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RESUMEN
MARISCAL QUINTANAR MONICA GRISELDA. Efectos Producidos por
Aspergillus fiavus y Fusarium moniliforme en 1y Morfologia Celular de Médila QOsea y
Concentracion de Globulinas Plasmaticas en Concjos. Bajo Ia asesoria de René Rosiles
Mactinez, Rosa Marin Garcin Escamilla, Ramén Garcia Cortés y Janitzio Ariel
Bautista Ordéitez.

Para cl desarrollo dc la presente investigacién, al alimento de congjos se afadié indculo de

Aspergitlus flavus y Fusarium moniliforme como fucnte de aftatoxina B! (50 ppb) y de fumonisina BI (1

+ : PR

ppm), para d inar fas cn médula ésea, sangre periférica y electroforcsis de

nei

proteinas. Sc formaron tres grupos, cada uno con cinco hachos al ijpslclc (45 dias de cdad). El

alimento fuc consumido por los concjos durante 19 (ﬁas, a racién de 350 g por grupo y agua a libre acceso,

Los concjos fucron sacrificados y sc tomaron murcsl‘ms‘dc f

a cda 1no; con anticoagulante (EDTA)

e et

para realizar las biometrfas h

2 para la medicion de

y los fmifﬁ s

niveles de inas y is de p sévrlc'as." También sc tomaron mucstras de médula dsea del

fémur para identificar por medio de frotis las célylhs de la scric eritroide, granulocitica, miclocitica,

g 1 P

g yp idea. Con base en los resiltados obtenidos se concluse que ambas micotoxinas

inde fao 1 ‘e eario 1

causan p ¥ i i a: casinofilia cn

sangre periférica y en médula dsca depl s i lasia critroide que se manifiesta cn ¢l grupo

expucsto a aflatoxina Bl (ABI); 'pnr;'hnclr'dlqué'diﬁm': éon lo manifestado cn los animales expucstos a

RN N tontecid

con critroide, - ast'se

fumonisina Bl (FBI). En este gru

ey ooy

al

demucsira que la FB1 'ﬁ;odu 2 5 como e p

crénica

antigénico, asi mismo in@l_” tisular y resp




INTRODUCCION.

Los efectos ocasionados por las toxinas de hongos del géncro Aspergillus favus
(aflatoxinas) y de! género Fusarium moniliforme (fumonisina) en la mayoria de los animales
domésticos, se producen por contaminacion del alimento y es de tipo subclinico, debido a
una ingestion prolongada de dosis bajas ( 5,6 ).

h

Las aflatoxinas son un grupo de comp P Oxicos, carcinogénicos y

teratdgenos 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, fr bién contaminan el de humanos ( 8,29,34,41).

El principal productor de aflatoxinas es el Aspergillus flavus, aunque también las

producen A, parasiticus, A, niger, A. ruber entre otros. E! Aspergillus flavus es un hongo

43

monomorfico muy  ex en la natural 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: B1, B2, B2a, G1, G2 y G2a, las cuiles
toman estas denominaciones por la fluorescencia que presentan en cromatografia de capa
fina (B=blue=azul y G=green=verdc), ademas de otros metabolitos como acido kogjico y
aflatoxicol. También se han cncontrado otras aflatoxinas, las denominadas ™M
(M=niilk=leche), que se eliminan en los rumiantes bor la leche cuando ingieren las
aflatoxinas naturales, que son derivados hidroxilicos de las aflatoxinas B. Estas aflatoxinas

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

publica, aunque solo se climinan en una proporcion del 1% o menos (3 ).



