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EPIZOOTIA ESPONTANEA DE HEPATITIS TOXICA EN
 
PORCINOS ATRIBUIDA A AFLATOXICOSIS*
 

L.Garry Adams"" 

1. INTRODUCCION 

Este articulo describe Ia historia, las primeras investigaciones
clifnico-patol6gicas, las lesiones macrosc6picas y microsc6picas de ]a primera
epizootia, espontinra de Hepatitis .T6xica en porcinos atribuida a 
aflatoxicosis en Colombia. 

2. REVISION DE LITERATUJRA 

Cuatro aflatoxinas principales, B1, B9, Gi, y G2 , las cuales son 
metabolitos t6xicos de ciertas cepas Aspergillusflavus, han sido identificadas 
porsu movilidadcromatogrdficay fluorescencia ultravioleta. De ellas, Bi es la 
mIs t6xica (16). Algunos alimentos, particularmente torta de manf y granos
de mafz contaminados con A. flavus, conservados bajo condiciones htmedas 
y cdlidas, pueden producir aflatoxinas (36, 45, 52). Son suscefotibles a 
aflatoxicosis los patitos (5, 13), polluelos (5), pavos (53), cerdos (3, 6, 7, 10, 
12, 19, 20, 21, 22, 23, 27, 28, 30, 31, 33, 35, 42, 48, 49, 50, 54, 55),
ganado vacuno (12,' 24, 49), perros (1 7, 37, 38), ovejas (2 ).y otras especies
(56). Las aflatoxinas pueden estar asociadas con hepatomas y otras 
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hepatopat fas del hombre (40, 44), y fucron carcinogenicas a los patitos (15), 
curies (14), truchas (4) y ratas (8) mucho antes de que la administraci6n de 
la toxina fuese desconinuada. El mecanismo de acci6n de la aflatoxina estd 
aparentemente rel3cionado con una inhibici6n de initosis (32) y con sfntesis 
de proteinas (18), a trav.'s de una inhibici6n producida porreplicaci6n 
nuclear y nuclcolar de 3cido desoxirribonucllico (DNA). La susccptibilidad 
aguda de aflatoxinas en los animales, parece estar directamente relacionada 
con factores nutritivos, hormonales y de envejecimiento (47). La 
aflatoxicosis fue discutida acertadamente por varios autores (26, 29, 39, 41, 
46).

Algunas de las manifestaciones clinicas inducidas por aflatoxinas en los 
cerdos fueron las siguientes: pdrdida de peso (10, 21, 23, 50), reducci6n en 
]a conversi6n de alimentos (23, 30), anorexia (20, 50), depresi6n (20, 50), 
endurecimiento de la cobertur'a pilosa (50), aumento seguido, de disminuci6n 
de la temperatura corporal (20), ictericia (50), diarrea (50), melena (20), 
deshidrataci6n y emaciaci6n (50) y muerte (20, 30, 42, 50, 55). 

Determinaciones bioqufmicas clfnicas.hechas en muestras provenientes de 
casos experimentales y espontdneos de aflatoxicosis en porcinos, muestran lo 
siguiente: aumento de los niveles de transaminasa glutdmico-oxalo-acdtica en 
el suero (20, 23, 27, 28), altas concentraciones de deshidrogenasa isocftrica 
en el suero (23, 27), actividad elevada de la transferasa carbamil-ornitina en 
el suero (20, 23, 27, 28) se aumentaron mientras que la deshidrogenasa 
milica (23) y los niveles de transaminasa glutAmico-pirfvica del suero (20, 
23), permanecieron constantes o decrecieron. Los tiempos de protrombina 
(2), leucocitos totales (20), hematocrito (50), contenido de hemoglobina 
(50), niveles totales de bilirrubina sdrica (50), fndice ictdrico (20) y las tasas 
de excreci6n bromosulfaleina (20), aumentaron mientras que los niveles de 
nitr6geno no proteico de la sangre y nitr6geno urdico de la sangre 
disminuyeron (23, 27). Los niveles de albfimina del suero (3, 20, 23, 27), 
globulinas alfa 1 (3), globulinas alfa2 (3), globulinas beta (3) y ]a relaci6n 
albfimina/globulinas (23, 27) se redujeron en tanto que las globulinas gama y 
los niveles totales de proteina en el suero (3, 20, 23) iisualmente aumentaron 

