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Introduccién

El interés en el estudio de las le-
guminosas ha aumentado debido a
su contenido de fitoquimicos (An-
derson et al, 1999), algunos de ellos
considerados como compuestos anti-
nutricios, como el caso de las lecti-
nas (Gonzélez de Mejia et al. 1989;
Idouraine y Yensen, 1991). Dichas
proteinas, en su mayoria glicoprotei-
nas, estdn presentes en la mayorfa de
los seres vivos. Particularmente, las
lectinas vegetales son capaces de re-
conocimiento especifico para un de-
terminado carbohidrato uniéndose
reversiblemente, por lo que pueden
aglutinar células de diferentes tipos
(Sharon y Lis, 2002; Castillo y Adbu-
llaev, 2005; Gonzélez de Mejia y Pri-
secaru, 2005). Entre las alteraciones
que sufren las células cancerigenas
estan los cambios en los patrones de
glicosilaciéon de membrana (Nishi-
mura et al. 2004). Dichos cambios se
presentan de forma diferente en cada
tipo de cancery en diferentes estadios
de la enfermedad (Cummings, 2008).
Algunas lectinas vegetales inhiben el
crecimiento de células cancerosas en
funcion de la concentraciéon y de ma-
nera diferencial (Kiss et al. 1997; Lyu
et al. 2002; Maier y Fiebig, 2002).

Estudios previos realizados en
nuestro laboratorio han mostrado que
fracciones protefnicas de frijol tépari

Resumen

Las lectinas de la dieta han sido consideradas como fac-
tores antinutricios y algunas de ellas son toxicas para el
ser humano. Ciertas lectinas presentan propiedades an-
ticancerigenas por lo que es necesario evaluar su perfil
toxicoldgico. El objetivo del presente trabajo fue evaluar
el efecto de fracciones semipuras de lectina de frijol tépa-
ri en la sobrevivencia de diferentes tipos de células de
cancer humano y sus efectos tdxicos in vivo. La fraccion
semipura (LFT) mostré un efecto citotoxico diferencial
sobre células de cancer humano en funcién de la con-
centracion. Por otro lado, la fraccion concentrada en lec-
tina (FCL) presenté baja toxicidad por via oral, tanto a
nivel agudo como subcronico sin embargo, se observaron
efectos antinutricios. Los resultados sugieren que la dosis
de 50 mg/kg de peso podria ser probada para iniciar los
estudios contra cancer.
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frijol tépari, lectina,

Abstract

Dietary lectins have been considered anti-nutritional fac-
tors and some of them are toxic to humans. Some lec-
tins have anticancer properties, therefore is necessary to
evaluate their toxicological profile. The aim of this study
was to evaluate the effect of semipure fractions from te-
pary bean lectin on survival of different types of human
cancer cells and its toxic effects in vivo. Semipure frac-
tion (LFT) showed differential cytotoxic effect on human
cancer cells as a function of concentration. On the other
hand, the concentrated lectin fraction (FCL) showed low
oral toxicity, both on acute and subchronic levels however,
anti-nutritional effects were observed. The results suggest
that the dose of 50 mg/kg could be tested to begin studies
against cancer.

Key words: Cytotoxicity, lectin, Phaseolus acutifolius, te-
pary bean, toxicity.
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presentan actividad citotoxica (Garcfa-Gasca,
2002) y se observd que una fraccién protefnica
concentrada en lectina de frijol tépari afecté dife-
rencialmente a fibroblastos de ratén 3T3 norma-
les y cancerigenos ya que, para provocar la muer-
te de los dltimos, se requirié aproximadamente
ocho veces mas proteina que la requerida para
provocar el mismo efecto sobre las células nor-
males (Hernidndez, 2005). Resulta importante
determinar el potencial de lectinas de frijol tépari
como agente contra cancer sin embargo, es nece-
sario contar previamente con los datos toxicol6-
gicos para conocer la dosis segura que podra ser
empleada en estudios contra cincer in vivo.

