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EPIZOOTIA ESPONTANEA DE HEPATITIS TOXICA EN |
PORCINOS ATRIBUIDA A AFLATOXICOSIS*

L. Gerry Adarms*®

1. INTRODUCCION

Este artfculo describe la historia, las primeras investigaciones
clfnico-patol6gicas, las lesiones macroscépicas y microscépicas de la primera
epizootia espontinca de Hepatitis .T6xica en porcinos atribuida a
aflatoxicosis en Colombia.

2. REVISION DE LITERATURA

Cuatro aflatoxinas principales, By, By, Gy, ¥ Gy, las cuales son
metabolitos téxicos de cicrtas cepas Aspergizus flavus, han sido identificadas
por su movilidad cromatograficay fluorescencia ultravioleta. De ellas, B, esla
mds toxica (16). Algunos alimentos, particularmente torta de man{ y granos
de mafz contaminados con: A. flavus, conscrvados bajo condiciones himedas
y cdlidas, pueden producir aflatoxinas (36, 45, 52). Son susceptibles 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 (17, 37, 38), ovejas (2) y otras especies
(56). Las aflatoxinas pueden estar asociadas con hepatomas y otras

® Contribucién de Texas A & M, University, Centro Internacional de Agricultura Tropical, United
States Agency for International Development y el Laborstorio de !nvestigeciones Médicas
Veterinarias del Instituto Colombiano Agropecuario.

¢ Profesor Asociado, Department of Veterinary Pathology, Institute of Tropical Veterinery
Medicine, College of Vatsrinery Modicine, Taxss A & M. University, College Station, Texas 77843,
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hepatopatfas del hombre (40, 44), ¥ fucron carcinogénicas a los patitos (15),
curics (14); truchas (4) y ratas (8) mucho antes de que la administracién de
la toxina fuese descontinuada. El mecanismo de accién de la aflatoxina esté
aparentemente relacionado con una inhibicién de imitosis (32) y con sintesis
de protefnas (18), a través de una inhibicidn producida porreplicacion
nuclear y nucleolar de dcido desoxirribonucléico (DNA). La susceptibilidad
aguda de aflatoxinas en los animales, parece estar directamente rclacionada
con factores nutritivos, hormonales y de envejecimiento (47). la
aflatoxicosis fue discutida acertadamente por varios autores (26, 29, 39,41,

).

Algunas de las manifestaciones clfnicas inducidas por aflatoxinas en los
cerdos fueron las siguientes: pérdida de peso (10, 21, 23, 50), reduccién en
la conversién de alimentos (23, 30), anorexia {20, 50), depresién (20, 50),
endurecimiento de la cobertura pilosa (50), aumento seguido de disminucion
de la temperatura corporal (20), ictericia (50), diarrea (50), melena (20),
deshidratacién y emaciacién (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-oxalc-acética 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
malica (23) y los niveles de transaminasa glutdmico-piruvica 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 sérica (50), {ndice ictérico (20) y las tasas
de excrecién bromosulfaleina (20), aumentaron mientras que los niveles de
nitrégeno no proteico de la sangre y nitrégeno uréico de la sangre
disminuyeron (23, 27). Los niveles de albimina del suero (3, 20, 23, 27),
globulinas alfal (3), globulinas alfa, (3), globulinas beta (3) y la relacién
albamina/globulinas (23, 27) se redujeron en tanto que las globulinas gama y
los niveles totales de proteina en el suero (3, 20, 23) usualmente aumentaron
o bien permanecieron constantes, La prueba de floculacién del suero con
yodo fue positiva (3). Concentraciones de vitamina A en el hfgado (20, 23,
27, 28),glicogeno (23) y lipidos hepéticos totales (23, 27) disminuyeron; sin
embargo, los {pidos hepéticos totales pueden también aumentar (28).

