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RESUMEN 

MARISCAL QUINTANAR l\IONICA GRISELDA. Efectos Producidos por 

Aspeqzillu• f!m:!!! y Fu•!!rium monllirorme en 111 J\toñologla Celular de 1\lédt1I!! Óse!! y 

Concentración de Globnlinas Plasmailic!!s en Conejos. Bajo la asesoría de René Rosiles 

1\tartlnez, Rosa María Garcío Esc!!milla, R!!món Garela Cortés y Janitzlo Ariel 

Bautista Ordóilez. 

Para el desarrollo de la presente investigación, al alimcnlo de conejos se atladló inóculo de 

Asocrgillus ~y Emarill!n moniliformc como fuente de aílaloxina 81 (SO ppb) y de fumonisina 81 (l 

ppm), para determinar las al1cracioncs ci1ológicas en médula ósea, s.111grc periférica y electroforesis de 

prolcfnas. Se formaron lrcs grupos, cada uno con cinco concjos:macho'S al destete (45 dfus de edad). El 

nlimcnto fue consumido por los conejos durnnt'e 19 dia~~"a~·:at~~:,d~:JSO g por grupo y agua a libre acceso. 

Los conejos fueron sacrificados y se tomaron muestras de ·~·ñ·grc: a cada uno~ con anticoagulanlc (EDTA) 

para reali7..ar las biomelrfas hemálicas y Jos froiÍs sangufnco~; 'y~~iH an1icoagulan1e para la mcdkión de 

nh·cles de globulinas y electroforesis de prolefnas sé~lcas. También se tomaron muestras de médula óscn del 

fémur pllra idcnlincar por medio de frotJs las cé~~lns do Ja serie critroidc. granulocilica, rniclocitica, 
. . ~ . 

mcgacariocflica y plasmacitoidca. Con base en los resultados oblcnldos se conclu)'c que ambas micoro:dnas 

causan poUcitcmia, reacción leuccmolde y. rcspt;~ta lcucocilaria inn:unatorin asociados a: casinofilia en 
' .. ·.-'.'';. 

S:Jngrc periférica y en médula ósea deplcsión mfelOidC Coi{Jllpcrplasia critroidc que se manifiesta en el grupa 

cxpueslo a nnato~ina Bl (ABI), pará111~1rO'q~1~-.~¡;.~~"~on lo nmnifcslado en los r.nim:.lcs expucslos a 

fumonisina Bl (FBI).· En cslc srnPo:' Sc.·'pi~~~¡~;·Ó.·.-.~;j:~~~asi~ mfoloidc con deplcslón eritroid~,· nsf se 

demuestro que Ja FBI P~oct¿¿e ~;·;~:"¡'iic~~l;C~1~\:·1:i:ia ~~.~~-lo~ycsls como respuesta probabJ~ al cstfmulo, 
.- ·.-·. .. ,. . - . -



1 N T Ro D u e e 1 ó N. 

Los efectos ocasionados por las toxinas de hongos del género ~ flaws 

(aflatoxinas) y del género Fusarium moniliforme (fumonisina) en la mayoría de los animales 

domésticos, se producen por contaminación del alimento y es de tipo subclinico, debido a 

una ingestión prolongada de dosis bajas ( 5,6 ). 

Las aflatoxinas son un grupo de compuestos hepatotóxicos, carcinogénicos y 

teratógenos producidos por algunos mohos de los géneros Aspergillus y Penicillium cuando 

crecen en circunstancias adecuadas de temperatura y humedad. Al igual que en el alimento 

de animales, frecuentemente también contaminan el de humanos ( 8,29,34,41 ). 

El principal productor de aflatoxinas es el ~ !!!Mm. aunque también las 

producen A. lll!illi!klli!. A. •· A. ~ entre otros. El Aspergillus l!M:l!! es un hongo 

monomórflco muy extendido en la naturaleza. Este se desarrolla ampliamente en 

temperaturas de 8 a 44 C y una humedad relativa del 80%, lo cual justifica su abundancia en 

los paises tropicales. Existen varias aflatoxinas como: B 1, 82, B2a, G 1, G2 y G2a, las cuáles 

toman estas denominaciones por la fluorescencia que presentan en eromatografia de capa 

fina (B=blue=azul y G=green=verde), además de otros metabolitos como ácido kocjico y 

aílatoxicol. También se han encontrado otras aflatoxinas, las denominadas M 

(M=milk=leche), que se eliminan en los rumiantes por la leche cuando ingieren las 

aflatoxinas naturales, que son derivados hidroxílicos de las aflatoxinas B. Estas aflatoxinas 

M son tan tóxicas como las de origen y pueden llegar a ocasionar problemas de salud 

pública, aunque solo se eliminan en una proporción del 1% o menos ( 3 ). 



Las allatoxinas (principalmente la B 1 y la G 1) , son los carcinógenos más potentes que 

se conocen en In actualidad, además de ser hepatotóxicas; ternlógenns e inmunodepresoras. 

Prácticamente afectan a todos los animales incl~ido el h~~bre:··L~s ~flatci~inns p~drlan ser 

consideradas como un factor en la prcs~ntaÍ:ión 'de la c~fc~médad.de l~s niílos Tailandeses . '· '• ... ''\"' •" - ·' 

(Enfermedad de Reyé), la cuál se ~~ra~;e~iÚw;·~uJI~i~~~i~n;~~ presenian estupor, coma, 

ataques, hiperventilación, hep~t~~~~~1ia7;i;~e'~t~:.h:;~uscado relaciona~ la sensibilidad 
- ... ~ .:;::,~~~~.:::~'..-' ;_:~~ii'.'~·:F·i'.}:<.r \.,, .. 

de las diferentes especies ·a·nimáles ·con liis.'nivClcs 'de' aétividad de enzimas microsomales 
~··' '..,~:_. :.-,-! ... :,,;:·;f~f:~ht<já{~f)~_>:~;~<';.~;>. :: '~ -

hepáticas, encontrando que un~s espedes las inetaboHzan totalmente, mientras que en otras 

:.:::::-~··~!(if~i~f ·óo' ,, "' ··-·· ·-
Los efectos produ~idos;~~ll i'anhllal~s>cl~ra~te la aílatoxicosis en general incluyen 

lesiones hepáticas, ·enfcnneda~:;h¡¿~~'[~~~i~a~·"~arcinogénesis, tumores, afección de los 

órganos hematopoyéticos; ~~rdÍdJ~ig~~.:'~uc~é-;-disminución de la productividad. En 

cuanto a los animales de lab~r~tci~io:' ;,(-,~¡~;¡ es uno de los anÚnales más resistentes, 

pudiendo presentar lesio~es h.enf~·~r~~i~~~·~~:,;r~~~~; ~110 es debido posiblemente a que este 
: . ---: ·.--.~~:;~ ;-,i~?'·~;~f~.);.:~i:/_{?:A:1::· -~· ;. . 

animal transpon a al higado ·la aílatoxinai !'lÍls·:Jentamente y además la metaboliza más 

rápidamente. En cobayos cau~~~·h~~'a;\fi~ .~~J~fat;, ~s ter~tógcna en hámstcr; en ratas la 

producción de tumores se men'ci~~ii p~/~jg·u~~;:~~i~~~;.( 'JiJ, 16,20,23,24,26,27 ). 

