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Introducción

El interés en el estudio de las le-
guminosas ha aumentado debido a 
su contenido de fitoquímicos (An-
derson et al, 1999), algunos de ellos 
considerados como compuestos anti-
nutrícios, como el caso de las lecti-
nas (González de Mejia et al. 1989; 
Idouraine y Yensen, 1991). Dichas 
proteínas, en su mayoría glicoproteí-
nas, están presentes en la mayoría de 
los seres vivos. Particularmente, las 
lectinas vegetales son capaces de re-
conocimiento específico 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; González de Mejía y Pri-
secaru, 2005). Entre las alteraciones 
que sufren las células cancerígenas 
están los cambios en los patrones de 
glicosilación de membrana (Nishi-
mura et al. 2004). Dichos cambios se 
presentan de forma diferente en cada 
tipo de cáncer y en diferentes estadios 
de la enfermedad (Cummings, 2008). 
Algunas lectinas vegetales inhiben el 
crecimiento de células cancerosas en 
función de la concentración 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 proteínicas de frijol tépari 

Resumen

Las lectinas de la dieta han sido consideradas como fac-
tores antinutricios y algunas de ellas son tóxicas para el 
ser humano. Ciertas lectinas presentan propiedades an-
ticancerígenas por lo que es necesario evaluar su perfil 
toxicológico. 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 
cáncer humano y sus efectos tóxicos in vivo. La fracción 
semipura (LFT) mostró un efecto citotóxico diferencial 
sobre células de cáncer humano en función de la con-
centración. Por otro lado, la fracción concentrada en lec-
tina (FCL) presentó baja toxicidad por vía oral, tanto a 
nivel agudo como subcrónico sin embargo, se observaron 
efectos antinutrícios. Los resultados sugieren que la dosis 
de 50 mg/kg de peso podría ser probada para iniciar los 
estudios contra cáncer. 
Palabras clave: Citotoxicidad, frijol tépari, lectina, 
Phaseolus acutifolius, toxicidad. 

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 citotóxica (García-Gasca, 
2002) y se observó que una fracción proteínica 
concentrada en lectina de frijol tépari afectó dife-
rencialmente a fibroblastos de ratón 3T3 norma-
les y cancerígenos ya que, para provocar la muer-
te de los últimos, se requirió aproximadamente 
ocho veces más proteína que la requerida para 
provocar el mismo efecto sobre las células nor-
males (Hernández, 2005). Resulta importante 
determinar el potencial de lectinas de frijol tépari 
como agente contra cáncer sin embargo, es nece-
sario contar previamente con los datos toxicoló-
gicos para conocer la dosis segura que podrá ser 
empleada en estudios contra cáncer in vivo. 

Materiales y Métodos

Obtención 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 cromatografía de exclu-
sión de peso molecular (García-Gasca, 2002). A 
cada fracción se le determinó la concentración de 
proteína por el micrométodo de Bradford (1976) 
y se colectaron en una sola fracción aquellas con 
actividad aglutinante (Jaffé, 1980) utilizando 
eritrocitos de conejo fijados con glutaraldehído 
(Turner y Liener, 1975). Posteriormente se obtu-
vo una segunda fracción semipura de lectina de 
frijol tépari (LFT) mediante cromatografía de in-
tercambio iónico (López, 2007). Debido a la dis-
ponibilidad de cada fracción, la LFT fue utilizada 
únicamente para los ensayos in vitro, mientras 
que para los estudios in vivo se utilizó la FCL. 