Materiales y Métodos

Obtencion de la FCL. Las semillas de frijol
tépari (Phaseolus acutifolius) fueron adquiridas
en un el mercado local de Hermosillo, Sonora. La
FCL se obtuvo mediante cromatografia de exclu-
sién de peso molecular (Garcfa-Gasca, 2002). A
cada fraccion se le determiné la concentracion de
proteina por el micrométodo de Bradford (1976)
y se colectaron en una sola fraccién aquellas con
actividad aglutinante (Jaffé, 1980) utilizando
eritrocitos de conejo fijados con glutaraldehido
(Turner y Liener, 1975). Posteriormente se obtu-
vo una segunda fraccién semipura de lectina de
frijol tépari (LFT) mediante cromatografia de in-
tercambio i6nico (Lopez, 2007). Debido a la dis-
ponibilidad de cada fraccién, la LFT fue utilizada
Gnicamente para los ensayos in vitro, mientras
que para los estudios in vivo se utiliz6 la FCL.

Determinacion del efecto citotéxico de la fraccion
concentrada de la lectina de frijol tépari. Se utiliza-
ron lineas celulares humanas de céncer cérvico-
uterino (SiHa (VPH16), HeLa (VPH18) y C33A
(VPH negativo)); mama (MCF7 (tipo glandu-
lar) y ZR-75-1 (tipo ductal)) y colon (CaCo2).
Asimismo, se utilizaron células IEC-18, de ileon
normal murino como contraparte normal de cé-
lulas CaCo2. Las células se mantuvieron segin
indicaciones en cada caso (ATCC, 2005). Para
el ensayo biol6gico se sembraron (1 x 104 6 3 x
104 células por pozo) en placas de 24 pozos en
DMEM suplementado de acuerdo a los requeri-
mientos de cada linea celular. Después de 24 h, se
conté el ntimero de células de dos pozos de cada
placa para obtener el control inicial del experi-

mento y el medio de cultivo del resto de los pozos
se cambié por DMEM adicionado con 0.5% de

albtimina sérica de bovino (ASB, Serologicals)
y diferentes concentraciones de la fraccion se-
mipura de lectina. Después de 24 6 72 horas de
incubacion, segin el caso, el nimero celular se
determiné cosechando las células con tripsina
al 0.15% y contandolas con un hemocitémetro
(Garcia-Gasca et al. 2002). El porcentaje de so-
brevivencia se obtuvo respecto al control inicial
del experimento.

Estudio de toxicidad aguda oral. Todas las prue-
bas toxicolégicas en animales fueron llevadas a
cabo observando los lineamientos de la NOM-
062-Z00-1999 y de la FDA S1B. Los animales
se mantuvieron en jaulas individuales a una tem-
peratura aproximada de 22° C con una hume-
dad relativa de al menos el 30%, la iluminacién
fue artificial con ciclos de luz-oscuridad de 12
h cada uno. La alimentacién fue en base a una
dieta convencional para roedores de laboratorio
y agua ad libitum. Se seleccionaron los animales
al azar, se marcaron para permitir su identifica-
cién individual y se les mantuvo en sus jaulas
por al menos 5 dias previos a la administracién
de la dosis como periodo de adaptacién. Para el
estudio de toxicidad aguda se utilizaron las do-
sis previamente establecidas de acuerdo a la gufa
clésica de la toxicidad aguda (OECD 423, 2001).
Se utilizaron tres ratas Sprague Dawley por cada
grupo, hembras sanas, nuliparas y no gestantes,
de 8 semanas de edad, divididas en 1 grupo con-
trol y 4 grupos con tratamiento (5, 50, 300 y 2000
mg/kg de peso). Los animales fueron puestos en
ayuno durante toda la noche previa a la adminis-
tracién de la dosis y se dejé el agua a libre deman-
da. Posterior al periodo de ayuno, cada uno de los
animales fue pesado y se calculé la dosis a admi-
nistrar en base al peso corporal. El concentrado
de lectina se administré como dosis tnica por via
intragéstrica en un volumen constante no mayor
de 1 mL/100 gr de peso corporal. La alimentacién
se reinici6 en un periodo de 3-4 h posterior a la
administracion y se observaron de manera indivi-
dual por al menos una vez durante los primeros
30 min posteriores a la administracién y periodi-
camente durante las primeras 24 h (con especial
atencion durante las primeras 4 h) y posterior-
mente diariamente hasta completar un total de
14 dias. Todas las observaciones fueron registra-
das sistematicamente de forma individual.