También reducen la resi~t~~~i~~~ iF;J~~~~rgf ~~¡;;;~~nie b~_dterianas y el desarro11o 

de la inmunidad adquirida. El hcchó'.~~ qú~ la ~íl~l~~i~a se liga al'Ácid~· deso~irribonucléico 
e inhibe la fommción de p~otcinas, ha riumentad~ los. es.ludios de. estos. efectos en la. 



inmunidad y resistencia (se ha estudiado este efecto, contra ~ lllllhru;illi¡ y 

Salmonella ~-en aves) ( 3,7,30 ). 

Se ha determinado que no todas las infecciones tienen la misma respuesta a los efectos 

de la aOatoxina y el mecanismo de reducción de la resistencia no está completamente 

aclarado { 35 ). 

Uno de los efectos notables es una disminución de las proteinas séricas, debido a la 

reducción de valores de albúmina, alfa y beta globulinas. El contenido de gamma globulinas 

no esta modificado, o se incrementa en varios casos. También se presenta un decremento de 

aproximadamente el 45% en el indice fagocítico, pero la actividad del complemento no se 

modifica. Otros valores que disminuyen son el hierro total, colesterol, glucosa, calcio, sodio, 

fósforo, nitrógeno ure!co, lípidos totales y fosfatasa alcalina. En plasma se detecta un 

aumento del tiempo de protrombina (TP), y de la tromboplastina parcial activada {TPTa). y 

en la biometría hemática se incrementó el volúmen del paquete celular y contéo leucocitarío 

( 4,15,16,19,33,40 ). 

Se presenta también un aumento de células mononucleares en sangre periférica en 

forma discreta. Además, se menciona que en ia sangre de cobayos {in vitro) en un medio 

isotónico, la atlatoxina produce cambios en la membrana critrocítica y una dramálica 

alteración en la morfología de disco bicóncavo a equinocito ( 6, l 1, 18 ). 

Con dosis letales subagudas, hay también alteraciones en la médula ósea cuya función 

más importante es la producción de eritrocitos, monodtos, granulocitos y trombocitos. La 

médula ósea nctiva es de color rojo, mientras que la inactiva o en reposo es amarilla. En los 

adultos, In médula nmarilln llena la cavidad medular de la mayoría de los huesos largos. 



Cuando es necesario un aumento de Ja producción de células sangulneas, Ja n1édula ámarilla 
·. "·-::;' ·. ::.: .. ; ...... :· ·.: :,,_ · .. 

se transforma en roja. La expansión o rcg~esiÓn el~ esta se logra a t'rnJés del interí:ambi~·dc 
- -~ . i' . 

células grasas. Estas cumplen .una función d~ rcllcng: dÓsoc~pri~;do' el esp~cio ~uando hace 
• ·e :_:/<~:-~~i_:-;::)í'.' .. >::~. ti:>~>-- .;;·:-:·-:--.:. ·:, 

falta médula roja y volviendolo a ocupar cuando la.misimi'sercdúc.e,•.Los huesos planos, 
, ; ·' .<·:·. ;_:::~<~_{,:.:-.~i.'.~L0~~~;-~~~;~:·~~->::_t_~- " , .... 

tales como las costillas, pelvis, huesos de la cabeza· y Jos cortos; como las vértebras y las 

epitlsis de Jos huesos Jarg~s. contienen médula roja ~~~~¡~~'ifjf fat~¡~~: ~as alteraciones 
\.::-.,.,. -?~~:--~~~~:,:;::fk.\t:~'.: ::::/:_!;f::.- ., 

mencionadas, según algunos autores, se caracterizan··princi¡íalmente por: disminución de 
·-,-::· _ _;' /~~·-;-=~(t'/i·;~-· <.· ~ :"-

( 16,19,31,32,38 ), 

Una de las especies considerada más susceptible a ¡·n:t.oxicaci~ncs por aOatoxinas es el 

conejo recién destetado (Bartik y Piskac). ~I ~Ü~eJ~ eÜ~b~~;, (Órlctolagys ~). es un 

mamífero lagomorfo de Ja familia leporidtic; Já ri¿bre ci,e~u~ irui.f yeÍ conejo americano 

(~ ru!J!.) pertenecen a géneros distintos; siri que.en_tre ello(si,'µróduzcan cruzas 
. . . ·: :- . . . .. :_<; :~-: ··, '.?'::\~-·~';}¡~~<\~::[~ \t{.::1·:~~'.:::~-~:;'.',:_~;:. >~?-- ·,, .:~'::'' :··: 

fértiles. El cone10 europeo se extend10, en epocas relativamente, recientes, a partir de Ja 

::: :::::·:::2:~i~iiiitr6~~~:~~~1~~= 
:::~:::::;r~t~~~~1'e,s~1t&1~~:1~::: 
especialmente seris;~i~_'\:,¡:é)d~c~ ~fveies ~itas :d~'. ~i,tl~u~~~cii y la recolección de sangre es 

relativamente se~cilla(%~ii.1·;,2;:42) .. < :,; i : . :.·r . ' ; 
El géneroFus~riu~·is~.i ~~~P;~11did~e1í'1~s.de~tc.romi~ctos u hongos imperfectos ya 
. . . . . ,. , .. 

que solo se conoce su reproducción aséicu~); .. Este g¿ncro ºde hongos es de distribución 



mundial, a lo largo de zona·s· :tropicales y subtropicales; en lugares húmedos en varios 

cultivos, principalmente cer~alei, ª~· com6 en suelos no cultivado~ prefcrlblemente cálidos 

. ' ' .· . 1 
( 28 ), 1 

1 

Produce largas cadenas de microcónidos que se deslizan hacia la base de la 4adena y se 

acumulan en gotas de mucilago en las bocas de las tlálides; sus cepas son de color durazno, 

crema pálido, violeta-púrpura a lila, micelio aéreo, denso y afelpado (35). 

En recientes estudios se ha demostrado que en ciertos cultivos ffilru:iJm¡ rnoniliforme 

produce un grupo de micotoxinas: Fumonisinas, ácido fusárico y Zearalenona. Otra especie 

de hongo capaz de producir la fumonisina es el !'l!fillriym proliferatum ( 43 ). 

