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RESUMO

Este trabalho descreve os principais efeitos das micotoxinas em aves domeésticas, sobretudo
aqueles decorrentes da ingestédo prolongada de ragdes contendo baixas concentragdes das toxinas.
Sdo apresentadas as consequiéncias das micotoxicoses crénicas para a exploragao avicola, bem
como as alteragdes no desempenho das aves provocadas pela exposi¢do as aflatoxinas, fumonisinas
e ocratoxina A em cereais e ra¢des empregados em avicultura.

PALAVRAS-CHAVE: Micotoxinas, aves de produc¢éo, desempenho produtivo, toxicidade.

ABSTRACT

EFFECT OF CHRONIC MYCOTOXICOSISON POULTRY PRODUCTION. This article describes
the main effects of mycotoxins on domestic fowls, specially those related to long-term ingestion of
feed contaminated with low levels of toxins. The consequences of chronic mycotoxicosis for poultry
production are presented, as well as the adverse effects on performance derived from exposition to
cereals and poultry feeds contaminated with aflatoxins, fumonisins and ochratoxin A.

KEY WORDS: Mycotoxins, poultry, performance, toxicity.

A avicultura tem se destacado nas Gltimas déca-
das como um dos setores agricolas que apresenta
maior dinamismo. O seu crescimento é decorrente,
sobretudo, dos avancgos tecnoldgicos nas areas de
genética, nutricdo, sanidade e manejo, 0s quais pos-
sibilitaram a instala¢do de uma indudstria altamente
eficiente e competitivaemtodo o mundo, particular-
mente noBrasil. Emumsistemacom elevadograu de
tecnificacéo, tal como ocorre na avicultura de modo
geral, qualquerfator que afete negativamente a produ-
¢do, determina enormes prejuizos aos produtores.
Neste contexto, deve-se ressaltar a importancia dos
contaminantes naturais de racdes, como as
micotoxinas, as quais acarretam perdas considera-
veis as criacBes de aves.

As micotoxinas séo metabdlitos secundarios, pro-
duzidos porfungos que se desenvolvem naturalmente
em produtos alimenticios, capazes de originar uma
amplavariedade deefeitostoxicosemanimaisvertebra-
dos, incluindoohomem (CouLomgeg, 1991). A exposi¢ao
as toxinas ocorre, predominantemente, através da
ingestdo dealimentos contaminados, sobretudo cere-
ais utilizados na preparacdo de ragdes, como milho,
trigo,amendoim e sorgo, entre outros (CHu, 1991).

Os fungos toxigénicos podem contaminar os ali-
mentos nas diferentes fases de produgdo e
beneficiamento, desde o cultivo até o transporte e
armazenagem. Ressalta-se, ainda, o fato das
micotoxinas apresentarem, de modo geral, grande
estabilidade quimica, o que permite asua persisténcia
noalimentomesmo apésaremocao dos fungos pelos
processos usuais de industrializagdo e embalagem.

Asenfermidades causadas pelas micotoxinas sdo
denominadas micotoxicoses, as quais sao caracteri-
zadas por sindromes difusas, porém, com predomi-
nio de lesBes em determinados 6rgédos, como figado,
rins, tecido epitelial e Sistema Nervoso Central, de-
pendendodotipodetoxina. Existe,também, a possi-
bilidade de ocorréncia simultdnea de duas ou mais
micotoxinas, o que pode conduzir a potencializacdo
deseusefeitostoxicos sobre o organismo susceptivel.

Em nossas condicdes, diversas micotoxinas tém
sidoidentificadasem alimentos destinadosao consu-
mo humano e animal. Contudo, deve-se destacar a
importancia das aflatoxinas, fumonisinas e
ocratoxinas, ndo apenas pela ocorréncia frequente,
mas também pelo elevado potencial toxigénico de-
monstrado por elas em aves de producao.
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Aflatoxinas

As aflatoxinas sdo produzidas por fungos do
género Aspergillus, espécies A.flavus e A.parasiticus,
descobertasem 1960, ap6s provocarem um surto toxi-
co em perus na Inglaterra (Turkey-X-disease). Neste
surto, milhares de aves morreram apds consumirem
torta de amendoim na racdo, proveniente do Brasil
(Leeson et al., 1995).