Determinación del efecto citotóxico de la fracción 
concentrada de la lectina de frijol tépari. Se utiliza-
ron líneas celulares humanas de cáncer 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 íleon 
normal murino como contraparte normal de cé-
lulas CaCo2. Las células se mantuvieron según 
indicaciones en cada caso (ATCC, 2005). Para 
el ensayo biológico se sembraron (1 x 104 ó 3 x 
104 células por pozo) en placas de 24 pozos en 
DMEM suplementado de acuerdo a los requeri-
mientos de cada línea celular. Después de 24 h, se 
contó el número 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 cambió por DMEM adicionado con 0.5% de 

albúmina sérica de bovino (ASB, Serologicals) 
y diferentes concentraciones de la fracción se-
mipura de lectina. Después de 24 ó 72 horas de 
incubación, según el caso, el número celular se 
determinó cosechando las células con tripsina 
al 0.15% y contándolas con un hemocitómetro 
(García-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 toxicológicas en animales fueron llevadas a 
cabo observando los lineamientos de la NOM-
062-ZOO-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 iluminación 
fue artificial con ciclos de luz-oscuridad de 12 
h cada uno. La alimentación 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-
ción individual y se les mantuvo en sus jaulas 
por al menos 5 días previos a la administración 
de la dosis como periodo de adaptación. Para el 
estudio de toxicidad aguda se utilizaron las do-
sis previamente establecidas de acuerdo a la guía 
clásica de la toxicidad aguda (OECD 423, 2001). 
Se utilizaron tres ratas Sprague Dawley por cada 
grupo, hembras sanas, nulíparas 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-
tración de la dosis y se dejó el agua a libre deman-
da. Posterior al periodo de ayuno, cada uno de los 
animales fue pesado y se calculó la dosis a admi-
nistrar en base al peso corporal. El concentrado 
de lectina se administró como dosis única por vía 
intragástrica en un volumen constante no mayor 
de 1 mL/100 gr de peso corporal. La alimentación 
se reinició en un periodo de 3-4 h posterior a la 
administración y se observaron de manera indivi-
dual por al menos una vez durante los primeros 
30 min posteriores a la administración y periódi-
camente durante las primeras 24 h (con especial 
atención durante las primeras 4 h) y posterior-
mente diariamente hasta completar un total de 
14 días. Todas las observaciones fueron registra-
das sistemáticamente de forma individual. 

Los animales fueron sacrificados por disloca-
ción cervical y se les realizó una necropsia gruesa 
en la que se observaron, se pesaron y se disecta-
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ron los siguientes órganos: hígado, riñones, bazo, 
timo, estómago, corazón, pulmones, intestino 
delgado y colon. En el caso de estómago, intes-
tino delgado y colon, previo al registro de peso, 
se colocaron en recipientes con solución salina 
fría, 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 teñidas con hematoxilina y eosina para 
permitir su estudio al microscopio. 

Estudio de toxicidad subcrónica oral. Para 
el estudio de toxicidad subcrónica se incluyó 
un grupo control y 3 grupos con tratamiento 
(OECD 407, 2006). Se utilizó la dosis máxima 
obtenida en el estudio de toxicidad aguda que no 
haya ocasionado efectos tóxicos 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, nulíparas y no gestantes y 10 
machos) para cada grupo experimental. El con-
centrado de lectina se administró diariamente en 
un volumen constante por vía intragástica. Cada 
uno de los animales fue pesado semanalmente y 
se determinó diariamente el consumo de alimen-
to hasta completar un periodo de 28 días en el 
que fueron sacrificados por dislocación cervical 
y se siguió la metodología descrita anteriormente 
para el estudio de toxicidad aguda. 

Análisis estadístico. Para los análisis estadísticos 
se llevaron a cabo comparación de medias entre 
dos muestras (t de student, p<0.05), ANOVA 
para la comparación 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 versión 12.0. Para 
calcular las concentraciones letales cincuenta 
(CL50) se realizaron regresiones lineares del por-
centaje de sobrevivencia contra el logaritmo de 
la concentración. 