Las lesiones macroscdpicas de aflatoxicosis porcina han sido descritas de la
siguiente manera: higados firmes, con coloracion pélida amarillo-café, con
focos rojos dispersos de un mm de didmetro y/o nddulos hasta de cincocm
de didmetro (20, 23, 42, 49, 50), l6bulos hepiticos prominentemente
acentuados (23, 42), mayor resistencia hepatica al corte (23, 42, 49, 50),
edema hepitico interlobular (50), vesfcula biliar cdematosa engrosada que
conticnc una bilis espesa (23, 50), cirrosis (42, 49, 50) hemorragias en la
. mucosa del estémago, intestino delgado, colon y cicgo (20, 23, 49),
Hemorragia subscrosa de los intestinos (20, 23, 49), hemorragias subcutdncas
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(20, 49), hemorragia muscular subfacial (20, 49), hemorragia subespicardial
y subendotclial (20, 40, 50), ictericia (23, 42, 49, 50), transudacién amarilla
cn ¢l saco pericardial, las cavidades toricica y peritoneal (23, 49, 5Q), edcma
del uréter, colon cspiral, pancreas § atrofia scrosa del depdsito graso cardfaco
(23, 49, 50).

Lus lesiones hepéticas microscOpicas producidas por 1o afletovicois
puccind pueiad ser dieitdus a Nepatiny aguda, subaguda y tdxica cronica. La
hepatitis toxica apuda presenta: intlamacidn hepatocelular (20, 50), severa
congestion centrilobular con hemorragia en el cspacio de Diss¢ (20),
desorganizaciéon parcnquimal hepdtica (20); hepatocitos individuales
dispersos y dreas focales de necrosis hepatocelular con cariorrexis y cariolisis
hepatocelular (20, 50), edema interlobular y dilatacion de las glindulas
linfiticas hepdticas (50). La hepatitis téxica subaguda pucde scr descrita
como un cstado intcrmedio cntre los cstados agudo y cronico porque
- contienc las 0ltimas lesioncs del estado agudo y las primeras lesiones del
estado cronico. La hepatitis téxica cronica debido a aflatoxicosis porcina
varfa de una granulacion fina a una formacién hialina de cucrpos, del
citoplasma hcpatocelular con condensacién del citoplasma alrcdedor del
nicleo (20, 23), agrandamiento hepatocclular (megalocitosis) con
heterogenicidad hepatocelular y anisocitosis (23), cariomegalia hepatocelular
(23, 50), condensaci6n intcrlobular y proliferacién de la reticulina y de las
fibras coldgenas, producicndo una separacién de hepatocitos centrilobulares
y midzonales debido a la fibrosis (20, 23, 49, 50), lipidosis (23, 49, 50),
hiperplasia biliar e hipertréfica con ligera .cstasis biliar (23, 49, 50)y
regeneraciéon hepatocelular focal con distorsion lobular y lipidosis
pronunciada con estasis biliar en los hepatocitos megaloblisticos
regenerativos (23). Las lesioncs renales debidas a aflatoxicosis porcina
incluyen lo siguiente: atrofia glomerular (49), dilatacién tubular (49, 50),
hemorragia alrededor de los conductos papilares (50), megalocitosis renal
tubular celular (23) y nefritis tubular t6xica (49). La necrosis pancreética ha -
sido también descrita (49). : . ' :

3. MATERIALES Y METODOS

3.1. HISTORIA. ‘

De 56 cerdos Duré‘p' Jersey, machos y hembras, de cuatro a seis meses,
nueve muricron en ura explotaclén porcina localizada a 40 kilometros al
Ocstc de Bogot4, de una enfermedad desconocida. Dos de estos nueve cerdos
fucron sometidos a necropsia. Dos de los 47 originales fueron adquiridos
para experimentacion mds avanzada y necropsia final. La dieta indicada en la
Tabla 1., fue suministrada a voluntad a los cerdos. Ademds, se agregaron S
kilogramos de Afsillin Cerdos* a cada tonelada de la racion, con el propésito