S&oconhecidos, atualmente, 18 compostossimila-
res designados pelo termoaflatoxina, porém, os prin-
cipaistipos de interesse médico-sanitario sdo identi-
ficados como B, B,, G, e G, (CouLomek, 1991). As
aflatoxinas, no entanto, apresentamdiferentes graus
deatividade biolégica: aaflatoxinaB, (AFB,),alémde
seramaisfreqlientemente encontradaem substratos
vegetais, é a que apresenta maior poder toxigénico,
seguidade G,, B, e G, (Leeson etal., 1995).

As aflatoxinas caracterizam-se pela elevada
toxicidade que apresentam. Em Salide Animal, vérias
espécies domésticas e de experimentacao sdo sensi-
veis aos seus efeitos téxicos agudos, mutagénicos e
carcinogénicos, sendo o figado o principal 6rgéo
atingido (OswelLER, 1990). De modo analogo, em Sau-
de Publica, as aflatoxinas sé@o identificadas como
fatoresenvolvidosnaetiologiado cancer hepéaticono
homem, consequente a ingestéo de alimentos conta-
minados (McLeaN & DutToN, 1995).

Aocorrénciade fungosdogénero Aspergillus, bem
como de suastoxinas em alimentos e ragdes animais,
apresentam distribuicdo mundial, com predominio
nasregifesde climatropical e subtropical. A contami-
nacdo dos produtos vegetais ocorre através do conta-
to com os esporos do fungo, presentes no ambiente,
sobretudo no solo, durante os procedimentos de co-
Iheita e secagem. A utiliza¢do de préticas agricolas
incorretas, que prolongam o contato dos produtos
com o solo, as lesbes na superficie dos graos,
provocadas por insetos, e 0 armazenamento inade-
guado, emlocais umidos e sem ventilacdo, sdo apon-
tados como as principais causas que favorecem a
contaminacdo e o desenvolvimento de fungos
toxigénicos (CHu, 1991).

Considerandoatoxicidade das aflatoxinas, o Bra-
sil estabeleceu,em 1988, o nivel méximo de tolerancia
de 50 ug/kg, dada pela somatéria de B, +B,+G,+G,,
sendo valido paraqualquer matériaprimaaser utili-
zada diretamente ou como ingrediente para ra¢oes
destinadasao consumo animal (BrasiL, 1988). Contu-
do, deve-se destacar a ocorréncia frequente destas
toxinas, sobretudo em ragdes destinadas as aves,
devido ao fato de seus principais constituintes (mi-
Iho, trigo, sorgo), serem produtos alimenticios parti-
cularmente susceptiveisao desenvolvimento de fun-
gos do género Aspergillus.

Os niveis de aflatoxinas encontrados em alimen-

tos e ragdes, obtidos em alguns levantamentos reali-
zados no pais podem ser observados na Tabela 1. Os
resultadosindicam umelevado percentual de amos-
tras positivas, com concentragdes potencialmente
capazesdeoriginar efeitos naprodutividade avicola.

E importante ressaltar que a concentragio de
aflatoxinas tende a aumentar ao longo da cadeia de
producéo e comercializacdo das rac6es. Jones et al.
(1982) analisaram a matéria prima, a ra¢do produzi-
danaféabricae, posteriormente,amesmaragdoarma-
zenada nos aviarios, encontrando médias de conta-
minacdodel,2,6,0e8,8 ug/kg de aflatoxinas, respec-
tivamente. Aindano mesmo experimento, observou-
seumaforte correlagédo entre otempo de permanéncia
da racdo nos aviarios e a freqiiéncia e o nivel de
aflatoxinasencontrados. Os autores observaramque
Otimas condicbes encontradas para a producéo de
aflatoxinas nas ragdes contidas nos aviarios ocorre-
ram com umidade relativa do ar entre 70-89% e tem-
peraturaambiente entre 19-27°C.