Las aﬂaloxmas (principalmente la Bl y la G1), son los carcmégenos mas polenlcs que

se conocen en la actualidad, ademas de ser hcpalotox:cas, terntégcnas e mmunodcprcsoras

Pricticamente afectan a todos los ammalcs incluido gl hombr

Las’ aﬂatoxmns podrian ser

disminucion de la productividad. En

'uno ‘de los animales més resistentes,

de la inmunidad adquirida, El hecho dc ’ ina s al cldo desoxunbonuclemo :

¢ inhibe la formacién ‘de proteinas,. ha aumcmado los esludlos de_estos: cf‘cctos ‘enla::




i idad y resi ia (se ha diado este efecto, contra Pasteurelia muliocida y
Salmongella spp. en aves) (3,7,30).

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

de la aflatoxina y el ismo de reduccion de la resi ia no esta cc
aclarado ( 35).

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

reduccion de valores de albimina, alfa y beta globulinas. E! ido de g globuli
no esta modificado, o se incrementa en varios casos. También se p: un d y de
aproximadamente el 45% en el indice fagocitico, pero la actividad del pl no se

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

fosforo, nitrogeno ureico, lipidos totales y fosfz Icalina. En pl se d un

aumento del tiempo de protrombina (TP), y de la tromboplastina parcial activada (TPTa), y
en la biometria hematica se incrementé el volimen del paquete celular y contéo leucocitario
(4,15,16,19,33,40). '

Se presenta también un aumento de células mononucleares en sangre periférica en
forma discreta. Ademas, se menciona que en la sangre de cobayos (in vitro) en un medio
isoténico, la aﬂato:;ina produce cambios en la membrana eritrocitica y una dramitica
alteracion en la morfologia de disco biconcavo a equinocito ( 6,11,18 ).

* Con dosis letales subagudas, hay también alteraciones cn la médula dsea cuya funcion
mas importante es la produccion de eritrocitos, monocitos, granulocitos y trombocitos. La
médula 6s¢a activa ¢s de color rojo, mientras que Ia inactiva o cn reposo es amarilla. En los

adultos, la médula amarilla 1l¢nh la”cavidad medular. de la_mayoria de los huesos largos.




Cuando es necesario un aumento de la produccion de células sanguineas, la médula amarilla.*

se transforma en roja. La expansion o regresion de esta se logra a fra s ({él intercambio de

células grasas. Estas cumplen una funcion de relleno, desocupando el espacio’ cuando’ hace

falta médula roja y volviendolo 2 ocupar cuando la-misma se reduce,’ Los huesos planos,

El gcncro l‘ysg[mm'esln comprendxdo en los dcutcromlcctos u hongos imperfectos ya

que solo se conoce su rcproduccnon asexunl Estc 5cncro de hongos es ‘de distribucion




mundial, a lo largo de zonas troplcalcs y subtropncales. en lu;,ares humedos en varios

culuvos. prmclpalmcnte cercalcs. asi como n suelos o culnvados prefenblemenle calidos

(28).

Produce largas cadenas de ﬁli:éréébnldps que.se deslizan hacia la base de la «f,adena y se
acumulan en gotas de mucilago en las boéés dé las fialides; sus cepas son de color durazno,
crema palido, violeta-piirpura a lila, micelio aéreo, denso y afelpado (35).

En recientes estudios se ha demostrado que en ciertos cultivos Fusarium mpniliforme
produce un grupo de micotoxinas: Fumonisinas, dcido fusérico y Zearalenona. Otra especie
de hongo capaz de producir la fumonisina es e! Fusarium proliferatum ( 43 ).

La fumonisina es conocida por ser altamente toxica y carcinogénica. Se ha asociado
con céncer esofageal en Sudafrica y en China. También se ha identificado como agente
etiologico de la leucoencefalomalacia en caballos, causando lesiones de la sustancia blanca
del encéfalo, acompaiiadas por hemotragias, edema y dafio en el higado. Se tiene la sospecha
que causa infertilidad en el ganado lechero, asi como la muerte en pollos. En cerdos produce
el sindrome de edema pulmonar y al hombre le causa queratitis ulcerativa micotica
diseminada.{ 9,13,14,25,36 ).