* Producto menulecturedo por E.R. Squibb & Sony, Interamerican Corporation, Cell, Colombls.
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de ascgurar ¢l suministro de la cantidad adecuada de vitaminas y minerales y
de agregar antibidticos y dcido arsanflico, como factores de crecimiento. Dos
meses antes de que ocurricra la mortalidad de los cerdos, se¢ hizo una
substitucion de torta de man{ importada por torta de soya como fuente de
protefnis e una proporcion cquivalente al 8,75 por ciento de la dicta. La
dicta que contenfa torta de manf fuc suministrada durante dos mescs.
Desafortunadamente, ¢l crindor de cerdos utilizod este alimento, que contenfa
torta de man{, ¢l cual estaba en malas condiciones, sin embargo, se obtuvo
un lote de 400 kilogramos de la dicta normal con el prop6sito de hacer un
ensayo adicional sobre alimentacion de patitos, ratas y cerdos que no
presentaban sintomas de la enfermedad, asf como también para alimentar los
dos cerdos afectados que habfan sido adquiridos. La racién que no contenfa
torta de mani no produjo sfntomas de la enfermedad en patitos de 10 dfas,
cn ratas de 21 dfas o cn cerdos de 65 dfas, después' de haber estado
consumiendo este alimento durante un perfodo de 60 dfas. Los dos cerdos
afcectados sc alimentaron con la racién que no contenfa torta de manf hasta
cuando muricron a los 112 y 119 dias, respectivamente. Semanalmente se
cfectuaron exdmenes clinicos y determinaciones climco—patolbglcas hasta
cuando sobrevino la mucrte y se hizo la necropsia.

TABLA 1. Dieta suministrada a los cerdos,

CERDOS MAIZ " MEZCLA DE PROTEINA Y MINERALES
ke kg , kg. .
15-45.0 375 ) 12,5
45-8-.0 . 1.5 . 8.5
62.51125 46.0 4.0
MEZCLA DE PROTEINAS EN kg ' : ' MEZCLA DE MINERALESEN kg ..
Tankage 5.0 Sal yodada 16.6 )
Harina de pescado 6.0 Harina de hueso 16.5 e
Torta de soya 175 Piedra caliza .
pulverizada. 15.65
Harina de alfaifa 10.0 Sulfato ferroso 0.5
Torta de ajonjolf 10.0 Suifato de Cobrs 0.05
Sulfato de Manganeso  0.50

Oxldo de Zinc 0.20

3.2. PATOLOGIA CLINICA. '

Se recolectaron semanalmente muestras de sangre y de suero de los dos
cerdos afectados, los cuales fueron mantenidos con la dieta normal que
suministraba el criador hasta cuando tales animales murieron en los dfas 112
y 119. También sc hicieron determinacioncs semanales de hematocrito,
contenido de hemoglobina*, niveles de deshidrogenasa de -sorbitol (DHS)
(24)actividad de la transaminasa glutdmico oxalo-acética del suero SGOT (43),

* Hycel Co., Cysnmetheglobin Technique, Houston 2, Texas, e
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concentraciones de proteina sérica total (9) y patrones clectroforéticos de las
protefnas séricas (11). Cada mes sc hicicron concentraciones totales de
bilirrubina en el sucro (25) y recuento total de leucocitos. Los resultados de
estas determinaciones se muestran en las Figuras 1, 2, 3,4y 5.
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FIGURA 1, Promedio de hematocritos vy contenido de hemoglobine en dos cerdos con hepatitis
téxica crénica, atribuids e afiatoxicosls,’ ‘ '

e
IRy o
"o o
1o o
.

L

- ' Ve - . . 1

~ S ~
4 .N--——-N~ s 13

L s W

DFBMIORCE\ A DF SRFTed. FY PL ST RO (S oI STTANE S ICAA oy

TRANSAUNARA L PAMOKALIMAY IV ¢ FLATWTIZA L XITOFS MEMA-IRAVALL o

'lfuill'-:'nc':hu'oo':v'ofvn'co'li'-ful'um

FIGURA 2. Promedio de deshidrogensse de sorbitol en el wero v niveles de transaminasa glutimice:
acétics, en dos cerdos con hepatitiy tdxica crénica, atribuids e sflatoxicosis.
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FIGURA 3, Promedio de les concentracionss de protefnas totsles sn el suero y de la relacién albémi
na/gipbulines an dos cerdos con hepstitis tbxlu cronice atribuids e eflstoxicosis,
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FIGURA 4, Promedio do las concontraciones de albGminas del suero y de las globulines dh. beta y
gama en dos cerdos con hepatitis txics crénica etribulde o efistoxicosls,
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FIGURA 5. Promedio de los recuentos totales de leucocitos de la sangrs y niveles de bilirrubine total
en ¢! suero, en dos cerdos con hepatitis téxice crénica, atribuids a sfistoxicosls,

4. RESULTADOS

4,1, SINTOMAS CLINICOS.