A sensibilidade aos efeitos toxicos das aflatoxinas
varia consideravelmente entre as espécies animais.
Com relagdo as espécies exploradas na avicultura co-
mercial, asusceptibilidade é maiorem patos, seguidos
de perus, gansos, faisdes e frangos (MuLLeretal., 1970).
Mesmo entre individuos de uma mesma espécie, a
relacio dose-resposta pode variar de acordocomragca,
sexo, idade e composi¢do dadieta, entre outros fatores
(CouLomek, 1991). Paramuitas espécies, 0s machos séo
mais susceptiveis do que as fémeas, ao passo que, em
geral, a sensibilidade é acentuadamente maior nos
jovens do que nos adultos (McLeaN & DutTon, 1995).

Os efeitos toxicos das aflatoxinas sdo dependen-
tes da dose e do tempo de exposicéo, determinando,
assim, intoxicagdes agudas ou crénicas. A sindrome
tdxica aguda ocorre pela ingestao de alimento com
alta concentracéo de aflatoxina, sendo os efeitos ob-
servados em curto espaco de tempo. Caracteriza-se
principalmente pela rapida deterioracao do estado
geral do animal, perda de apetite, hepatite aguda,
ictericia, hemorragias e morte (OsweILER, 1990).

Naaflatoxicose crbnica, osinal clinicomaiseviden-
te é a diminuigdo da taxa de crescimento dos animais
jovens(Leesonetal.,1995). Ocorreatravésdaingestaode
alimentos contaminados com baixos niveis de
aflatoxinas porumlongo periododetempo, podendoa
exposicadoao contaminante sercontinuaouintermiten-
te. Esta patologia é de dificil diagndstico, apesar de
constituir a principal forma de intoxica¢do em condi-
¢oes naturais, 0 que ocasiona perdas econdmicas con-
sideraveis as cria¢des animais (Pier, 1992).

GiameroNE et al. (1985a) alimentaram frangos de
corte por 35 dias, com ragdes contendo diferentes
niveis de AFB,, e observaram redugéo no ganho de
peso e alteragdes histologicas no figado, apenas nas
avesque receberamdiariamente rac6es comaflatoxina

Arg. Inst. Biol., Sdo Paulo, v.68, n.2, p.107-114, jul./dez., 2001



Efeito das micotoxicoses cronicas na produgdo avicola.

acimade 500 pg/kg. Contudo, em outroexperimento,
GiameroNE et al. (1985b) ndo constataram sinais de
aflatoxicose em frangos alimentados com niveis até
800 pg/kg de AFB, por 5 semanas, porém perus
submetidosaos mesmostratamentos revelaram, além
de baixos indices de ganho de peso e de conversao
alimentar, um aumento na morbidade por causas
variadas e na mortalidade. Os autores concluiram
que niveis na racdo de até 66 ug/kg de AFB, séo
seguros naalimentacgéo de frangos e perus. Os resul-
tados obtidos por Kan et al. (1989) corroboram essa
afirmativa, poisao alimentarem frangos de corte com
ragdescontendo 50e 100 ug/kgde AFB,, ndo observa-
ramnenhumadiferengaentre ostratamentos quando
comparados com o grupo controle.