Los animales fueron sacrificados por disloca-
cién cervical y se les realizé una necropsia gruesa
en la que se observaron, se pesaron y se disecta-
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ron los siguientes érganos: higado, rifiones, bazo,
timo, estdmago, corazén, pulmones, intestino
delgado y colon. En el caso de estémago, intes-
tino delgado y colon, previo al registro de peso,
se colocaron en recipientes con solucién salina
fria, se cortaron longitudinalmente para realizar
la limpieza (eliminar restos de alimento y heces),
se pesaron y se colocaron en frascos de formol al
10% para su procesamiento. Las muestras fijadas
fueron incluidas en parafina con el fin de permitir
su corte y tefiidas con hematoxilina y eosina para
permitir su estudio al microscopio.

Estudio de toxicidad subcrénica oral. Para
el estudio de toxicidad subcrénica se incluyo
un grupo control y 3 grupos con tratamiento
(OECD 407, 2006). Se utiliz6 la dosis maxima
obtenida en el estudio de toxicidad aguda que no
haya ocasionado efectos téxicos y dos dosis infe-
riores (5, 10 y 50 mg/kg de peso). Se utilizaron
20 ratas Sprague Dawley de 8 semanas de edad
(10 hembras sanas, nuliparas y no gestantes y 10
machos) para cada grupo experimental. El con-
centrado de lectina se administr6 diariamente en
un volumen constante por via intragéstica. Cada
uno de los animales fue pesado semanalmente y
se determiné diariamente el consumo de alimen-
to hasta completar un periodo de 28 dfas en el
que fueron sacrificados por dislocacion cervical
y se sigui6 la metodologia descrita anteriormente
para el estudio de toxicidad aguda.

Andlisis estadistico. Para los anlisis estadisticos
se llevaron a cabo comparacién de medias entre
dos muestras (t de student, p<0.05), ANOVA
para la comparacién entre varios tratamientos
(Tuckey, p<0.05) o para comparar cada trata-
miento respecto a su control (Dunnett, p<0.05)
utilizando el programa SPSS version 12.0. Para
calcular las concentraciones letales cincuenta
(CL50) se realizaron regresiones lineares del por-
centaje de sobrevivencia contra el logaritmo de
la concentracion.

Resultados y Discusion

Efecto citotoxico de la LFT. Se determiné que la
LFT provocé efecto citotdxico diferencial en fun-
cién de la concentracion sobre células de diferen-
tes tipos de cancer humano (Tabla 1). La Figura
1 muestra los valores para las CL50 en cada caso.
Las células mas sensibles al efecto citotéxico de
la LFT fueron las de cancer de colon CaCOyy las
de cancer de mama glandular MCF-7. Las célu-
las mas resistentes al efecto de la LFT fueron las
células HeLa de céncer cérvico-uterino. Debido
al resultado anterior, se determind el efecto de la
LFT sobre células normales y cancerigenas. Dado
que las células CaCO; fueron las mas sensibles,
se utilizaron células IEC-18 de epitelio intestinal
normal como su contraparte.