Hasta un mes antes de morir, los cerdos crecieron normalmente, pero se
constatéd una pérdida gradual de peso la que continué hasta cuando los
cerdos murieron o fueron sacrificados. Los cerdos tenfan un aspecto poco
vigoroso y presentaban aspereza en la piel. La pérdida de apetito se hizo
evidente al primer sfntoma de pérdida de peso y se convirtié gradualmente
en anorexia. Antes de morir, los cerdos mostraban letargo y depresién,
sfntomas de melena y de ictericia en las membranas mucosas. Los cerdos en
cstado moribundo acusaban elevaciones muy pequefias de la temperatura
rectal sobre 40 grados centigrados, pero inmediatamente antes de morir, la
temperatura era de 36 grados centigrados o m4s baja.

4.2, LESIONIES MACROSCOPICAS.

La siguicnte es una descripcibn maltiple de las lesiones macroscOpicas de
los ccrdos que murieron en la finca'y de los cerdos afectados que se-
alimentaron con la racién suministrada por el duefio, En todos los casos fue
cvidente una atenuacién del proceso de putrefaccién a temperatura
ambiente, aGin después de 24 horas de ocurrida la muerte. Los sintomas. de
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petequia muscular y subcutinea fueron frecuentes. Los cuatro cerdos
mostraron ictericia generalizada en las membranas mucosas, omento, pleura,
peritoneo, fascias, aorta y dep6sitos grasos. La cavidad j)lcural y cl saco
pericardial, contenfan cada uno, aproximadamente 150 cm dg un trasudado
amarillo; la cavidad peritoneal contenfa de 200 a 1.000 cm* de trasudado
amarillo, en los cuatro casos.

En dos dc los cuatro cerdos se presentd una extensa hemorragia
subendocardial equimoética en el ventrfculo izquicrdo del septom adyacente a
los muisculos papilares (Figura 6). Sc constataron petequias subepicardiales y
equimosis a lo largo dcel canal y grasa coronarios. Los pulmones presentaban
congestion y petequias subpleurales multiples en todos los casos. En dos
cerdos, las venas de las circunvoluciones cerebrales y del cerebelo estaban
bastante congestionadas.

. v Ul W

FIGURA 6. Higado de un cerdo con hepatitis txica crénica, atribulda a afistoxicosis. Son evidentes
los focos extensivos mitiples de regeneracién nodular hepética.

Se observd ulceracion dul fondo géstrico, con produccién de hemorragia
de 1,5 litros dentro de la cavidad con pequefios codgulos en tres cerdos. La
sangre sin digerir, se encontré en el duodeno, yeyuno e fleon. En tres de los
cuatro cerdos se observ una intensa congestién de la mucosa del yeyuno e
fleon, acompafiada ocasionalmente por enteritis hemorrdgica multifocal. El
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colon y el cicgo contenfan una mezcla oscura de sangre parcialmente
digerida. También fuc evidente la presencia de petequias, subserosas en el
yeyuno, flcon y colon. Los ganglios linfiticos, renales, mesentéricos,
hepdticos y mediastinicos presentaban petequias medulares.

Los higados prescntaron mayor resistencia al corte, palidez, con una
coloracion café-amarillosa, asf como cirrosis, con puntos rojos pequcfios,
discminados y redondos (0,5-1,0 mm) con presencia de hemorragia
periacinar en focos necrdticos pequedios del parénquima hepétito, en todos
los cerdos. La periferia de los 16bulos hepéticos se mostraba muy acentuada
por la presencia de bandas de tejido fibroso, translucente, blanco y firme. La
superficie de todos los 16bulos del hfgado era muy irregular debido a cientos
de nbdulos desmenuzables, de color amarillo brillante a café oscuro (4-10
mm) de regeneracidn nodular del parénquima hepitico (Figura 6). Los
nddulos cstaban bien demarcados y dispersos en el parénquima hepitico. En
dos de los cuatro cerdos la vesfcula biliar estaba moderadamente edematosa
y contenfa una pequeiia cantidad de bilis, lfquida y de color verde claro.

