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alimentadas com dietas naturalmente contaminadas por micotoxinas. 
[Use of additives antimicotoxinas in feed of sows fed diets naturally 
contaminated with mycotoxins] 2009. 81 f. Dissertação (Mestrado em Ciências 
Veterinárias) – Universidade Estadual do Maranhão, São Luís, 2010.  
 
 
RESUMO 
 

Foi avaliada a eficiência de aditivos antimicotoxinas (AAM) na detoxificação de 
micotoxinas em ração de matrizes suínas em reprodução. O delineamento 
experimental foi inteiramente casualizado com dois tratamentos: T1 (constituído 
de 18 matrizes alimentadas com dietas naturalmente contaminadas com 
Zearalenona (ZEA), Fumonisina B1 (FB1) e Fumonisina B2 (FB2) + 2 kg / t de 
AAM) e T2 (constituído de 18 matrizes alimentadas com dietas naturalmente 
contaminadas com ZEA, FB1 e FB2.). Cada animal representou uma unidade 
experimental. O experimento teve duração de 42 dias (21 dias de pré-lactação 
e 21 dias na lactação). Foi implantado o monitoramento na fábrica de ração 
para identificar as micotoxinas e os níveis de contaminação fúngica (ergosterol) 
da ração e atividade de água (Aw). As variáveis analisadas foram: o volume 
vulvar das matrizes e leitoas; desempenho reprodutivo das matrizes (contagem 
de nascidos vivos, natimortos e mumificados, juntamente com as diferenças de 
peso ao nascer e ao desmame); atividade sérica de gamaglutamiltransferase 
(GGT), fosfatase alcalina (ALP) e aspartatoaminotransferase (AST), 
concentração sérica de glicose, colesterol, bilirrubinas, fósforo, cálcio, 
magnésio, sódio, potássio, cálcio iônico e ferro, bem como o proteinograma. Os 
dados foram analisados por Análise de Variância (ANOVA) e as comparações 
das médias foram realizadas pelo teste Tukey (p<0,05). Foram encontrados 
nas seis amostras de ração níveis médios de 0,4 mg / kg de ZEA, 1,6 mg / kg 
de FB1, 0,56 mg / kg de FB2, 1,84 mg / kg de ergosterol e média de 0,60 de Aw. 
A correlação entre o ergosterol e as micotoxinas foi moderada a fraca. O 
volume vulvar das matrizes não teve diferença significativa. No entanto, o 
volume vulvar das leitoas, foi significativo (p<0,006). No desempenho 
reprodutivo, não foram verificados diferenças significativas nas quantidades de 
leitões nascidos vivos, natimortos, mumificados e peso ao nascer. Porém, 
constataram-se diferenças no peso ao desmame (p<0,0018) e no ganho de 
peso (P<0,005). Nas análises do soro, não foram observadas diferenças 
siginificativas nas concentrações de GGT, ALP, AST, glicose, colesterol, 
bilirrubinas fósforo, magnésio, sódio, potássio, ferro e proteinograma; houve 
diferenças, entre os grupos, somente entre as concentrações de cálcio 
(p<0,0016). O adsorvente não interagiu com os minerais analisados e a adição 
de 2 kg / t de AAM mostrou-se positiva no volume vulvar das leitoas, no ganho 
de peso dos leitões aos 21 dias e no ganho de peso durante os 21 dias. 
  
Palavras-chave: Fumonisinas, aditivo antimicotoxinas, suínos, Zearalenona.  
 
 



 

PEREIRA, A. P. L. Use of additives antimicotoxinas in feed of sows fed 
diets naturally contaminated with mycotoxins.[Uso de aditivos 
antimicotoxinas em matrizes suínas alimentadas com dietas naturalmente 
contaminadas por micotoxinas] 2009. 81f. Dissertação (Mestrado em Ciências 
Veterinária) – Universidade Estadual do Maranhão, São Luís, 2010.  
 

SUMMARY 

Was evaluated the efficiency of the additives antimicotoxinas (AMM) in 
detoxification of mycotoxin in sow during the reproductive phase. The 
experimental design was randomized with two treatments: T1 (group composed 
by 18 sows that received a diet naturally contaminated  by Zearalenone (ZEA), 
Fumonisin B1 (FB1) e  Fumonisin B2 (FB2) + 2 kg / t of AAM); T2 (group 
composed by 18 sows that received a diet naturally contaminated  by ZEA, FB1 
e FB2). Each sow represented an experimental unit. The experiment was 
carried out during 42 days (21 days before the lactation and 21 days in lactation 
period). During the experiment the ration factory evaluated the occurrence of 
mycotxins and the level of fungal contamination (ergosterol) and water activity 
(Aw) in the ration. The parameters evaluated were: the volume of vulvar arrays 
and gilts; reproductive performance (account of piglets born, piglets born dead 
and mummified piglets as well the weight at birth and postweaning. Beside that 
gammaglutamyltransferase, alkaline phosphatase, aspartate aminotransferase, 
glucose, cholesterol, bilirrubin, phosphorus, calcium, magnesium, sodium, 
potassium, ionic calcium and protein concentrations were performed. The data 
were analyzed using statistical test Analysis of Variance (ANOVA) and media 
comparison was done by Tukey test (p<0.05). The results showed that six 
sample presented medial level 0.4mg/kg of ZEA, 1.6mg/FB1, 0.56mg/kg of FB2, 
1,84 mg / kg of ergostherol and an average of 0,60 Aw. The correltion between 
ergosterol and mycotoxins was moderate to low. The vulva swollen of the sows 
did not presented significant difference. However the vulva swollen the gilts 
have statistical difference (p<0.05). In reproductive performance did not 
significant difference in respect to quantity of piglets born, piglets born dead, 
mummified piglets and weight at birth. But, it was observed difference at 
postweaning  (p<0.0018) and weight gain (p<0.005). No statistical difference 
were observed in the serum analysis, except calcium (p<0.0016) between 
treatment. The adsorbent did not interact to minerals studied and addition of 2 
kg / t of AAM  was positive, once there is not  vulva swollen of the gilts and it 
contributed to weight gain on 21th days. 

 
Keys words: Fumonisins, additives antimicotoxinas, swine, Zearalenone. 

 

 

 

 

 



 

SUMÁRIO 
1 INTRODUÇÃO.............................................................................................. 15 

2 OBJETIVOS  

    2.2 Objetivo geral......................................................................................... 18 

    2.2 Objetivos específicos............................................................................. 18 

3 REVISÃO DE LITERATURA  

    3.1 Micotoxinas............................................................................................ 19 

    3.2 Produção de Micotoxinas...................................................................... 22 

    3.3 Atividade de Água (Aw).......................................................................... 23 

    3.4 Ergosterol............................................................................................... 24 

    3.5 Métodos de coleta e diagnóstico de micotoxinas.................................. 26 

    3.6 Zearalenona........................................................................................... 27 

          3.6.1 Mecanismo de ação da zearalenona............................................ 28 

          3.6.2 Metabolismo protéico da ZEA....................................................... 30 

          3.6.3 Micotoxicose nos suínos............................................................... 31 

          3.6.5 Níveis e respostas em suínos....................................................... 32 

    3.7 Fumonisinas........................................................................................... 33 

          3.7.1 Mecanismo de ação das Fumonisinas.......................................... 36 

          3.7.2 Micotoxicose nos suínos causada pelas fumonisinas.................. 37 

    3.8 Detoxificação de Micotoxinas na Alimentação de Suínos...................... 38 

          3.8.1 Adsorventes.................................................................................. 40 

4 MATERIAIS E MÉTODO  

    4.1 Local e período...................................................................................... 42 

    4.2 Animais.................................................................................................. 42 

    4.3 Dietas Experimentais............................................................................. 43 

4.4 Plano amostral para coleta de ração e identificação das    

micotoxinas, atividade de água (Aw) e contaminação fúngica (ergosterol).. 

 

44 

    4.5 Coleta e envio da ração ao laboratório................................................. 45 

    4.5.1 Análise laboratorial da ração............................................................... 45 

    4.6 Desempenho reprodutiva das matrizes (nascidos vivos, natimortos e   

mumificados, peso ao nascer e ao desmame)........................................ 

 

46 

    4.7 Volume vulvar........................................................................................ 46 



 

    4.8 Análises laboratoriais do soro sanguíneo.............................................. 47 

    4.9 Colheita e preparação das amostras de sangue................................... 47 

    4.10 Bioquímica sérica................................................................................. 47 

    4.11 Análise Estatística................................................................................ 48 

5 RESULTADOS E DISCUSSÃO  

    5.1 Análises da ração................................................................................... 49 

    5.2 Volumes vulvar...................................................................................... 52 

    5.3 Desempenho reprodutivo....................................................................... 56 

    5.4 Bioquímica do sangue............................................................................ 59 

6 CONCLUSÕES............................................................................................. 68 

REFERÊNCIAS............................................................................................... 70 

APÊNDICE...................................................................................................... 82 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

LISTA DE TABELA 

Tabela 1. Composição das dietas de matrizes suínas, nos tratamentos T1 e 
T2, nas fazes de pré-lactação e lactação, segundo a 
AGROCERES, durante os 42 dias de experimento....................... 
 

 
 
43 

Tabela 2. Micotoxinas, ergosterol e atividade de água (Aw), presentes nas 
dietas das matrizes suínas, nas seis amostras de ração 
analisadas, durante os 42 dias de experimento.............................. 
 

 
 
49 

Tabela 3. Médias e desvios-padrão do volume vulvar das matrizes ajustado 
ao peso médio metabólico (mm3/kgPV0,6) entre os tratamentos T1 
e T2, após 42 dias de experimento................................................. 
 

 
 
51 

Tabela 4. Médias e desvios-padrão do volume vulvar verificado, das 
leitoinhas, aos 21 dias (desmame), oriundas das matrizes dos T1 
e T2.................................................................................................. 
 

 
 
54 

Tabela 5. . Médias e desvio padrão da quantidade de nascidos vivos, 
natimortos, mumificados dos leitões das matrizes suínas nos 
grupos T1 e T2................................................................................................................... 

 

 
 
56 

Tabela 6. Médias e desvios-padrão do peso dos leitões ao nascer, ao 
desmame e o ganho de peso dos leitões originados das matrizes 
suínas nos tratamentos T1 e T2....................................................... 
 

 
 
57 

Tabela 7. Médias e desvios-padrão das atividades séricas de 
gamaglutamiltransferase- GGT, fosfatase alcalina-ALP e 
aspartato aminotransferase-AST de matrizes suínas no início e 
aos 42 dias de experimento, nos tratamentos T1 e T2.................... 
 

 
 
 
59 

Tabela 8. Médias e desvios-padrão das concentrações séricas de bilirrubina 
direta (BD), bilirrubina total (BT), bilirrubina indireta (BI), glicose, 
colesterol de matrizes suínas no primeiro dia e aos 42 dias de 
experimento, nos tratamentos T1 e T2............................................. 
 

 
 
 
61 

Tabela 9. Médias e desvios-padrão da atividade sérica de cálcio, magnésio, 
fósforo, sódio, potássio, ferro, cálcio iônico e magnésio de 
matrizes suínas no primeiro e aos 42 dias de experimento, nos 
tratamentos T1 e T2.......................................................................... 
 

 
 
 
63 

Tabela 10. Médias e desvios-padrão da concentração sérica das proteínas 
obtidas em gel de poliacrilamida (SDS-PAGE) de matrizes suínas 
no início e aos 42 dias de experimento, nos tratamentos T1 e T2.....  

 
 
65 

 



 

LISTA DE FIGURAS 

      

Figura 1. Ocorrência das principais micotoxinas de importância na 
suinocultura, no mundo................................................................. 
 

 
20 

Figura 2. Estrutura molecular da zearalenona............................................. 
 

27 

Figura 3. Representação da metabolização da ZEA no fígado.................... 
 

29 

Figura 4. Modo de ação dos metabólitos da ZEA no interior do núcleo da 
célula uterina................................................................................. 
 

 
30 

Figura 5. Estrutura molecular das fumonisinas B1........................................ 
 

34 

Figura 6. Mecanismo proposto de ação tóxica das fumonisinas.................. 
 

37 

Figura 7. Esquema do plano amostral ―Furo na Rosca‖-LAMIC, instalado 
durante o monitoramento da fábrica de ração, para coleta de 
ração a ser enviada ao LAMIC, para a pesquisa de micotoxinas, 
ergosterol e Aw. Fonte: www.lamic.com.br.................................... 
 

 
 
 
44 

Figura 8. Sistema amostral Furo na rosca implantado na fábrica de ração 
da granja para coleta das amostras. A- Orifício acoplado no 
condutor da ração num ângulo de 450 graus, em detalhes 
orifício à esquerda. B- Coleta da matéria-prima amostral............. 
 

 
 
 
45 

Figura 9. Verificação do volume vulvar das matrizes e leitoas, 
respectivamente. A- medição em matriz e B- medição em leitoa. 

 
46 
 

Figura 10. Valores da atividade de água encontrados na dieta, evidenciado 
na linha contínua, o valor necessário para o crescimento fúngico 
e proliferação de micotoxinas, na linha tracejada......................... 
 

 
 
51 

Figura 11. Coeficiente de correlação entre os níveis de ergosterol (mg / kg) 
e  zearalenona, encontrados nas seis amostras da ração 
naturalmente contaminadas.......................................................... 
 

 
 
51 

Figura 12. Coeficiente de correlação entre os níveis de ergosterol (mg / kg) 
e  as fumonisinas, encontrados nas seis amostras da ração 
naturalmente contaminadas.......................................................... 
 