suero cono bien permanecieron constantes, La prueba de floculaci6n del 

yodo fue positiva (3). Concentraciones de vitamina A en cl hlgado (20, 23,
 
27, 28 ),glic6geno (23) y lIfpidos hcp.iticos totales (23, 27) disminuyeron; sin 
embargo, los lipidos hepiticos totales pueden tambidn aumentar (28). 

Las lesiones macrosc6picas de aflatoxicosis porcina han sido dcscritas de la 
siguiente manera: higados firmes, con coloraci6n pdlida amarillo-cafd, con 
focos rojos dispersos de un mm de di~metro y/o n6dulos hasta de cinco cm 
de di~metro (20, 23, 42, 49, 50), l6bulos hepiticos prominentemente 
acentuados (23, 42), mayor resistencia hepfitica al corte (23, 42, 49, 50), 
edema hepfitico interlobular (50), vesfcula biliar edematosa engrosada que 
c.ontiene una bilis espesa (23, 50), cirrosis (42, 49, 50) hemorragias en la 
mucosa del est6mago, intestino delgado, colon y ciego (20, 23, 49), 
hemorragia subscrosa de los intestinos (20, 23, 49), hemorragias subcutdneas 
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(20, 49), hcrnorragia muscular subfacial (20, 49), hemorragia subespicardial
 
y subendotelial (20, 40, 50), ictericia (23, 42, 49, 50), transudaci6n amarilla
 
en cl saco pcricardial, las cavidades tordcica y peritoneal (23, 49, 5Q), edema
 
del ureter, colon espiral, pancreas I atrofia scrosa del dep6sito graso card taco
 
(23, 49, 50).
 

Lus It-siones htpticas microsc6pcas produadas pOtr Imuffv, r -A.J,; 
ps f|l.i puut! *,iietr dLi.iiIj:; a hepticzr. aquta. ni~u~gidi y Ox,ica crtOnlca. LA 
hepatitis t6xica aguda presenta: inflamaci6n hepatocclular (20, 50). severa 
congesti6n centrilobular con hemorragia en cl espacio de Dissd (20), 
desorganizaci6n parcnquimal Ihepitica (20); hepatocitos individuales 
dispersos y .rcas focales de necrosis hcpatocelular con cariorrexis y cariolisis 
licpatocclular (20, 50), edema intcrlobular y dilatacibn dc las glIndulas 
linfiiticas liepAticas (50). La hepatitis t6xica subaguda pucde scr dcscrita 
como un estado intcrmedio cntre los estados agudo y cr6nico porquc 
contiene las 6ltimas lesioncs del estado agudo y las primeras lesiones dcl 
estado cr6nico. La hepatitis t6xica cr6nica debido a aflatoxicosis porcina 
varfa de una granulaci6n ina a una formaci6n hialina de cucrpos, del 
citoplasma hcpatocclular con condensaci6n del citoplasma alrcdedor del 
ntcleo (20, 23), agrandamiento hepatocelular (megalocitosis) con 
heterogenicidad hepatocelular y anisocitosis (23), cariomegalia hepatocelular 
(23, 50), condensaci6n interlobular y proliferaci6n dc ia reticulina y de las 
fibras col.gcnas, produciendo una separaci6n de hepatocitos centrilobulares 
y midzonales debido a la fibrosis (20, 23, 49, 50), lipidosis (23, 49, 50), 
hiperplasia biliar e hipertr6fica con ligera ,cstasis biliar (23, 49, 50)y 
regeneraci6n hepatocelular focal con distorsi6n lobular y lipidosis 
pronunciada con estasis biliar en los hepatocitos megaloblisticos 
regenerativos (23). Las lesiones renales debidas a aflatoxicosis porcina 
incluyen lo siguiente: atrofia glomerular (49), dilataci6n tubular (49, 50), 
hemorragia alrededor de los conductos papilares (50), megalocitosis renal 
tubular celular (23) y nefritis tubular t6xica (49). La necrosis pancreitica ha 
sido tambi6n descrita (49). 