De acuerdo con informacidn suministrada por el dueilo de los cerdos, los
higados de los 45 -animales sacrificados fueron descartados, presentando las
mismas lesiones hepéticas macroscopicas, Esta persona informé también que
dos perros que muricron. al mismo ticmpo que los cerdos, presentaron
lesiones  hepdticas similarcs. Desafortunadamente, no se pudo obtener
mucstras de ninguno de loy tejidos de los 45 cerdos sacrificados ni de los
perros para confirmar csta informacidn.

4.3. LESIONES MICROSCOPICAS.

Los capilares alveolares de los pulmones estaban congestionados,
constatindose ademds hemorragia en los alvéolossubpleurales.Se observé una
extensa hemorragia endocardial, que, con frecuencia, se extendfa hasta el
miocardio. Los vasos cerebrales y del cerebelo estaban repletos de eritrocitos
Yy a menudo contenfan células endoteliales hipertréficas. Grandes
ulceraciones del epitelio del fondo gistrico, las cuales penetraban
profundamente en la submucosa, producfan hemorragias masivas debido a la
invasion de las arterias submucosas se produjo trombosis en varias arterias
gistricas pequeias y venas grandes. Las tlceras géstricas estaban rodcadas por
una densa infiltracion de leucocitos polimorfonucleares, en varias fases de la
neerosis, Los vasos sangufneos de la subimucosa del duodceno, yeyuno e ficon
mostraban una intensa congestion, Se constatd una enteritis hemorrdgica del
yeyuno ¢ fleon causada por el paso de sangre al lumen a través de la
submucosa del epitelio intestinal corrofdo. )

La lesién arquitecténica hepética més pronunciada fue la desorganizacién
de los hepatocitos. Los hepatocitos habfan perdido su arreglo
sinusoidal-laminar y se habfan orientado én un¢ manera acinar (Figura 7).
Los acinos hepéticos deformados estaban dispersos por la proliferacién de


http:occro.is
http:aivdolossubpleurales.Se

tejido concectivo inmaduro de tipo fibroso para formar fibras coldgenas y/o a
la condensacion de fibras de reticulina, por célulus hiperplisticas de Kupffer,
por hepatocitos neerbticos y ocasionalmente, por hiperplasia biliar (Figura
7. '
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FIGURA 7, Fibrosis sinusoidal v formacibn primitiva de acino hepatoceiuler. Higado, H & E, X500,

Marcas orientadoras, tales como dreas portales, venas hepéticas terminales
y lobulos hepdticos mostraban una distorsién parcial o total debida a
regeneracion nodular hepitica (Figura 8), fibrosis lobular difusa y sinusoidal
(Figura 7) y por ligera hiperplasia biliar. Estas condiciones contribuyeron a la
aproximacion de dreas portales y de venas hepéticas terminales. La necrosis
del parénquima hepético y de la fibrosis de sustitucién eran méis prominentes
en la zona periacinar. Los nddulos de la regeneracion hepética estaban
sicmpre rodeados por cdpsulas fibréticas bien definidas y situados en la
terminacion de las arteriolas portales y vénulas (Figura 8).

A nivel ceclular, los hepatocitos presentaban diversos estados de
degeneracion. La anisocitosis hepatocelular era marcadamente pronunciada.
Con frecuencia se constaté la presencia de hepatocitos multinucleares
megalocfticos, con abundante citoplasma granular, en grupos, formando
cstructuras  semejantes a dcinos (Figura 9). Los hepatocitos mono y
binucleares, los cuales también intentaban formar 4cinos, con frecuencia
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contenfan vacuolas pridas citoplasméticas Gnicas, giandes o pequeias y
multiples (Figura 10). Muchos hcpatocitos tenian niiclcos grandes
(cariomegalia), con nucleolos hipertréficos de gran tamafio y citoplasma *
granular prominente. Frecuentemente, los niclcos de hepatocitos
presentaron cambios necréticos. El diseilo hepatocelular.y la coloracién
diferencial eventualmente se perdieron al ocurrir la necrosis y la lisis,
predominantemente en la zona periacinar. Hubo un marcado estasis biliar
asf como presencia dec tapones y depbsitos biliares que fucron comuncs
especialmente en la zona periacinar. :