La fumonisina es conocida por ser altamente tóxica y carcinogénica. Se ha asociado 

con cáncer esofageal en Sudáfrica y en China. También se ha identificado como agente 

etiológico de la leucoencefalomalacia en caballos, causando lesiones de la sustancia blanca 

del encéfalo, acompañadas por hemorragias, edema y daño en el higado. Se tiene la sospecha 

que causa infertilidad en el ganado lechero, así como la muerte en pollos. En cerdos produce 

el sindrome de edema pulmonar y al hombre le causa queratitis ulcerativa micótica 

diseminada.( 9, 13, 14,25,36 ). 

Hasta el momento no se ha estudiado el efecto de la fumonisina B 1 (f!rnlrilml 

moniliforme) en conejos, por lo que se realiza éste trabajo basado principalmente en las 

alteraciones que pudieran sufrir las células en la médula ósea, los cambios en el contenido de 

células sanguineas y el modelo de proteínas y globulinas plasmáticas (39,40). 



111 P Ó T E S 1 S. 

Los inóculos de fil~ flJM¡¡ (aflatoxina B 1) y Fusarium moniliformc (fumonisina 

B 1) a través del alimento en conejos, producen: alteración de Ías inm~noglobulinas 

plasmáticas, del comportamiento electroforético de las protelnas, de la morfologla celular 

de la médula ósea y de la biometrla hemática. 

OBJETIVOS. 

1) Conocer las modificaciones del comportamiento electroforético de ·las protelnas 

plasmáticas y de las inmunoglobulinas del conejo por consumo de alimento contaminado 

con inóculo de aflatoxina B 1 y fumonisina B 1. 

2) Identificar los cambios en la biometria hemátic~·~~ s.an~r~ p~rlférica, como apoyo para 

comprobar el efecto de la aflatoxina 01. ydF~run1~rii~i~~ Bl. 

J) Identificar los cambios celulares del 'sÍs.t~llla h·~rii~iopÓ~ti~o; por efecto de la aílatoxina 

B 1 y de la fumonisina B 1, a travé~ d~Í froiis ·;!é lllédula ó~ea. 



MATERIAL 'V METO DOS. 

Para la realización de este trabajo, se collló con el aislamiento e identificación de 

Aspergillus .!!ftl!lIB (aflatoxina Bl) y ffillri¡¡m moni!iforme (fumonisina BI) de alimento 

pele! izado para conejos. Los hongos se aislaron y se multiplicaron en arroz estéril para ser 

usados como fuente de las micotoxinas. 

Se preparó un ínóculo de los hongos crecidos, se añadió al alimento de dos grupos de 

cinco conejos, en la dosis mínima tóxica de aftatoxina B 1 (50 ppb, calculadas por el método 

de Stololf y Eugenio) y de fumonisina BI (1 ppm. calculado por el método de Thield y 

Sindcham) en el Laboratorio de Toxicología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootécnia de la Universidad Nacional Autonoma de México. 

Se molió el alimento contaminado, se mezcló con harina de maíz y agua formando una 

pasta homogénea y se pcletizó nuevamente ( ésto se realizó en un molino manual para 

carne). Los pelets obtenidos se extendieron en charolas, para secarse, una vez endurecidos 

se almacenaron en cajas de cartón selladas. 

Los conejos fueron proporcionados por el Dioterio de la Unidad de Investigación en 

Salud lnfüntil del Instituto Nacional de Pedíatria. En dicha institución se eligieron a las 

hembras al aznr, se aparcaron, se vigiló la gestación y nacimiento de los gazapos. 

Posteriormente estos fueron sexados y se escogieron solo 15 machos, lo anterior debido a 

necesidades propias del lnstíiuto. A las dos semanas se identificaron por medio de tatuaje, 

dandoles números del 1 al 15. 

A los 45 dins de edad (destete) y con un peso de 850 a 1200 g. aproximadamente, se 

dividieron al azar en tres grupos (AD l, FB 1 y con.trol) cada uno con 5 conejos. De los 



anteriores al primer grupo (ABI) se.le propo;cionó alimcnt~ contaminado con el inóculo de 

Atlatoxina B I, al segundo (FB 1) alimento contaniinádo con inq~ú'lci de Fumon.isina D 1 y al 

tercero (controÍ) se ;e pmp~i~i~n.~,ali~~n~~ .si~~~~~imi~n~.: , y;· '.·. •: 
El alim~ríici rú'~:pr~por~iÓn;dd d~;~~Íti 19 días:: da~do 'jso 1(~·~·~dá lcite (70 g. a cada 

conejo) y agua a lib;~·~¿~~~;,.~.{.{'.~;~·~(·.'i'. ~~·.:e\ .. '> ':·'.: ;·::~ .. · :.·· 
ALC~bo · d~l :·¡¡~~J

1

~:'.;:sCfia1a'dO~, ~~~"¡J~~~i~~~~-~~~~t:;~~- .d·e::·sa~SrC :8 Cada conejo~ con 

anticoag~lante (~~;t)~y/in,;~~ic;~~St~eiF~~H~F~~~;~;~ .sacrificarse. 

También se realizaron.frotis de niédulá óseá dél fémur a cada conejo y fueron teñidos 
. . '-'., ·.·.~·- .'. ·"·,-,·~i;¡y:: ~:;·i,\.,.:.:r;:-,:;?/ ..... ;;_..,,,-:-_~_::: 

ccin colora~te de W~i~ht . · ·· ., '; ; .'.·~ ~, 

A la~ m~esÍras tomad~s co~· E'oTx~· l~s realizó biometria hcmática. la cual incluye 

frotis con tinción de Wright, ¡,~,;,~to~rito; he.;,oglobina, proteínas plasmáticas, fibrinógeno, 
. . . . . . . 

plaquetas; lcucoCitos totalesy.cuent~ diferencial de heterófilos y linfocitos ( 38 ). 

La sangre tomada sin ~nticoagulánte se centrifugó a 2500 gravedades durante 1 S min. 

, se extrajo el suero utilizando pipetas y se conservó en refrigeración. Posteriormente se 
'. -... :'. _'.,' ;."'' 

realizó la determinación de niveles de alfa, beta y gamma globulinas en la cámara de 

electroforesis y en el del;~iiómctr~ :d·e .. :ayo lasser. Las electroforesis de inmunoglobulinas se 

realizaron en el nefelómétrci G"dcl Láborátorio de lnmunologia del Hospital de Cardiologia 
·- - :, -·· ~: . ,'. " 

del Centro Medicó Nacio~al Slgl~ XXI del 'instituto Mexicano del Seguro Social (34). 
"J.-j,-:. ::;~.: '").:·.~· :'.:,,í~; ,;-.'> 

En el láboratorio. de:Hemntologiadel Departame~·to de Diagnóstico Clíniéo de .la 
~- ;:.~, 7.:..;,.:-~·:1-:.~·-"\";.;:-·,,,_ ,,.~,"- .. --- .. .. . 