3. MATERIALES Y METODOS 

3.1. HISTORIA. 
De 56 cerdos Duk4A'Jersey, machos y hembras, de cuatro a seis meses, 

nueve murieron en urla explotacl6n porcina localizada a 40 kil6metros al 
Oeste de Bogota, de una enfermedad desconocida. Dos de estos nueve cerdos 
fucron sometidos a necropsia. Dos de los 47 originales fueron adquiridos 
para experimentaci6n mAs avanzada y necropsia final. La dieta indicada en ia 
Tabla I., Cue suministrada a voluntad a los cerdos. Ademis, se agregaron 5 
kilogramos de Afsillin Cerdos* a cada tonelada de ia raci6n, con el prop6sito 

* Producto manufacturado por E.R. Squibb &Sons, Inwraerlcm Corporation, Call, Colombia. 
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de asegurar cI suministro dc la cantidad adecuada dc vitaminas y mincrales y 
de agregar antibi6ticos y dcido arsanflico, como factorcs dc crecimiento. Dos 
meses antgs de quc ocurricra la mortalidad dc los ccrdos, sc hizo una 
substituci6n dc torta de manf importada por torta de soya como fucnte de 
protcfns cn una proporci6n cquivalente al 8,75 por cicnto do la dicta. La 
dicta que contenfa torta de manfI uc suministrada durante dos muses. 
IX'saforttnlIalneii Ic, cl criador de cerdos utiliz6 este alicnto, quc conten fa 
torta de mani. cl cual estaba en malas condicionCs, sin embargo, so obtuvo 
un lote de 400 kilograinos dc la dicta normal con el prop6sito dc hacer un 
ensayo adicional sobre alimentaci6n dc patitos, ratas y ccrdos quc no 
presentaban sintomas de Iaenf'rmedad, asf como tambi6n para alimentar los 
dos cerdos afectados quc liab fan sido adquiridos. La raci6n quc no contenfa 
torta de mani no produjo shitomas de la enfermedad en patitos dc 10 dfas, 
en ratas dc 21 dfas o cn ccrdos dc 65 dfas, dcspuds" de haber estado 
consumiendo este alimento durante un perfodo do 60 dfas. Los dos cerdos 
afectados se alimentaron con la raci6n quo no contenia torta de man( hasta 
cuando muricron a los 112 y 119 dias, rcspcctivamente. Scmanalmente se 
cfectuaron cximncs clinicos y determinaciones clinico-patol6gicas hasta 
cuando sobrevino ia muertc y sc hizo la nccropsia. 

TAOLA 1. Diata suministrad a los cordos. 

CEROOS MAIZ MEZCLA DE PROTEINA Y MINERALES 
kg kg kg. 

15-45.0 37.5 12.5 
458-.0 41.5 8.5 
62.5-112.5 46.0 4.0 

MEZCLA DE PROTEINAS EN kg MEZCLA DE MINERALES EN kg. 