 
 
52 

Figura 13. Sinais clínicos sugestivos de intoxicação por ZEA. (A e B)-  

http://www.lamic.com.br/


 

Matrizes do tratamento T2 com prolapso retal e prolapso vaginal. 
(C e D)- Leitões com splayleg, oriundos de matrizes do 
tratamento T2. (E)- Leitoinha recém-nascida com  hiperemia de 
vulva, oriunda de matriz do tratamento T1. (F)- Leitoinha recém-
nascida com  hiperemia de vulva, oriunda de matriz do 
tratamento T2. (G)- Leitão com aumento de mamilo, oriundo de 
matriz do tratamento T1. (H)- Leitão com aumento de mamilo, 
oriundo de matriz do tratamento T2...............................................  
 

 
 
 
 
 
 
 
55 

Figura 14. Exemplo do traçado densitométrico do proteinograma sérico de 
matrizes suínas intoxicadas naturalmente com Zea e FB1 e FB2, 
apresentando 24 frações protéicas............................................... 

 
 
66 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

LISTA DE ABREVIATURAS E SÍMBOLOS 

 

AMM - Aditivo antimicotoxinas 

AF - Aflotoxinas 

SDS-PAGE - Dodecil sulfato de sódio (SDS-PAGE) 

MS - Espectrometria de massas 

mm3/kg/PV0,6 -  Milímetros cúbicos por quilogramas de peso metabólico 

Aw - Atividade de água                                  

FAO - Organização das nações Unidas para Agricultura e Alimentação 

DON - Desoxinivalenol 

GP - Ganho de peso  

μg/kg - Micrograma por quilograma 

ppm - Partes por milhão 

ppb- Partes por bilhão  

FB1 - Fumonisina B1 

FB2 - Fumonisina B2 

FB3 - Fumonisina B3 

α-ZOL - α-zearalenol 

ß-ZOL - ß-zearalenol  

RNA – Ácido ribonucléico 

DNA - àcido dexorribonucléico 

HSDs - Hidroxisteróide-dehidrogenases 

CONAB - Companhia Nacional de Abastecimento 

ZEA - Zearalenona 

EPS - Edema Pulmonar Suíno 

HPLC - Cromatografia Líquida de Alta Resolução 

GGT - Gamaglutamiltransferase 

ALP - Fosfatase alcalina 

AST - Aspartato aminotransferase 

kg/t - Quilogramas por toneladas 

3-HSD - 3 hidroxisteróide dehidrogenase  

3ß-HSD - 3ß hidroxisteróide dehidrogenase  



 

Acetil-CoA - Acetil-coenzima A  

LAMIC- Laboratório de Análises micotoxicológicas  

UV-DAD - Cromatografia Líquida de Alta Eficiência acoplada com Detector de 

Conjunto de Fotodiodos 

MS - Massa 

ANOVA - Análises de Variância 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

INTRODUÇÃO 
 



15 

 

1 INTRODUÇÃO 
 

 Impulsionada pela indústria alimentícia, a carne suína é a mais 

industrializada, comercializada e consumida no mundo. Com Cerca de 

102.612,8 mil toneladas consumidas em 2005. Calculando-se um consumo per 

capita global de 16,1 kg que representa em torno de 38,4% da carne 

consumida no planeta (DESOUZART, 2005).  

Nas últimas décadas a carne suína tem sido utilizada como importante 

fonte de proteína animal para a alimentação humana. Dados fornecidos pelo 

Departamento de Agricultura dos Estados Unidos relatam que a China, União 

Européia e os Estados Unidos serão responsáveis por cerca de 81,3% da 

produção mundial. A China é o maior produtor mundial com produção de 43,3 

milhões de toneladas em 2002, seguida pela União Européia com 17,8 milhões 

e pelos Estados Unidos com 8,9 milhões. No Brasil, a suinocultura detém hoje 

o quarto maior plantel do mundo, com um rebanho superior a 37 milhões de 

cabeças que, em 2007, foi responsável por uma produção de três milhões de 

toneladas de carne para exportação (CENTEC, 2004). 

 O Brasil é o terceiro maior produtor mundial de milho, com 40 milhões de 

toneladas produzidas anualmente, das quais 28% são utilizadas na 

suinocultura para a produção de ração e como fonte de proteína animal. O 

milho representa em torno de 40% da composição da ração dos suínos 

(SINDIREÇÕES, 2005). De acordo com dados da CONAB (Companhia 

Nacional de Abastecimento), do total de milho produzido no Brasil, 50% são 

destinados à produção de rações para suínos (FIALHO, 2003).  

O cultivo do milho em clima tropical e subtropical, assim como a sua 

qualidade nutricional, torna este grão predisposto à multiplicação fúngica e 

conseqüentemente contaminação por micotoxinas (CASTEGNARO et al., 

2002). Micotoxinas são metabólitos secundários produzidos por fungos e 

quando ingeridos pelos animais, provocam um quadro de intoxicação 

denominado micotoxicoses (MOSS, 1991). 

 As principais micotoxinas que causam impacto sobre a produtividade 

dos suínos são: Aflatoxinas, Tricotecenos, Ocratoxina A, Fumonisinas e 
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Zearalenona. Dessas micotoxinas, a ZEA é o metabólito secundário que mais 

afeta a reprodução, por possuir atividade estrogênica. As demais micotoxinas 

afetam de forma indireta a reprodução através da redução da ingestão de 

alimentos, atraso no crescimento ou por causarem lesões em órgãos vitais do 

animal (ROTTER et al., 1996). 

 A ZEA desencadeia nos suínos um quadro de hiperestrogenismo que 

inclui edema de vulva, alargamento uterino, desenvolvimento das glândulas 

mamárias, prolapso vulvar ou retal, problemas reprodutivos com redução no 

tamanho da leitegada e leitões com síndrome dos membros abertos (splayleg). 

Durante a gestação, a ZEA reduz a sobrevivência embrionária e o peso fetal 

(GAUMY et al., 2001). 

 Os suínos são muito sensíveis também à intoxicação por fumonisinas. 

Tal constatação tem sido observada em diversos surtos naturais e 

experimentais (HASCHEK et al., 1992; ROTTER et al., 1996). Nos suínos os 

principais órgãos-alvo afetados pela intoxicação são pulmão, fígado, coração e 

pâncreas, e a síndrome específica nessa espécie é o Edema Pulmonar Suíno 

(EPS) (HASCHEK et al., 1992; OSWEILER et al., 1992). A intoxicação 

desencadeia hepatopatias e diminuição da produtividade, com redução da 

ingestão de alimentos, sendo que as alterações hepáticas podem ser 

mensuradas pelo incremento da atividade de enzimas (SMITH et al., 2000).  

 A determinação exata das concentrações de micotoxinas em uma 

grande quantidade de alimentos é de difícil realização, devido a distribuição 

heterogênea dos grãos contaminados dentro de um lote e a variabilidade de 

procedimentos de diagnósticos. Deve ser realizado, portanto, o monitoramento 

da fábrica de ração.com o uso de um bom planejamento amostral para uma 

coleta adequada de ração. Pode ser realizada a quantificação da contaminação 

fúngica de grãos ou ração através da análise de ergosterol (MALLMANN & 

DILKIN, 2007).  

 Para analise da presença de micotoxinas, a metodologia mais 

específica, precisa e confiável é obtida com o emprego de métodos de 

separação química. Esses procedimentos poderão ser dirigidos tanto pela 

Cromatografia em Camada Delgada (TLC) quanto pela Cromatografia Líquida 
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de Alta Resolução (HPLC), ambas com resultados semelhantes (MALLMANN & 

DILKIN, 2007). 

 O sistema mais utilizado para diminuir as intoxicações por micotoxinas é 

a adição de AAM neutralizando de forma irreversível às micotoxinas, tornando-

as metabolitos não tóxicos pelo trato gastrintestinal dos animais e sendo 

naturalmente eliminadas (FÁVERO, 2008). Os estudos in vivo são mais 

eficientes na avaliação da adsorção de micotoxinas e permitem avaliar a 

influência do adsorvente na digestibilidade de dietas e na absorção de 

nutrientes (AVANTAGGIATO et al., 2003). Os principais resultados foram 

obtidos com animais de laboratório.  

 Diante do exposto, esta pesquisa foi realizada pela importância que as 

micotoxicoses representam na produção e reprodução na suinocultura e pelo 

conhecimento da existência de aproximadamente 400 micotoxinas, já 

conhecidas, presentes em grãos que compõem a ração animal. Assim como, 

pela importância do problema que afeta de forma crônica os animais, 

representando uma das doenças crônicas impercebíveis numa granja, o que 

implica diretamente na diminuição da produtividade desses animais. 
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2  OBJETIVOS 
 
 

2.1. Objetivo geral 
 
 
 Avaliar a eficiência do uso de aditivos antimicotoxinas na ração de 

matrizes suínas alimentadas com dietas naturalmente contaminadas por 

micotoxinas. 

 

2.2. Objetivos específicos 
 

 Identificar na ração as micotoxinas presentes, os níveis da contaminação 

fúngica (ergosterol) e a atividade de água (Aw); 

 

 Avaliar os efeitos tóxicos sobre o volume vulvar das matrizes e leitoas; 

 

 Determinar o desempenho reprodutivo das matrizes (nascidos vivos, 

natimortos e mumificados, juntamente com as diferenças de peso ao 

nascer e ao desmame); 

 

 Avaliar a atividade sérica de gamaglutamiltransferase (GGT), fosfatase 

alcalina (ALP) e aspartato aminotransferase (AST), concentração sérica 

de glicose, colesterol, bilirrubinas fósforo, cálcio, magnésio, sódio, 

potássio, cálcio iônico e ferro, bem como o proteinograma. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 
 
 
3.1 Micotoxinas 

 

 Micotoxinas são metabolismos secundários, de baixo peso molecular 

produzidos por alguns fungos filamentosos ambientais que se desenvolvem 

nos alimentos. Esses metabólitos não são essenciais para o crescimento dos 

fungos e são produzidos sob condições de estresse no cultivo ou 

armazenamento dos cereais (AGAG, 2004).  

O termo MICOTOXINA deriva da palavra grega Mikes, que significa 

fungo, e da palavra latina Toxicum, que significa veneno (HUSSEIN & 

BRASEL, 2001; TANIWAKI & SILVA, 1996). Em geral tem sido associada à 

ocorrência de várias doenças em humanos e animais, causando prejuízos 

econômicos no setor agropecuário (STOLOFF, 1980; COULOMBE, 1991; 

YOSHISAWA et al., 1990). 

 Há muitos séculos, conhece-se a toxicidade de alguns fungos. No 

entanto, somente em meados de 1850, ao relacionar-se a ingestão de centeio 

infectado pelo fungo Claviceps purpurea com as características clínicas do 

ergotismo, foi levantada a possibilidade de haver risco à saúde humana e 

animal pela ingestão de metabolitos tóxicos produzidos por fungos presentes 

em alimentos. As primeiras evidências de micotoxicoses estão relatadas no 

Antigo Testamento, durante as dez pragas do Egito, quando ocorreu a peste 

que dizimou os rebanhos e induziu tumores e úlceras nos animais do povo 

egípcio (ALLCROFT et al., 1961). 

Na Idade Média, destacou-se o ―fogo do Santo Antônio‖. Nos séculos XI 

e XVI, na Europa, houve surtos de gangrena na população que consumiu 

cereais contaminados com escleroto (esporão de centéio) do fungo Claviceps 

purpurea. De 1930 a 1940, a Estaquiobotriotoxicose causou a morte de 

dezenas de eqüinos na antiga União das Repúblicas Soviéticas. No início do 

século XX, a Aleucia Tóxica Alimentar levou a óbito, na Europa, mais de 100 

mil russos. Nos séculos XIX e XX, ocorreu no Japão uma epidemia chamada 
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―doença do arroz amarelo‖, que causou grande número de mortes 

(MALLMANN & DILKIN, 2007). 

 A micotoxicologia ganhou importância científica a partir de 1960, na 

Inglaterra, com o episódio conhecido como ―Doença X dos Perus‖, onde mais 

de 100.000 aves morreram após terem sido alimentadas com farelo de 

amendoim contaminado por Aspergillus flavus, do qual foi obtido um extrato de 

clorofórmico que, ao ser administrado em marrecos jovens, foi capaz de 

reproduzir lesões hepáticas semelhantes à doença original. A toxina foi 

denominada de flavustoxin ou aflatoxina (ALLCROFT et al., 1961; ALLCROFT 

& CARNAGHAM, 1962). Tem sido descobertas atualmente, cerca de 400 

componentes conhecidos como micotoxinas que são produzidas por mais de 

100 espécies de fungos com diferentes formas químicas (MALLMANN et al., 

2002; DEVEGOWDA, 2002). 

 Sabe-se que a produção de micotoxinas em alimentos tem sido 

considerada um problema mundial (Figura 1), 25% dos cereais produzidos no 

mundo estão contaminados por estes metabólitos. Os fatores climáticos e 

geográficos relacionados a cada região influenciam diretamente à produção de 

determinado tipo de micotoxina (LAWLOR & LYNCH, 2005).  

       

 

Figura 1. Ocorrência das principais micotoxinas de importância na suinocultura, no mundo. 
Fonte: (DIAZ & BOERMANS, 1994). 
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A ocorrência de micotoxinas no Brasil tem sido verificada em quase 

todos os estados. Mas, porém devido as diferenças climáticas, algumas regiões 

apresentam níveis mais elevados de contaminação por micotoxinas no milho. 

No período de 1986 a 2005, através de análises em laboratório, 57% das 

30.506 amostras de milho analisadas no LAMIC / RS, apresentaram 

contaminação por micotoxinas (LAMIC, 2006).  