Resultados y Discusión

Efecto citotóxico de la LFT. Se determinó que la 
LFT provocó efecto citotóxico diferencial en fun-
ción de la concentración sobre células de diferen-
tes tipos de cáncer humano (Tabla 1). La Figura 
1 muestra los valores para las CL50 en cada caso. 
Las células más sensibles al efecto citotóxico de 
la LFT fueron las de cáncer de colon CaCO2 y las 
de cáncer de mama glandular MCF-7. Las célu-
las más resistentes al efecto de la LFT fueron las 
células HeLa de cáncer cérvico-uterino. Debido 
al resultado anterior, se determinó el efecto de la 
LFT sobre células normales y cancerígenas. Dado 
que las células CaCO2 fueron las más sensibles, 
se utilizaron células IEC-18 de epitelio intestinal 
normal como su contraparte. 

Tabla 1. Porcentajes de sobrevivencia de células de cáncer tratadas con la LFT. 
 

 
CCÉÉLLUULLAASS  

MMCCFF--77  
CCÉÉLLUULLAASS   
ZZRR--7755--11  

CCÉÉLLUULLAASS  
CC--3333AA  

CCÉÉLLUULLAASS  
SSiiHHaa  

CCÉÉLLUULLAASS  
HHeeLLaa  

CCÉÉLLUULLAASS  
CCaaCCOO22  

TTRRAATTAAMMIIEENNTTOO  
(( gg  pprrootteeíínnaa//mmLL))  

%%  SS11  %%  SS  %%  SS  %%  SS  %%  SS  %%  SS  

CCoonnttrrooll  iinniicciiaall  100 
(b) 

100
(b, c) 

100
(a, b) 

100
(b, c) 

100 
(b, c) 

100
(b, c) 

CCoonnttrrooll  97.2 
(b) 

179.72
(c, d*) 

186.12
(c, d*) 

103.17
(b, c) 

130.67 
(c) 

188 
(d*) 

00..00110099  ND 
197.25
(d*) 

ND 
134.5

(c) 
ND 

128.7 
(c, d) 

00..110099  96.63 
(b) 

169.75
(c, d) 

215.1
(d*) 

109
(b, c) 

ND 
93.9 
(b, c) 

11..0099  66.96 
(a, b) 

120.67
(b, c, d) 

145.66
(b, c) 

ND 
120.67 
(b, c, d) 

64.9 
(a, b, c) 

1100..99  36.25 
(a, b*) 

49.45
(a, b) 

51.72
(a) 

73.33
(b) 

65.33 
(a, b) 

27.7 
(a, b*) 

8855  
4.72 
(a*) 

13
(a*) 

34.46
(a*) 

11.83
(a*) 

37.5 
(a*) 

7.4 
(a*) 

 

1. El porcentaje de sobrevivencia se calculó tomando como 100% el número de células al inicio del 
experimento (control inicial). Las letras minúsculas indican diferencia estadística significativa entre los 
diferentes tratamientos y controles (Tukey, p<0.05). Los asteriscos (*) indican diferencia estadística 
significativa entre cada tratamiento respecto al control correspondiente (Dunnett, p<0.05). ND: No 
determinado 
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Figura 1. Comparaciones de las CL50 calculadas para células de diferentes tipos de cáncer 
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 
calculó la o CL50 mediante regresiones lineales del porcentaje de sobrevivencia, 
respectivamente, contra el logaritmo de la concentración.  

A diferencia de los experimentos anteriores, se determinó el efecto a 24 horas de tratamiento 
(Tabla 2). La LFT presentó efecto citotóxico sobre las dos líneas celulares en función de la concen-
tración. Se calcularon las CL50 para cada caso (Figura 2) en donde se observó que la CL50 obtenida 
para CaCO2  fue aproximadamente tres veces menor que la obtenida para las células normales. El 
efecto citotóxico diferencial de la LFT se debe, probablemente, a los cambios a nivel de glicocálix 
característicos de las células cancerígenas (Cummings, 2008 Nishimura et al. 2004). 

Tabla 2. Porcentajes de sobrevivencia de células de cáncer de colon y células de epitelio intestinal 
normal tratadas con la LFT. 