Tankage 5.0 Sal yodada 16.5 
Harina de pescado 5.0 Harina de hueso 16.5 
Torta de soya 17.5 Pledra caliza 

pulvorlzada. 15.65 
Haring do alfalfa 10.0 Sulfato ferroso 0.5 
Torta do ajonjolf 10.0 Sulfato de Cobra 0.05 

Sulfato do Manganeso 0.50 
Oxido do Zinc 0.20 

3.2. PATOLOGIA CLINICA. 
Se recolectaron semanalmente muostras de sangro y de sucro do los dos 

cerdos afectados, los cualcs fueron mantenidos con ]a dicta normal que 
suministraba el criador hasta cuando tales animates murieron en los dfas -12 
y 119. Tambidn se hicieron dcterminacioncs semanales do hematocrito, 
contenido de hemoglobina*, nivelcs de deshidrogenasa de sorbitol (DHS) 
(24jactividad de la transaminasa glutdmicooxalo.,acdtica del suero SGOT (43), 

6 Hycel Co., Cyanrnetheglobln Technique, Houston 2 Texas. 
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concentraciones de protofna sdrica total (9) y patrones clectrofordticos dc las 
protcinas sdricas (I I). Cada mes sc hicicron concentraciones totales de
bilirrubina en el sucro (25) y recuento total dc leucocitos. Los resultados de 
estas determinaciones so muestran en las Figuras 1, 2, 3, 4 y S. 
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FIGURA 2. Promedlo do deshidragenas do sorbitol en el auervy nlweles do ta'nmnenge gluthmltc­eitilce, en loecardll con hepatftll t~xlce cr6nlI, etrlluld a efletoxlcogle. 



V °
 

lo1, 
-A/ 0 .
 

s
O i is i..s 
* i* 

111AN
 

FIGURA 3. 	Pmedio do lei cocentroclonos do pro)tefnas totl on el suer ydo Is reled:6n albqrml
no/011olulines an doe corckos con hepatitis t xlcs wc sllculds a alltoxlcosls, 
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FIGURA 4.	Promedlo do las concontraclonos do rotlmlnas dettuero y do ln gloullnm Otfa betsm 

gams on dos cerdoe con hepatitis t6xlk cr6nlce atribulda 8 1fletloN IcoSiL 
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FIGURA 5. Pfornedlo do Ios recuentoas totles do Ioucocitos do In songra V ntivel do blllrrubinltotl 

on al suero, on dos corlos onl hepatitis t6xir.e w6nlie stflbu~dl a afftloxllosil. 

4. RESULTADOS 

4.1. S[NTOMAS CLINICOS. 

Hasta un mes antes de morir, los cerdos crecieron normalmente, pero se 
constat6 una pdrdida gradual de peso la que continu6 hasta cuando los 
ccrdos murieron o fueron sacrificados. Los cerdos tenfan un aspecto poco
vigoroso y presentaban aspereza en la piel. La p6rdida de apetito se hizo 
evidente al primer sfntoma de pdrdida de peso y se convirti6 gradualmente 
en anorexia. Antes de morir, los cerdos mostraban letargo y depresi6n; 
sfntomas de melena y de ictericia en las membranas mucosas. Los cerdos en 
estado moribundo acusaban elevaciones muy pequeflas de la temperatura 
rectal sobre 40 grados centigrados, pero inmediatamento antes do morir, la 
emperatura era de 36 grados centigrados o mfis baja. 

4.2, LESIONFS MACROSCOPICAS. 

La siguicnte es una descripci6n m6ltiple do las lesiones macrosc6picas de 
los cerdos que murieron en ia finca y de los cerdos afectados que se 
alimentaron con ia raci6n suninistrada por el dueflo. En todos los casos fue 
evidente una atenuaci6q del proceso de putrefacc16n a temperatura
ambiente, afin desputs do 24 horas do ocurrida ia muerte. Los sfntomas do 

37 



petcquia muscular y subcit~nea rueron frecuentes. Los cuatro cerdos 
mostraron ictericia generalizada en las membranas mucosas, omento, pleura, 
peritoneo, fascias. aorta y dep6sitos grasos. La cavidad pleural y cl saco 
pericardial, contcnfa cada uno, aproximadamcnte 150 cm dR un trasudado 
amarillo; la cavidad peritoncal contenfa de 200 a 1.000 cm -1 de trasudado 
amarillo, en los cuatro casos. 