 Na área clínica, as micotoxinas podem apresentar efeitos hepatotóxicos, 

imunotóxicos, nefrotóxicos e neurotóxicos. Na biologia celular, são divididas em 

grupos genéricos como mutagênicos, carcinogênicos e alergênicos. Na 

bioquímica e química orgânica, são classificadas de acordo com a sua origem 

biosintética e estrutura química. Na área micológica, são classificadas de 

acordo com os fungos produtores das toxinas (BENNETT & KLICH, 2003). 

 As micotoxicoses (doenças causadas por micotoxinas) podem ser agudas 

ou crônicas. Na forma aguda, ocorrem sinais clínicos típicos de cada toxina, com 

síndromes hepáticas e hemorrágicas, nefrites, necroses de epitélio oral e 

intestinal, síndromes do sistema nervoso central (SNC) e, nos casos extremos, a 

morte. Porém, na maioria das vezes, as micotoxicoses ocorrem de forma 

crônica, em que os sinais clínicos não estão muito bem definidos e podem 

aparecer, nos animais de produção, como uma simples queda na produtividade 

(COULOMBE, 1991; VESONDER et  al., 1991; HUSSEIN & BRASEL, 2001). 

Muitos dos efeitos biológicos podem ser desencadeados quando ocorrem 

combinações entre micotoxinas, as quais podem interagir no organismo, 

promovendo os mais diversos sinais clínicos, de difícil identificação (WILSON et 

al., 1983; SMITH & HENDERSON, 1991; PIER et al., 1992). No entanto. foi a 

partir da descoberta das fumonisinas que começaram a surgir relatos sobre a 

co-ocorrência entre micotoxinas  (CHAMBERLAIN et al., 1993; SHETTY & 

BATT, 1997; UENO, 2000). 

 Desse modo, há uma grande preocupação com a ação sinérgica entre 

as micotoxinas, pois tal ação pode aumentar a toxicidade dessas para os 

animais. A composição de dietas com grãos oriundos de deferentes regiões 

geográficas leva o aparecimento de mais de uma micotoxina no alimento. Isso 

aumenta as possibilidades de combinações entre toxinas de diferentes partes 



22 

 

do mundo na mesma ração. Muitas toxinas diferentes podem estar presentes 

simultaneamente na ração. O efeito sinérgico das toxinas e as combinações 

entre elas têm maior impacto que as toxinas encontrada isoladamente na 

ração. Por isso, níveis aparentemente baixos de toxinas individuais tornam-se 

importantes quando combinados (WHITLOW & HAGLER, 2002). 

 

 

3.2 Produção de Micotoxinas 

 

 A produção de micotoxinas pode ocorrer no campo, no armazenamento, 

no transporte, na industrialização ou em qualquer momento da fase de 

consumo, desde que as condições, principalmente de temperatura, atividade 

de água (Aw) e umidade, sejam favoráveis (MALLOZZI & CORRÊA, 1998). 

 O crescimento fúngico e a formação de micotoxinas são dependentes de 

uma série de fatores como umidade, temperatura, presença de oxigênio, o 

tempo para o crescimento fúngico, constituição do substrato, lesões à 

integridade dos grãos causados por insetos ou dano mecânico/térmico,  

quantidade de inóculo fúngico, bem como a interação/competição entre as 

linhagens fúngicas. As características genéticas também representam um fator 

cada vez mais decisivo na solução do problema (CIEGLER, 1978; CENTEC, 

2004).  

 Os sistemas de secagem e armazenagem instalados também 

contribuem para a evolução do problema. Além disso, as temperaturas da 

massa de grãos no interior dos silos, em muitas situações, ultrapassam os 

18°C recomendados, permitindo um crescimento fúngico intenso, 

especialmente pela deficiente aeração forçada da maioria das unidades 

armazenadoras que, pelo excesso e pela má distribuição de impurezas, não 

são efetivas no controle dos pontos de calor dentro do silo. Esta e muitas 

outras razões proporcionam alta prevalência de micotoxinas como 

contaminantes rotineiros dos cereais (RAUBER, 2006). 
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3.3 Atividade de Água (Aw) 

 

A água presente nos alimentos pode apresentar-se na forma de 

molécula livre ou ligada ao substrato. A atividade de água (aw) é um dos 

fatores intrínsicos dos alimentos e é uma medida qualitativa que possibilita 

avaliar a disponibilidade de água livre que é suscetível a diversas reações, ao 

passo que o teor de umidade é uma medida meramente quantitativa, medindo 

o percentual em peso, de toda água presente no alimento, tanto livre quanto 

ligada (SCOTT, 1957).   

Nesses termos, a quantidade de água livre que não se encontra 

comprometida  com as moléculas constituintes do produto, está disponível para 

as reações físicas,  químicas e biológicas tornando-se o principal  responsável 

pela deterioração dos alimentos (WELTI e VERGARA, 1997). 

A atividade de água é um dos parâmetros mais importantes na  

conservação de alimentos, tanto no aspecto biológico como nas 

transformações físicas. Dessa forma, podem ser previstas reações de oxidação 

lipídica, escurecimento não  enzimático, atividade enzimática, desenvolvimento 

de microrganismos, assim como o comportamento de misturas de alimentos 

com diferentes valores de atividade de água e sistemas de embalagens 

(NETO, 1976). 

Desde a introdução do conceito de atividade de água, há mais de 40 

anos, este tem sido amplamente utilizado na preservação de alimentos, 

servindo para melhorar os processos e elaborar novos produtos (WELTI, 1997). 

Também tem sido utilizado em estudos da avaliação fisiológica dos principais 

microrganismos, correlacionando com o potencial de crescimento e a atividade 

metabólica destes (GOULD, 1985).  

Segundo Troller e Scott (1992), a atividade de água afeta os atributos e 

as características dos alimentos e é utilizada no controle dos fatores 

estabilizantes, como as reações enzimáticas e não enzimáticas, a oxidação 

lipídica e como parâmetro de crescimento microbiológico, demonstrado na. 

Segundo estes autores, os microrganismos podem ser categorizados com 

respeito à sua capacidade de crescimento e produção de metabólitos, devido 
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às condições limitadas de atividade de água 

Outra possibilidade da análise de atividade de água é permitir uma 

avaliação do crescimento de microorganismos. Recentes trabalhos vêm sendo 

elaborados no controle de Aspergillus flavus através da atividade antifúngica 

(trans-2-hexagonal), considerando a atividade de água como importante fator 

(GARDINI et al., 2001). Também tem sido investigado o potencial de formação 

de toxinas como fumonisinas, em diferentes valores de atividade de água, 

determinados pelo aparelho Thermoconstanter Novasina TH 200 (MARIN et al., 

1999), sendo este o mesmo equipamento que foi utilizado na dissertação.  

Beauchat (1981) comenta sobre a influência da atividade de água na 

estabilidade microbiana. Segundo Bell & Labuza (1992), para muitos alimentos 

o crescimento microbiano é prevenido com atividade de água entre 0,6-0,7.  

O comportamento microbiano frente à aw quanto à disponibilidade de 

água livre é extremamente variável, sendo as bactérias mais exigentes, em 

relação aos fungos e as leveduras. Os substratos com teor de atividade de 

água inferior a 0,6 estão dificilmente propícios ao crescimento microbiano e, a 

partir de 0,65, inicia a proliferação de microrganismos específicos, sendo que 

até 0,75, somente algumas bactérias halófitas, leveduras e fungos xerofílicos 

podem se desenvolver. Segundo Gock et al. (2003), que estudaram o efeito da 

aw, do pH e da temperatura de germinação e crescimento de alguns fungos 

xerofílicos, o valor mínimo de aw para a germinação é de 0,7.  

 

 

3.4 Ergosterol 

 

O ergosterol é o mais importante esterol, constituinte natural das células 

ou membranas miceliais da grande maioria dos fungos. Os maiores níveis são 

encontrados nas camadas fosfolipídicas da membrana fúngica (SEITZ et al., 

1977; PEACOCK & GOOSEY, 1989) onde desempenha importante função 

estrutural e hormonal na progressão do ciclo celular (GOAD, 1994). A 

concentração do ergosterol numa massa fúngica é dependente do estágio de 



25 

 

desenvolvimento, e em conseqüência da umidade, temperatura e tempo de 

crescimento. 

O ergosterol é praticamente insolúvel em água, mas apresenta boa 

solubilidade em solventes orgânicos . Possui boa estabilidade na manipulação 

laboratorial, principalmente, quando conservado em meio alcalino (GESSNER 

& SMITT, 1996) e protegido da luz ultravioleta (SCHWADORF & MULLER, 

1989). 

 A determinação do ergosterol na biomassa fúngica pode ser realizada 

por espectrofotometria ultravioleta e infravermelha, associadas a métodos 

cromatográficos como camada delgada, liquida de alta eficiência (SEITZ et al., 

1977; REGNER et al., 1994) e gasosa (EVERSCHED et al., 1988). 

Conforme SEITZ et al. (1977) e BERGMINGHAM et al. (1995) a 

quantificação do ergosterol tem sido utilizada como indicador da concentração 

fúngica em sementes e folhas. WEST et al. (1987) e MARTIN et al. (1990) 

quantificaram o ergosterol de amostras de solo para estimar a biomassa 

fúngica. 

Métodos microbiológicos como contagem de unidades formadoras de 

colônias são amplamente empregados para estimar a quantidade de biomassa 

fúngica presente em sementes e alimentos (PITT, 1984; GOURAMA & 

BULLERMAN, 1995). Porém, os valores das unidades formadoras não refletem 

exatamente a biomassa fúngica, mas sim a quantidade de esporos fúngicos 

produzidos. PITT (1984) constatou que o aumento da contagem de células 

viáveis provenientes da esporulação pode ser de até 10 vezes maior do que a 

biomassa fúngica e área de colônias fúngicas inoculadas por um período de 4 

dias. Contudo, também possuem a desvantagem de não avaliarem fragmentos 

de micélios não viáveis como também de ser um método muito laborioso e 

demorado (SCHNÜRER, 1991). 
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3.5 Métodos de coleta e diagnóstico de micotoxinas  

 

 Existem muitas razões para a determinação de micotoxinas em ração 

destinada ao consumo animal, destacando-se em especial, os danos crônicos, 

que se traduzem pelas interferências econômicas, ou seja, pelas pequenas 

perdas em cada animal, fazendo a diferença entre o prejuízo e o lucro de cada 

empresa.  

A determinação exata das concentrações de micotoxinas em uma 

grande quantidade de alimento é difícil de ser encontrada. Geralmente menos 

que 0,1% dos grãos do lote apresentam contaminação por micotoxina. Tem-se, 

com isso, uma grande preocupação com o planejamento de um bom programa 

de amostragem para a coleta de ração a ser enviada ao laboratório. O 

procedimento amostral é, sem dúvida, o ponto mais importante para o 

monitoramento de micotoxinas, (MIRAGLIA et al., 2005) pois uma amostragem 

incorreta leva à tomada de decisão errada na avaliação de uma ração, o que 

implica em custos, recusa do produto fora das especificações e até  prejuízos 

econômicos. Além disso, a distribuição heterogênea das micotoxinas nos grãos 

é outro fator, talvez o principal, na escolha de um sistema de amostragem. A 

amostragem automática é um programa de amostragem muito prática e 

eficiente. Por isso, seu emprego está amplamente difundido em diversas 

empresas. O uso de amostradores automáticos e de outros sistemas muito 

mais simples, como a coleta de frações trituradas por intermédio de 

perfurações efetuadas nas tubulações (furo na rosca) de transporte do 

alimento, especialmente depois de ser moído, facilita significativamente o 

procedimento de amostragem e a identificação de micotoxinas na ração. 

 As técnicas mais utilizadas para análises de micotoxinas são por kits 

ELISA, Cromatografia em Camada Delgada e Cromatografia Líquida de Alta 

Resoluçãp. A utilização de espectrometria de massas (CG / MS, LC / MS e LC 

–MS / MS) é recente. Contudo, já se tem certeza que essas são as 

metodologias mais eficientes e que substituirão as demais, num futuro muito 

próximo (MALLMANN & DILKIN, 2007). 

 



27 

 

3.6 Zearalenona 

 

É um metabólito secundário, produzido por espécies e subespécies de 

fungos Fusarium (F. graminearum, F culmorum, F. crookwellense, F. 

sambucinum e F. equiseti). A produção de ZEA por esses fungos é favorecida 

pela alta umidade (>25%) nos cereais e/ou em ração numa temperatura baixa a 

moderada (8 a 24ºC). Essa micotoxina pode ser encontrada como 

contaminante natural de diversos grãos, dentre eles, o milho, arroz, aveia, 

cevada e trigo, sendo de maior importância na suinocultura o milho ou a ração 

deste (AGAG, 2004).  

 Os primeiros relatos da síndrome do hiperestrogenismo, causado pela 

ZEA em suínos, foram realizados nos EUA em 1928. Porém a partir de 1952, a 

síndrome foi relacionada com a incidência de fungos do gênero Fusarium no 

alimento consumido por animais afetados (MALLMANN & DILKIN, 2007). 

