 3} . 

Asno (l ll) testigo. El conteo eosinofílico aparentemen

te alto comparado con el de los equinos es una característica 

de la especie (Cuadro 4). 

Asno (2 B) manifest6 una leucocitosis en la 2a. y 4a. s~ 

mana indicando una linfocitosis y eosinofilia (Cuadro S} . 
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ESTUDIO CLINICO PATOLOGICO 

Equino (1 A) se le administró cápsula de micotoxina (T) 

cada 24 hrs. A este animal a partir del So. d!a post-admini! 

traci6n de micotoxina se inici6 la exploración neurológica, 

el animal no presenta alteraciones clínicas, sin embargo para 

el 15 día post-administraci6n empieza a adelgazarse hasta que 

llega a un estado de caquexia severa (Fig. 3) con deshidrata-

ci6n, por lo que Ge decidi6 hacer la necropsia, a los 30 días 

de haber iniciado la administraci6n. 

' HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS 

En el estudio anatomopatol6gico se encontrj que la cond! 

ci6n general del cad~ver era mala, pelo hirsuto, sucio y opa-

ca, piel con zonas de alopecia circunscritas, en extremidades 

y alrededor de orejas; los cambios más evidentes fueron: híq~ 

do present6 zonas blanquecinas circunscritas de consistencia 

dura, localizadas en la cara dorsal anterior a la víscera; ri 

ñ6n y encéfalo no mostraron cambios aparentes macrosc6picos. 

En el estudio microsc6pico se encontró: en hígado, marcada 

proliferación de conductos biliares, severa esteatosis y ~reas 

de necrosis. Riñ6n, moderada degeneraci6n parenquimatosa. 

Enc~falo con discreta espongiasis y reactividad de astroqlia. 
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Equino (2 A) a este animal se le administró c~psula de 

micotoxina (T) cada 24 hrs. Se mantuvo en observaci6n y a 

partir del día 120. post-administraci6n empez6 a mostrar est~ 

do de somnolencia y apat!a. En la exploraci6n neurol6gica se 

pudo apreciar p~rdida de la visi6n del ojo izquierd~, no res

pondi6 a la luz directa, mostr6 hiperacusia: se postró el d!a 

25, adoptando la posici6n de cabeza baja, haciendo presi6n 

con la cabeza sobre los muros de la caballeriza y la descans~ 

ba en el piso y manteniendo los miembros en flexión y exten -

si6n (Pig. y 5) deja de comer se deshidrató y se decide la 

necropsia a los 30 d!as post-administración. 

HALLAZGOS ANATOMOPAToL&.rcos 

La inspecci6n general moetr6 emaciaci6n severa, la piel 

reseca y falta de brillo. Los cambios mA:s evidentes fueron 

pulmón congestionado, estómago con gastrofil~s. Hígado y r! 

ñ6n sin cambios aparentes, Enc~falo se observ6 congestionado 

y apariencia edematosa. 

El estudio histopatológico reveló: en pulm6n congesti6n, 

hígadc se apreci6 esteatosis, proliferación de conductos bi -

liares y tejido fibroconjuntivo alrededor de ~stos (Fig. ol. 

Riñ6n con degeneración parenquimatosa (Fig. 7) en tubos prox! 

males y distal~J. 
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Figura 3~ Equino (1 A) Inacuiado con c~psulas de micotoxina 
(t). Como se podr~ ver el anir..al se encuentra er. 
estado caquéxico. 
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Figura 4: ~quino (2 A) Inoculado con micotoxina (TT) se en
cuentra con la cabeza apoyada en el piso y lo;. 
miembros en flexi6n y extensi6n. 

Figura S: Equino {2 A). En estado de somnolencia. 
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figura 6: Se aprecia csteatosis 

Figura 7: x HE) . presentan d egcncraci6n Riñ6n de r: . parenquíma~~~~~' ~~Os túbulos 
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Encéfalo presentó edema perivascular (Fig. 8) en la sub~ 

tancia blanca con m6ltiples hemorragias perivasculares (Fig. 