En dos de los cuatro cerdos se present6 una extcnsa hemorragia 
subcndocardial cquim6tica en cl ventrfculo izquierdo del septom adyaccnte a 
los miisculos papilarcs (Figura 6). Sc constataron petcquias subepicardialcs y 
equimosis a lo largo del canal y grasa coronarios. Los pulmones presentaban
congesti6n y petcquias subplcurales mfltiples en todos los casos. En dos 
cerdos, las venas dc las circunvoluciones cerebrales y del cerebelo estaban 
bastante congestionadas. 
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FIGURA 6. Hfgado do un cerdo con hepatitis t6xlca cr6nica. atribulda aaflataxicosig. Son evidentes 
los tacos extensivos m~ltiples do regenerac16n nodular hepitica. 

Se obscrv6 ulceraci6n d%.1 Condo gfistrico, con producci6n de hemorragia
de 1,5 litros den tro de la cavidad con pequeflos coigulos en tres cerdos. La 
sangre sin digerir, se encontr6 en el duodeno, yeyuno e fleon. En tres de los 
cuatro cerdos se observ6 una intensa congesti6n de ]a mucosa del yeyuno e 
fleon, acompaflada ocasionalmente por enteritis hemorrdglca multifocal. El 
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colon y Cl ciego contenfan una mezcla oscura dc sangre parcialmente
digerida. Tambidn fue evidente la prcsencia de petequias.subserosas en elycyuno, ficon y colon. Los ganglios linfdticos, rcnales, mesentdricos,
hcpticos y mediastinicos prescntaban pctcquias medulares. 

Los hfgados prcscntaron mayor resistencia at corte, palidez, con unacoloraci6n cafd-amariliosa, asf como cirrosis, con puntos rojos pcqueflos,discninados y rcdondos (0,5-1,0 mm) con presencia do hemorragiaperiacinar en focos necr6ticos pequefios del pardnquima hepdtio, en todoslos cerdos. La periferia dc los l6bulos hepiticos se mostraba muy acentuada
 
por la presencia de bandas de tejido fibroso, translucente, blanco y firme. La
superficie de todos los l6bulos del hfgado era muy irregular debido a cientosde n6dulos desmenuzables, de color amarillo brillante a cafd oscuro (4-10mm) de regeneraci6n nodular del pardnquima hepitico (Figura 6). Los
n6dulos estaban bien demarcados y dispersos en el. pardnquima hepitico. Endos de los cuatro cerdos la vesfcula biliar estaba moderadamente edematosa y contenfa una pequefa cantidad de bills, Ifquida y de color verde claro.
De acuerdo con informaci6n, suministrada por el dueflo de los cerdos, loshfgados de los 45 "animales sacrificados fucron descartados, presentando lasmismas tesiones hepAticas macrosc6picas. Esta persona inform6 tambidn quedos perros quc muricron. a] mismo tiempo quo los cerdos, presentaron

lesiones hepticas similares. Desafortunadamentc, no se pudo obtencrmucstras dc ninguno do loti tcjidos de los 45 cordos sacrificados ni do los 
perros para confirmar csta informaci6n. 

4.3. LESIONES MICROSCOPICAS. 

Los capilares alveolares de los pulmones estaban congestionados,
constatdndose adems hemorragia en los aivdolossubpleurales.Se observ6 unaextensa hemorragia endocardial, que, con frecuencia, se extendfa hasta elmiocardio. Los vasos cerebrales y del cerebelo estaban repletos de eritrocitosy a menudo contenfan cdlulas endoteliales hipertr6ficas. Grandes
ulceraciones del epitelio del ondo gistrico, las cuales penetraban
profundamente en ]a submucosa, producfan hemorragias masivas debido a ]ainvasi6n de las arterias submucosas se produjo trombosis en varias arteriasg~stricas pcqueflas y venas grandes. Las 61ceras g~stricas estaban rodeadas poruna densa infiltraci6n de leucocitos polirnorfonucleares, en varias rases dc laoccro.is. Los vaisos sangtifneos de ta.submucosa del duodeno, yeyuno e fleon
amuNs,).traIhln mm iensai conigsti6n. Se constat6 una enteritis hemorrngica dlei ycyuno c flkon c;wsada ior el paso do sangro al lumen a travds dc lasubmucosa del epitelio intestinal corrofdo. 