Hasta el momento no s¢ ha estudiado el efecto de la fumonisina Bl (Fusarium
moniliforme) en conejos, por lo que se realiza éste trabajo basado principalmente en las
altcraciones que pudierﬁn Qﬁrfrir las células en la médula 6sea, los cambios en el comcpido de

células sanguineas y el modelo de broteinas y globulinas plasmaticas (39,40).



HIP 0 TESI S
Los indculos de Asperillus flavus (aﬂaloxmn B l )} y gsnr;gm mgm[mmg (mmomsma
B1) a través del alimento en conejos, producen alteraclon de Ins mmunoglobulmas

plasmaticas, del comportamiento electroforético de las prolemas, de la morf‘ologia celu!ar

de la médula dsea y de la biometria hematica.

OBJETIVOS.

1) Conocer las modificaciones del comportamiento electroforética de "“,5 proteinas

)
P

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

con indculo de aflatoxina Bl y fumonisina B1.

2) Identificar los cambios en Ia biometria hematica de sangre periférica; como apoyo para

comprobar el efecto de la aflatoxina B1 y de la fumonisina BI.
3) Identificar los cambios celulares del sistema mzxiopoyétiqo; por efecto de la aflatoxina

BI y de la fumonisina B1, a través del frofis de médula 6sea.



MATERIALYMETODOS.

Para la realizacion de este trabajo, se conld con el aislamiento e identificacion de

Aspergillus flavus (aflatoxina B1) y Fusarium moniliforme (fi isina B1) de ali >
peletizado para conejos. Los hongos se aislaron y se multiplicaron en arroz estéril para ser
usados como fuente de las micotoxinas,

Se prepard un indeulo de los hongos crecidos, se afiadio al alimento de dos grupos de

cinco conejos, en la dosis miima toxica de aflatoxina B1 (50 ppb, calculadas por el método

de Stoloff y Eugenio) y de fumonisina Bt (1 ppm. calculado por ¢l método de Thield y
Sindeham) en el Laboratorio de Toxicologia de 1a Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootécnia de la Universidad Nacional Autonoma de México.

Se molio ef ali ) inado, se 16 con harina de maiz y agua formando una

pasta homogénea y se peletizd nuevamente ( ésto se realizd en un molino manual para

carne). Los pelets obtenidos se dicron en charolas, para secarse, una vez endurecidos
se almacenaron en cajas de carton scltadas,

Los concjos fueron proporcionados por ¢! Bioterio de la Unidad de Investigacion en

. Salud Infantit del Instituto Nacional de Pediatria. En dicha institucion se eligieron a las

hembras al azar, se aparcaron, se vigilo Ja gestacion y nacimiento de los gazapos,

Posteriormente estos fireron sexados y se escogicron solo 15 machos, lo anterior debido a

necesidades propias del Insti A las dos se identificaron por medio de tatuaje,
dandoles mimeros del 1 al 15,
A los 45 dias de edad (destete) y con un peso de 850 a 1200 g. aproximadamente, se

dividicron al azar en tres grupos (AB, FBI y contral) cada uno con S congjos. De los




’7 proporcmuo alimento contammado con el moculo de

anteriores al primer grupo (AB1) se

de Fi ‘omsma Bl y alv

frotis con lincién de Wright? hematocrito, hcmoglbbiha, proteinas plasmaticas, fibrindgeno,

plaguetas; leucocltos &olales y cuenta dll‘crencml de heterofilos y linfocitos (38 ).

La sangre tomadn sin anncoagulan(e se ccmnf‘ugé a 2500 gravedades durante 1S min.

, s¢ extrajo ¢l suera uul' ando ptpetas ¥ se conservo en refrigeracion, Posteriormente se

realizo fa determumct dc nxve)es de alfa, beta y gamma globulinas en la camara de

elcclroforcsns y encl densnomclro ‘de rayo lasscr. L'IS clectroforesis de inmunoglobulinas se

realizaron en ¢l ngfclomc(ro G del Labaratono de lnmunolol,m del Hospnta) de Cardiologia




1

granulocilica para obtencr la relacion mieloide:erili'oide, ademas de observar la celularidad
aledafia (31 ).