Facultad de· Medicina .v~t~rinaria y Zoote~nia-·del~ UrÍÍ~crsÍdad-Nici~nal :AÜÍÓnoma de 
.. ',' .. -· . ,: . ,, __ ', .,, '. ~ -, . ", .... ' - ._ '. ·-·. ·:·_. .,._., '. ~ • -·: r.~' .;·t·".; '• .. .· 

Mésico, se observaron ~I ,,:,;.;;os~opio l~~'rri;ti~ d~ Í~ ~éd~la Óse~tc~id~~ ccill colorante de 

Wright, se identifl~aro~. s~ ~lasiti~aro:n y sii'realiz~ ~I c~~tco d~ ~élt;l~~ Je Í~ serie .. eritroidé y 
.( .. " . _, ·' ._.- . -.. - . 
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gránulocltica para obtener la relación mieloide:eritroide, además de observar la celularidad 

aledaHa ( 31 ). 

Los resultados fueron graficados .Y evaluados estadisticamcnte por el método de 

Kruskall Wallis, Análisis de varianza y T de Spennann. 
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RESULTADOS; 

Los resultados de los pa;ámetros obtenidos .se.d:sc.~iben a c~mtÍnuación. En la cuenia 

diferencial porcentual de ,la seri~ ~~iiroide e~hi méd~la óse~ ~e _destaca un. signlficati~o 

aumento en el grupo ABl,c~~P~~~'.idó't~c·¿~~l~~1JóF~jyJon1;~1 c:~adrol, figura.1): 
~ : '\ . 

En lo qJe se refie;~ ~· 1~ cJc~ta diréi¡,.i~i~i ~o;d~rii~al~n 1~~ ¿éj~Í¡s' ci<J 1~ serie gran~IÓ~itica 
. - . · .. :: · ·· > ·;_.\: .. ·::·-:~,~-~>:;:;;~·,A/}~:::.-~:~-::~~¡ -~~?f ;.":,:;;_;~·:!:~F:;;;+~;'.;r «·.·: :C\, )~\ :' .: .. ::.~:~--~:- -~,;¡.~-, , -_ .... , .. _. _ . . 

en la médulaóseasedestaca ~n~ m~~cada·dismi~ución del grup?'e•puesto a ABI, en 

compa~aciÓn~~~+H;~f fü:¡~i~.~~f'~~:c~~~{f~'·;~~i,~2J.~~?;~~!~~t:if~.·Hi.~J+e.:eritroide 
(M:E), los resuitados.obténidos en el'grupoABlºfueron'deQ.!3I:.l;enelgrupo F.Bl de 

3. 797: 1 y en el grupo cont;ol de .1 '. 126; 1; dest~á~;~;~,~u:; ~¡~~t.~»li:'¡~¡~ iñferior 9J FB 1 

y control (cuadro 1 ). En cuanto a la ~oncentráciÓri'cl~,i~~ü\i~sÍ~b~li~~~ Cgtdl) las del tipo G 

en los tres grupos fueron de 18.~; la inmunogÍo~uH~j~;(;~:~a;'.~',~n;Íos tres grupos y la 

inmunoglobulina M fue de 28.3 igualmente en t~i\;~~~~~~~,~~~J~~:;o 2. ¡: Se obtuvieron 

valores de albúmina (gldl) de 61.48 en el grupo A~;;;17¿~~~;1~ri~;~~po FBI y de 60.83 

en el grupo control. En las globulinas alfa I se ~ni~~Jar~~:~~Í~~Úde ÚJ63 en el grupo 

AB I, de 3.60 en el grupo FB 1 y en el grupo co~t;~rii ~~;!~;¡~'Ji~ron ~alores detectables 
-: ., .'.'~~·/}:;'.1\:,:,tt';<:.\¡';·· ·, .- ' 

que pudieran evaluarse. Las globulina~ aÍf~:2'tuvic;~~\;~l~rés d~ 13.50 en el g~po ABI y 
. ·,_. ; .. '~~,/.,.,:'«;~;~. -;:_::ei:){}·-~-}~~~·1 .. ~,::/ ;:;) .1': ~-:· 

de 11.06 en el grupo FBI. En c~anto a l~sbcta globulinasfuedt; 10.2 elvalor obtenido para 

el gru~o ABI, para el grupo:F?.~::d~:~i4:~i;:g;;,:"~l:K~t~·'~H'.i~'iFl4.~4. ~n las gamma 

globuhnas el resultado obtenido fue de.:7.743:para'.elgrupo•ABl;-para el FBI de 18.19, y 
... · ·.~·: ,, :. /·:. ).;)) ).'.N;_¡.\·¡~i:;~.:·~~::f;·?i~i/\~~if~:~:~ -~~·.·;~:::,~_:,:;y;_;r.i~~·./:;}:~". · ·· -~-

para el grupo contrnl de I0.17'(~u.adro ~; figllra'4 y'.14). Los'r.ésultados obtenidos de la 

biometria hemáticá.~~ .. ~;:s~~~.~~~nt~ si:~~~: ~~ ·:~~c~:~¡;~~;~n ~~-h~~atocrito en el grupo 

AB 1 fue de 40.7S%, ~n ~(g;;;p~ FBl 4S.J3'/o y ~n ~I grupo co~trol de 40.83%, 

" 
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sobresaliendo el valor del grupo FBI (cuadro 4, figura 5). Igualmenle la concentración de 

hemoglobina en el grupo ABI mostró un resultado de 13.I g/dl; en el grupo FBI fue de 

13.46 g/dl. y en el grupo control de 12.93 g/dl. (cuadro 4, figura S).En cuanto a la 

concentración de proteínas plasmáticas (g/dl) en el grupo ABI, el valor promedio obtenido 

fue de 7.37, en el FBI de 7.53 y en el grupo control de 6.86. El fibrinógeno en conejos del 

grupo AB 1 fue de 225 gil., en los del grupo FD 1 de 200 gil y en el grupo control de 300 gil 

.<cuadro 4, figura 6). Las plaquetas sanguíneas están aumenladas en el grupo ABI, en el 

grupo FB 1 se moslraron disminuidas y en el grupo conlrol los valores coinciden con los de 

referencia, al igual que sus caracteristicas moñológicas. En Ja cuenta absoluta de leucocitos 

(mm3) y valores promedio individuales obtenidos de la sangre periférica, fueren de 8000 en 

el grupo ADI; en el grupo FBI fue de 8425 y en el grupo control de 4800 por mm3., 

notandose un valor muy bajo en el grupo control (cuadro 5, figura 7). Las cuentas 

diferenciales de leucocitos fueron para cada célula como sigue: los neutrofilos (heterófilos) 

mosJraron valores de 4280 en el grupo AD 1; en el grupo FD 1 de 2836 y en el grupo control 

de 1217, destacandose un incremento en los grupos expuestos (cuadro 5, figura 7). En Jos 

linfocitos se encontraron valores de 3620 en el grupo ABJ, en el grupo FBI de 5518 y en el 

grupo control de 3455.La cuenta de eosinófilos en el grupo AB 1 fue de J 00; de 71 en el 

grupo FB 1 y en el grupo conlrol fue de 128. Los métodos estadlsticos aplicados, no 

mostraron ninguna diferencia estadísticamente significativa en ninguno de los parámetros 

evaluados (p-0.05). 