Los hepatocitos dc los nédulos regencrativos usualmente eran mas
pequeios, contenfan mds vacuolas Ifpidas y depésitos de bilis, tenfan una
organization arquitectdnica mucho mis casual y tenfan menos tendencia a
formar megalocitos. Sec produjo una extensa necrosis de los nédulos
regenerativos. Los tapones de bilis colangiolar eran mucho més prominentes
en los n6dulos regenerativos.
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5. DISCUSION

La historia y sfntomas clfnicos que sc relacionan con este caso obscervado
en Colombia, son esencialmente iguales a aquellos descritos por otros autorcs
(6, 12, 33, 35, 42, 49, 55), cn relacién con aflatoxicosis porcina, cuando se
incluy6 cn la alimentacién de 'os cerdos la torta de manf importada, como
fuente de protefna en una proporcién del 8,75 por ciento, la cual no estaba
en buen estado de conservacidén. Al consumir esta racién aparccicron
sintomas compatibles con aflatoxicosis: pérdida de peso, anorexia,
depresion, aspereza de la piel, ictericia, meclcna, aumento seguido por °
disminucién de la temperatura rectal y finalmente la mucrte. Los hallazgos
clinicos patoldgicos cn la sangre y en ¢l sucro incluyeron una fluctuacion,
disniinucién gradual del hematocrito y contcnido de hemoglobina, aumento
de la concentracién de protcfna total cn cl suero, globulinas beta y gama con
una disminucion cn la relacién albimina/globulinas y concentracién de
albGumina, aumento considerable del nivel de bilirrubina preterminal y un
dramiitico aumento continuo en las actividades de DHS y SGOT.

No s¢ encontraron alteracioncs significativas cn ¢l recuento total de
leucocitos o cn la concentracién de globulinas aifa en el sucro. Estos
hallazgos guardan consistencia con aquellos encontrados por otros
investigadores (3, 20, 23, 27, 28, 50) sobre -aflatoxicosis porcina, con
excepeion de la disminucién de i»s globulinas aifa y beta en el sucro y el
aumento de los hematocritos. .

Las lesiones macroscépicas y microscépicas encorntradas de estos cuatro
casos en Colombia son casi idénticas a las lesiones caracteristicas de
aflatoxicosis porcina que han descrito otros investigadares (20, 23, 42, 49,
50). Con base en la correlacién de la historia, hallazgos clfnicos, hallazgos
clinico-patolégicos, lesiones patolbgicas macroscépicas y microscépicas en
estos cuatro casos de mortalidad en cerdos con aquellos estudios naturales y
experimentales de aflatoxicosis porcina, el diagnostico y la etiologfa de la
hepatitis téxica cronica er porcinos fue atribuida a aflatoxicosis producida
-por Aspergillus flavus que se desarrollé6 en torta de mani en malas
condiciones de conservacién. Ademds, murieron dos perros simultineamente,
con historias, sefiales y lesiones muy similares, las cuales también indicaron
aflatoxicosis. " '

6. CONCLUSIONES . _

6.1. CONTROL.

Las operaciones de recoleccién de la cosecha, manejo y almacenamiento
de l]a misma deben procurar el mantenimiento de ia torta de manf en un
lugar seco, fresco y ventilado.- Aunque los tratamientos resultan a veces
inutiles, el suministro de raciones alimenticias que sean bajas en contenido de
grasas pero con adecuada proporcién de las vitaminas esenciales, minerales y
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aminoicidos, especialmente de aquellos amino4cidos quc conticnen azufre
¢s reccomendable. La aplicacion de ozono & aquellos productos a base d
torta de mani que hayan perdido su buena condicién, se ha sugerido com«
tratamiento adecuado, Adrian (1).

7. RESUMEN

De un lote de 56 cerdos de raza Duroc Jersey, de cuatro a seis meses de
edad, machos y hembras, nueve muricron dos meses ‘después de habe;
consumido una racién que contenfa el 8,75 por ciento de torta de manf en
mal cstado. Los cerdos mostraron pérdida de peso, aspereza en la piel,
anorexia, letargo, ictericia, melena, aumento seguido por disminucién en la
temperatura rectal y finalmente la muerte. Los hfgados de los otros 45
cerdos fucron climinados por presentar cirrosis. Los fndices de actividades en
las porcioncs deshidrogenasa de sorbitol en cl sucro y transaminasa
oxalo-acética-glutimica en el sucro, las concentraciones de bilirrubina,
niveles de globulinas beta, niveles de globulinas gama y las concentracioncs
de protefna total del suero, aumentaron cuando las proporcioncs de
albimina/globulinas del sucro, niveles- de albuminas, hematocritos y
contenido de hemoglobina disminuyeron. No se observé ningdn cambio en el
recuento total de leucocitos o en los niveles de globulinas alfa en el sucro.