La lesi6n arquitect6nica hepAtica mfis pronunciada fue la desorganizaci6nde los hepalocitos. Los hepatocitop habian perdido su arreglosinusoidal-laminar y so habfan orlentado en unt manera acinar (Figura 7).
Los acinos hepiticos defonnados estaban dispersos pot la proliferaci6n de 

http:occro.is
http:aivdolossubpleurales.Se


tcjido conechivo inniaduro de tipo ribroso para fornmar fibras cohigenas y/o a 
]a condenwci6n de fibrts de reticulina, por cdlulus hiperpldsticas de Kupffer, 
por hepatocitos .necr6ticos y ocasionalmente, por hiperplasia biliar (Figura
7). 
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Marcas orientadoras, tales como dreas portales, venas hiepsfticas terminales 
y 16bulos hecpdticos mostraban una distorsi6n parcial o total debida a 
regeneraci6n nodular hepdtica (Figura 8), fibrosis lobular difusa y sinusoidal 
(Figura 7) y por ligera hiperplasia biliar. Estas condiciones contribuyeron a ]a
aproxiniaci6n de greas portales y de venas hedpdticas terminales. La necrosis 
del pardnquima hlepdtico y de la fibrosis de sustituci6n eran mis prominentes 
en la zona periacinar. Los n6dulos dc la regeneraci6n hepfitica estaban 
siernpre rodeados pot cdpsulas fibr6ticas bien definidas y situados en la 
terininacifn de las arteriolas portiales y v~nulas (Figura 8).

A nivel cefular, los hepatocitos presentaban diversos estados de 
degeneraci6n. La anisocitosis hepatocelu!.-r era marcadamente pronunciada.
Con frecuencia se constat6 la presencia de hepatocitos multinucleares 
megalociticos, con abundante citoplasma granular, en grupos, formando 
estructuras semejantes a dcindos (Figura 9). Los hepatocitos mono y
binucleares, los cuales tambidn intentaban formar Acinos, con .frcuencli, 
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contenfan vacuolas lfpidas citoplasminticas 6nicas, giandes o pequclas y
m:itiplcs (Figura 10). Muchos licpatocitos tcnian nficlcos grandcs
(cariomegalia), con nucicolos hipcrtr6ficos de gran tamaflo y citoplasma"
granular prornincntc. Frccucntemcntc, los nczclcos de hepatocitos 
prcsentaron cambios necr6ticos. El diseflo hcpatocelular.y la coloraci6n 
diferencial eventualmente sc perdieron al ocurrir ]a necrosis y la lisis,
predominantcmentc en iazona pcriacinar. Hubo un marcado estasis biliar 
asi como prescncia de tapones y dep6sitos biliares que fucron comunes 
especialmente en ]a zona periacinar. 

Los hepatocitos dc los n6dulos regcncrativos usualmente eran mis
pequefos, contenfan mdis vacuolas lfpidas y dep6sitos de bilis, tenfan una
organizati6n arquitect6nica mucho mfis casual y tenfan menos tendencia a 
formar megalocitos. Sc produjo una extensa necrosis de los n6dulos 
regenerativos. Los tapones de bilis colangiolar eran mucho mis prominentes 
en los n6dulos regenerativos. 
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S. DISCUSION 