IJ 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

La serie critroide de la ~é~ula ó~ea ~e enc~ntrÓ 1~ás elevada en el grupo expuesto a 
l··· 

AD I, siendÓ •Ja 'suma 16ta.I W~ •• ru.b~ib'i~stos, rubric,itos '.basofilicos,.•'. mctarubricitos, 

P.rorubricitos y.rub~i~jto'~·~h!Í,j¡if~i~+: :~~;i?:~i~'. ~~:~.f\,i;~~~l;i't.~l.~5% Y para el 

grupo control de.49.92%::AI éompararlo'con el grupo'FBI; eri,ercontrol es.evidente el 

·-:··.:.~9;1if ll(ll[~~i~:.,;; 
metamielocitos, pscudoeosinófilos b~nda,.i ~seudoeosinófilos segi~entados,····· basólllos y 

eosinófilos tuvo un rotal dd 2~.4~~-Ja~~.~l~g~~-f~1~~~
3

iff~·P~~f:{;~~~;~B·I y ~e 
37.96% para el grupo control; obse~ánd~s'é que en el grupo fo ti;~~. ~n~ cifra superior a 

>;:::·:-::~~;.;'.~_<.:¿.'.y,i,- ;':.,_¡, ·.:e· ~>, :·;,";. ,,;· .. '•" . 
la del grupo ABI pero comparando co.;-lor~po'rtado'por SclÍaliií: háyuna disminución de la 

·~·~· .:!~_~;.:;\-'}~- 'f'~·~·· ; .;•/ 

granulopoyesis, aunque se encontró'ta;nbién e0sÍn~Íilia en· sangre periférica del grupo ABI 
.',,· , 

·"···•',:'.·,··,·;:.e ·,·:-.",. 

(36). ' '" . .,¡,;. ,- .. ;.··<- ''.;" >; '• -·.,,,--- .,__," .. 

Para la evaluación de la niédula'.ó~e~ de los grupos ABI, FDI y control, se encontró 

que la relación M:i> en el grupox1i; .. ~. 1~·~.7j·1:i'.·1á:~~l~grup~ FBI de Ú97:1 y la del 
· :· .,:, .: , · :-~~},~ > ;~~1'.,~~<~JY;::·.-.:~1:~~;f/~~-r.::~~~,;~~ .. }?'.~;; ... ·.;\ >,-.. ·:-::.: / >-:·--· · · -

grupo control ·de ; l.126;Ll·Esta: relación .se· encontró "disminulda'·en "el grupo ABI al 
.·. · · ·.:·\:< ·,:·:~·;/><~t;:,:n;xy:);(~_;·:.~~:~;~;'~"tz,·{-~:-)~~(\).~l-<t··:.ü:~·.· ... >N<·_,. '.·· '.: ·· _. 

compararla con el grupo ~BI, cónir~I y'~onlo'notilkado'énla lite,ratura por Schalm en 

:::·~:s"~~:i::::;ti~rt,i1f~t~f 1~i~~~t~1~ij~f~'.i~i~~~~:.:~:::d:M:ln:::: 
de conejos ~linÍ~am~nt; ~:J~~'.~~iin~~d~ ':to~·¡~halllÍ y ~Í d:l';~~po Ao 1 y control ( 36 ). 

- . ,.-.•..,,.;• ... ,· .. --.-·--.· ..... : . -·.- •"' .. ' ... 
En nuestro cst~di~~ intc;¡,;~~ron l~s r~suli~dos ~Ón b~sc en lo descrito por Schalm y 

porque los conejos de c¡t~ ~~p~rímc~to se en~u~11t;an en este rango de ednd (36 ). 
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Una relación M:E de 1 significa que las células nucleadas de ambas series están 

presentes en igual cantidad y la relación M:E mayor de 1 indica que las células granulocilicas 

exceden a las células nucleadas de la serie eritrocitíca cuando el recuento total de leucocitos 

está dentro de los limites. Sin embargo, también puede ocurrir cuando la granulopoyesis está 

deprimida o cuando la eritropoyesis está disminuida. La heterolilia signilicativa y la relación 

M:E mayor .que se encontró en el grupo FBI (J.797), indica una intensa granulopoyesis. 

Una relación M:E menor de 1 significa que existe intensificación de la eritrogénesis. En el 

grupo AB l la relación M:E disminuyó, aunque la cuenta de leucocitos de sangre periférica 

mostró leucocitosis neutrolllica con linfocitosis y heterofilia. El incremento de la 

eritrogénesis se refleja también en la cuenta de eritrocitos (policitcmia). Aquí destacarian los 

animales del grupo AB l al presentar deplcsión mieloide con hiperplasia eritroide, los del 

grupo FB 1 con hiperplasia micloide con depresión eritroide, ambos comparados con el 

grupo control ( 36 ). 

La relación M:E que se incrementó notablemente en el grupo FBl (J.797) y se 

correlaciona con la leucocítosis encontrada en la sangre periférica (8425/mm3), con. 

heterofilia (2869.66/mm3) y liníocitosis (SS 18/mmJ) demuestran que la FBI causa un efecto 

directo en la granúlopoyesis y en la eritropoycsis, como respuesta probable al estimulo 
.. ·_.·.··-''.·· ' 
.... 1:: 

antígénicó o respuesta linfocitaria de tipo inmune. Así mismo pueden indicar destrucción 

tisular ó inflamación crónica, además de incrementarse en leucemias ó enfermedades 

malignas. inflamación supurativa y en grandes infestaciones por parásitos intestinales ( 14 ). 
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En los res~ltados del nnáÍisis de protelnns realizada por· eleclroforesis y nefelometrla, 

se observa que la nlbliminá' dÓI ·grupo control (60.83 g/dl) es inferior al de los animales del 
,- '":r .·-

grupo ABI (61.48 Sidll i~1 d~ f.01 %2.67 g1c11¡ ( 36 ). 
' -· ·- :.;- ''.:f/:.< ;\";·::,~:·J~,-:.;~>-:!:\C ' 

Las gammaglob'úlinasdel.·grupocontrol (I0.17)son ma~ores que en el grupo ABI 

:5;~~~~f {í~!~~~!~~~~f ;i:7,:: 
grupo FB 1 se obseiva . aumimto·· de ·albúmina;. beta 1.; globulinas '(l 4.43)i.glinimaglobulinas 