Por outro lado, Dokerr et al. (1983) realizaram dois
experimentos com frangos de corte, submetendo-os a
intoxicagdo em condi¢des semelhantesascriagdes con-
vencionais (densidade de 0,074 m?/ave). No experi-
mento 1encontraramsignificante redugdo no pesovivo
e eviscerado dos animais expostos a ra¢des contendo
niveis de 75, 225 e 675 pg/kg de aflatoxinas, quando
comparadoaogrupocontrole. Porém, noexperimento
2,efetuadosobasmesmascondi¢desdoexperimentol,
néo houve diminuicéo significativa no peso vivo dos
animais recebendo ra¢des contaminadas com 300e 900
pg/kgdeaflatoxinas. Osautoresressaltaramque, quan-
dofrangosdecortesdoalojadose manejados de manei-
ra semelhante aos aviarios comerciais, torna-se dificil
predizer um nivel seguro de contaminag¢&o na ragéo,
devidoaosvariosefeitosambientais capazes de produ-
zir estresse nos animais, 0s quais podem potencializar
os efeitos da aflatoxina.

JonEs et al. (1982) avaliaram 5 companhias de
frango de corte, selecionando de cadauma6 produ-
tores, dividindo-os em 3 categorias (bom, regular e
fraco), deacordocomumindicador de produtividade
(médiade pesode mercado X 100/ conversdoalimen-
tar). Aofinal doexperimento, osautores constataram
gue os produtores classificados como bons tinham
uma freqiiéncia de contaminagdo na racdo de 18%
(concentracdomédiade 6,13 ug/kg), enquanto que os
classificados como regulares e fracos apresentavam,
respectivamente, frequiéncias de contaminacgdode 22,1
e31,3% (niveismédios de 6,5e 14,0 pg/kg). Os resul-
tadosapresentaram correlacéo significativa, entre os
grupos, para a taxa de mortalidade e condenacéo de
carcaca.

No que concerne as poedeiras, as principais ma-
nifestacdes daaflatoxicose, em condi¢des experimen-
tais, incluem reducéo da producéo e do peso dos ovos,
aumento dagordurahepéticaealteracdo deenzimas
séricas (Leesonetal., 1995). HArez et al. (1982) consta-
taram atresia de ovarios em experimentos com
poedeirasrecebendo ra¢des contendo 8.000 ug/kgde
AFB,, durante 7 dias.

WasHeurN etal. (1985) alimentaram poedeirascom
5.000 mg/kg, observando diminuicéo significativa
no peso dos ovos, fato este explicado pelo metabolis-
mo das aflatoxinas ocorrerem primariamente nofiga-
do, responsével pelasintese e transporte de precurso-
res necessarios a produ¢do da gema. ExarcHos &
GENTRY (1982) e SuDHAKAR (1990) também observaram
efeitosadversossobre aproducdo de ovosaoadminis-
trarem niveis menores de aflatoxinas (600-700 ug/kg)
por um periodo de tempo maior (4-5 semanas).

Micco et al. (1988) alimentaram poedeiras jovens
por 169diascomracao contendo50ug/kgde AFB,, ndo
observando reduc¢éo naproducdo de ovos. Entretanto,
ao final do experimento encontraram figados e rins
levemente claros quando comparados com o grupo
controle. Ouiveiraetal. (1999) também ndo observaram
efeitos deletériosnaproducdo de ovosemavesreceben-
doniveisabaixo de 500 ug/kgde AFB,, porum periodo
de exposi¢éo de 60 dias, porém relataram lesdes hepé-
ticas significativas nas aves alimentadas com racéo
contendo niveis acima de 300 pg/kg.

Reprodutoras de frango de corte (MuTtHiAH et al.,
1998) e codornas poedeiras (JoHrietal., 1990) tiveram
significante diminui¢do no consumo de racéo e na
producdo de ovos quando expostasaniveisacimade
500 ug/kg de AFB,.

As aflatoxinas também exercem efeitos sobre o
sistema imunitario. Entre os efeitos de imunos-
supressdo, demonstradosemaves domésticase outros
animais de experimentacéo, destacam-se aplasia do
timoedabursade Fabricius, redu¢do donimeroeda
atividade de células T, diminuicéo da resposta de
anticorpos, supressdo da atividade fagocitaria e
reducdo de componentes humorais, como
complemento (C4), interferoneimunoglobulinaslgG
e IgA (Pestka & Bonbpy, 1990; PiEr, 1992). Todas estas
alteracdes contribuem paraaocorrénciade infeccBes
concomitantes, sobretudo por agentes virais e
bacterianos, associados a exposi¢do dos animais as
ragdes contaminadas com aflatoxinas.