 A ZEA, também denominada de toxina F - 2, é uma lactona do ácido 

fenólico resorcíclico (Figura 2), classificada, de acordo com a origem 

Biosintética, como um monocetido dentro do grupo dos policetidos. Quando 

administrada aos animais, é biotransformada em diferentes metabólitos, entre 

eles o α-zearalenol (α-ZOL) e o ß-zearalenol que juntamente com a ZEA, são 

os maiores responsáveis pelo aumento da atividade estrogênica a anabólica 

nos animais. O α-ZOL é o mais tóxico dos metabólitos e tem sido encontrado 

em altas proporções no organismo de suínos alimentados com dietas 

contaminadas com zearalenona (GAUMY et al., 2001; MALEKINEJAD et al., 

2006). Isso pode explicar a maior sensibilidade dos suínos aos efeitos 

estrogênicos e anabólicos da zearalenona, cujos sinais clínicos de intoxicação 

surgem a partir de 0,1 mg da toxina / kg de alimento consumido. 

 
Figura 2: Estrutura molecular da zearalenona. Fonte: (DIAZ 
& BOERMANS ,1994). 
 



28 

 

3.6.1 Mecanismo de ação da zearalenona 

  
 A metabolização ou biotransformação da ZEA no organismo é dividida 

em duas fases: redução e conjugação como pode ser visto na Figura 3 

(GAUMY et al., 2001). A redução ou hidroxilação é catalizada pelas enzimas 

3-α e γ-ß- hidroxisteróide-dehidrogenases (HSDs) e resulta na formação de 

α-zearalenol (α-ZOL) e ß-zearalenol (ß-ZOL). Nos suínos, durante esse 

processo, é produzida maior quantidade de α-ZOL do que ß-ZOL, 

comparada as demais espécies (MALEKINEJAD et al., 2006). O mecanismo 

de ação das 3-α e γ-ß (HSDs) na biotransformação da ZEA não é 

totalmente conhecido em animais. Em humanos, essas enzimas atuam na 

presença de dinucleótido de nicotinamida adenina reduzido (NADH) e 

exercem uma função importante na regulação dos hormônios esteróides em 

nível de receptores (THOMAS et al., 2004). Em exposição prolongada no 

organismo, a ZEA compete com os hormônios esteróides por servir de 

substrato às enzimas 3-α e γ-ß-hidroxisteróide-dehidrogenases. 

Aproximadamente, 80 a 85% da ZEA ingerida é absorvida pelo trato 

gastrintestinal em suínos (BIEHL et al., 1993). Após absorção, a ZEA liga-se 

às globulinas do sangue, sendo transportada ao fígado para metabolização 

e distribuição aos tecidos do trato reprodutivo. A ZEA e seus metabólitos 

também podem ser encontrados no tecido adiposo de outros órgãos 

(KUIPER-GOODMAN et al., 1987).  

 Na fase posterior, a ZEA e seus metabólitos são conjugados com o 

ácido glucurônico, através da enzima uridina – difosfato / glucuronil 

transferases (UDFGT). A conjugação aumenta a solubilidade em água dos 

metabólitos, o que possibilita a excreção desses componentes pela bile e 

pela urina. Nos suínos, aproximadamente 45% dos metabólitos são 

excretados na bile e somente 7% nas fezes (BIEHL et al., 1993). Essa 

menor excreção nas fezes é devido à reabsorção dos metabólitos 

excretados pela bile. A maior rota de excreção da ZEA em suínos é através 

da urina (45%). A conjugação com consequente excreção é considerada 
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fase de detoxificação nos animais. O mecanismo de redução e conjugação 

da ZEA ocorre também na mucosa intestinal em suínos (BIEHL et al., 1993).   

 

 

  

 

Em suínos, a maior atividade estrogênica da ZEA, está relacionada à 

afinidade do α-ZOL ao 17-ß-estradiol na ligação com receptores 

estrogênicos (KUIPER-GOODMAN et al., 1987).  

 Dentre as espécies domésticas, os suínos apresentam maior taxa de 

conjugação do α-Zearalenol e aproximadamente 80 a 85% desse 

metabólito, após ser conjugado e excretado na bile, é reabsorvido 

normalmente pelos tecidos e neles distribuídos. Esse processo prolonga a 

ação da ZEA no organismo, o que aumenta a susceptibilidade aos efeitos 

tóxicos nessa espécie (BIEHL et al., 1993). 

 

 

 

 

 

Figura 3. Representação da metabolização da ZEA no fígado. 
Fonte: (DIAZ & BOERMANS, 1994). 
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3.6.2 Metabolismo protéico da ZEA 

  

 O efeito da ZEA na síntese protéica tem sido mais estudado na célula 

uterina devido à sua maior sensibilidade a essa toxina (KAWABATA et al., 

1982; SHEEHAN et al., 1984). A ZEA atua na permeabilidade dessa célula, 

aumentando a síntese de RNA e proteína. Ela apresenta maior efeito 

estrogênico se comparado ao 17-ß-estradiol, devido ao modo de ação dos 

metabólitos no núcleo dessas células (GAUMY et al., 2001). Os metabólitos da 

ZEA, após fixarem-se nos receptores citoplamásticos da célula uterina, são 

transferidos para o interior do núcleo. O tempo de retenção desses metabólitos 

no núcleo é maior quando comparado ao do 17-ß-estradiol. Esse tempo é 

suficiente para permitir que os metabólitos atuem aumentando a síntese de 

RNA e a atividade da RNA polimerase (Figura 4). Simultaneamente ocorre um 

aumento na permeabilidade das células uterinas para aminoácidos e glicose. 

Esse mecanismo aumenta a síntese protéica no útero, desencadeando uma 

resposta estrogênica precoce nos animais (KUIPER-GOODMAN et al., 1987). 

 Os efeitos tóxicos da ZEA, já descritos nesta revisão, estão relacionados 

à atividade estrogênica. Outros efeitos, não relacionados a essa atividade, 

também podem ser provocados por essa substância, dentre as quais, embora 

pouco estudado, o efeito citotóxico em tecidos não reprodutivos. Esse efeito 

danifica a estrutura do DNA, impedindo a replicação celular e a síntese proteica 

(ABID-ESSEFI et al., 2004). 

 
Figura 4. Modo de ação dos metabólitos da ZEA no interior do 
núcleo da célula uterina. Fonte (DIAZ & BOERMANS, 1994). 
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As formas de atuação da ZEA na replicação celular e na síntese proteica 

têm sido avaliadas de forma isolada nos distintos tecidos. Essas avaliações 

não permitem identificar a existência de algum efeito aditivo da estrogenicidade 

e citotoxicidade na deposição proteica. No ganho de peso (GP), a proteína é 

um dos componentes mais importantes quimicamente (DE LANGE et al., 

2003). Em função disso, alguns estudos sobre GP poderiam explicar de forma 

empírica a relação entre os efeitos da zearalenona (YOUNG & KING, 1986). 

Nesses estudos, a não diferença entre o GP dos animais controle e daqueles 

alimentados com ZEA demonstra que a magnitude dos efeitos estrogênicos e 

citótoxico foram semelhantes na deposição proteica (GREEN et al., 1990).  

 

 

3.6.3 Micotoxicose nos suínos 

 

 Entre os animais domésticos, os suínos são os mais sensíveis à 

presença dessa micotoxina, podendo apresentar sinais clínicos de intoxicação 

a partir de 50 μg / kg (ppb) de ZEA nas dietas (BAUER et al., 1987). Após a 

ingestão, a ZEA é rapidamente absorvida pelas células do trato gastrintestinal 

(RAMOS et al., 1996) e sua absorção é estimada em 85% nos monogástricos 

(MALEKINEJAD et al., 2006). A flexibilidade na conformação espacial da ZEA e 

dos produtos de sua biotransformação hepática permite a competição com o 

17-ȕ-estradiol por receptores estrogênicos das células uterinas, hipotalâmicas, 

hipofisárias e das glândulas mamárias (KUIPER-GOODMAN et al., 1987). Essa 

interação incrementa a síntese protéica e manifesta-se principalmente pelo 

aumento de volume nos tecidos do trato reprodutivo e em quadros 

caracterizados de vulvovaginite. Também pode ser observada redução na taxa 

de concepção acompanhada de repetição de cio, nascimento de leitões fracos 

e natimortos e, muitas vezes, surtos da síndrome dos membros abertos 

(splayleg) (MALEKINEJAD et al., 2006).  

 A sintomatologia da intoxicação dos suínos por zearalenona varia em 

função da quantidade de toxina ingerida e da idade dos animais. O aumento da 

dose e a intoxicação de animais jovens provocam o aparecimento mais rápido 
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de sintomatologia clínica, sendo a idade entre três e quatro semanas as que 

apresentam maior susceptibilidade. A intoxicação mimetiza o estro, resultando 

em aumento dos lábios vulvares e crescimento das mamas. Ocasionalmente 

essa toxina produz relaxamento dos músculos dos esfíncteres levando ao 

prolapso vaginal e ou retal (MALLMANN & DILKIN, 2007). As fêmeas podem 

produzir leitegadas pequenas, com número variável de leitões natimortos e 

com splayleg. Muitas fêmeas apresentam vulva aumentada nas últimas duas 

semanas de gestação, podendo chegar a duas vezes o tamanho normal. Em 

vários surtos foram observados que em praticamente todos os partos havia um 

ou dois leitões mortos e com aparência de imaturidade quando comparados 

com leitões nascidos a termo (MALLMANN & DILKIN, 2007). 

 Segundo Smith (2002), as matrizes suínas produzem atualmente até 30 

leitões ao ano, sob condições ideais de nutrição e manejo. Entretanto matrizes 

com micotoxicoses podem ter esta eficiência reduzida a 30% do seu potencial, 

e a recusa na ingestão dos alimentos é um sintoma causado pela substância 

em foco que poderá estar associado à intoxicação conjunta com outras 

micotoxinas. 

 

 

3.6.4 Níveis e respostas em suínos  

  

  A contaminação do milho por ZEA, no Brasil, varia em função da região 

geográfica devido às diferenças de clima e solo. O número de amostras 

contaminadas tem sido inferior quando comparadas às aflatoxinas. Na região 

Sul e Sudeste, no ano de 1986, das amostras analisadas (328) em um estudo, 

4,5% estavam contaminados (SABINO et al., 1989). O nível médio, mínimo e 

máximo de contaminação foi de 2,0, 0,65 e 9,8 mg/kg, respectivamente. Em 

outro estudo, do total de amostras analisadas, 30% estavam contaminadas em 

níveis que variaram de 0,05 a 0,719 mg/kg (VARGAS et al., 2001).  

O Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA) não 

estabelece níveis aceitáveis de ZEA no milho e nem em rações para suínos 

(GREEN et al., 1990).  
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As funções reprodutivas, devido à interação da ZEA com os hormônios 

reprodutivos são afetadas de forma negativa. O tipo e intensidade dos seus 

efeitos em suínos dependem do sexo e categoria dos animais (AGAG, 2004). 

As fêmeas são susceptíveis aos efeitos dessa micotoxina e a categoria mais 

sensível é a das nulíparas, que apresentam pseudo-estros, prolapso vaginal e 

retal sob concentrações de 0,5 a 1 mg / kg de ZEA na dieta (BLANEY & 

WILLIAMS, 1991). O principal sinal clínico observado é vulva avermelhada e 

intumescida, com ruptura e hemorragia em intoxicações crônicas. Após a 

retirada dos alimentos contaminados os sinais clínicos desaparecem dentro de 

três a quatro semanas. No entanto existem poucas evidências de que os 

efeitos provocados pela ZEA comprometam o desempenho reprodutivo 

subsequente (AGAG, 2004).  

 Em porcas alimentadas com dietas contendo ZEA, não se observaram 

sinais de hiperestrogenismo. Os efeitos, contudo, manifestam-se sob forma de 

insuficiência reprodutiva (AGAG, 2004). Essa insuficiência inclui infertilidade, 

mumificação fetal, taxa de natimortos elevada e reduzido tamanho da leitegada. 

Em porcas alimentadas até os 40 dias de gestação, com dietas contendo 10 

mg/kg de ZEA, foi observado aumento do intervalo no desmame, cio e redução 

do tamanho da leitegada (YOUNG et al., 1990).  

 

 

3.7 Fumonisinas 

 

 As fumonisinas são metabólitos fúngicos secundários, produzidos por 

Fusarium verticillioides (atualmente denominado F. verticillioides). São as 

micotoxinas mais recentemente descobertas e constituem as principais 

micotoxinas da cultura do milho (RICHARD, 2007). As fumonisinas foram 

descritas pela primeira vez em 1988 por W. C. A. Gerderblom e, desde então, 

foram identificados 28 análogos, divididos em quatro grupos principais, 

identificados como séries A, B, C e P (RHEEDER et al., 2002). As da série B 

(FB1, FB2 e FB3) ocorrência com maior freqüência e são as mais importantes 

do ponto de vista toxicológico.  A FB1 (Figura 5) é a fumonisina mais importante 
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do grupo desta série, pois está presente em maiores níveis no milho, sendo 

responsável por 70 a 80% do total de fumonisinas. Seus efeitos biológicos 

dependem da espécie animal afetada. 