Tabla 1. Porcentajes de sobrevivencia de células de cancer tratadas con la LFT.
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CELULAS | CELULAS | CELULAS | CELULAS | CELULAS | CELULAS
MCEF-7 ZR-75-1 C-33A SiHa Hela CaCO,
TRATA,MIENTO % S! % S % S % S % S % S
(ug proteina/mL)
Control inicil 100 100 100 100 100 100
(b) (b, ) (a, b) (b, c) (b, c) (b, ¢
Contral 97.2 179.72 186.12 103.17 130.67 188
ontro (b) (c, d%) (c, d%) (b, <) ©) (d*)
197.25 134.5 128.7
0.0109 ND ND ND
(d*) (c) (c,d)
96.63 169.75 215.1 109 93.9
0.109 ND
(b) (c,d) (d*) (b, c) (b, c)
66.96 120.67 145.66 120.67 64.9
1.09 (a,b) b, c, d) (b, o) ND bed | (@bo
10.9 36.25 49.45 51.72 7333 65.33 217
) (a, b*) (a, b) (a) (b) (a, b) (a, b¥)
85 472 13 34.46 11.83 375 74
(a*®) (a*®) (a*®) (a*®) (a*) (a*)

1. El porcentaje de sobrevivencia se calculé tomando como 100% el ndmero de células al inicio del
experimento (control inicial). Las letras mintsculas indican diferencia estadistica significativa entre los
diferentes tratamientos y controles (Tukey, p<0.05). Los asteriscos (*) indican diferencia estadistica
significativa entre cada tratamiento respecto al control correspondiente (Dunnett, p<0.05). ND: No

determinado
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Figura 1. Comparaciones de las CLs, calculadas para células de diferentes tipos de cancer
humano tratadas durante 72 horas con la LFT. A partir de los resultados obtenidos en las
curvas dosis-respuesta se calcularon los porcentajes de sobrevivencia celular. En cada caso se
calculé la o CLs, mediante regresiones lineales del porcentaje de sobrevivencia,
respectivamente, contra el logaritmo de la concentracién.

A diferencia de los experimentos anteriores, se determiné el efecto a 24 horas de tratamiento
(Tabla 2). La LFT present6 efecto citotéxico sobre las dos lineas celulares en funcion de la concen-
tracion. Se calcularon las CL50 para cada caso (Figura 2) en donde se observé que la CL50 obtenida
para CaCQO; fue aproximadamente tres veces menor que la obtenida para las células normales. El
efecto citotéxico diferencial de la LFT se debe, probablemente, a los cambios a nivel de glicocalix

caracteristicos de las células cancerigenas (Cummings, 2008 Nishimura et al. 2004).

Tabla 2. Porcentajes de sobrevivencia de células de cancer de colon y células de epitelio intestinal

normal tratadas con la LFT.

; CELULAS
CELULAS CaCO, IEC-18
Tﬁ:;itfi}jn{)o %! %S
100 100
Control inicial I ©
Control (ff f) ! (3d5*)8
109 o0 G
76.5 106.1
1.09¢™ (. d) ©
o e
109 b a b
R

1. El porcentaje de sobrevivencia se calculé tomando como 100% el nimero de células al inicio del experimento
(control inicial). Las letras mintsculas indican diferencia estadistica significativa entre los diferentes
tratamientos y controles (Tukey, p<0.05). Los asteriscos (*) indican diferencia estadistica significativa entre

cada tratamiento respecto al control correspondiente (Dunnett, p<0.05). ND: No determinado.
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Figura 2. Comparacién de las CLs, calculadas para células de cancer de colon y células de
epitelio intestinal normal tratadas durante 24 horas con la LFT. A partir de los resultados
obtenidos en las curvas dosis-respuesta se calcularon los porcentajes de sobrevivencia celular.
En cada caso se calcul6 la CL;, mediante regresiones lineales del porcentaje de sobrevivencia,
respectivamente, contra el logaritmo de la concentracion.