9} y la pared de los vasos se apreció cambios degenerativos 

(Fig. 10); en la neur6pila, adem~s de vi6 espongioeis con 

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

Equino (3.A) no se le practicaron pruebas de exploraci6n 

neurológica por ser el testigo del estudio. se necropsió ún! 

camente como testigo de los animales en el experimento . 

• PRUEBA BIOLOGICA 

Los resultados fueron los siguientes: 

Asno (l.B) no se le practicaron pruebas de exploración 

neurol6gica por ser el testigo del experimento, se realizó la 

necropsia como estudio del control comparativo. 

Asno (2.B} este animal exclusivamente consumió maíz con-

taminado con el hongo del género f~· En una cantidad de 

1 kg. por día; inicialmente no rnostr6 cambios en el consumo 

del volumen total del ma!z contaminado, pero a partir del d!a 

20 de estar consumiendo el grano infectado con ~, dej6 

de comer el grano y empieza a presentar cambios como: Hipcra-

cucia, incoordinaci6n, desorientación (Fig. 12). Se encucn -

tra indiferente y apático, hiperestesia. Se decidió practi -
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Figura 8: Encéfalo de equino con edema perivascular (El mi
graci6n de astrocitos a la zona de edema IA) (H.E. 
l Dxl . 

Figura 9: tncéfalo de Eauino con hemorragias pcrivasculares 
(11) y en la n~ur6pila. N6tese la apariencia espon 
josa de la ncur6pila. H.E. !Ox. -
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Figura 10: Enc6falo de equino. Edema perivascular (i,.), reac-· 
tividad de la astroglia. (a) 1.paricncia esponjosa 
de la ncur6pila. (~) H.E. lOx). 

Figura 11: Enc6falo ele Equino con degencraci6n ele la pared 
vascular y edema moderado. H.E. 10 x 3. 
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Figura 12: Asno (2 B) tn estado de somnolencia, apático e 
indiferente al medio ambiente. 
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car la necropsia a los 30 d!as. 

Hallazgos anatomopatol6gicos: 

Macrosc6picamente no se observan cambios,dnicamente se 

observaron microsc6picamente se eocontraron cambios en los 

siguientes 6rganos: Hígado: esteatosis, proliferaci6n de 

conductos biliares. Riñ6n, zonas pequeñas de degeneración 

paranquirnatosa; en tanto que en cerebro se apreci6 espongi2 

sis moderada con reactividad de astroglia. 
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' D I S C U S I O N 

Los resultados en las pruebas de laboratorio de los equ! 

nos lA (T). y 2A (TT) mostraron: leucocitosís y eosinofilia, 

cambios que estSn asociados a un cuadro inflamatorio que fue 

ocasionado por la rnicotoxina purificada. Cabe citar que la 

TGO se encontr6 elevada y ésto suele asociarse a daño hepStí-

ce cosa que se observ6 en los anímales en estudio. 

En lo referente al cuadro clínico se apreció que el equ~ 

no lA (T) presentó un cuadro de emanciaci6n y deshidrataci6n, 

na existen informes al respecto de qu~ manera se va afectando 

el sistema de aprovechaniento de los alir.ientos, pero se seña-

la que los animales en exposición natural pierden peso en for 

rna progresiva (16) ,· probablemente sea por el dBño hep~tico 

que desarrollan, cosa que ocurrió con este equino ya que el 

estudio anatomopatol6gico se apreció esteatosís severa, proli 

fera.ci6n de conductos biliares }' á'.reas de necrosis, Este cam 

blo concuerda con lo infonnado en la literatura por Van Der 

Walter y Stej•n (16) y que corresponde al daño que producen 

las micotoxinas de los hongos. Sin e~bargo, no se logró pro-

ducir el daño cerebral como lo in!orwa la literatura (6, 12, 

13) debido probablemente a dosis administrada. 