GHosH et al. (1990) observaram que 300 pg/kg de
AFB, na ragdo de frangos de corte produzem
imunossupressdo sem efeitos clinicos aparentes, po-
dendo acarretar no plantel morbidades e/ou morta-
lidades devido a infec¢Bes secundarias. Os sinais
observados nosanimaisintoxicados incluiramdimi-
nuicdo significativa de linfocitos T, albuminas e
globulinas.

Fumonisinas

Asfumonisinascompreendem o maisrecente gru-
po de micotoxinas descoberto. Desde seu isolamento
em 1988, tem sido associada a doengas animais pre-
viamente conhecidas como a leucoencefalomalécea
equinaeedemapulmonar suino (Leeson et al., 1995).
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As fumonisinas sdo produzidas por fungos per-
tencentesao género Fusarium. O principal produtor é
o Fusarium moniliforme (SHerHARD et al., 1992), porém
outrasespécies de Fusarium também sdo produtoras,
como F. proliferatum (Ross et al., 1990), F. nygamai, F.
anthophilum, F. dlamini e F. napiforme (NEeLson, 1992).
Entretanto, fungos dogénero Alternariaspp. também
podem produzir fumonisinas (CHen et al., 1992).

Sdo conhecidas, atualmente, 16 estruturas
moleculares designadas pelo termo fumonisina
(Musser & PLATTNER, 1997; AH-SEo & WoN LEE, 1999),
porém a toxina predominante produzida por linha-
gensdeF.moniliformeéafumonisinaB, (FB,) (Norrep,
1993). SomenteaFB,, além das fumonisinasB, (FB,) e
B, (FB,), foram detectadas quando a produgao de
fumonisinas ocorreu emcondicfes naturais (HENRY &
WyATT, 1993).

Estudos feitos com hepatdcitos de roedores tém
demonstrado que as fumonisinas bloqueiam a forma-
caodeesfingolipidios. Estaevidénciacorroboraahipo-
tesedequeainterrupcdodaformacaodeesfingolipidios,
comconsequenteacimulodeesfinganinaeesfingosina,
constitui o mecanismo pelo qual se manifestam os
efeitos de toxicidade aguda e carcinogenicidade das
fumonisinas (Norrep, 1993). Os esfingolipidios séo
importantes para a manutencdo da integridade da
membranacelular, além deregulacdo de receptoresde
superficie celular, bombas de ions e outros sistemas
vitais para o funcionamento e sobrevivéncia da célula
(Leesonetal., 1995).

OgéneroFusariumtemampladistribuicdo mundial
e € encontrado tanto no solo quanto na superficie de
plantas. A contaminacdo de gréos e cereais pode
ocorrer ainda no campo, ou durante o armaze-
namento. O fungo desenvolve-se bem no milho em
condicbes naturais, onde, devido a dificuldade da
colheita no estagio correto de maturacao da plantae
aoaltoteor deumidade dearmazenamento, encontra
condig¢desideais paraaproducéo dastoxinas (LEesoN
etal., 1995).

O Brasil, devido a predominancia de regifes de
clima tropical e subtropical, tem apresentado grande
incidéncia de fumonisinas nos alimentos, com altos
niveis de contaminacdo em alguns casos (Tabela 1).
Porém, ndo existe legislacdo especifica determinando
gual onivel decontaminacdo considerado seguro para
osalimentosdestinadosao consumohumanoeanimal.