Estudio de toxicidad in vivo. Después de la ad-
ministracion oral de las diferentes dosis tnicas de
la FCL se observaron signos clésicos de toxicidad
por lectinas, como aletargamiento, piloereccién
y diarrea durante las primeras 48 horas con las
dosis mas altas probadas (300 y 2000 mg/kg de
peso corporal) sin embargo, los animales se recu-
peraron totalmente a partir de las 48 h. En este
caso se presentaron los signos de toxicidad a nivel
gastrointesinal pero no se observo falta de creci-
miento ni la muerte de los animales en estudio, lo
que sugiere baja toxicidad de la lectina estudiada
con respecto a otras (Patocka, 2008). Reynoso
y col. (2003) observaron que la lectina de frijol
tépari por via intraperitoneal en dosis de 700 ug
de lectina/g de peso corporal produjo diarrea en
ratones CD-1, ademés de que por esta via de ad-
ministracion la dosis letal cincuenta (DL50) fue
de 1100 y 1120 mg de lectina/kg de peso corpo-
ral para machos y hembras, respectivamente. En
este estudio no fue posible determinar la DL50
debido a que la toxicidad disminuyé dada la via
de administracién.

El consumo diario de alimento y el peso cor-
poral no presentaron variaciones significativas

(p<0.05) entre los grupos de estudio (datos no
mostrados). No se observaron alteraciones ma-
croscopicas en los érganos estudiados al realizar
la necropsia, tampoco se observaron diferencias
en el peso de los érganos, excepto en rifiones, en
los que se observé una disminucién (p<0.05) en
los grupos de 50 y 300 mg/kg respecto al grupo
control (Figura 3). Algunos autores han sefala-
do que con la administracién oral de la lectina
de frijol comin (PHA) a dosis de 0.5-1 g/kg se
presenta un ligero agrandamiento de los rifiones,
ademds de una moderada reduccién en el peso
de higado (Pusztai y Bardocz, 1996). Sin embar-
g0, aln a dosis elevadas, dichos efectos no fueron
observados para la toxicidad aguda de la FCL. En
el caso de la toxicidad aguda de la lectina de fri-
jol tépari por via intraperitoneal, se reporté un
aumento del peso del bazo, una marcada dismi-
nucién en el peso del timo y una disminucién del
peso del higado y rifiones en los animales trata-
dos con la lectina (Reynoso et al. 2003). En este
caso también se presentd una disminucién del
peso de los rifiones y serd necesario confirmar si
este efecto se debe a alguna alteracién funcional
o s6lo a variacién individual.
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Figura 3. Peso de los 6rganos obtenidos a de animales sometidos al estudio de toxicidad aguda de la
FCL. Después de la necropsia se realizé un anlisis macroscdpico de los érganos, se pesaron y se fijaron el
formol. Las letras mintsculas indican diferencias estadisticas del peso de los 6rganos entre tratamientos
(Tukey p<0.05). Los asteriscos indican diferencias estadisticas respecto al control (Dunnett p<0.05)

Los andlisis histopatolégicos de los 6rganos estudiados no mostraron alteraciones (Figura 4). De-
bido a que la dosis de 50 mg/kg de peso no presentaron efectos téxicos o adversos, se determind utili-
zarla como dosis maxima en el estudio de la toxicidad subcrénica por via oral.

Estudios de toxicidad subcrénica. Se administraron tres dosis de la FCL (5, 10 y 50 mg/ kg de peso
corporal). Unicamente se observé una disminucién (p<0.05) al séptimo dia con la dosis més baja pro-
bada para el caso del consumo de alimento de machos. En ninguno de los demés casos se observaron
diferencias en el consumo de alimento y peso corporal en hembras y machos (datos no mostrados).