Levantamentos sobre a ocorrência natural de fumonisinas, 

principalmente em milho e derivados, revelam que a presença de FB1 é 

elevada, podendo chegar a até 100% das amostras analisadas (THIEL et al., 

1992; VISCONTI & DOKO, 1994; SHEPHARD et al., 1996; YOSHIZAWA et al., 

1990; PITTET, 1998; KPODO et al., 2000; RODRÍGUEZ-AMAYA & SABINO, 

2002; ALMEIDA et al., 2002).  Sabe-se que o órgão alvo dessa micotoxina é o 

fígado, que ao ser afetado leva à icterícia e a lesões laranja-amareladas (VOSS 

et al., 1993; RHEEDER et al., 2002; DESJARDINS, 2006). Níveis altos de 

fumonisinas podem causar um extravasamento excessivo de fluido para os 

tecidos pulmonares, causando edema pulmonar. A presença dessas 

micotoxinas pode ser facilmente detectada através da relação entre os 

marcadores esfinganina e esfingosina no fígado, pâncreas e adrenais, usados 

para indicar a intoxicação por fumonisina e diferenciá-las de outras micotoxinas 

(GELDERBLOM et al., 1988) 

     

                                     

  

As fumonisinas têm sido associadas a doenças animais, previamente 

conhecidas, como a leucoencefalomalácea equina e edema pulmonar suíno 

(LEESON; DIAZ; SUMMERS, 1995) e sua estrutura química permite que 

inibam a síntese de lipídios. Historicamente, os suínos foram considerados 

menos sensíveis a essas micotoxinas que outras espécies. Todavia, 

Figura 5. Estrutura molecular de FB1 Fonte: (DIAZ & BOERMANS, 
1994). 
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recentemente têm-se identificado as fumonisinas como uma micotoxina 

importante na suinocultura (NELSON et al., 1992). 

 O gênero Fusarium tem ampla distribuição mundial e é encontrado tanto 

no solo quanto na superfície de plantas. Assim como acontece com os fungos 

do gênero Aspergillus, a contaminação de grãos e cereais pode ocorrer ainda 

no campo ou durante o armazenamento. O fungo desenvolve-se bem no milho 

em condições naturais, que, devido à dificuldade da colheita no estágio correto 

de maturação da planta e ao alto teor de umidade de armazenamento, 

encontra condições ideais para a produção das toxinas (LEESON et al., 1995). 

 As fumonisinas foram detectadas naturalmente em diversos tipos de 

alimentos e em vários países (Canadá, Egito, Peru, África do Sul, EUA), 

indicando a exposição do homem às micotoxinas em até 3 mg/kg (SYDENHAM 

et al., 1992). Nos Estados Unidos, Rottinghaus et al., (1992) encontraram 

concentrações de FB1 entre 0,1 a 5,0 mg / kg em 15% das amostras de milho 

analisadas. Em outro trabalho, amostras de farelo de milho provenientes da 

mesma região produtora tiveram níveis detectados de até 2,8 mg/kg 

(HOLCOMB et al. 1993). 

 Devido sua predominância em regiões de clima tropical e subtropical, 

tem-se verificado no Brasil grande incidência dessa micotoxina, em níveis de 

contaminação bastante acentuados. Porém, ainda não existe legislação 

específica que determine o nível de contaminação considerado seguro para 

alimentos destinados a consumo humano e animal.  

Yamaguchi et al. (1992) analisaram 39 lotes de milho colhidos na safra 

de 1990 e 1991, provenientes de quatro regiões produtoras no Estado do 

Paraná. A análise de fumonisinas por (HPLC) foi positiva em 97,4% das 

amostras para FB1 e 4,8% para FB2. As concentrações das micotoxinas 

detectadas no milho variaram, conforme a região, de 0,6 a 12,6 mg / kg para 

FB1 e 0,0 a 10,4 mg / kg para FB2. Hirooka et al. (1996) analisaram quarenta e 

oito amostras de milho também no Estado do Paraná e nove no Mato Grosso 

do Sul e Goiás, colhidas entre 1990 e 1991. Esses pesquisadores detectaram 

fumonisinas em todas as amostras colhidas no Paraná, com níveis que 

variavam, de acordo com a região, de 3,25 a 4,79 mg / kg de FB1 e 2,34 a 3,45 
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mg / kg para FB2. Com exceção de uma amostra proveniente do Estado de 

Goiás, as outras provenientes da região Central do Brasil também estavam 

contaminadas com FB1 e FB2 (5,45 e 5,0 mg / kg, respectivamente). Mallmann 

et al., (1997) analisaram 169 amostras de alimentos entre os anos de 1996 e 

1997 no Estado do Rio Grande do Sul, verificando contaminação por 

fumonisinas em 47,1% das amostras de milho, com concentração média de 

8,4mg/kg. Orsi et al., (2000) mostraram a ocorrência natural de fumonisinas em 

195 amostras de híbridos de milho no Estado de São Paulo, sendo 90,2% 

delas positivas para FB1 e 97,4% para FB2. Os índices médios de 

contaminação foram de 9,72 mg/kg de FB1 e 7,67 mg/kg de FB2. Diferenças 

regionais na concentração de fumonisina foram encontradas quando o mesmo 

milho híbrido foi analisado no Estado do Paraná, indicando interferências 

climáticas na predominância de linhagens toxigênicas de Fusarium (ONO et al., 

2001). 

 

 

3.7.1 Mecanismo de ação das Fumonisinas 

  

As fumonisinas afetam os sítios de regulação celular, aparentemente 

independentes da interrupção do metabolismo de lipídios, provocando 

alteração da proliferação celular, comunicação célula-célula, adesão celular, 

velocidade de apoptose, indução do estresse oxidativo e modulação da 

expressão gênica (ONO & HIROOKA, 2003). 

 O mecanismo de ação das fumonisinas ainda não é perfeitamente 

conhecido (Figura 6). Wang et al., (1991) propuseram que a FB1 poderia 

intervir na biossíntese de esfingolipídios ou turnover de esfingosina, porque 

existe uma similaridade da molécula de FB1 com o complexo amino-álcool-

esfingosina, que é um dos trinta ou mais aminoálcoois de cadeia longa 

encontrados nos esfingolipídios de várias espécies. Os esfingolipídios são 

complexos importantes para a manutenção da integridade da membrana 

celular e para a regulação de receptores de superfície celular, bombas de íons 

e outros sistemas vitais para o funcionamento e sobrevivência da célula 
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(LEESON et al., 1995). A inibição de biossíntese dos esfingolipídios pode ter 

um profundo efeito sobre a célula, uma vez que esses componentes são 

importante para a estrutura da membrana, a comunicação celular, a interação 

intracelular e matrix celular na regulação de fatores de crescimento, como 

mensageiro de vários fatores, incluindo fator de necrose de tumor, interleucina 

1 e fator de crescimento de nervos (MERRILL et al., 1993). 

 

               

 

                        

 

3.7.2 Micotoxicose nos suínos causada pelas fumonisinas 

 

 Os suínos são muito sensíveis à intoxicação por fumonisinas. Tal 

constatação tem sido observada em diversos surtos naturais e experimentais 

(HASCHEK et al., 1992; COLVIN & HARRISON, 1992; ROTTER et al., 1996). A 

biodisponibilidade da FB1, por via oral, é bastante baixa, ficando próxima de 

Figura 6: Mecanismo proposto de ação tóxica das fumonisinas. 
Fonte: (DIAZ & BOERMANS 1994).             
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4%. Atingindo os diferentes órgãos e tecidos, porém as maiores concentrações 

ocorrem no fígado e nos rins (PRELUSKY et al., 1996). Nos suínos, os 

principais órgãos-alvo são pulmão, fígado, coração e pâncreas, e a síndrome 

específica nessa espécie é o Edema Pulmonar Suíno (EPS) (HASCHEK et al., 

1992; OSWEILER et al., 1992; SMITH et al., 2000). Tal alteração é decorrente 

da ingestão de altas doses da micotoxina por curtos períodos. Doses baixas da 

toxina induzem lesões hepáticas e lesões hiperplásicas na mucosa esofágica 

em suínos desmamados. As alterações hepáticas podem ser mensuradas pelo 

incremento da atividade das enzimas. Geralmente, ocorre progressivo aumento 

da atividade fosfatase alcalina sorbitol desidrogenase, aspartato 

aminotrasferase e gama glutamiyl traspeptidase (CASTEEL et al., 1993). A dose 

tóxica está diretamente relacionada à sensibilidade do suíno à micotoxina 

ingerida (SANTURIO, 2003). 

 

 

3.8 Detoxificação de Micotoxinas na Alimentação de Suínos  

 

 Para prevenir a contaminação da ração por micotoxinas, é necessário 

que se melhorem as práticas agrícolas. Para isso, deve-se, por exemplo, usar 

sementes de qualidade e livres de fungos, impedir o ataque de insetos e evitar 

enfermidades das plantas. O uso de sementes geneticamente modificadas e 

mais resistentes à contaminação fúngica também representa uma excelente 

possibilidade de redução ou ausência de micotoxinas em grãos. Durante o 

processo de colheita, é importante que se evite, ao máximo, atingir fisicamente 

o cereal, pois o dano mecânico está invariavelmente associado a uma rápida 

invasão de fungos. Outro fator importante no processo de colheita é a limpeza 

dos cereais, pois os resíduos que ficam aderidos ou misturados aos grãos, 

normalmente são portadores de espécies fúngicas micotoxigênicas. Além disso 

deve-se implantar boas práticas de armazenamento e condições ambientais 

que impeçam o ataque dos fungos nos grãos (QUILLIEN, 2002).  

É de conhecimento que o comportamento microbiano frente à água é 

extremamente variável, sendo as bactérias mais exigentes quanto à 
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disponibilidade de água livre em relação aos fungos e leveduras. Os substratos 

com atividade de água (Aw) inferior a 0,600 estão assegurados quanto à 

contaminação microbiana. Alimentos com alto teor de lipídeos, que apresentam 

atividade de água (Aw) na faixa de 0,300 a 0,400, são mais estáveis à oxidação 

química e microbiana. A partir da atividade de água (Aw) 0,650, começa a 

ocorrer a proliferação de microrganismos específicos, porém, até Aw 0,750, 

somente algumas bactérias halofílicas (de desenvolvimento em terrenos 

salgados), leveduras osmofílicas e fungos xerofílicos (de desenvolvimento em 

ambientes secos) podem desenvolver-se (MALLMANN et al., 2006). 

 Mesmo em modernos sistemas de fabricação de rações, tem-se que 

encarar a realidade, aceitar o fato de que as rações contêm micotoxinas e que 

algo precisa ser feito a respeito. Para isso diversas substancias tem sido 

testadas para o controle de micotoxinas a mais utilizada para diminuir a ação 

das micotoxinas é a física, em que se usam AAM não-nutritivos na ração 

(BELLAVER, 2006). 

Sabe-se que o melhor método para controlar a contaminação por 

micotoxinas dos alimentos é a prevenção. Porém, quando o produto já está 

contaminado e vai ser usado como alimento, é necessário eliminar ou diminuir 

essa contaminação (MALLMANN & DILKIN, 2007). 

A FAO (Organização das Nações Unidas para Agricultura e 

Alimentação) instituiu uma série de critérios para determinar se o processo de 

descontaminação pode ser aceito. Tal processo consiste em: destruir, inativar 

ou eliminar a toxina; não produzir resíduos tóxicos ou carcinogênicos nos 

produtos finais, ou em alimentos obtidos a partir de animais que se 

alimentaram de uma dieta detoxificada; manter o valor nutritivo e a 

aceitabilidade do produto; não alterar as propriedades tecnológicas importantes 

de forma significativa; destruir todos os esporos e micélios fúngicos para que 

não possam, em condições favoráveis, proliferar e produzir novas micotoxinas 

(QUILLIEN, 2002). 
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3.8.1 Aditivos Antimicotoxinas  

 

Os AAM são substâncias inertes que se unem de forma irreversível às 

micotoxinas, tornando-as inabsorvíveis pelo trato gastrintestinal dos animais, e 

naturalmente eliminadas (FÁVERO, 2008). São produtos de alto valor no setor 

farmacêutico, são usados como excipiente de medicamentos, na indústria 

petroquímica, como catalisadores entre outros. Na indústria de alimentação 

animal, o emprego de argilas selecionadas e processadas está sendo cada dia 

mais utilizado para o sequestro das micotoxinas, com o objetivo de reduzir a 

absorção destas pelo trato gastrointestinal de aves e suínos (MALLMANN et 

al., 2006).  

Segundo Dawson (2002), o uso de AAM sintéticos e naturais em dietas 

contaminadas são estratégias mais práticas de controle dos efeitos tóxicos de 

micotoxinas sobre os animais; eles atuam reduzindo a captação da toxina pelo 

animal ou a sua biodisponibilidade, fazendo com que o animal elimine-a sem 

metabolização. 

 Para Smith (2002), adsorventes de micotoxinas à base de argilas são 

polímeros de alto peso molecular que, uma vez adicionados à ração, são 

capazes de formar complexos irreversíveis com as moléculas de micotoxinas 

na luz intestinal, os quais não são digeríveis e, portanto, passam diretamente 

pelo trato digestivo e são excretados nas fezes. Apresentando adsorção 

restrita. As aflatoxinas, zearalenona, ocratoxina e tricotecenos (toxina T - 2 e 

DON) são raramente afetados pelos AAM à base de argila, uma vez que estas 

micotoxinas não possuem os grupos polares funcionais necessários a uma 

adsorção química eficaz (SMITH, 2002). 

 Existe uma categoria denominada adsorvente misto, que são 

substâncias químicas capazes de adsorver diversos tipos de micotoxinas com 

o uso simultâneo de derivados de Saccharomyces cerevisae e zeolitas, além 

de degradar micotoxinas através da adição de enzimas como epoxydases e 

lactonases em diatotomitas (SMITH, 2002; SANTURIO, 2003). 

 Estudos in vitro mostraram que S. cerevisae liga-se a micotoxinas, 

adsorvendo-as em 77%. Também outros trabalhos informam que o uso de um 
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polissacarídeo da parede celular dessa levedura (glicomananos esterificada), 

denominado de mananoligossacarídeo, pode ser eficiente como ligante de 

moléculas de micotoxinas. Já o uso de enzimas é recomendável para 

alterações nas estruturas moleculares dos tricotecenos, transformando-os em 

substâncias de toxicidade nula, visto que é bastante difícil a adsorção dessas 

micotoxinas devido à sua complexa estrutura química (MALLMANN & DILKIN, 

2007). 