As fumonisinas sdo extremamente toxicas para
equideos e suinos, porém a maioria das espécies de
aves domeésticas demonstragrande resisténciafrente
a essas toxinas (Leeson et al., 1995). Em estudo com
frangos de corte recebendo ragdo com 300 mg/kg de
FB,, durante as 2 primeiras semanas de vida, BRowN
etal. (1992) observaram diarréia, 19% de redug¢éo no
ganho de peso, 30% de aumento no peso do figado,
além de alteragdes histolédgicas, como necrose hepé-

ticamultifocal, hiperplasiabiliar, necrose de mascu-
los e raquitismo.

Kugena et al. (1999) observaram poucos efeitos
deletérios sobre o desempenho e a satide de aves de
posturaadultas, quando submetidas aracao conten-
do 100-200 mg/kg de FB, e 50-100 mg/kg de
moniliformina, por periodo de tempo prolongado
(420 dias). Por outro lado, PraTHAPKUMAR et al. (1997)
relataram a ocorréncia natural de surtos de
micotoxicoses em aves de postura, onde 0s animais
apresentaram sinais como diarréia escura e viscosa,
diminuicdo naingestdo dealimentos, 20% de reducio
na producdo de ovos e 10% de mortalidade. Apds a
substituicdo daragdo contaminada, os plantéisapre-
sentaram melhoriaevidente. Aandlise daracdo indi-
cou contaminagao de 8,5 mg/kg de FB, e de 100 ug/
kgde AFB,, evidenciando a potencializagao dos efei-
tos de ambas as toxinas.

Outroexemplodeinteracdoentre duas micotoxinas
decorre do estudo efetuado por Javep et al. (1993), os
quaisadministraramdiferentes niveisde FB, (61-646
mg/kg), FB, (14-98 mg/kg) e moniliformina (66-367
mg/kg), isoladasouem combinacéo, parafrangosde
corteemdiferentesidades. Todos osgrupos demons-
traram sinais clinicos evidentes de intoxica¢do, além
de reducdo no ganho de peso e aumento na mortali-
dade, sendo que ainteracdo entre FB, e M exacerbou
os efeitos toxicos.

WEiBkING et al. (1993) avaliaram frangos de corte
submetidos a racdo com diferentes niveis de FB,,
observando lesdes no figado e reducdo no ganho de
peso nos grupos que receberam ragdes contendo ni-
veis de 225 e 450 mg/kg de FB,, respectivamente.
Animais tratados com 75 mg/kg apresentaram ape-
nas reduc¢do nabiossintese de esfingolipideos, quan-
docomparadocomocontrole, indicando que aquele
nivel pode sertéxico paraaves, apesar de ndo resultar
em sinais clinicos evidentes.

Aimunossupressdotambém éapontadacomoum
dos principaisefeitostoxicosdaFB,. Lietal. (1999) ndo
observaram reduc¢do em ganho de peso ou aumento
naconversao alimentar de frangos alimentados com
200mg/kgdeFB,, porém constataram diminuicédo na
imunidade humoral e na supressao de linfdcitos.

Ocratoxina A

As ocratoxinas foram isoladas primeiramente a
partir daespécie Aspergillusochraceus (anteriormente
A. alutaceus), contudo podem ainda ser produzidas
por diversas espécies dos géneros Aspergillus e
Penicillium (Leeson et al., 1995).

O grupo das ocratoxinas compreende 7 compo-
nentes, porém apenas a ocratoxina A (OA) tem sido
encontrada como contaminante natural de gréos,
apresentando distribuicdo mundial. O 6rgdoalvoda
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Tabela 1 - Niveis de aflatoxinas, fumonisinas e ocratoxina A detectados em amostras de produtos vegetais e racoes

animais comercializados no Brasil.