Los resultados fueron graficados y tuado disti te por el método de

Kruskall Wallis, Anélisis de varianza y T de Spermann.



Enlo une's‘p' fi

en la’ médul

comparncnon

AB1 fue de 40 75‘V e el grupo;‘ FB] 45»33% y en’

vi Ior obtemdo para

ontrol 'de 14,54, Er} Ins gamma
1 FBI de 18.19, y

Los resultﬂdos Bbt'e”nidos de fa
hematocnto en el grupo

cl grupo control de 40.83%,

[ £}
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sobresnhendo eI valor del grupo FBl (cuadro 4, figura 5). Igualmente la concentracién de
hemoglobma en cl grupo ABI mostré un resultado de 13.1 g/dl; en el grupo FBI1 fue de
13.46_ g/dl.‘ y_qn c_l_gn’:po control de 12.93 g/dl. (cuadro 4, figura 5).En cuanto a la
conceﬁtr&;cién‘;ie pfot;:lnas plasmaticas (g/dl) en el grupo ABI, el valor promedio obtenido
fﬁe dé 737, en el FBI de 7.53 y en ¢l grupo control de 6.86. El fibrindgeno en conejos del
grupo ABi fue de 225 g/l., enlos del grupo FB1 de 200 g/1 y en el grupo control de 300 g/t
‘(cuadrov 4, figura 6). Las plaquetas sanguineas estan aumentadas en el grupo ABl, en el
grupo FB! se mostraron disminuidas y en ¢l grupo control los valores coinciden con los de
referencia, al igual que sus caracteristicas morfologicas. En la cuenta absoluta de leucocitos
(mm3) y valores promedio individuales obtenidos de la sangre periférica, fuercn de 8000 en
¢l grupo ABI; en el grupo FB! fue de 8425 y en ¢l 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 (heteréfilos)

mostraron valores de 4280 en el grupo ABI; en el grupo FB1 de 2836 y en el grupo control

de 1217, d dose un i en los grupos expuestos (cuadro 5, figura 7). En los
linfocitos se encontraron valores de 3620 en el grupo ABI, en el grupo FBI1 de 5518 y en el
grupo control de 3455.La cuenta de eosinofilos en el grupo ABI fue de 100; de 71 en el
grupo FBI y en el grupo control fue de 128. Los métodos estadisticos aplicados, no
mostraron ninguna djfcrencia estadisticamente significativa en ninguno de los parametros

evaluados (p-0.05).



EELE

: nlsc'usm}(v~"coscL"u's‘n‘b"m:s' .

La serie crnroldc dc la médula oOsea se_enconiro’ mas e)evada en el brupo expuesto a

ABL, slendo ima . tota ubri n a5 < basofiticos, mclambrlcuos, :

. Para el grupo FB1 de 41.55% y'para el

“cvidente el

En nucstro ‘estudio’se interpretaron los resultados con basc en lo dcscnlo por Schalm y

porque los concjos de cst c_qxpen 1ento se encucntran en oste rango de edad (36).



14

Una relacion M:E de | significa que las células nucleadas de ambas series estan
presentes en igua! cantidad y la relacion M:E mayor de 1 indicakque las células granulociticas
exceden a fas células nucleadas de la serie eritrocitica cuando ef recuento total de Jeucocitos
esta dentro de los limites. Sin embargo, también puede ocurrir cuando la granulopoyesis esta
deprimida o cuando la eritropoyesis esta disminuida. La heterofilia significativa y 1a relacion
M:E mayor que se encontrd en el grupo FB! (3.797), indica una intensa granulopoyesis.
Una relacion M:E menor de | significa que existe intensificacion de Ia eritrogénesis. En el
grupo AB1 la relacion M:E disminuy6, aunque 1a cuenta de leucocitos de sangre periférica
mostré leucocitosis neutrofilica con linfocitosis y heterofilia. El incremento de la

is se refleja también en la cuenta de eritrocitos (policitemia). Aqui destacarian los

ertrog

animales del grupo AB1 al presentar deplesion micloide con hiperplasia eritroide, los def
grupo FB1 con hiperplasia micloide con depresion eritroide, ambos comparados con ¢f
Rrupo controt { 36 ).