 Segundo Edwards (2002), a utilização de AAM à base de glucano 

modificado apresentaram melhora visível nos suínos em questão de dias. Os 

animais demonstraram maior apetite, vitalidade e recuperação do crescimento. 

Nos animais de recria, ocorreu redução da taxa de mortalidade das matrizes e 

menor número de descartes. 

 É consenso entre os pesquisadores que as características ideais de um 

bom AAM são: capacidade de adsorver grande variedade de micotoxinas, 

baixa inclusão efetiva na ração, dispersão rápida e uniforme na ração durante a 

mistura, estabilidade térmica durante a peletização, extrusão e 

armazenamento, baixa afinidade com vitaminas, minerais ou outros nutrientes, 

alta estabilidade em grande variação de pH, biodegrabilidade após a excreção 

e custo/beneficio (QUILLIEN, 2002). 

   A escolha do sistema ideal, para detoxificação de rações, deve levar 

em consideração não somente a redução das micotoxinas, mas também o tipo 

de substância empregada para que não rrsulte em produtos tóxicos, tampouco 

reduzira o valor nutritivo dos alimentos tratados. Com o crescente problema da 

contaminação por micotoxinas, a adição na dieta de compostos AAM 

nutricionalmente inertes tem sido uma importante ferramenta. Os estudos in 

vivo são mais eficientes na avaliação da adsorção de micotoxinas e permitem 

avaliar a influência do AAM na digestibilidade de dietas e absorção de 

nutrientes. No entanto, os principais resultados foram obtidos em laboratório 

(AVANTAGGIATO et al., 2003). 
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4 MATERIAIS E MÉTODOS 
 
 
4.1 Local e Período 

 

 O experimento foi realizado nas instalações da Empresa Agroindustrial 

Lusitana-Agrolusa, em São Luis/MA, durante os meses de setembro e outubro 

de 2009, e dividido em duas fases de 21 dias cada, sendo estas: pré-lactação e 

lactação. 

    

4.2 Animais 

 

 Foram selecionadas 36 matrizes suínas, clinicamente saudáveis, de 

terceiro a quinto ciclo de produção, da linhagem Camborought/AGROCERES, 

alojadas em gaiolas / individuais de 0,61 m x 2,0 com peso médio de 275,3 kg. 

Os critérios de seleção das matrizes foram: peso corporal e aparência, visando 

buscar a uniformidade dos lotes a serem avaliados. O delineamento 

experimental foi o inteiramente casualizado com dois tratamentos, e cada 

animal representou uma unidade experimental. As matrizes escolhidas foram 

submetidas ao teste T (P>0,05) e Teste de normalidade (Cramer – Von Mises). 

As diferenças apresentadas entre os grupos não foram significativas (p>0.81) 

em relação ao peso, mostrando a uniformidade entre os tratamentos. 

Os animais foram distribuídos em dois grupos experimentais constituídos 

dos seguintes tratamentos: 

a) Tratamento um (T1): composto por 18 matrizes alimentadas com 

dieta naturalmente contaminada com ZEA e Fumonisina (B1 e B2) 

mais 2,0 kg / t de AAM.  

b) Tratamento dois (T2): composto por 18 matrizes alimentadas com 

dieta naturalmente contaminada com ZEA e Fumonisina (B1 e B2). 
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4.3 Dietas 
 

As dietas experimentais foram formuladas pela AGROCERES, de 

acordo com as exigências nutricionais das matrizes nas fases de pré-lactação e 

lactação, com e sem o uso do AAM Elas foram oferecida aos animais duas 

vezes ao dia (3 kg / diário), ficando essas alojadas nas mesmas condições de 

ambiente (temperatura e umidade) e tendo acesso ad libitum à água fornecida 

nos bebedouros tipo nipple.  

 A composição das dietas das matrizes nas fases de pré-lactação e 

lactação, estão na Tabela 1, a baixo. 

 

 
 

Componentes  
da ração 

 Dietas experimentais 

Pré-lactação Lactação 

Ingrediente % T1 T2 T1 T2  

Milho 38,02 38,02 49,59 49,59  

Soja  21,8 21,8 27,2 27,2  

Casca 15 15 3 3  

Açúcar - - 3 3  

Lactopic - - 10 10  

Núcleo 3 3 3 3  

Max adv - - 0,5 0,5  

Bicabor - - 0,3 0,3  

Pig cãs 0,1 0,1 0,1 0,1  

Lisina - - 0,12 0,12  

Óleo 1,77 1,77 3 3  

Metionina 0,1 0,1 - -  

Min org 0,1 0,1 - -  

Sorgo 19,9 19,9 - -  

AAM* 0,2 - 0,2 -  

Total 100 100 100 100  
*- Eubactérium spp, Bentonita, Diatomita, Algas marinhas desidratadas e moídas, Levedura 
inativada e subprodutos vegetais. Sanphar, Campinas-SP. 
 
 

Tabela 1. Composição das dietas de matrizes suínas, nos tratamentos T1 e T2, nas fazes de 
pré-lactação e lactação, segundo a AGROCERES, durante os 42 dias de experimento 
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4.4 Plano amostral para coleta de ração e identificação das micotoxinas, 
atividade de água (Aw) e contaminação fúngica (ergosterol) 
 
 

 Visando obter amostras representativas, elaborou-se na granja o 

monitoramento da fábrica de ração e instalou-se um plano de amostragem 

automática (―Furo na Rosca‖ - LAMIC) (LAMIC, 2009) para a coleta das 

amostras e envio ao laboratório. 

De acordo com a Figura 7, considera-se que o fluxo da matéria-prima 

(ou ração) se dá de A para B em uma rosca sem-fim. A amostra é transportada 

por um tubo de PVC com diâmetro de uma polegada ou mais (C), acoplado à 

rosca num ângulo de 45º (E) e armazenada em um container (D) de dimensões 

suficientes para recolher a quantidade de incrementos resultantes da fórmula. 

O furo (E) onde é acoplado o tubo deve ter um diâmetro entre 5 e 15 mm, 

conforme a quantidade a ser coletada. A coleta da amostra é contínua e ocorre 

enquanto houver fluxo de matéria-prima ou ração através da rosca. O 

recipiente D deve ser esvaziado em outro recipiente maior para evitar parada 

do fluxo no tubo coletor C. Ao final, toda matéria-prima ou ração coletada neste 

sistema deve ser homogeneizada e dela extraída as amostras para serem 

enviadas ao laboratório (LAMIC, 2009). 

                         

 
 
 

 
 

 

 

 

Figura 7. Esquema do plano amostral ―Furo na Rosca‖-LAMIC, instalado durante o 
monitoramento da fábrica de ração, para coleta de ração a ser enviada ao LAMIC, para a 
pesquisa de micotoxinas, ergosterol e Aw. Fonte: www.lamic.com.br. 
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4.5 Coleta e envio da ração ao laboratório 

 

 Foram realizadas seis coletas semanais de ração (Figura 8). Essas 

amostras foram enviadas ao LAMIC - UFSM (Laboratório de Análises 

Micotoxicológicas), para serem pesquisadas micotoxinas de importância na 

suinocultura (Aflatoxinas, Zearalenona, Fumonisinas e DON), além da atividade 

de água (Aw) da amostras e da quantificação da massa de Ergosterol para 

determinação do nível de contaminação fúngica.   

 

 

 
 

 

4.5.1 Análise Laboratorial da ração 

 

 As análises para detecção de micotoxinas foram feitas por (HPLC), 

Cromatografia Líquida de Alta Eficiência acoplada com Detector de Conjunto 

de Fotodiodos (UV - DAD) e espectrometria de massas sequenciadas (MS ou 

MS / MS), antecedida de processos de extração, purificação, derivatização ou 

diluição e injeção automatizados, como descritos por RAYMOND et al., (2003). 

A atividade de água foi analisada por Aqualab e o Ergosterol foi analisado por 

HPLC acoplada ao detector de UV-DAD utilizando-se metodologia adaptada às 

Figura 8. Sistema amostral Furo na rosca implantado na fábrica de ração da granja para 
coleta das amostras. A- Orifício acoplado no condutor da ração num ângulo de 450 
graus, em detalhes orifício à esquerda. B- Coleta da matéria-prima amostral. 
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técnicas preconizadas por MILLER et al., (1983), NAEWBANIJ et al., (1984) e 

SCHNÜRER, (1991). 

 

 

4.6 Desempenho reprodutiva das matrizes (nascidos vivos, natimortos e 

mumificados, peso ao nascer e ao desmame) 

 

 A contagem dos leitões nascidos vivos, natimortos e mumificados foram 

realizadas no momento do parto, e as informações anotadas nas fichas de 

controles. Foi realizada, também, a pesagem dos leitões aos nascer e no 

desmame, com o auxílio de uma balança digital, e as informações, anotadas 

nas fichas de controle. 

 

 

4.7 Volume vulvar 

 

  Para avaliação do volume vulvar das matrizes e das leitoas, utilizou-se 

um paquímetro e realizou-se as medição das distâncias vertical, horizontal e 

profundidade (Figura 9), no momento do desmame, estimado pela 

multiplicação das três medidas anteriores, e transferido para as fichas de 

controle. 

 
Figura 9. Verificação do volume vulvar das matrizes e leitoas, respectivamente. A- 
medição em matriz e B- medição em leitoa. 
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4.8 Análises laboratoriais do soro sanguíneo 

 

 

4.8.1 Colheita e preparação das amostras de sangue 

 

 Foram coletadas amostras de 10 mL de sangue mediante venopunção 

jugular das matrizes suínas em duas etapas. A primeira realizada no início do 

experimento em 13 matrizes escolhidas aleatoriamente. A segunda em 26 

matrizes no final do experimento (momento da desmama): 13 do Tratamento T1 

e 13 do Tratamento T2. Após a retração do coágulo, as amostras foram 

centrifugadas a 900g e fracionadas em duas alíquotas. Uma para análise 

bioquímica, realizada no Laboratório de Patologia Clínica da Universidade 

Estadual do Maranhão - UEMA, e a outra para análises de fracionamento de 

proteínas, realizada no Laboratório de Apoio a Pesquisa de Patologia Clínica e 

Cirurgia da Universidade Estadual Paulista (Júlio Mesquita Filho) - UNESP, 

Campus Jaboticabal. 

 

 

4.8.2 Bioquímica sérica 

 

 Foram avaliadas as concentrações séricas de cálcio total (método 

Labtest)1, fósforo (método de Basques-Lustosa), magnésio (método Labtest)1, 

ferro (método de Goodwil), cálcio ionizado, sódio, e potássio (pelo método de 

íons seletivos), proteína total (método do biureto), albumina (método do azul de 

bromocresol), bilirrubina total e direta (método Sims - Horn), bem como o teor 

plasmático de glicose (método da ortotoluidina), colesterol (método enzimático-

Trinder) e as atividades séricas das enzimas aspartato aminotransferase - AST 

(método Reitman - Frankel), gamaglutamiltransferase - GGT (método de Szasz 

modificado) e fosfatase alcalina - ALP (método Labtest)1. Para a realização dos 

testes, foram utilizados reagentes comerciais1; as leituras dos parâmetros 

bioquímicos foram realizadas em espectrofotômetro semi-automático, em 

comprimentos de onda específicos para cada constituinte, e em dosador de 
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íons seletivos2, realizada no Laboratório de Patologia Clínica da Universidade 

Estadual do Maranhão - UEMA. 

 O proteinograma sérico foi obtido pela técnica de eletroforese em gel de 

poliacrilamida, contendo dodecil sulfato de sódio (SDS - PAGE), conforme 

técnica descrita por Laemmli (1970). Após o fracionamento, o gel foi corado 

durante 10 minutos em solução de azul de coomassie, constituída de metanol 

(50%), água (40%), ácido acético glacial (9,75%) e azul de coomassie (0,25%). 

Em seguida o gel foi colocado em solução de ácido acético 7% para retirar o 

excesso de corante, até que as frações proteicas se apresentassem nítidas. As 

concentrações das proteínas foram determinadas em densitômetro 

computarizado3. Como referência foi utilizada uma solução marcadora4 com 

pesos moleculares de 20.000, 24.000,00 29.000, 36.000, 45.000, 55.000, 

66.000, 97.000, 116.000 e 205.000 dáltons, bem como as proteínas purificadas 

albumina, IgG, haptoglobina, α1-antitripsina, ceruloplasmina, transferrina e  α 1 -

glicoproteína ácida. 

 

 

4.9 Análise Estatística 
 

 As variáveis quantitativas foram submetidas à análise estatística pelo 

programa computacional Statistical Analysis System (SAS – Versão 9.1). As 

comparações das médias pelo teste T (amostras pareadas) ao nível de 5% de 

significância (P<0,05). 

 

 

 
 

________________ 
2Analisador de eletrólitos Roche, São Paulo-SP 
3Densitometer CS9301-Shimadzu, Tokyo-Japan. 
4Sigma – Saint Louis, USA 
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5 RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 
 
5.1 Análises da ração 

 

 Os resultados para as micotoxinas pesquisadas, níveis de contaminação 

fúngica (pela quantificação do ergosterol) e atividade de água, estão 

representados na Tabela 2. O resultado para as fumonisinas foi considerado o 

somatório de FB1 + FB2. 