TIMO BAZO COLON 1.D. HIGADO RINONES

S5mg

50 mg

300 mg

2000 mg

CONTROL

figura 4. Analisis histopatolégico de los 6rganos de animales sometidos al estudio de toxicidz
iguda de la FCL. Después de la necropsia se realizé un anélisis macroscépico de los érganos, :
>esaron y se fijaron el formol. Posteriormente se realizaron los cortes histopatolégicos vy :
sbservaron a un aumento de 40x.
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No se observaron alteraciones macroscOpicas evidentes en ninguno de los 6rganos estudiados
en las ratas de ambos sexos al realizar la necropsia. Se determiné el peso de 6rganos de hembras y
machos (Figura 5) y se realizé el andlisis histopatolégico para 6rganos de hembras y de machos. El
peso del intestino delgado presenté una disminucién (p<0.05) en el grupo de 5 mg/kg con respecto a
los diferentes tratamientos, tanto en hembras como en machos. Se ha observado que la inclusién de
proteina de Phaseolus vulgaris en la dieta de ratas provoca un aumento del doble del peso del intestino
delgado (Greer et al. 1985). Algunos autores han reportado que la unién de la lectina al epitelio es
obligatoria para la estimulacién del crecimiento y la actividad del factor de crecimiento est4 determi-
nada por la duracién e intensidad de su unién (Pusztai y Bardocz, 1996). En este caso, se observé una
disminucién del peso del intestino delgado con la dosis més baja y en las hembras se observé solo una
tendencia no significativa al incrementar la concentracién.
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igura 5. Peso de los 6rganos obtenidos a de animales hembra (A) y macho (B) sometidos
studio de toxicidad subcrémnica de la FCL. Después de la necropsia se realiz6 un anili
r1acroscopico de los 6rganos y se pesaron. Las letras mintsculas indican diferencias estadistic
ntre tratamientos (Tukey p=<0.05). Los asteriscos indican diferencias estadisticas respecto
ontrol (Dunnett p<0.05).



10

El peso de higado y rifiones para hembras y
para machos no mostraron alteraciones excepto
para los rifiones del grupo de machos con la do-
sis de 5 mg/kg ya que se observé disminucién del
peso (p<0.05). Nuevamente llama la atencién
que el efecto se haya presentado con la dosis de
5 mg/kg de peso. Serd importante determinar si
dosis bajas de la FCL presentan alguna alteracion
anivel de funcién renal. No se observaron altera-
ciones del peso de timo y bazo en hembras ni en
machos. De igual forma, no se observaron efec-
tos en el peso de corazén y estomago. Los ana-
lisis histopatolégicos no mostraron alteraciones
en ninguno de los érganos estudiados (datos no
mostrados).

Entre los efectos adversos presentados por
algunas lectinas se ha observado que dietas que
contienen proteina de Phaseolus vulgaris afectan
el peso de algunos 6rganos internos, tales como
atrofia de timo (Greer et al. 1985). Algunas lec-
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CONSUMO DE ALIMIENTO (g)

tinas administradas oralmente, como la de frijol
navy crudo, pueden provocar también un incre-
mento de peso en el corazén e higado graso asf
como muiltiples lesiones histologicas (Tareq al-
Ati, 2001). Sin embargo, algunos estudios han
mostrado que las lectinas también pueden redu-
cir el peso del corazén (Pusztai y Bardocz, 1996).
Lo anterior muestra que el efecto dependera de la
lectina estudiada, ya que su mecanismo de accién
depender4 a su vez de su especificidad a érganos
blanco.

Algunos estudios han reportado que el frijol
tépari es muy toxico en su estado crudo causan-
do gran pérdida de peso, proporcién de eficiencia
negativa de proteinas, utilizacién neta negativa
de protefnas, pobre digestiéon de proteinas y la
muerte de ratas y ratones al cabo de 10 dias (Os-
man et al. 2003). No obstante lo anterior, en este
estudio no se observaron las alteraciones mencio-
nadas.

500.00
450.00
400.00
350.00 -
300.00
250.00
200.00
150.00

PESO CORPORAL (g)

7 8 9 10 1 12 13 14 15
SEMANAS

—e—CONTROL

—4—TRATAMIENTO

100.00 T T T T T T

7 8 9 10 11 12 13 14 15

SEMANAS

Figura 6. Consumo de alimento y peso corporal de ratas Sprague Dawley tratadas con 50 mg/kg de FCL en el
estudio de toxicidad subcrénica. El consumo de alimento (A) y el peso de los animales (B) fue registrado
semanalmente, indicando con flechas el inicio y el final del tratamiento con FCL. Las letras mindsculas indican
diferencias estadisticas del peso de los érganos entre tratamientos (Tukey p<0.05). Los asteriscos indican diferencias