En tanto que en el equino 2A se logr6 producir cuadro 

clínico neurol6gíco y que consiste en co~portamiento apático 
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hiperacusia, presi6n de la cabeza contra los objetos y llega~ 

do a la postraci6n. Cambios que fueron ocasionados por las 

alteraciones producidas en sistema nervioso central como ede

ma. y hemorragia perivascular, hemorragia parenquimatosa y pe

rivasculares en sustancia blanca. Cambios que concuerdan con 

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

En lo referente al daño hepático también se pudo compro

bar que éste animal present6 esteatosis y proliferaci6n de 

conductos biliares corno en el equino lA. 

El daño renal es otro de los cambios que se observ6 en 

los 2 animales en estudio, resultado que concuerda con 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 ~ 

capaz de producir daño ~erebral con manifestaci6n clínica es

t~ por encima de los 9.0 rng, ya que una dosis menor de 1.249 

mg. no ocasion6 daño tisular. 

Otro factor que también se puede considerar es el tiempo 

de exposici6n a la micotoxina. Que aunque en este trabajo se 

concluyó a los 30 d!as post-administración, como lo marcan 

·kr1.e.k, Hilson y .Moroport en tanto que otros autores señalan 

un per!odo de exposici6n de 205 días (l,2,3,4,5,6,9,lO,ll,l2, 

ll',17,18). 
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En lo referente a la prueba biol69ica, gue ünicamente 

se empleó como prueba testigo, se considera que el consumo de 

ma!z contaminado debe hacerse en un periodo prolongado para 

lograr daño en tejido nervioso. 

Por lo tanto, de acu~rdo con los resultados obtenidos en 

el diseño experimental en equinos que se les administr6 mico

toxina purificada del hongo Fusari~~, se propone que en estu

dios futuros se dosif iquc la rr.icotoxina purificada a una do -

sis mayor de 9.0 mg. por un período mayor a 30 días. 



CUADRO 1: Estudio de la Biomctr!a Hemática y Química Sanguínea 

EQUINO (1 A) inoculado con cápsulas de micotoxina del hongo del género ~ (T) . 

la. Sern. 2a. Sem. Ja, sem. 4a. Sem. Valores N. 

HT (\) 40.S 28 Jl J9 J2-52 (%) 

HB ( (g/dl) 13.S 9. 3 10 13 11-19 (g/dl) 

CHHC (%) 32. 5 JO 32 .2 JJ.3 31-37 (%) 

PP (g/dll 7. 6 7 .s 8.6 6.0-8.0 (g/dl) 

Leucocitos/u! 5100 16500 18000 18500 5500-12.500/ul 

Neutr6filos (ul) 41 (2091 J J0(49SO) JJ (5940) 32 (59201 2. 700-6. 700/ul 

Linfocitos (ulJ so (2550) 60 (9900) 59(106201 63 (116551 1500-5500/ul N ... 
Monocitos (u!) 1 (51 J J (495) 4 (720) 2 (J70) 0-800 

Eosin6filos (ul) 8 (408) 7(1155) 4 (720) 3 (5551 0-925 

Urea (mg/100 ml) 25 26 34 JO 20.20 

Creatinina (mg/100 ml) l. 7 1.8 2.6 2. 9 1.2-2.0 

Tqo (mc;i/100 ml) 265 265 268 266 o -150 



CUADRO 2l Estudio de lA Siornetr!a flemática y Out.mica Sanguínea 

EQUINO 12 lll inoculado con c.ipsulas de micotoxina tipo (TTI 

la. Sem. 2a. Sem. la. Sem. 4a. Sem. Valores N. 

llT l\l 35.5 37 38 38 32-52 (1) 

HB (g/dl) 11.4 16 .8 18.6 17 .4 11-19 (g/dll 

CfolHC (\) 32.l 33 33.J 33.12 Jl-27 (\) 

PPGLOL {g/dl) 6. 7 7. 7 7. 7 7 .8 6 .o-a.o lg/dl) 