 

Tabela 2. Micotoxinas, ergosterol e atividade de água (Aw), presentes nas dietas das matrizes 
suínas, nas seis amostras de ração analisadas, durante os 42 dias de experimento 

 
Semanas   

 
Ergosterol 
(mg/kg)a 

 
DONb 

 
 AFLc 

 
Zearalenona   

(mg/kg)d    

 
  FB1+FB2

e  
         

 
   Aw

f 

01 3,8 ND ND 0,65 5,11 0,60 

02 2,70 ND ND 0,63 0,24 0,60 

03 2,70 ND ND 0,30 3,76 0,62 

04 0,32 ND ND 0,20 1,9 0,60 

05 1,20 ND ND 0,43 0,52 0,58 

06 0,32 ND ND 0,16 1,39 0,63 

Média 1,84 ND ND 0,40 2,16 0,60 
a - mg / kg = ppb; b- Desoxyvalenol; c- Aflatoxina; d- Zearalenona; e- Fumonisinas B1 + B2; 

f - 
atividade deágua; ND- não determinado.  
 
 Das quatro micotoxinas pesquisadas, nas seis amostras de ração, foram 

encontradas a ZEA e Fumonisinas. Os níveis de ZEA encontrados 

apresentaram variações de 0,16 mg / kg a 0,65 mg / kg, com uma média de 

0,40 mg / kg enquanto que os níveis de Fumonisinas variaram de 0,24 mg / kg 

a 5,11 mg / kg, com uma média superior a 2,16 mg / kg. As maiores 

concentrações de ZEA e Fumonisinas foram encontradas na primeira semana 

do experimento. 

 Os resultados encontrados para a ZEA demonstraram que a ração pode 

desencadear micotoxicoses nesses animais, pois segundo Mallmann & Dilkin 

(2007) a intoxicação por ZEA se manifesta geralmente com concentrações 

acima de 0,1 mg / kg de ZEA. Quanto às Fumonisinas, a ração está com 
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elevada contaminação, pois a quantidade média de 2,11 mg / kg encontrada é 

suficiente para desencadear intoxicação por este metabólito secundário 

 (ROTTER et al.,1997; MALLMANN & DILKIN, 2007). 

 É importante considerar que a origem do milho é desconhecida e que o 

aparecimento de Zearalenona nos alimentos está ligado a condições 

ambientais favoráveis. Temperaturas de 20 a 25o C favorecem o crescimento 

do fungo, porém temperaturas relativamente mais frias (8 a 14o C) são 

requeridas para uma ótima produção de ZEA. O clima onde foi realizado o 

experimento tem temperaturas variando de 25 a 32o C. Isso permite inferir que 

a origem do milho utilizado em nosso experimento veio de um local de clima 

frio. Já as fumonisinas necessitam de climas com temperaturas amenas (15 a 

25o C), sugerindo que esse metabólico pode ter sido produzido no local do 

experimento. 

Os níveis de ergosterol obtidos das seis amostras de milho, 

naturalmente contaminadas, variaram de 0,32 mg / kg  a 3,8 mg / kg, 

apresentando uma média geral superior a 1,84 mg / kg (Tabela 2). Apenas a 

primeira amostra apresentou índices de contaminação maiores de 3 mg / kg, 

indicativo de contaminação fúngica e qualidade duvidosa da ração, conforme 

conclusões de Seitz & Pomeranz (1983) onde eles consideraram milho 

saudável aqueles que contêm quantidade de ergosterol inferior a 3 mg / kg. A 

concentração máxima de ergosterol encontrada em amostra de ração no 

presente trabalho, em todos os casos não atingiu limites máximos detectados 

por YOUNG (1995) (92,9 mg / kg) e SEITZ et al. (1977) (200 mg / kg) em grãos 

de milho severamente afetados. A concentração média de ergosterol 

encontrada na ração indica baixo desenvolvimento fúngico. 

 A atividade de água (Aw) obtida nas seis amostras de ração foi em média 

de 0,6 (Tabela 2). Os dados de atividade de água obtidos pelas amostras das 

dietas estavam abaixo do valor considerado mínimo ao crescimento fúngico e a 

produção de micotoxinas, indicando estabilidade para o armazenamento. Estes 

resultados estiveram abaixo do intervalo de 0,65 a 0,75 Aw, onde inicia a 

proliferação de leveduras e fungos (BEAUCHAT, 1983) como especifica a 

Figura 10. 
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A correlação entre a concentração de ergosterol e presença de 

Zearalenona nas amostras de ração foi moderada, ficando em torno de r = 

0,6761, indicando que a quantidade de ZEA presente nas amostras depende 

parcialmente da concentração de massa fúngica presente (Figura 11). Já a 

correlação entre a concentração de ergosterol e presença de fumonisinas nas 

amostras de ração baixa, ficando em torno de r = 0,3483, indicando que a 

quantidade de fumonisinas presente nas amostras não depende 

consideravelmente da concentração de massa fúngica presente (Figura 12). 

 

 
Figura 11. Coeficiente de correlação entre os níveis de ergosterol (mg/kg) e  
zearalenona, encontrados nas seis amostras da ração naturalmente 
contaminadas. 

Figura 10. Valores da atividade de água encontrados na dieta, evidenciado na linha 
contínua, o valor necessário para o crescimento fúngico e proliferação de 
micotoxinas, na linha tracejada. 
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Figura 12. Coeficiente de correlação entre os níveis de ergosterol (mg/kg) e  as 
fumonisinas, encontrados nas seis amostras da ração naturalmente contaminadas. 

 

 

5.2 Volume vulvar 

 

  Observou-se diferenças (P<0,0181) no volume vulvar das matrizes entre 

os tratamentos T1 e T2, após 42 dias de experimento, como pode ser 

observado na Tabela 3. Esses resultados diferem dos estudos de Long et al. 

(1982), nos quais afirmam que diferentemente de animais pré-púberes, sinais 

externos de hiperestrogenismo geralmente não são observados em fêmeas 

suínas durante a gestação e a lactação. Assemelham-se, aos trabalhos de 

Rainey et al. (1990), Andretta et al. (2008), onde afirmam que ocorre o aumento 

no volume de vulva de leitoas alimentadas com dietas contendo 2 mg / kg de 

ZEA. Green et al. (1990), utilizando concentrações mais elevadas de 10 mg / 

kg demonstraram também sinais de hiperestrogenismo. 
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 Foi observado neste trabalho sinais clínicos (prolapso uterino e de reto) 

sugestivos de intoxicação por ZEA nas matrizes em ambos os tratamentos, 

porém em maior intensidade nas matrizes do T2, como mostra a Figura 13. 

 

Tabela 3. Médias e desvios-padrão do volume vulvar das matrizes 
ajustado entre os tratamentos T1 e T2, após 42 dias de experimento 

 
TRAMAMENTOS 

 
n* 

                        _ 
x ± s 

 
T1 

 
17 

 
136,1744,86A 

T2 10 257,39191,33B 

Médias seguidas de letras maiúsculas diferentes na mesma coluna não 
diferem pelo teste T (P>0,05); n*: número de matrizes. Teste de normalidade 
(Cramer – Von mises: W-0,05; P>0,25); F= 6.40; P>0,0181. 
 

 
 Como nesse experimento o interesse concentrou-se na eficiência de 

AAM sobre adsorção em micotoxinas, pode-se dizer que a quantidade de 2 kg / 

t do AAM utilizada, provavelmente influenciou na morfologia vulvar das 

matrizes. 

Nas leitoas provenientes das matrizes dos tratamentos T1 e T2, o volume 

vulvar após os 21 dias de nascidas, apresentou diferenças (P<0,001). Estes 

resultados podem ser observados na Tabela 4. As diferenças encontradas 

estão, provavelmente, associadas à ação do AAM adicionado à dieta das 

matrizes que, consequentemente, diminuiu as concentrações de micotoxinas 

escretadas no leite. Achados semelhantes foram obtidos por Mcnutt, (1928) e 

Pullar, (1937). Mallman & Dilkin (2007) observaram que um composto 

estrogênico produzido por Fusarium sp pode ser excretado no leite e causar 

hiperestrogenismo em leitões lactentes.  
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Tabela 4. Médias e desvios-padrão do volume vulvar verificado, das 
leitoas, aos 21 dias (desmame), oriundas das matrizes dos T1 e T2  

 
TRATAMENTOS 

 
n* 

                       _ 
 x ± s 

 
T1 

 
77 

 
0,520,33A 

T2 46 0,780,31B 

Médias seguidas de letras maiúsculas diferentes na mesma coluna diferem 
pelo teste T (P>0,05); n*: número de leitoas. Teste de normalidade (Cramer 
– Von mises: W-0,05;; P>0,25); F= 17.78; P<0,001. 
 

Assim o volume vulvar foi 150% maior (P<0,001) nas leitoas oriundas 

das matrizes do tratamento T2 em relação às leitoas das matrizes do tratamento 

T1, demonstrando a ação positiva do AAM sobre os efeitos de 

hiperestrogenismo causado pela ZEA nas matrizes. 

 Foram observados sinais clínicos na leitegada (hiperemia de vulva e 

aumento de mamilo) sugestivos de hiperestrogenismo, em ambos os 

tratamentos, porém, em maior intensidade no tratamento T2, como mostra a 

Figura 13. Observações semelhantes foram obtidas por Long et al. (1982), 

McNutt et al. (1928) e Ldoux et al. (1999). 

Estes resultados são sugestivos de manifestações estrogênicas da ZEA 

que, em geral, são bastante pronunciadas em fêmeas suínas (MALEKINEJAD 

et al., 2006) e podem estar associada à produção predominante de α-

zearalenol em suínos, e com à maior afinidade desse metabólito pelos 

receptores estrogênicos, o que justifica a alta sensibilidade da espécie à 

micotoxina (MALEKINEJAD et al., 2006). 

Devido ao aumento do volume vulvar das matrizes e leitoas, observado 

neste estudo e em outros, a avaliação do volume desse órgão pode ser uma 

ferramenta importante para avaliação da atividade estrogênica da ZEA na 

espécie suína. 
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Figura 13. Sinais clínicos sugestivos de intoxicação por ZEA. (A e B)- Matrizes do 
tratamento T2 com prolapso retal e prolapso vaginal. (C e D)- Leitões com splayleg, 
oriundos de matrizes do tratamento T2. (E)- Leitoinha recém-nascida com  hiperemia 
de vulva, oriunda de matriz do tratamento T1. (F)- Leitoinha recém-nascida com  
hiperemia de vulva, oriunda de matriz do tratamento T2. (G)- Leitão com aumento de 
mamilo, oriundo de matriz do tratamento T1. (H)- Leitão com aumento de mamilo, 
oriundo de matriz do tratamento T2.   
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5.3 Desempenho reprodutivo 

  

  Os resultados do desempenho reprodutivo para as quantidades de 

leitões nascidos vivos, natimortos e mumificados estão ilustrados na Tabela 5. 

  

Tabela 5. Médias e desvio padrão da quantidade de nascidos vivos, 
natimortos, mumificados dos leitões das matrizes suínas nos grupos T1 e T2 

 
VARIÁVEIS  

 
TRATAMENTOS 

                   _ 
x±s 

 
Nascidos vivos1 

 
T1 

  
10.22±2.96A 

T2  10.16±3.68A 

Natimortos2 T1  0.72±1.07A 

T2  0.77±1.00A 

Mumificados3 T1  0.22±0.54A 

T2  0.61±0.84A 

Médias seguidas de letras maiúsculas iguais na mesma coluna não diferem 
pelo teste T (P>0,05). Teste de normalidade (Cramer – Von mises: W-0,05; 1- 
F= 0,00; p>0,96; CV=32.77; R2= 0,0007; 2 - F= 0.03; p>0.87, CV=138.56; R2= 
0.0007; 3- F=2.66; p>0.11, CV=171.63; R2= 0.07. 

 
 

  Não foram observadas diferenças significativas entre os tratamentos. 

Pode-se verificar que o uso do AAM não influenciou nesses parâmetros 

reprodutivos das matrizes. Supõe-se que a quantidade de micotoxinas 

presentes na dieta não tenha sido suficiente para afetar ou que a quantidade 

do AAM utilizado tenha sido em quantidade insuficiente. 

  Poucos experimentos concentraram-se na avaliação dos efeitos da ZEA 

durante a lactação. Alguns autores como Etienne & Dourmad (1994) e Long & 

Diekman, (1984) utilizando níveis inferiores a 30 mg / kg de ZEA, observaram 

que essa quantidade não afeta significativamente a sobrevivência fetal. Outros, 

como Díaz - Llano & Smith (2009), consideram essa quantidade suficiente para 

afetar a sobrevivência embrionária. 

  Este estudo assemelhou-se ao de Edwards (2002) o qual afirma que 

leitões de matrizes cuja dieta contenha 10 mg / kg de ZEA, dos 14 até 28 dias 
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de lactação, não afeta a leitegada. Difere de Miller et al. (1973), que ao 

observarem animais alimentados com ração naturalmente contaminada com 

fusariotoxinas, constataram que a quantidade de natimortos foi maior em 

relação ao grupo de animais contaminados com a adição de um AAM.  

  Apesar dos resultados não significativos como mostra a Tabela 5, foi 

observado neste estudo leitões com splayleg na leitegada das matrizes do 

tratamento T2, como mostra a Figura 13. O que está de acordo com Etienne & 

Dourmad (1994), que afirmam que a ingestão de alimentos contaminados por 

micotoxinas produzidas por fungos do gênero Fusarium faz com que fêmeas 

produzam leitegadas menores, com número variável de leitões com ―splayleg‖. 

  Os resultados para o peso dos leitões ao nascer, ao desmame e o 

ganho de peso estão apresentados na Tabela 6.  