Tipo de produto Origem das amostras ~ Frequéncia? (%)  Nivel médio (ug/kg) Referéncia
Aflatoxinas ®:
Racoes Diversos estados 255 50-7.800 © SABINO, 1980
Milho Minas Gerais 18,1 83 SasiNno et al., 1986
Racoes Diversos estados 10,4 241 Sasino et al., 1988
Milho Regi&o Sul 18,2 79 Saeino et al., 1989
Milho Regido Sudeste 8,6 35 SasiNno et al., 1989
Milho Rio Grande do Sul 28,9 1.906 SaNTuRIO etal., 1992
Racoes e milho Rio Grande do Sul 249 4-1.906 © BaLpisseraetal., 1993
Sorgo Diversos estados 12,8 7-33¢ Sivaetal., 2000
Racoes Rio de Janeiro 56,9 1-32¢ Rigeiro et al., 2000
Fumonisina B,
Milho Mato Grosso do Sul 100,0 10.590 Hirooka et al., 1996
Milho Parana 100,0 2.720-4.790 ¢ Hirooka et al., 1996
Milho Sédo Paulo 76,0 100-6.580 ¢ Camarcosetal., 2000
Sorgo Diversos estados 74,2 110-150 ¢ Sivaetal., 2000
Ocratoxina A:
Milho Minas Gerais 0 0 SasiNno et al., 1986
Racoes e milho Rio Grande do Sul 1,7 14-21°¢ BaLpisseraetal., 1993
Racoes Rio de Janeiro 100,0 1-77°¢ Rigeiro et al., 2000

a NUmero de amostras positivas / total de amostras analisadas;

®Soma das 4 fracBes (B,+B,+G +G,);
¢Valores se referem as concentra¢gdes minima e maxima.

acdotdxicadaOAeorim,noqual écapazdeinterferir
na sintese de macromoléculas das células do
parénquimarenal,incluindo DNA, RNA e proteinas.
Adicionalmente, afeta o metabolismo renal de
carboidratos, danificando o epitélio dos tibulos re-
nais proximais, o que diminuiaabsorcéo deeletrélitos
e aumenta a excre¢cdo de agua atraves de diurese
osmatica (Leeson et al., 1995).

A OA contamina com maior frequiéncia gréos e
cereaiscomomilho, cevada, trigoe centeio. A producao
deocratoxinaocorreemtemperaturaambienteentre4
-37°C,umidadeentre 18,5-40,4%ea  entre0,83-0,90,
sendo que todos esses fatores sdo dependentes da
linhagem toxigénica envolvida ha contaminag&o.

O Brasil ainda ndo determinou os niveis aceitaveis
de OA nosalimentos destinados ao consumo humano
eanimal, porémalguns paisesja possuem regulamen-
tacdopropria,entreeles, 0 Uruguai (50 ug/kg)eaFranca
(51g/kg). Emnossomeio, sdo poucosos levantamentos
sobre a ocorréncia de OA em produtos alimenticios e
racBes, sendo que os resultados de alguns trabalhos
podem ser observados na Tabela 1. Deve-se destacar,
contudo, queoBrasil,dadaasuadimensdo continental,
possui climas diversificados, tendo na regido Sudeste
condic¢des ideais para o desenvolvimento de OA por
linhagensde A.ochraceus, e naregiao Sul parafungosdo
género Penicillium. Destemodo, é prementeanecessida-
dedeestudoselevantamentossobreaocorrénciadesta
toxina,comafinalidade de estimar com maior precisao

ograu deexposi¢dodosanimaise dapopulacdohuma-
na a essa toxina.

A OA causa uma série de efeitos adversos na
maioria dos animais domésticos. Em suinos, atua
como o agente causal danefropatiamicotoxicasuina.
Similarmente, em seres humanos, € reconhecidacomo
oagenteetiologico danefropatiaendémicados Balcas.
Paraa maioria das aves domésticas, a OA é conside-
rada a micotoxina mais potente, dado que apresenta
alta letalidade para os animais, como, por exemplo,
frangosdecorte, cujaDL, situa-seemcercade2,1mg/
kg de peso corpéreo (Hurr et al., 1974). A titulo de
comparacao,aDL_ da AFB,, paraestasaves, ¢ de 6,8
mg/kg de peso corporeo (SmitH & HamiLTon, 1970).