Las principales lesiones macroscpicas consistieron en ictericia
gencralizada, hemorragias petequiales y equim©ticas, con trasudado amarillo
ocurridas en las cavidades del cuerpo. Con frecuencia se observo hemorragia
equimdtica subendocardial, asf como hemorragia subserosal. Se produjo
ulceracién del fondo géstrico, la cual llend el estdbmago, duodeno, yeyuno,
intestino y colon, con sangre vertida, ya fuera digerida o no. El hfgado era
pilido amarilloso-café, firme (duro al corte) y cirrdtico, con lébulos
hepiticos muy acentuados y delineados por bandas opacas. Cicntos de focos
irregulares redondos, de color amarillo a café, de regencracion nodular
hepitica, se entremezclaron a través de parénquima hepdtico. La vesfcula
biliar s¢ presentaba moderadamente edematosa y contenfa una pequefia
cantidad de bilis de color verde claro. Las principales Iesiones microscopicas
del higado fucron: desorganizacion de la cstructura hepética, forinacién de
scudo-icinos, severa fibrosis, sinusoidal, ligera hiperplasia biliar, avanzada
regencracion nodular, megalocitosis hepatocelular extensa, anisocitosis
hepatocelular, necrosis hepatocelular ligera, metamorfosis grasa y formacién
moderada de tapones de bilis en los conductillos. El diagnéstico y etiologfa
de estos cuatro casos de hepatitis toxica cronica en porcinos fue atribuida a
aflatoxinas producidas por Aspergillus flavus el cual se desarrolld en la torta
de man{. El presente artfculo constituye el primer jnforme que menciona un
caso clfnico que se atribuye a aflatoxicosis en Colombia,
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8. SUMMARY

Nin¢ of the 56, 4 to 6 month-old Duroc Jersey male and female pigs died
two months after consuming a ration consisting of 8,75 percent moldy
peanut meal. The pigs exhibited weight loss, roughened hair coat, anorexia,
lethargy, icicrus, mclena, increased followed by decreased rectal tempcrature
and death, The livers of the remaining 45 pigs were condemmed duc to
cirrhosis. Serum sorbitol deshidrogenase activitics, glutamic-oxaloacetic
transaminase activitics, bilirubin concentration, scrum beta globulini levels,
serum gama globulin levels and total scrum protein concentrations were
increased as serum albunin/globulins rations, albumin levels, packed.: cell
volume and hemoglobin contents were decreased. No chages were observed
in total leucocytes counts or scrum alpha globulin levels.

The principal macroscopic lesions consisted of generalized icterus,
petechial and ecchymotic hemorrhages with ycllow transudates occurring in
the body activities. Subendocardial as well as subserosal ecchymotic
hemorrhage were commonly observed. Ulceration of the gastric fundus
occurred which filled the stomach, duodenum, jejunum, ileum and colon
with free digested and undigested blood. The liver was pale ycllowishbrown,
firm (increased cutting resistance) and cirshosis with very accentuated
hepatic lobules outlined by translucent bands, Hundreds of irregular round
yellow to brown foci of hepatic nodular regeneration were interspersed
throughout the hepatic parenchyma. The gall bladder was moderately
edematous and contained a small amount of light green bile. The principal
microscopic lesions of the liver were disorganization of the hepatic
architecture, acinus, formation, severe sinusoidal fibrosis, mild biliary
hyperplasia, advanced hepatic nodular regeneration, extensive hepatocellular
mcgalocytosis, hepatocellular anisocytosis, mild hepatocellular, nrcrosis,
fatty metamorphosis and moderate cholangiolar bile plug formation. The
diagnosis and etiology of those four cases of porcine chronic hepatitis was
attributed to aflatoxicosis apparently produced by Aspergillus flavus growing
on peanut meal. The present article is the first report of aflatoxicosis. in
Colombia. :
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