La historia y sintomnas clfiiicos quo scrclacionan con este caso observado
el Colombia, son csencialmente iguales a aquellos descritos por otros autores
(6, 12, 33, 35, 42, 49, 55), en rclaci6n con aflatoxicosis porcina, cuando seincluy6 en ia alimentaci6n dc los ccrdos la torta de manf importada, como
fucntc de protcna cn una proporci6n del 8,75 por ciento, la cual no estaba 
en buen estado de conscrvaci6n. Al consumir esta raci6n aparccicron
sintomas compatibles con aflatoxicosis: pdrdida de peso, anorexia,
depresi6n, aspereza dc la piei, ictericia, melcna, aumento seguido por
disminuci6n de la temperatura rectal y finalmente ]a muerte. Los hallazgos
clinicos patol6gicos en ia sangre y en cl sucro incluyeron una fluctuaci6n,disminucifn gradual del hematocrito y contcnido de hemoglobina, aumento 
de la concentraci6n de protefna total en el sucro, globulinas beta y gama con una disminuci6n en la rclaci6n albfimina/globulinas y concentraci6n de
albfunina, aumento considerable del nivel de bilirrubina preterminal y un
drainitico aumento continuo cn las actividades de DFIS y SGOT.

No so encontraron altcracioncs significativas en cl recuento total doleucocitos o en la conccntraci6n de globulinas alfa en el sucro. Estos 
hallazgos guardan consistencia con aquellos encontrados por otrosinvestigadores (3, 20, 23, 27, 28, 50) sobre .aflatoxicosis porcina, con
excepci6n de la disminuci6n do i's globulinas alia y beta en el suero y el 
aumento de los hematocritos.

Las lesiones macrosc6picas y microsc6picas encontradas do estos cuatro 
casos en Colombia son casi id6nticas a las lesiones caracteristicas deaflatoxicosis porcina que han descrito otros investigadQres (20, 23, 42, 49,50). Con base en la correlaci6n de la historia, hallazgos clfnicos, hallazgoscifnico-patol6gicos, lesiones patol6gicas macrosc6picas y microsc6picas enestos cuatro casos de mortalidad en cerdos con aquellos estudios naturales y
experimentales de aflatoxicosis porcina, cl diagn6stico y la etiologfa de lahepatitis t6xica cr6nica en porcinos fue atribuida a aflatoxicosis producida
por Aspergillus flavus que se desarroll6 en torta de mani en malascondciones de conservaci6n. Adcmds, murieron dos perros simultineamente,
con historias, seflales y lesiones muy similares, las cuales tambidn indicaron 
aflatoxicosis. 

6* 'CONCLUSIONES. 

6.1. 	 CONTROL. 
Las operaciones de recolecci6n de la cosecha, iianejo y almacenamiento

de ia misma deben procurar el mantenimiento de la torta de manf en unlugar seco, fresco y ventilado. Aunque los tratamientos resultan a vecesinktiles, el suministro de raciones alimenticias que sean bajas en contenido de 
grasas pero con adecuada roporci6n do Jas vitaminas esenciales, minerales y 
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aminoicidos, especialimente dc aquelios aninoficidos quc contiencn azufrc es rccomendablc. La aplicaci6n de ozono a aquellos productos a base ditorta de mani quo hayan perdido su buena condici6n, se hasugerido comi
tratamiento adecuadoAdrian (1). 