La relacion M:E que se incrementd notablemente en e grupo FBI (3.797) y se
correlaciona con la leucocitosis encontrada en la sangre periférica (8425/mm3), con.
heterofilia (2869,661mm3) y linfocitosis (5518/mm3) demuestran que ta FBI causa un efecto

directo en la grah\ilu;ioyesis y en la eritropoyesis, como respuesta probable al estimulo

antigénico o respuesta linfocitaria de tipo inmune. Asi mismo pueden indicar d

tisular 6 inflamacion crénica, ademds de incr se en | ias 0 enfermedades

malignas, inflamacion supurativa y en grandes infestaciones por parasitos intestinales ( 14 ).



s extraflos, Por lo anterior, es

posible que la exposicion a las mi

toxinas que tuvieron estos animales sea Ja responsable de

estos mcrcmem os (

Las ;,lobulmas ‘alfa’2 en’ el grupo FB1: (11.06) fueron menores comparadas con el

grupo ABYI4(l3.50 lo”cual puede ser observado ci p;ocesos‘ inflamatorios agudos y por

\ares de 4 meses de edad clinicamente

sanos s de 62 g/dl que esun valor muy parccido al dc Ios grupos ABI y FB1, pero mayor

que al del [,rupo control( 36 )
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Las beta globulinas del grupo ABI fueron de 10.2 mg/100 wl, las del grupo FBI de
14,435 mg/100 ml y las del control de 14.54 mg/ 100 ml, es decir, se observd
hipobetaglobulinemia en el grupo ABI. Este cambio se observa mis en enfermedades
hepaticas por anormalidades del boli de los lipidos, efecto parecido al de las

aflatoxinas y fumonisinas que menciona Buck. Las globulinas beta tienen la mayor parte de
las lipoproteinas libres y colesterol esterificado y de los fosfolipidos séricos; Pang menciona
que en animales expuestos a AB1 los valores de albumina alfa y beta globulinas se
encuentran disminuidos. En este estudio se encontré Ia disminucion de beta globulina en el
grupo FB1, ya que el grupo AB]1 mostré una media de 10.2, en el FBI de 14.35 y en control

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

El ido de lobulinas séricas en los animales del grupo ABI, estuvieron

muy disminuidos (7.74 mg/100 ml) al comparario con el grupo FB1 (18.19 mg/100 ml) y del

i .

que reflejan Ia resp

grupo control ( 10.7 mg/ 100 ml). Estos resultados se

del si i a los anti| ABI y FBI1, cuya magnitud del incremento del grupo

. T N
p puesta inh al huésped o bien porque se requiere

FB1 probab! d de de la
mayor ticmpo de exposicion ( 27,29 ).
Las concentraciones de las fracciones alfa 2 de las proteinas estan elevadas al
compararse con la fraccion alfa 1. Las fracciones alfa 1 del grupo ABI tuvicron una media
" de 7.06 mg/100 m! y ¢l grupo FBI tuvo una media de 3.6, en las fracciones de alfa 2 el

grupo AB1 tuvo 13.5 mg/100 m! y el grupo FBI de 11.06 mg/ 100 ml que podrian ser

atribuibles a la fase de transicion de la infl ion aguda, subaguda y créonica. Estas

observaciones se asocian a afecciones hepaticas (hepatitis aguda) debida a fa exposicion a



estas dos micotoxinas. En el grupo FB‘IH l'Lié*:m):ljéri:é' ci incremento de las fracciones alfa 2 y
gamma‘globulinas, al compararlos q»or-i‘ el grupo‘lAB] 'y al grupo control. Estos hallazgos de
la concentracion de protcina.s soﬁ ob éfv;ldos igualmente en transtornos funcionales
hepaticos ( 18,27,29 ). .