: .- _ · . · .. :-~:>: ___ ::\(:::;\\~:; ·:.itf:·-.. :~r.~;:~:~rr.:;,~¡t;,r1~·@/~:}~·{; ~)~-:i;~~~~,{f~,~i'.'ú.~,. .. \(, -... ~.:> · -
( 18.19). Por otra part·e la relación.Alliü'niin.a"gfoblilina ésiá lríéiemcntada secundariamente a · 

· _ . ·:-·· .: .. :·.:: ~---"~-:;: <(\·;.'.:··~;~~~~'.;¡_~::i-~{.:~~tf~;::Wf~:~;~:~~~-:-c.l~;~~,:.~\~:;'./ZE:;lfr\:-tf} ::,: :· .: :>e.·:.::::,., 
la hipergammaglobulinemia én. eJ"gni'Jio. FB l;'.al'í:ciinpararl.:Con,los grupos ABI fcontrol; · 

· . ---·-: :-::>· , ~-/::~'.-~.:.'.7~;?~r~?~}~->-~:~?~?~s~-~:~,:'.:~r/-~~'.~:~·~-~ ::~~-i?\?.~,~'-~'.~::~'.-r'.~:;:::,···. :¡;-~'.·-.;_·~.:, >·- · ~ 
En la hiperalbuminemia e hipergámmaglobulinemia;;'• se'.! podrian.' consi.derar; que.:: son 

se_cundarias al estim~lo. ~~1i~~~i~~;.·2~:~~~7tf :~~i~~~it~{i'.rtf ~~~;11i~~J~~',f{:bt~lnas •. 
reactivas de fase aguda en in~~~,:~!~~{e~{~sp:u~~t,R,c°~g~~!g~ e7~~ª;~º>P~f lo ª~1~rior; es 

posible que la exposición a la!lí'nicoióídiias que t~vie~Ít-¿¡f ~~'~nimaics seá la responsable de 

estos incremenió~ ( d )'. < ,;;;, '.,¡,~ }fi;j;.)i:'. /';.¿~~~;; ... 
Las globulinas:~jra'2 ~n~l~~iuv~··;~I ;gl.~~{}~~ro~\;enores comparadas con el 

,"· ··'.·'.:.\~.-::. ,,.,./~ '~~>: ,···~"( ;:/.\:·:~·'.;·::-;;, '.·< . ., .. ·-
grupo AB 1 ( 13.SO);. lo'. cual puede ser:·observitdo ·en· procesos inflamatorios agudos y por 

"1 ·'''"'•• o•• 

destrucción Íisular ( ~9 ¡:~j ''.' ·•~.~:;.-;_i-J/ ,. 
~·:>; .. · ,· .. '\';~.'; ¡ _1>. :.,·.':·' ~~'· 

La concentración dé al~~~tin~ é~'.éonejosn;enÓres de 4 meses de edad clinicamente 

sanos es de 6Ígtdl q~e es ~n·~~l~;·~u~ paf~cidoal d.e los gnipos ABI y FB I, pero mayor 

que al del grupo· control( 36 ) .. · 
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Las beta globulinas del grupo ABI fueron de 10.2 mg/100 mi, las del grupo FBI de 

14.435 mg/100 mi y las del conlrol de 14.54 mal 100 mi, es decir, se observó 

hipobelaglobulinemia en el grupo ABI. Este cambio se obseNa más en enfermedades 

hepáticas por anormalidades del melabolismo de los llpidos, efecto parecido al de fas 

allaloxinas y fumonisinas que menciona Buck. Las globulinas beta tienen fa mayor parte de 

las lipoprotcinas libres y colesterol eslerilicado y de los fosfbllpidos séricos; Pang menciona 

que en animales expuestos a ABI los valores de albúmina alfil y beta globulinas se 

encuentran disminuidos. En este estudio se encontró la disminución de beta globulina en el 

grupo FBI, ya que el grupo ABI mostró una media de 10.2, enel FBI de 14.JS y en control 

de 14.54 mg/100 mi ( 2,3,27,29 ). 

El contenido de gamma globulinas séricas en los animales del grupo AB 1, estuvieron 

muy disminuidos (7.74 mg/100 ml)al compararlo con el grupo FBI (18.19 mg/100 mi) y del 

grupo control ( 1O.7 mg/ IOO mi). Estos resultados se consideran que reflejan fa respuesta 

del sistema inmune a los antlgenos ABI y FBI, cuya magni1ud del incremenlo del grupo 

FB I probablemente depende de fa respuesta inherente al huésped o bien porque se requiere 

mayor tiempo de exposición ( 27,29 ). 

Las concentraciones de las fracciones alía 2 de fas proteínas eslán elevadas al 

compararse con fa fracción aira l. Las fracciones alía 1 del grupo AB I tuvieron una media 

· de 7.06 mg/100 mi y el grupo FBI tuvo una media de 3.6, en las fracciones de alía 2 el 

grupo AB 1 tuvo 13.S mg/f 00 mi y el grupo FO 1 de 11.06 mg/ 100 mi que podrian ser 

atribuibles a fa fase de transición de fa inflamación aguda, subaguda y crónica. Estas 

observaciones se asocian a afecciones hepáticas (hepatitis aguda) debida a fa exposición a 
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estas dos micoto•inas. En el gmpo FB 1. fue: notorio el incremento de las fracciones alfa 2 y 

gamma globulinas, al compararlos co~. el. g~po AB 1 'y al grupo control. Estos hallazgos de 

la concentración de protelnas son obs~~ados igualmente en transtornos funcionales 

hepáticos ( 18,27,29 ). 

El hematocrito se encontró elevado en el gmpo Fll 1 ni compararlo con el grupo 

control, siendo la media para el grupo ABI de 40.75%, para el grupo FBI de 45.33% y de 

40. 83% del grupo control. El valor del control es muy semejante al valor de referencia 

notificado en la literatura para conejos clinicamente sanos (40.5 ± 2.4%). En el grupo FBI 

existe policitemia, pues el hematocrito de los animales es 5.5% mayor en relación al control 

( 5,10,23 ). 

El valor de la hemoglobina se encontró elevado en los grupos ABI y FBI en relación 

al grupo control y también incrementados al compararlos con los valores de referencia 

notificados en conejos clínicamente sanos (11.8 ± 0.8 g/100 mi). Con estos hallazgos se 

concluye que e•iste policitemia, a pesar de que tenian libre acceso al agua y cllnicamente 

no se observaron signos de deshidratación ( 23 ). 

La cifra total de leucocitos en sangre periférica se encontró incrementada en los 

grupos AB 1 (8000) y FB 1 (8425) al compararlos con el grupo control y por lo notificado en 

Schalm en el gntpo AD 1 (8000) en el FB 1 (8425) y en el control (4800) (36). 