 
   

CCÉÉLLUULLAASS  CCaaCCOO22  
CCÉÉLLUULLAASS  

IIEECC--1188  
TTRRAATTAAMMIIEENNTTOO  
(( gg  pprrootteeíínnaa//mmLL))  

%%  SS11  %%  SS  

CCoonnttrrooll  iinniicciiaall  100  
(d) 

100  
(c) 

CCoonnttrrooll  85.9  
(c, d) 

135.8  
(d*) 

11..0099ee--22  87  
(c, d) 

128.8 
(c, d*) 

11..0099ee--11  76.5  
(c, d) 

106.1  
(c) 

11..0099  53  
(b, c*) 

68.5  
(b*) 

1100..99  28.3  
(a, b*) 

47.2  
(a, b*) 

8855  
13.9  
(a*) 

22.3  
(a*) 

 

1. El porcentaje de sobrevivencia se calculó tomando como 100% el número de células al inicio del experimento 
(control inicial). Las letras minúsculas indican diferencia estadística significativa entre los diferentes 
tratamientos y controles (Tukey, p<0.05). Los asteriscos (*) indican diferencia estadística significativa entre 
cada tratamiento respecto al control correspondiente (Dunnett, p<0.05). ND: No determinado. 
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Estudio de toxicidad in vivo. Después de la ad-
ministración oral de las diferentes dosis únicas de 
la FCL se observaron signos clásicos de toxicidad 
por lectinas, como aletargamiento, piloerección 
y diarrea durante las primeras 48 horas con las 
dosis más 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 observó 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 vía intraperitoneal en dosis de 700 µg 
de lectina/g de peso corporal produjo diarrea en 
ratones CD-1, además de que por esta vía de ad-
ministración 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 disminuyó dada la vía 
de administración. 

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-
croscópicas en los órganos estudiados al realizar 
la necropsia, tampoco se observaron diferencias 
en el peso de los órganos, excepto en riñones, en 
los que se observó una disminución (p≤0.05) en 
los grupos de 50 y 300 mg/kg respecto al grupo 
control (Figura 3). Algunos autores han señala-
do que con la administración oral de la lectina 
de frijol común (PHA) a dosis de 0.5-1 g/kg se 
presenta un ligero agrandamiento de los riñones, 
además de una moderada reducción en el peso 
de hígado (Pusztai y Bardocz, 1996). Sin embar-
go, aún 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 vía intraperitoneal, se reportó un 
aumento del peso del bazo, una marcada dismi-
nución en el peso del timo y una disminución del 
peso del hígado y riñones en los animales trata-
dos con la lectina (Reynoso et al. 2003). En este 
caso también se presentó una disminución del 
peso de los riñones y será necesario confirmar si 
este efecto se debe a alguna alteración funcional 
o sólo a variación individual. 

0
1
2
3
4
5
6
7
8

CaCO2 IEC-18
CL50 2.87 7.95

LFT (µg de proteína/mL)

Figura 2. Comparación de las CL50 calculadas para células de cáncer 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 calculó la CL50 mediante regresiones lineales del porcentaje de sobrevivencia, 
respectivamente, contra el logaritmo de la concentración.  
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Figura 3. Peso de los órganos obtenidos a de animales sometidos al estudio de toxicidad aguda de la 
FCL. Después de la necropsia se realizó un análisis macroscópico de los órganos, se pesaron y se fijaron el 
formol. Las letras minúsculas indican diferencias estadísticas del peso de los órganos entre tratamientos 
(Tukey p<0.05). Los asteriscos indican diferencias estadísticas respecto al control (Dunnett p<0.05) 
 
Los análisis histopatológicos de los órganos estudiados no mostraron alteraciones (Figura 4). De-

bido a que la dosis de 50 mg/kg de peso no presentaron efectos tóxicos o adversos, se determinó utili-
zarla como dosis máxima en el estudio de la toxicidad subcrónica por vía oral.