El hematocrito se encontrd elevado en el grupo FB31 al 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 relacion al control
(5,10,23).

E! valor de la hemoglobina se encontré elevado en los grupos AB1 y FBI en relacion

al grupo control y también incl dos al compararlos con los valores de referencia

notificados en conejos clinicamente sanos (11.8 + 0.8 g/100 ml). Con estos hallazgos se
concluye que existe policitemia, a pesar de que tenian libre acceso al agua y clinicamente
no se observaron signos de deshidratacion (23 ).

La cifra total de leucocitos en sangre periférica se encontré incrementada en los
grupos AB1 (8000) y FB1 (8425) al compararlos con ¢l grupo control y por lo notificado en
Schalm cn el grupo AB1 (8000) en ¢l FB1 (8425) y en ¢l control (4800) (36).

Esta leucocitosis moderada y heterofilia cn ambos grupos también se acompaiio de
linfocitosis {grupo ABI, 3620; grupo FBI1, 5518 y grupo control, 3455) incrementos que
pueden traducirse en respucsta por estimulo antigénico 6 por respucsta leucocitaria

inflamatoria. En ¢l grupo ABI] se encontrd cosinofifia al compararlo con los valores de



]
conejos clinica;r;gnt:c sanos (50 + ‘Zi;)'ihlirn'elbérvupo FBI los cosin6filos se encontraron dentro
de los valores dé‘re‘ll‘e‘re'r;c:i'a‘vavl‘comparérlbs con lo descrito por Schalm, Sin embargo, en el
grubo control, la éb’s';nofiliia fue mayor, eﬁ relacion al grupo AB1, FB! y a lo informado por
S?halm. Asi 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 fieron revisados periodicamente ( 18,36 ).

En cuanto a los cambios histologicos cabe mencionar que Santamaria y Rosiles (35) en
un estudio histopatoldgico, encontraron hiperplasia moderada y multifocal de los conductos
biliares, y exfoliacion intraluminal. Asimismo cambios degenerativos en la mayoria de las
células, presentandose procesos del tipo de degeneracion grasa a nivel de zona
centrolobulillar en el higado de animales del grupo AB1. En el grupo FBI se encontrd

marcada hiperplasia del epitelio y exfoliacion de células intraluminales del cond biliar,

asi como fibroplasia alrededor del epitelio, también se observd desorden de los cordones
hepaticos y discretos cambios degenerativos del tipo graso e hidropico en las células
centrolobulillares (35).

La concentracion de fibrindgeno en g/dl se encontré aumentada en los grupos AB1
(225), FB1 (200) y control (300) al compararlos con lo notificado por Schalm siendo

evidente que ¢l incremento es mayor en el grupo control, hasta de 100 g/d! mas en relacion

al grupo FB1, y de 75 g/d] en relacion al grupo ABI. El de fibrindgeno también se
encuentra asociado a inflamacion y deshidratacién ( 5,23,36 ).
Las aflatoxinas bloquean la sintesis de proteinas, lo que se traduce como

hipoproteinemia con hipoalbuminemia y estd relacionada con la dosis y tiempo de
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exposxclon En el grupo ABI cxpuesto a aﬂatoxlna Bl se encomraron valorcs de pro(elnas

incremento podria ser secundario a dcshnd a a considerar podria ser que

las células plasmaticas hayan producido’ como. efectosecundario ‘a la accién de éstas

micotoxinas un aumento en . la produccién d munoglobulinas y por lo tanto una

hiperproteinemia, lo que difiere con lo rcponado en la literatura ( 27, 36)