Leucocitos {ul) 10500 17500 18600 19850 5500-12.500/ul 

Neutr6filos tull 46 (4830) 42 {7350) 43 {7998) 47(9,329) 2. 700•6. 700/ul ... 
"' Linfocitos tull 43 (4515) 55 (11375) 45 (83701 41 (8138) 1500•55000/ul 

Mono<:itos ful) 5 (525) l. (175) 6. 111161 7113891 o-sao 

Eosin6filos lul) 616301 2 (350) 6. 11116) 5 (992) o-925 

Urea (mg/lOOml) 25 26 34 30 20-40 

Creatininn (mg/lOOml) 2.4 2.6 2.s 2.9 l. 2-2. o 

Tgo (mg/lOOmll 190 194 196 200 0•150 



CUADRO 3: Estudio de la Biometrt.a Hemática y Qu!r.üca Sangu!nea. 

EQUINO (3 A) "Testigo" se le administraron cápsulas placebo durante un periodo de 30 d!as 
Por v!a oral. 

HT (\) 

l!B (g/dl) 

CHHC (\) 

pp (g/dl) 

Leucocitos (ul) 

Neutr6filos (ul) 

Linfocitos (ul) 

Monocitos (ul) 

Eosin6f ilos (ul) 

Urea (mg/lOOml) 

Creatinina (mg/lOOml) 

Tgo (mg/100 mll 

la. Sem. 

47 

15 

32. 5 

7.6 

8500 

48 (4080) 

45(3825) 

5 (425) 

2 (170) 

125 

l. 6 

150 

za. sem. 

43 

15. 3 

32 

7800 

41 (3198) 

53 (4134) 

5. (390) 

1.(178) 

125 

1.6 

150 

Ja. Sem. 

40 

13. 5 

30 

8500 

48 (4080) 

46 (3910) 

5. (425) 

l. (85) 

1525 

l. 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/dll 

31-37 (\) 

6.0-0.0 (g/dll 

5500-12. 500 (g/dl) 

1. 700-6. 700/ul 

1, 500-5500/ul 

0-000 

0-925 

20-40 

1.2-2.0 

0-150 

.... 
"' 



CUADRO 4; Estudio de la Biometr!a Hemática y Qu!rnica Sanc¡u!nea. 

ASNO (l B) "Testigo• 

la. Scm. 2a. Sem. Ja, Sem. 4a. Sem. Valores N. 

HT (%) 25 30 32 30 32-52 ( %) 

HB (g/dl) 7. 9 10. 3 10 ,6 11.6 11-19 (g/dl) 

CMJIC (\) 31 32 31. 37 33. 3 31-37 (%) 

pp (g/dl) 7. 2 7. 3 7. 4 7 .6 6.0-9.0 (g/dl) 

Leucocitos (ul) 7900 6150 7450 7900 5500-12. 500/ul 

Ueutr6filos (Ul) 59 (4524) 42 (2593) 45 (3352) 44 (3432) l. 700-6. 700/ul ... 
o 

Linfocitos (ul) 33(2574) 49 (2952) 49 (3576) 49(3744) l. 500-5500/ul 

Monocitos (ul) 2 (156) 3 (194) l (74) 2 (156) 0-800 

Eosin6filos (Ul) 7 (546) 7 (430) 6 (447) 6 (468) 4-12 

urea (r.ig/100 ml) 21 20 21 21 20-40 

Creatinina (mg/100 ml) 1.2-2.0 

Tgo (mg/100 ml) 111 111 112 112 0.-150 



CUADRO 5: Estudio de la Biornetría Hem&tica y Química San9u!nea, 

ASNO (2 B) Alimentado con ma!z que contiene micotoxina. género Fusariusn Ad libiturn, 

la. Sem. 2a. sem. 3a. Sem. 4a. Sem. Valores N, 

HT {lJ 41 29 30 32 21-52 ( i) 

HB (9/dl) 13.5 9, 5 10 10. 7 11-29 (9/dl) 