7. RESUMEN 

De un lote de 56 cerdos de raza Duroc Jersey, de cuatro a scis meses dcedad, machos y hembras, nueve murieron dos mcses despuds de habeiconsumido una raci6n quo contenfa el 8,75 por ciento de tort3 do manf enmal estado. Los cerdos mostraron pdrdida de peso, aspereza en ia piel,anorexia, letargo, ictericia, melena, aumento seguido por disminuci6n en latemperatura rectal y finalmente la muerte. Los hfgados de los otros 45cerdos fueron climinados por presentar cirrosis. Los fndices do actividades enlas porciones dcshidrogenasa dc sorbitol cn el sucro y transaminasa
oxalo-acdtica-glutaimica en el sucro, las concentraciones do bilirrubina,nivelcs do globulinas beta, niveics de globulinas gama y las concentracioncsdo protcna total del suero, aumentaron cuando las proporciones doalbLinnina/giobulinas del suoro, niveles do albminas, hematocritos ycontenido do heanoglobina disminuyeron. No so observ6 ningdn cambio on elrccuonto total do leucocitos o en los niveles de globulinas alfa en el suero. 
* Las principales lesiones macrosc6picas consistieron en ictericiageneralizada, hemorragias petequiales y equim6ticas, con trasudado amarillo
ocurridas en las cavidades del cuerpo. Con frecuencia se observ6 hemorragiaequim6tica subendocardial, as( como hemorragia subserosal. Se produjoulceraci6n del fondo gdstrico, la cual llen6 el est6mago, duodeno, yeyuno,intestino y colon, con sangre vertida, ya fuera digerida o no. El hfgado erap.lido amarilloso-cafd, firme (duro al corte) y cirr6tico, con l6bulosliepiticos muy acentuados y delineados por bandas opacas. Cientos do focosirrgulares redondos, dc color amarillo a cafd, do regeneraci6n nodular
hepitica, so entremezclaron a trays del par6nquima licltico. La ves(cula
biliar se presentaba moderadamento cdcmatosa y contenfa una pcqueilacantidad do bilis do color verde claro. Las principales losiones microsc6picasdcl hfgado fucron: desorganizaci6n do la estructura hcpatica, forinaci6n doscudo-Acinos, severa fibrosis, sinusoidal, ligera hiperplasia biliar, avanzadaregencraci6n nodular, mcgalocitosis hepatocolular extensa, anisocitosishcpatocclular, necrosis hepatocelular ligera, metamorfosis grasa y formaci6nmoderada do tapones de bilis en los conductillos. El diagn6stico y etiologlado estos cuatro cas.os de hepatitis t6xica cr6nica en porcinos fue atribuida aaflatoxinas producidas por Aspergillus flavus el cual se desarroll6 en la tortsdo mani. El presente articulo constituye el primer informe quo menclona uncaso clfnico quo so atribuye a aflatoxicosis en Colombia. 
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8. SUMMARY 

Nine of the 56, 4 to 6 month-old Duroc Jersey male and female pigs diedtwo months after consuming a ration consisting of 8,75 percent moldypeanut meal. The pigs exhibited weight loss, roughened hair coat, anorexia,lethargy, icterus, melena, increased followed by decreased rectal temperatureand death. The livers of the remaining 45 pigs were condemmcd due tocirrhosis. Serum sorbitol deshidrogcnase activities, glutamic-oxaloacctictransaminase activities, bilirubin concentration, serum beta globulin levels,serum gama globulin levels and total serum protein concentrations wereincreased as serum albumin/globulins rations, albumin levels, packed. cellvolume and hemoglobin contents were decreased. No chages were observedin total leucocytes counts or serum alpha globulin levels.
The principal macroscopic lesions consisted of generalized 
 icterus,petechial and ecchymotic hemorrhages with yellow transudates occurring inthe body activities. Subendocardial as well as subserosal ecchymotichemorrhage were commonly observed. Ulceration of the gastric fundusoccurred which filled the stomach, duodenum, jejunum, ileum and colonwith free digested and undigested blood. The liver was pale yellowishbrown,firm (increased cutting resistance) and cirrhosis with very accentuatedhepatic lobules outlined by translucent bands. Hundreds of irregular roundyellow to brown foci of hepatic nodular regeneration were interspersedthroughout the hepatic parenchyma. The gall bladder was moderatelyedematous and contained a small amount of light green bile. The principalmicroscopic lesions of the liver were disorganization of the hepaticarchitecture, acinus, formation, severe sinusoidal fibrosis, mild biliaryhyperplasia, advanced hepatic nodular regeneration, extensive hepatocellular
megalocytosis, hepatocellular anisocytosis, mild hepatocellular, n'crosis,fatty metamorphosis and moderate cholangiolar bile plug formation. Thediagnosis and etiology of those four cases of porcine chronic hepatitis wasattributed to aflatoxicosis apparently produced by Aspergillusflavus growingon peanut meal. The present article is the first report of aflatoxicosis in 
Colombia. 
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