Esta leucocitosis moderada y heterofilia en ambos grupos también se acompaHó de 

linfocitosis (grupo AB 1, 3620; grupo FO I, 5518 y grupo control, 3455) incrementos que 

pueden traducirse en respuesta por estimulo antigénico ó por respuesta leucocitaria 

inflamatoria. En el grupo AD 1 se enconlró eosinofilia al compararlo con los valores de 
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conejos clfnicamente sanos (50~ 36). En el grupo FDl los eosinófllos se encontraron dentro 

de los valores de referencia al compararlos con lo descrito por Schalm. Sin embargo, en el 

grupo control, la eosinofllia fue mayor, en relación al grupo AD 1, FD 1 y a lo informado por 

Schalm. Asl se observa que en el grupo control, la eosinofilia se asocia a leucopenia 

probablemente por estrés, debido al manejo al que fueron sometidos, puesto que los 

animales se encontraban desparasitados y fueron revisados periodicamente ( 18,36 ). 

En cuanto a los cambios histologicos cabe mencionar que Santamaría y Rosiles (35) en 

un estudio histopatológico, encontraron hiperplasia moderada y multifocal de los conductos 

biliares, y exfoliación intraluminal. Asimismo cambios degenerativos en la mayoría de las 

células, presentandose procesos del tipo de degeneración grasa a nivel de zona 

centrolobulillar en el hlgado de animales del grupo AD l. En el grupo FD 1 se encontró 

marcada hiperplasia del epitelio y exfoliación de células intraluminales del conducto biliar, 

asl como fibroplasia alrededor del epitelio, también se observó desorden de los cordones 

hepáticos y discrelos cambios degenerativos del tipo graso e hidrópico en las células 

centrolobulillares (35). 

La concentración de fibrinógeno en g/dl se encontró aumentada en los grupos AD 1 

(225), FD 1 (200) y control (300) al compararlos con lo notificado por Schalm siendo 

evidente que el incremento es mayor en el grupo control, hasta de 100 g/dl más en relación 

al grupo FD I, y de 75 g/dl en relación al grupo AD l. El aumento de fibrinógeno también se 

encuentra asociado a inflamación y deshidratación ( 5,23,36 ). 

Las aflatoxinas bloquean la síntesis de proteínas, lo que se traduce como 

hipoprotcinemin con hipoalbuminemia y está relacionada con la dosis y tiempo de 
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e•posición. En el grupo AB 1 expuesto a aílaloxlna B l se encomraron valores _de protelnas 

en rangos de 7.0 a 7.7 y con un~ mediad~ 7.37y. en el grnpoFB2 expucsloa fumonisina 

B I, los rangos observados fi¡¿;ó~ de '6.69 a 9.0 ~o~ ~ria media 7.53 comparados con el 
·· .. z:·_ 

grnpo control; es decir, en los 'grupos AB 1 ·Y F~ 1 1á·~ proteinas mos1ráron ·niveles s~periores 

:::: ~:. ~~t'.f ."~if i~~;t~:~~: 
proteínas plasmáttcas. Sin embargo fueron más allas·en el grupo FBI .(23). :·"~: ,~/:,~: . 

.. :·; ::;>r:::·~;~y~:·.::.}~.·0·~~~~r~/;~:;,~t\~;~~,;~:~.·: ,, .-~ 
AJ comparar los resultados de esJos.'dos'grupos·con.los•;.valores'de ''p.rolclnas en 

:·_:(~- ;;~f:::.'~-~-.7<~~~~~:1:_-~'.'.?¿:·~i?~~-~~t"~~~:.:f:k~\· :~ >,- '.: : 
conejos sanos notificado por Schalm, las pro1elrías igualmente 'se' encuentran elevadas. Este 

:·' '· --,~-~~{;~:::-~::.:;;~~1~1q\~-t~~;f.:},f!,~'!;:,~;~~\,;l ',:.. -: . 
incremenJo podrla ser secundario a deshidratación; otro faclor,a considerar podrla ser que 

~~ .. -·.i~·á~c:\~l:ri1J~<:\t·~ ~<'.· ~:: 
las células plasmádcas hayan producido como efecto 'se.cundano a la acción de ésJas 

micotoxinas un aumento en la produéción ~e·\~~~~~~l~~~~iÜ~~ y por lo tanto una 
' ..• ~ .- -?~·:·-'.~··)'.?-t~i}~~~/-. t:·: . 

hiperproteinemia, lo que difiere con lo reportado en la liter~tura ( 27,36 ). 

La hipergammaglobulinemia observ~da;en el ~~·~~~h1 c~rrelaciona con la hiperplasia 
.:· ··, : :'·.::: ;.~.>:::;¿. :;::·;.1~U/:~~fa::_ .. ~.;,-.> 

granulochica observada en la médula •ósea·:·de)lStos 'animales;· un efecto dircclo de 
1.·. ::-·t. ·~-·· :·¡~:,>::· ., 

inílamación, que pudiera ser alribuible a la necrosis linfÓidé'ríolificadá pór Jurado ( 2,21 ). 
:~ .. ,. ;: :~ .. ·; ~)·::··:: ·~·~!~: ·= ~J.~/;_.·:·1,~I:'.Y.:;:ftJ .. _:~l,t:\:?.:{:·;.< .. · :~_ ·_' . . 

El desequilibrio clectrolilico: o· deshidratación;' se:púcde ·explicar por el daño renal a 

::::r:~il_t::~u::.:;:.ima>e~:~on~~.i:r.~~~t.~;l~~~tfff¡~t~;~~'..l_ •. ª.~--~.•.r.:'.'.·~,•-~.·.'.t.·b .. _·~ ... :_ .. :_._''.,;_·.~.·,·:·r·;·c·····.i~ndeUquidos y 

. < ", tt ·.:·i,:·i',:::t;~:i:.1~¿.,;w: ... >· .....•. ·. . 
En los grupos las lesiones se acreditan éxclusi;a¡enJea AB•I y a FBL Es conveniente 

señalar en :~si~ p1;~10,
7

~~C.,:~n l~~ í~f ~~~~ '.d~f1_8d,~;~~~:~r1~~;!'~·~.>d,'es·p·cAr8gil11 •. 1_;Ys flr:'_.ªB ..• ~l·;spycrc01 Efililcil!m monHiforrnc s~i~~;~~te se icfe~IÍficó ~oriéerit~;é:iÓri 
:,::·' 
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debemos recordar que los inóculos como el de ~ flavus pueden contener otras 

micotoxinas como el ácido aspergllico, ácido koyjico y esterigmatosistina. En el caso del 

inóculo de~ monilifonne pueden aparecer otras substancias como: fumonisina 82 y 

83, aparte de toxina T2 y acetoxiscirpenoles. Esta serie de metabolilos secundarios, también 