CMHC (il 33. 3 32 32 33 .3 31-37 (l) 

pp (g/dl) 0.5 6. 7 6, 7 7. 7 6.0-8.0 (g/dll 

Leucocitos (ul) 7100 10,000 18550 13600 5500-12. 500/ul 

Neutr6filos (ul) 68 ( 5236) 40(40001) 44 (8162) 
w 

41(5576) 2.700-6.700/ul ... 
Linfocitos Uul} 26 ( 2002) 49 (4901) 49 (9089) 51(6936) 1, 500-5500/ul 

Monocitos (Ul) l (77) 1(100) l (185) s (680) 0-800 

EosinCSfilos (ul) 5(385) 21200) 6 (1113) 5(408) 4-12 

Urea (mg/100 ml) 21 28 38 38 20-40 

Creatinina (rn9/lOO ml) 2 .2 2,5 2.6 l, 2i:-2,0 

Tqo (m9/lOO ml) 150 150 150 150 0~1so 



Equino l A 

r.:ouino 2 ;\ 
(+.+I 

, 
CUADRO CQ¡.!PARATIVO SINTETICO DE RESULTADOS 

Dosis totul 

SS cápsulcts 
1. 249 Mg. 

45 cSpsul.ls 
9. O mg. 

Riometría hemtitica 
quimica sangutnca. 

Leucocitosis por 
leucocitosis y li
qera eosinofilia 
con elevacl6n TGO. 

I.cucocitos1s mani
festada por una 
neutrofilia llnfo
citosis y cosinof i 
l ia mostró cambioS 
7GO, 

Signos cUnicos 
a partir 15 
días post. a a~ 
ministración cm 
pleza adelgazar 

llast,1 lle: 
gur la e~ 
qucxia severa, 

A pilrtcs 12 
días empezó 
:-:ostr,1r somno
lencia. y apatí.'.l 
r.:egucra ojo iz
quierdo, Hiper:!. 
CUSl.J, 25 dfas 
.;;o postrú a 1 
tener la pos1-
c i6n ele cabcz.J 
U.:i j.J, miembros 
ilcxi6n P>.tcn
.;.i6n de comer. 

Hallazgos anatcmopatol6gi 
cos, Estudio Microsc6pic0. 
Hígado marcado prolifera
ci6n de conductos bilia -
res; severa esteatosis y 
.irc.-is. :-.ccrops1a, riñ6n 
moderado1 dcc:;cneraci6n pa
renquimatosa. Enc6falo 
con d1screta cspongiosis, 
rc~1ctivid.ad de astrogli,1. 

Hallazgos anatornopatol6gi 
cos, histopato16gicos, hI 
yado de cste~tosis, pral! 
fer.Jci6n conductos bilia
res. RHl6tl dcgcncraci6n 
paren quimatosa en tubos 
proximales y distales, 
Enc6fn. lo presenta edema 
perivascular en la ncuro
pilia, ::;e observ6- espongio 
sis con rcactividad de aS 
glia, olii;;odendroglia. -



Asno II Consumid ma!z 
contaminado. 
Hongo F. moni 
~-
1 Kq. diario. 

Diometr!a 
hemStica 
qu!mica 
sanqu.t:nea. 
Leucocito 
sis. -
2 a 4 se
manas ma
n!festando 
linfocito
sis, eosin? 
filia~ 

Signos Cl!nicos 
a partir 20 d!a· 
dcj6 comer el -
grano, empezó a 
presentar cam -
bios como Hipe
racucia incordJ 
naci6n, deso _: 
rientaci6n. 
Postraci6n, se 
encuentra indi
ferente, iap&ti
co, hipercste -
sia. 

Hallazgos anatOJno 
patoldgicos. -

H:istol6gicos 

Hígado esteatosis 

Proliferaci6n de 
conductos bilia ... 
i·es. 

Riñ6n degeneraci6n 
parenquimatosa. 

Cerebro se apreci6 
Espongiosis mador!_ 
da, 

ReactividAd de As
troqlia. 
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