La hlpergammagobulmcmla observada en el grupo FB1 corrclacnona con la hiperplasia
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dei)emos recordar que los indculos como el de As vergillus flavus pueden contener otras
micotyox‘inas como él acido aspergilico, dcido koyjico y esterigmatosistina. En el caso del
inébulo de Fusarium moniliforme pueden aparecer otras substancias como: fumonisina B2 y
B3, bapar‘l’e de toxina Ti y acetoxiscirpenoles. Esta serie de metabolitos secundarios, también

puedén dar cuenta de los cambios tan marcados encontrados en estos conejos ( 42 ).
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FIGURA 1. PORCENTAJE DE CELULAS ERITROIDES EN MEDULA OSEA DE CONEJOS EXPUESTOS

AL INOCULO DE AFLATOXINA 81 Y FUMONISINA 81
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FIGURA 2. PORCENTAJE DE CELULAS GRANULOCITICAS EN MEDULA OSEA DE CONEJOS EXPUESTOS AL
INOCULO DE AFLATOXINA B1 Y FUMONISINA 81
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ERRELACION:1

FIGURA 3. RELACION MIELOIDE ERITROIDE EN MEDULA OSEA DE CONEJOS EXPUESTOS AL

INOCULO DE AFLATOXINA 81 Y FUMONISINA B1.
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FIGURA &. PORCENTAJE DE ALBUMINA Y GLOBULINAS PLASMATICAS EN CONEJOS
EXPUESTOS AL INOCULO DE AFLATOXINA BI Y FUMONISINA Bi.

6T



50

BHEMATOCRITO (%)
EAHEMOGLOBINA (g/dl)

AFLATOXINAB1  FUMONISINA B1 CONTROL
FIGURA 5. CONCENTRACION DE HEMATOCRITO Y HEMOGLOBINA EN CONEJOS EXPUESTOS

AL INOCULO DE AFLATOXINA B1 Y FUMONISINA B1
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FIGURA 7. CUENTA ABSOLUTA Y VALORES PROMEDIO DE LEUCOCITOS EN CONEJOS
EXPUESTOS AL INOCULO DE AFLATOXINA B1 Y FUMONISINA B1 (/MM3)
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FIGURA 8 MEDULA 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 HIPERPLASIA ERITROIDE (H),
CON DEPLESION MIELOIDE (M) Y GOTAS DE GRASA (G). TINCION WRIGHT 40X
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FIGURA 10.MEDULA OSEA DE CONEJO DEL GRUPO FB1. EXISTE UN MIELOBLASTO (Mb), META-
MIELOCITOS (Mm) CON PREDOMINIO DE LA SERIE ERITROIDE. TINCION WRIGHT 40X
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_FIGURA 11.MEDULA OSEA DE CONEJO DEL GRUPO FB1. DESTACA HIPERPLASIA GRANULOCITICA EQSINGFILICA
L (HGE), MIELOCITOS (M) Y METAMIELOCITOS (M), TAMBIEN SE ENCUENTRAN RUBRICITOS {34 Y '
-+ LINFOCITOS (L), ADEMAS DE UN BASORILO (Bs). TINCION WRIGHT 40X RO



FIGURA 12.MEDULA OSEA DE CONEJO DEL GRUPC CONTROL, DESTACA UN MEGACARIOCGITO, EXISTE UN CUERFC DE
RUSELL {Rs), LINFCFAGOCITOSIS (LF). PRORUBRICITOS {Pr), RUBRICITOS {RB) Y METARUBRICITCS {M:).ADEMAS
DE GELULAS DE LA SERIE MELOIDE EQSINDFILICA EX DIFERENTES ESTADIOS. TINCION WRIGHT 40X
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- CgURr\ 1.3.MEDULA OSEA DE CONEJO DEL GRUPO CONTROL. SE OBSERVA EL NUCLEQ DE UN MEGACARICCITO i
S - BUBRICITOS (Ak), RUBRIBLASTOS {Ra) Y SERIE GRANULOCITICA ECSINOFILICA (SGE) ADCM’\Q DE
i FSbASGb LINCOCITOS (L) Y UN BASOFILO ( g8} TlNC.ON WFHGHT 10X .
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FIGURA 14. ELECTROFORESIS DE PROTEINAS PLASMATICAS EN CONEJOS