Estudios de toxicidad subcrónica. Se administraron tres dosis de la FCL (5, 10 y 50 mg/ kg de peso 
corporal). Únicamente se observó una disminución (p<0.05) al séptimo día con la dosis más baja pro-
bada para el caso del consumo de alimento de machos. En ninguno de los demás casos se observaron 
diferencias en el consumo de alimento y peso corporal en hembras y machos (datos no mostrados). 

RIÑONESHIGADOI.D.COLONBAZOTIMO

CONTROL

2000 mg

300 mg

50 mg

5 mg

 

Figura 4. Análisis histopatológico de los órganos de animales sometidos al estudio de toxicidad 
aguda de la FCL. Después de la necropsia se realizó un análisis macroscópico de los órganos, se 
pesaron y se fijaron el formol. Posteriormente se realizaron los cortes histopatológicos y se 
observaron a un aumento de 40x. 
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No se observaron alteraciones macroscópicas evidentes en ninguno de los órganos estudiados 
en las ratas de ambos sexos al realizar la necropsia. Se determinó el peso de órganos de hembras y 
machos (Figura 5) y se realizó el análisis histopatológico para órganos de hembras y de machos. El 
peso del intestino delgado presentó una disminución (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 inclusión de 
proteína 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 unión de la lectina al epitelio es 
obligatoria para la estimulación del crecimiento y la actividad del factor de crecimiento está determi-
nada por la duración e intensidad de su unión (Pusztai y Bardocz, 1996). En este caso, se observó una 
disminución del peso del intestino delgado con la dosis más baja y en las hembras se observó solo una 
tendencia no significativa al incrementar la concentración.
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Figura 5. Peso de los órganos obtenidos a de animales hembra (A) y macho (B) sometidos al 
estudio de toxicidad subcrónica de la FCL. Después de la necropsia se realizó un análisis 
macroscópico de los órganos y se pesaron. Las letras minúsculas indican diferencias estadísticas 
entre tratamientos (Tukey p<0.05). Los asteriscos indican diferencias estadísticas respecto al 
control (Dunnett p<0.05). 
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El peso de hígado y riñones para hembras y 
para machos no mostraron alteraciones excepto 
para los riñones del grupo de machos con la do-
sis de 5 mg/kg ya que se observó disminución del 
peso (p≤0.05). Nuevamente llama la atención 
que el efecto se haya presentado con la dosis de 
5 mg/kg de peso. Será importante determinar si 
dosis bajas de la FCL presentan alguna alteración 
a nivel de función 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 corazón y estómago. Los aná-
lisis histopatológicos no mostraron alteraciones 
en ninguno de los órganos estudiados (datos no 
mostrados).

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

tinas administradas oralmente, como la de frijol 
navy crudo, pueden provocar también un incre-
mento de peso en el corazón e hígado graso así 
como múltiples lesiones histológicas (Tareq al-
Ati, 2001). Sin embargo, algunos estudios han 
mostrado que las lectinas también pueden redu-
cir el peso del corazón (Pusztai y Bardocz, 1996). 
Lo anterior muestra que el efecto dependerá de la 
lectina estudiada, ya que su mecanismo de acción 
dependerá a su vez de su especificidad a órganos 
blanco.