HamiLTonetal. (1982) observaramalgunssurtos de
micotoxicoses de ocorréncia natural e constataram a
presencade OA nasracles,emniveisque variaramde
0,2-16,0 mg/kg. Nos criadouros de perus, relataram
mortalidade de 59%, 20% de diminui¢io no consumo
alimentar, nefrotoxidade e aéreo-saculite secundéria.
Os episédios em poedeiras caracterizaram-se pela
reducdo na producdo de ovos, baixa qualidade da
casca e nefropatia. Em frangos, observaram baixa
taxade desenvolvimento e eficiénciaalimentar, pou-
ca pigmentacéo de carcaca e nefropatia.

Hurr et al. (1988) e GenTLEs et al. (1999) relataram
guefrangosdecorte, recebendo OA naragcdoem niveis
acima de 2,0 mg/kg, apresentavam diminui¢do no
ganho de peso, aumento relativo no peso de rins e
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figado, além de diminui¢do dos niveis séricos de
proteinastotais, albuminas, globulinase colesterol, e
aumentodosvaloresde creatininae4cido Urico. Mraz
et al. (1992) também relataram reduc¢do no peso de
frangos recebendo 0,85 mg/kg de OA, porém sem
alteragdes macroscépicas em visceras.

SingHetal. (1990) alimentaram frangos com ragdes
contendo0,5a2,0mg/kgde OA, observando reducio
do nimero de linfécitos T, linfdcitos totais, além de
diminuicdo da concentracdo de albuminas e
globulinas, e do peso relativo de érgaos, como bursa
de Fabricios, bago etimo. Prior & Sisobia (1978) obser-
varam que poedeiras recebendo ragdo com OA acima
de0,5mg/kg, apresentavam reducéo naproducdo de
0Vos e no consumo alimentar.

A intoxicacdo por OA pode determinar efeitos
adicionais sobre as aves, 0s quais podem acarretar
problemas, também, nas etapas seguintes a produ-
¢d0. WARREN & HamILTON (1980) observaram que fran-
gos alimentados com rac¢fes contendo 2,0 mg/kg de
OA apresentavam significante reducdo na forga
requerida para romper o intestino grosso, além do
aumento do peso relativo do intestino. Este fatotorna-
serelevante ao se considerar apossibilidade de rom-
pimento de alcasintestinais durante o processamento
das aves, causando a contaminacéo das carcacas por
material fecal e, consequentemente, acondenacédo das
mesmas nos abatedouros.

Consideragdesfinais

O Brasil, devido ao seu clima tipico, propicia
condicdes ideais para a proliferacdo de fungos
toxigénicos. Alémdisso, prevalecemainda,emdiver-
sas regides do pais, condic¢des inadequadas de plan-
tio, colheita, secagem, transporte e armazenamento
de produtos agricolas. Deste modo, aadog¢édo de pra-
ticas agricolas que previnam a contaminacdo e o
desenvolvimento de fungos é fundamental para ga-
rantir a obtencdo de insumos de boa qualidade para
aelaboracéo de racbes empregadas em avicultura.

Aarmazenagem de alimentos e racdes em condi-
¢cdes adequadas constitui o principal método para
evitar a contaminagéo por micotoxinas nas proprie-
dadesrurais. Isto é particularmente importante para
impedir a ocorréncia de quadros de intoxicacao cro-
nica, uma vez que niveis baixos de aflatoxinas,
fumonisinas e ocratoxina A, podem acarretar, ao
longodotempo, diversos problemasrelacionadosao
desempenho produtivo das aves. Deve-se destacar,
por dltimo, aimportancia da aquisicao de ragdes de
boaprocedéncia, recomendando-se aos produtores, a
requisicdo de certificados de andlises laboratoriais
que atestem, por parte dasempresas fornecedoras, a
auséncia de niveis detectiveis de micotoxinas nos
produtosadquiridos.
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