estadisticas respecto al control (Dunnett p<0.05).
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Debido a que la dosis de FCL 50 mg/kg de
peso no presentd efectos toxicos evidentes, se
realiz6 una prueba en ratas macho en la que se
incluyeron marcadores clinicos de toxicidad bajo
un esquema de administracién via intragastrica
tres veces por semana por un periodo de 6 se-
manas. Se observé una disminucion significativa
en el consumo de alimento en la tercera semana
de haber iniciado el tratamiento, teniendo una
recuperacion en las siguientes tres semanas de la
administracion (Figura 6A). El peso corporal no
se alterd durante el tratamiento con FCL sin em-
bargo, se observé disminucién al término del tra-
tamiento (p<0.05) (Figura 6B). La comparacién
de los pesos de los diferentes 6rganos analizados
no mostraron diferencia significativa (p<0.05)
entre el control y el tratamiento (datos no mos-
trados).

El efecto téxico del FCL a la dosis de 50 mg/kg
no presenté efectos significativos en pruebas de
suero sanguineos para dafios hepaticos y renales
(Tabla 3) sin embargo, se observé disminucién en
los niveles de albumina (p<0.05). Algunas lecti-
nas se unen a el epitelio intestinal de las ratas e
interfieren con la absorcién de nutrientes (Lajolo

y Genovese, 2002). Al incluirlas en una dieta de
0.73 mg/g, las lectinas de la soya han mostrado
una reduccién en la retencién del nitrégeno y un
aumento de la excrecién de nitrégeno a través
de la orina, indicando interferencia con el meta-
bolismo de la proteina (Czerwinski et al, 2005).
En conjunto, la disminucién de peso al final del
tratamiento y la disminucién de los niveles de al-
blimina sugieren efecto antinutricio de la FCL.
Lo anterior deber4 ser confirmado prestando es-
pecial atencién en estos y otros marcadores del
estado nutricio de los animales. Serd necesario
confirmar los datos obtenidos con la finalidad co-
nocer los posibles efectos adversos pero, por sus
caracteristicas toxicoldgicas, la FCL en dosis de
50 mg/kg de peso puede resultar adecuada para
iniciar el estudio de la evaluacién del potencial
anticancerigeno.

Agradecemos el apoyo econémico de PRO-
MEP (103.5/04/2830), FOMIX (QRO-2007
-C01-78221). Gracias a Botello-Pacheco R,
Picones-Puebla C, Gonzélez-Arroyo AB, Castro-
Guillén JL, Padilla-Torres JA y Angeles-Zaragoza
MYV por el apoyo técnico.

Tabla 3. Comparacion del efecto toxico de FCL sobre higado, rifién y nutricion.

GRUPOS PRUEBA Control Lectina Valores de
referencia
TGP (U/L) 65.4+14 67.7+15.9 35-80
TOXICIDAD TGO (U/L) 246.8+£92.9 184+29.7 39-262
HEPATICA BT (mg/dL) 0.2+0.094 | 0.1+0.042 0.2-0.5
BD (mg/dL) 0.1+0.024 0.1+0.036 ND
TOXICIDAD CR]?Q;E;I;NA 0.9+0.05 0.85+0.10 0.5-1
RENAL UREA (g/dL) 49.8+6.1 53.3%+6.5 ND
GLUCOSA (g/dL) 61.2+10.7 70+12.5 50-160
COLESTEROL 55+12.06 56+25.07 40-130
(mg/dL)
TRIGLICERIDOS
MARCADORES (mg/dL) 29.4+5098 31+12.33 ND
NUTRICIOS HDL (mg/dL) 22.8+3.19 22.5+7.72 ND
PROTEINATOTAL 6.8+0.0207 | 6.6=0.036 5.9-7.9
(g/dL)
ALBUMINA (g/dL) | 3.5+0.089 | 3.2+0.058 * 2.8-4.4

1. Valores de referencia para ratas de laboratorio (Canadian Council on Animal Care, 2005)
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