Algunos estudios han reportado que el frijol 
tépari es muy tóxico en su estado crudo causan-
do gran pérdida de peso, proporción de eficiencia 
negativa de proteínas, utilización neta negativa 
de proteínas, pobre digestión de proteínas y la 
muerte de ratas y ratones al cabo de 10 días (Os-
man et al. 2003). No obstante lo anterior, en este 
estudio no se observaron las alteraciones mencio-
nadas. 
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Figura 6. Consumo de alimento y peso corporal de ratas Sprague Dawley tratadas con 50 mg/kg de FCL en el 
estudio de toxicidad subcrónica. 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 minúsculas indican 
diferencias estadísticas del peso de los órganos entre tratamientos (Tukey p<0.05). Los asteriscos indican diferencias 
estadísticas respecto al control (Dunnett p<0.05). 
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Debido a que la dosis de FCL 50 mg/kg de 
peso no presentó efectos tóxicos evidentes, se 
realizó una prueba en ratas macho en la que se 
incluyeron marcadores clínicos de toxicidad bajo 
un esquema de administración vía intragástrica 
tres veces por semana por un periodo de 6 se-
manas. Se observó una disminución significativa 
en el consumo de alimento en la tercera semana 
de haber iniciado el tratamiento, teniendo una 
recuperación en las siguientes tres semanas de la 
administración (Figura 6A). El peso corporal no 
se alteró durante el tratamiento con FCL sin em-
bargo, se observó disminución al término del tra-
tamiento (p<0.05) (Figura 6B). La comparación 
de los pesos de los diferentes órganos analizados 
no mostraron diferencia significativa (p<0.05) 
entre el control y el tratamiento (datos no mos-
trados). 

El efecto tóxico del FCL a la dosis de 50 mg/kg 
no presentó efectos significativos en pruebas de 
suero sanguíneos para daños hepáticos y renales 
(Tabla 3) sin embargo, se observó disminución en 
los niveles de albumina (p<0.05). Algunas lecti-
nas se unen a el epitelio intestinal de las ratas e 
interfieren con la absorción de nutrientes (Lajolo 

y Genovese, 2002). Al incluirlas en una dieta de 
0.73 mg/g, las lectinas de la soya han mostrado 
una reducción en la retención del nitrógeno y un 
aumento de la excreción de nitrógeno a través 
de la orina, indicando interferencia con el meta-
bolismo de la proteína (Czerwinski et al, 2005). 
En conjunto, la disminución de peso al final del 
tratamiento y la disminución de los niveles de al-
búmina sugieren efecto antinutrício de la FCL. 
Lo anterior deberá ser confirmado prestando es-
pecial atención en estos y otros marcadores del 
estado nutricio de los animales. Será necesario 
confirmar los datos obtenidos con la finalidad co-
nocer los posibles efectos adversos pero, por sus 
características toxicológicas, la FCL en dosis de 
50 mg/kg de peso puede resultar adecuada para 
iniciar el estudio de la evaluación del potencial 
anticancerígeno.
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MEP (103.5/04/2830), FOMIX (QRO-2007
-C01-78221). Gracias a Botello-Pacheco R, 
Picones-Puebla C, González-Arroyo AB, Castro-
Guillén JL, Padilla-Torres JA y Ángeles-Zaragoza 
MV por el apoyo técnico. 

Tabla 3. Comparación del efecto toxico de FCL sobre hígado, riñón y nutrición. 

GGRRUUPPOOSS  PPRRUUEEBBAA  CCoonnttrrooll    LLeeccttiinnaa    
VVaalloorreess ddee 
rreeffeerreenncciiaa11  

TTOOXXIICCIIDDAADD  
HHEEPPAATTIICCAA  

TGP (U/L) 65.4±14 67.7±15.9 35-80 

TGO (U/L) 246.8±92.9 184±29.7 39-262 

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 

TTOOXXIICCIIDDAADD  
RREENNAALL  

CREATININA 
(mg/dL) 

0.9±0.05 0.85±0.10 0.5-1 

UREA (g/dL) 49.8±6.1 53.3±6.5 ND 

MMAARRCCAADDOORREESS  
NNUUTTRRIICCIIOOSS  

GLUCOSA (g/dL) 61.2±10.7 70±12.5 50-160 

COLESTEROL 
(mg/dL) 

55±12.06 56±25.07 40-130 

TRIGLICERIDOS 
(mg/dL) 29.4±5.98 31±12.33 ND 

HDL (mg/dL) 22.8±3.19 22.5±7.72 ND 

PROTEÍNATOTAL 
(g/dL) 

6.8±0.0207 6.6±0.036 5.9-7.9 

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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