EXPUESTOS A AFLATOXINA Bl Y FUMONISINA Bl.
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Aftatoxina Bl Fumonisina Bl Control

X Rango X Rango X R
Serie eritrvide
rubriblastos 64 02-26 L1 023 212 L X )
prorubricitos 0.12 006 04 014 092 2
rubricitos bas. 1596 52-293 545 015 328 162
rubricitos pol. 3 09 1] 0 056 15
metarubricitos 3548 26636 s 74644 4304 278-544
Totad 6096 . 44.4.804 41.55 7.8-802 4992 316644
Serie granulocitica
micloblastos 1 02-16 14 0432 b3 /] 1642
progranulocitos 196 02-72 09 02 1.3 02-24
mielocitos 75 12-198 1445 328 1144 6.4-206
metamielocitos 52 012 14 1-22 42 0438
Ps. eos. banda 78 0202 83 24152 688 3154
Ps. eos. seg. 228 0262 8.1 08-224 .76 18172
basofilos 1.4 0414 12 0.2-2 144 043
eosinoftios 024 012 ] [] 0.16 o
Total 2244 16392 s 192458 3796 305464
Relaciin M/E 00.731:1 i 1.126:1
CUADRO 1

CUENTA DIFERENCIAL DE LA SERIE ERITROIDE Y GRANULOCITICA EN MEDULA OSEA
DE CONEJOS EXPUESTOS AL INOCULQ DE AFLATOXINA Bl Y FUMONISINA Bl (%)
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AFLATOXINA FUMONISINA

CONTROL

B1 B1
IgG 18.8 18.8 18.8
IgA 315 315 315
IgM 28.3 28.3 28.3
curpro2

CONCENTRACION DE INMUNOGLOBULINAS SERICAS EN CONEJOS
EXPUESTOS A AFLATOXINA B1 Y FUMONISINA B1 (mg/dl)

v



CONTROL

AFLATOXINAB1 FUMONISINA B1

ALBUMINA 61.48 62.67 60.832
ALFA 1 7.063 3.607 -
ALFA 2 13.503 11.065 ] |

BETA 102 14.435 1454

GAMMA 7.743 18.195 10.17

REL. A'G 1612 1.826 1628

CUADRO 3

VALORES PROMEDIO DE GLOBULINAS PLASMATICAS Y RELACION ALBUMINA:GLOBULINA EN CONEJOS
EXPUESTOS AL INOCULQ DE AFLATOXINA Bi Y FUMONISINA Bi (g/dt)



AFLATOXINAB1 FUMONISINA B! CONTROL

hematocrito (%) 40.75 4533 40.83

hemoglobina (g/dl) 13.1 13.46 12.93

P, plasmaticas (g/dl) 7.375 753 6.86

fibrinogeno (g/l) . 225 200 300
CUADRO 4

CONCENTRACION DE HEMATOCRITO, HEMOGLOBINA, PROTEINAS PLASMATICAS Y FIBRINOGENO
EN CONEJOS EXPUESTOS AL INOCULO DE AFLATOXINA B1 Y FUMONISINA B1.
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AFLATOXINA

FUMONISINA

B1 B1 CONTROL
LEUCOCITOS X 8000 8425 4800
NEUTROFILOS 4280 2836 1217
LINFOCITOS 3620 5518 3455
EOSINOFILOS 100 71 128
BASOFILOS 0 0 0

CUADRO5

CUENTA ABSOLUTA Y VALORES PROMEDIO DE LEUCOCITOS EN SANGRE PERIFERICA (MM3) DE
CONEJOS EXPUESTOS AL INOCULO DE AFLATOXINA B1 Y FUMONISINA Bl
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