pueden dar cuenta de los cambios tan marcados encontrados en estos conejos ( 42 ). 
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FIGURA 8.MEOULA OSEA DE CONEJO DEL GRUPO AB1. EXISTE HIPERPLASIA ERITROIDE, HETEROFILOS. 
Y SUS PRECURSORES (H), ESCASOS LINFOCITOS {L) Y MITOSIS (M). TINCION WRIGHT 40X 
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FIGURA 9MEDULA OSEA DE CONEJO DEL GRUPO AB1. SE OBSERVA HIPERPLAS!A ERITROIDE (HJ, 
CON DEPLESION MIELOIDE (M) Y GOTAS DE GRASA (G). TINCION WRIGHT 40X 
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FIGURA 1 O.MEDULA OSEA DE CONEJO DEL GRUPO FB1. EXISTE UN MIELOBl..ASTO (Mb), META
MIELOCITOS (Mm¡ CON PREDOMINIO DE LA SERIE ERITRO!DE. TINCION WRIGHT 40X 
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FIGURA 11. MEDULA OSEA DE CONEJO DEL GRUPO F81. DESTACA HIPERPLASIA GRANULOCITICA EOS!NOFl:JC."< 
(HGEj. MIELOCITOS {MI) Y METAM!ELOCITOS (Mmj. TAMBIEN SE ENCUENTRAN RUBRICITOS ('1bj Y 
LINFOCITOS {L), ADEMAS DE UN BASOFiLO (Bs). TINCJON WRIGHT 40X 
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FIGURA 12.MEDULA OSE.ti DE CONEJO Del GRUPO CONTROL, DESTACA UN MEGACARIOCITO, EXISTE UN CUERPO DE 
RUSELL (Rs), UNFOFAGOCITOSIS (LF). PRORUBRIC!TOS (Pr), RUBRiCITOS {RB) Y METARUBRICITCS {Ml).ADEMAS 
DE CELULAS !JE LA SERIE M1ELOIDE EOSINOFILICA E}; DIFERENTES ESTADIOS. TINCION WR!GHT 40X 
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F 1 GURA 13. MEDULA OSEA DE CONEJO DEL GRUPO CONTROL. SE OBSERVA EL NUCLEO DE UN MEGACAP.iOGi!O Uk.: 
Ri.JBRICITOS (Rb), RUBRIBL~STOS iRa) Y SERIE GRANULOCITJCA ECSINOFIUCA (SGE) ,!\DEMAS DE 
ESCASOS UNFOCITOS (L) Y UN BASOFILO (8), TINCiON WRIGHT 10X 
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FIGURA 14. ELECTROFORESIS DE PKOTEINAS PLASMATICAS EN CONEJOS 

EXPUESTOS A AFLATOXIHA Bl Y FUMONISIHA Bl. 



Aftaloxina BI F.-imBI CGlllrOI 
X a- X Ranto X ·-Seriuritroide 

nabribWlos 6.4 0.2-1' 1.1 0.2-3 2.12 ..... 
prorubricitos 0.12 o.u 0.4 0.1.4 O.t1 .. 1 

rubricitos ba.<. 15.9(i 5.1-2"8 5.45 O.IS 3.11 ... u 
rubricilos poi. 3 O.t o o o~ .. u 
metarubricitos 35.48 2.6-63.6 34.6 7.~.4 43.IM 27.S.54.4 

TObll 60.'6 44.4-llll.4 41.55 7.8-80.1 4'.92 JI~ 

Scrit aranulodtica 
midoblasllls 1 0.1-1.6 1.4 0.4-3.1 2.72 1.6-U 

prop'lllulocilos Uli U-7.1 u 0.2 I~ l.Z-ZA 
.. 
o 

lllielocitos 7.6 1.1-lt.1 14.45 3-11 11.44 '-4-21.6 

~ 5.1 0.1.1' u 1-1.1 4.1 u.u 
Ps. eos. banda 7.Jl 0.10.1 8.3 2.4-15.1 6.11 3-15.4 

Ps.eos.se¡. 2.18 0.1-6.1 8.1 O.S.UA '·" 1 ... 17.l 

balolilos 1.04 0.4-IA 1.1 0.1-2 IM o.+J 
eosinofllos 0.14 o.u o o ... , ~ 

Total 21.44 Z..3U 35.Jl IU...,Jl 37.'6 JO.MM 

RM<i6nM/E 00.731:1 1"7:1 1.11':1 

CUADl.01 

CUENTA DIFERENCIAL DE LA SERIE ERmOIDE V GRANVLOCmCA EN MEDULA OSEA 
DE CONEJOS EXPUESTOS AL INOCUW DE An.AlOXINA BI V FUMONISINA BI (,.) 



lgG 

lgA 

lgM 

AFLATOXINA 
81 

FUMONISINA 
81 

CONTROL 

18.8 18.8 

31.5 31.5 

28.3 28.3 

CUADR02 

CONCENTRACION DE INMUNOGL08ULINAS SERICAS EN CONEJOS 
EXPUESTOS A AFLATOXINA 81 Y FUMONlSINA 81 (mgfdl) 

18.8 

31.5 

28.3 

... .... 



AFLATOXINA 81 FUMONISINA 81 CONTROL 

ALBUMINA 61.48 62.67 60.832 

ALFA 1 7.063 3.607 ... 
N 

ALFA2 13.503 11.065 

BETA 10.2 14.435 14.54 

GAMMA 7.743 18.195 10.17 

REL.A/G 1.612 1.826 1.628 

CUADR03 
VALORES PROMEDIO DE GLOBVLINAS PLASMATICAS Y RELACION ALBUMINA:GLOBULINA EN C01''EJOS 

EXPUESTOS AL INOCULO DE AFLATOXINA Bl Y FUMONISINA Bl (g/dl) 



AFLATOXINA 81 FUMONISINA 81 CONTROL 

hematocrito (%) 40.75 45.33 40.83 

hemoglobina (g/dl) 13.1 13.46 12.93 

P. plasmaticas (g/dl) 7.375 7.53 6.86 

fibrin6geno (g/I) 225 200 300 

CUADR04 

CONCENTRACION DE HEMATOCRflO, HEMOGLOBINA. PROTEINAS PLASMATICAS Y FIBRINOOENO 
EN CONEJOS EXPUESIDS AL INOCULO DE AFLAIDXINA Bl Y FUMONISINA Bl. 

... .., 



AFLATOXINA FUMONISINA 
CONTROL 81 81 

LEUCOCITOS X 8000 8425 4800 

NEUTROFILOS 4280 2836 1217 ... .... 

LINFOCITOS 3620 5518 3455 

EOSINOFILOS 100 71 128 

BASOFILOS o o o 

CUADROS 

CUENTA ABSOLUfA V VALORES PROl\IEDIO DE LEUCOCITOS EN SANGRE PERIFERICA (/MM3) DE 
CONEJOS EXPUESTOS AL INOCULO DE AFLATOXINA BI Y FUMONISINA BI 
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