  

Tabela 6. Médias e desvios-padrão do peso dos leitões ao nascer, ao desmame e o ganho de 
peso dos leitões originados das matrizes suínas nos tratamentos T1 e T2  

 
VARIÁVEIS 

 
TRATAMENTOS 

 
n* 

                     _ 
        x±s 

 
Peso ao nascer1 

 
T1 

 
175 

 

1517,21±336,67A 

T2 183 1491,50±339,4A 

Peso ao desmame2 T1 132 5249,81±1281,83A 

T2 117 4721,58±1354,75B 

Ganho de peso3 T1 132 3692,64±1231,16A 

T2 117 3252,58±1224,59B 

Médias seguidas de letras maiúsculas iguais na mesma coluna não diferem pelo teste T 
(P>0,05). Teste de normalidade (Cramer – Von mises: W-0,05; P>0,25); n*: número de leitões; 
1- F= 0,52; p>0,47; CV=22,48; R2= 0,001; 2 - F= 9,98; p<0,0018, CV=26,32; R2= 00,04; 3- 
F=7,98; p=0,005, CV=35,23; R2= 0,03. 
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Observou-se que não houve diferenças significativas (p>0,47) entre os 

tratamentos em relação ao peso ao nascer. Esse resultado não significativo 

entre os tratamentos é justificado, uma vez que não ocorreu diferenças 

significativas entre os tratamentos realizados, relacionados às quantidades de 

leitões nascidos vivos, natimortos e mumificados (Tabela 5).  

 Foram observadas diferenças significativas nos parâmetros de peso ao 

desmame (p<0,0018) e ganho de peso (p<0,005).  

 Entre os tratamentos, os resultados demonstraram ainda que as dietas 

contaminadas com fusariotoxinas podem ter efeitos significativos sobre o peso 

ao desmame e o ganho de peso em leitões durante a lactação. Pode-se atribuir 

também que o uso do AAM nas matrizes, na quantidade de 2 kg / t, atuou de 

forma positiva nesses parâmetros. 

  Poucos experimentos concentraram-se na avaliação do uso de AAM 

misto (com composição multivalente). A maioria se concentra em avaliar AAM 

específicos para tipos determinados de micotoxinas.  

  O nível médio de ZEA encontrado (0,4 mg / kg) foi suficiente para 

desencadear sintomatologia clínica, o que esta de acordo com Mallmann & 

Dilkin, (2007) em que demonstraram que 0,1 mg / kg é suficiente para 

desencadear intoxicação em suínos. Porém Rotter et al. (1997) relataramm que 

concentrações de 0,4 mg / kg de ZEA não deveria alterar significativamente o 

desempenho de suínos. James & Smith (1982) determinam que a quantidade 

mínima necessária para produzir hiperestrogenismo em suínos é de 1 mg / kg.  

     É preciso considerar que, em contaminações naturais, a presença de 

ZEA está geralmente associada ao sinergismo com outras fusariotoxinas 

(SMITH et al., 1997), como as fumonisinas e que, nessas condições, pode 

haver redução no consumo de ração, ocasionando dessa forma efeitos 

negativos no desempenho reprodutivo dos animais (DOLL et al., 2005). Groten 

et al. (1998) e Tajima et al. (2002) estudaram essa interação entre as 

micotoxinas e os resultados mostraram que a exposição combinada a 

diferentes classes de micotoxinas geralmente conduzem a um efeito aditivo e 

que a interação entre ZEA e FB1 foi interpretada como sinérgica em seu estudo. 
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5.4 Bioquímica do sangue 
 
 
 Os resultados das atividades séricas de gamaglutamiltransferase – GGT, 

fosfatase alcalina – ALP e aspartato aminotransferase - AST estão 

apresentados na Tabela 7. 

 

Tabela 7. Médias e desvios-padrão das atividades séricas de gamaglutamiltransferase- GGT, 
fosfatase alcalina-ALP e aspartato aminotransferase-AST de matrizes suínas no início e aos 
42 dias de experimento, nos tratamentos T1 e T2 

 
VARIÁVEIS 

 
TRATAMENTOS 

PERÍODOS 

Início (1º dia)   Término (42º dias) 

 
GGT (U/L) 

 
T1 

 
116.54±64.64a 

 
73.14±56.58Aa 

T2 90.64±69.35Aa 

ALP (U/L) T1 76.34±198.64a 28.98±21.82Aa 

T2 38.17±49.46Aa 

AST (U/L) T1 164.81±119.95a 52.65±17.22Aa  

T2 121.30±80.76Aa 

Valores seguidos de letras maiúsculas iguais na mesma coluna e minúsculas na mesma linha 
não diferem entre si pelo teste de Tukey (p>0,05). 
 

 Observou-se que não houve diferença significativa entre os grupos T1 e 

T2 quanto à atividade sérica das enzimas GGT, ALP e AST, resultado que 

permite inferir que a inclusão do AAM na dieta das matrizes suínas não foi um 

fator determinante de alteração na função hepática, pelo menos em grau 

suficiente para diminuir a quantidade dessas enzimas no soro sanguíneo. É 

importante relatar que as atividades séricas dessas enzimas estavam 

apresentando valores médios acima do limite superior de normalidade para 

suínos (GGT - U/L; ALP – 21 U/L; AST - 21,6 U/L), segundo Kaneco et al. 

(1997), desde o início do experimento, independente dos tratamentos. Esses 

resultados corroboram as afirmações de Haschek et al. (2001) e Mallmann & 

Dilkin (2007)), ou seja, dietas naturalmente contaminadas por fusariotoxinas, 
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consumidas por período prolongado, podem resultar em acúmulo de resíduos 

potencialmente tóxicos no fígado, causando um quadro de hepatotoxidade 

crônica nos animais. Não desconsiderando o fato que as funções das enzimas 

hepáticas são alteradas quando aproximadamente 2 / 3 do parênquima do 

fígado é afetado. 

Outros trabalhos mostram que suínos intoxicados com fumonisinas 

apresentaram valores séricos elevados nas enzimas aspartato 

aminotransferase, gama glutamiltransferase, fosfatase alcalina (HASCHECK et 

al., 2001; HASCHEK et al., 1992) e refletem na hepatotoxidade do fígado, 

sendo tempo e dose-dependente (SMITH et al., 1996; GUMPRECHT et al., 

1998). Por outro lado, Díaz-Llano & Smith (2009) e Swamy et al. (2002) 

afirmam não haver alterações significativas na bioquímica sérica de animais 

alimentados com dietas contendo baixos teores de fusariotoxinas. 

Apesar de os tratamentos não terem apresentado diferenças 

significativas, pode- se observar na Tabela 8 uma diminuição entre as médias 

no valores séricos das enzimas analisadas, após 42 dias de tratamento e o 

início do experimento, nas matrizes tratadas com a adição AAM.  
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As concentrações séricas de bilirrubina direta, bilirrubina total, bilirrubina 

indireta, glicose e colesterol estão apresentados na Tabela 8.  

 

Tabela 8. Médias e desvios-padrão das concentrações séricas de bilirrubina direta (BD), 
bilirrubina total (BT), bilirrubina indireta (BI), glicose, colesterol de matrizes suínas no primeiro 
dia e aos 42 dias de experimento, nos tratamentos T1 e T2 

 
VARIÁVEIS 

 
TRATAMENTOS 

PERÍODOS 

Início (1º dia) Término (42º dias) 

BD (mg/dL) T1 0.08±0.10a 0.04±0.09Aa 

T2 0.04±0.09Aa  

BT (mg/dL) T1 0.17±0.20a 0.04±0.09Aa 

T2 0.17±0.23Aa 

BI (mg/dL) T1 0.09±0.16a 0,00±0,00Aa 

T2 0.14±0.19Aa 

Glicose (mg/dL) T1 72.07±26.04a 68.66±17.99Aa 

T2 75.78±34.10Aa  

Colesterol (mg/dL) T1 116.05±42.89a 100.81±23.37Aa 

T2 127.55±57.16Aa 

Valores seguidos de letras maiúsculas iguais na mesma coluna e minúsculas na mesma linha 
não diferem entre si pelo teste de Tukey (p>0,05). 

 

Não houve diferenças significativas entre os tratamentos T1 e T2. Os 

metabólitos (BD - 0,30 mg / dL; BT - 0,60 mg / dL; B I- 0,30 mg / dL) de acordo 

com Kaneco et al. (1997) estão nos limites de normalidade, entretanto, a média 

de colesterol apresentou-se acima do limite superior de normalidade (54 mg / 

dL) e a média de glicose abaixo desse limite (150 mg / dL) (KANECO et al., 

1997). Tal fato está de acordo com os trabalhos de Hascheck et al. (2001), nos 

quais   afirmam que concentrações de 1 mg / kg de FB1 causam aumento de 

colesterol em duas semanas de consumo de ração contaminada. 

 Em estudo realizado na Turquia, a adição de 0,2% de um AAM em 

dietas contaminadas com fusariotoxinas mostrou-se significativa na redução 

das concentrações séricas de colesterol. Por serem precursores na síntese de 

sais biliares, alguns AAM podem ligar-se aos sais biliares no intestino, 
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impedindo a entero reciclagem do colesterol e forçando a síntese hepática de 

um novo colesterol, o que pode afetar indiretamente a função hepática, 

causando aumento sérico de enzimas GGT na circulação. A Acetil - coA,  um 

produto final da oxidação mitocondrial de ácidos graxos e ácido pirúvico, é o 

precursor para a síntese do colesterol. A glicose, por sua vez, é o precursor 

para a síntese de ácido pirúvico, o que pode explicar a diminuição na 

concentração de glicose no soro quando a dieta suplementada com 0,1% de 

polímero GM (glicomananos) foi alimentada (MATHEWS & VAN HOLDE, 

1996).  

 As concentrações de cálcio, magnésio, fósforo, sódio, potássio, ferro e 

cálcio iônico no soro sanguíneo das matrizes suínas, nos tratamentos T1 e T2, 

estão contidas na Tabela 9.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.google.com.br/search?hl=pt-BR&rlz=1R2SKPB_pt-BRBR340&ei=TaOVS7L5Ho60uAeHkb2xAw&sa=X&oi=spell&resnum=0&ct=result&cd=1&ved=0CAUQBSgA&q=Acetil-coenzima-A,&spell=1
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Tabela 9. Médias e desvios-padrão da atividade sérica de cálcio, magnésio, fósforo, sódio, 
potássio, ferro, cálcio iônico e magnésio de matrizes suínas no primeiro e aos 42 dias de 
experimento, nos tratamentos T1 e T2 

 
VARIÁVEIS 

 
TRATAMENTOS 

PERÍODOS 

Início (1º dia) Término (42º dias) 

 
Cálcio (mg/dL) 

 
T1 

 
10,890,68a 

 
11,530,57Ab 

T2 11,830,67Ab 

Magnésio (mg/dL) T1 2.34±0.55a 2.48±0.41Aa 

T2 2.49±0.40Aa 

Fósforo (mg/dL) T1 7.26±1.13a 7.25±1.38Aa 

T2 7.19±0.99Aa 

Sódio (mmol/L) T1 139.92±4.87a 137.84±4.9Aa 

T2 140.38±5.26Aa 

Potássio (mmol/L) T1 5.50 ±1.40a 5.42±0.58Aa 

T2 5.13±0.49Aa 

Ferro (μg/L) T1 193.28±45.12a 213.28±102.70Aa 

T2 173.62±47.28Aa 

Cálcio iônico (mmol/L) T1 0.64±0.09a 0.73±0.13Aa 

T2 0.70±0.13Aa 

Médias seguidas de letras iguais maiúsculas nas colunas não diferem entre si e minúsculas na 
linha pela mesma variável difere entre si pelo teste de Tukey (p>0,05). cálcio ( F=0,68 e 
p<0,4182) 
 

 

No que diz respeito aos minerais magnésio, fósforo, sódio, potássio, 

ferro e cácio iônico, não houve diferenças entre os grupos e nem nos limites 

máximos de normalidade (KANEKO at al., 1997), demonstrando que o uso do 

AAM não interagiu com esses minerias.  

  Os resultados para o cálcio (p<0,04182) mostraram diferenças 

significativas entre o início (10 dia) e o término (420 dia), independente dos 
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tratamentos. Essas diefrenças podem está associadas a elevada contaminação 

por fumonisinas encontrada, e possível manifestação subclínica de EPS 

ocasionado por estas micotoxinas, pois o mecanismo do EPS está relacionado 

com o bloqueio da disponibilidade de íons Ca2+ tipo - L, mediado pelo 

esfingolipídio denominado esfingosina, que é alterado pelas fumonisinas 

(CONSTABLE et al., 2000). Pode-se observar também com essas diferenças 

nos resultados para o cálcio que o AAM não interagiu com esse mineral.  

Alguns autores afirmam que a ingestão de milho com fumonisinas em 

altas concentrações (112 - 400 mg / kg) provoca a morte de suínos por edema 

pulmonar (CONSTABLE et al., 2000; COLVIN et al., 1993. FASEKAS et al., 

1998; RILEY et al., 1993; SANTURIO et al., 2002; Swamy et al., 2002). Esses 

autores relataram reduções no cálcio sérico e nas concentrações de fósforo em 

dietas contaminadas com fusariotoxinas.  

Os teores séricos das proteínas, identificadas por eletroforese estão 

agrupados na Tabela 10. 
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Tabela 10. Médias e desvios-padrão da concentração sérica das proteínas obtidas 
em gel de poliacrilamida (SDS-PAGE) de matrizes suínas no início e aos 42 dias de 
experimento, nos tratamentos T1 e T2 

 
VARIÁVEIS 

 
TRATAMENTOS 

 
PERÍODOS 

Início (1º dia) Término (42º dias) 

IgA 
(g/dL) 

T1 0.81±0.38a 0.92±0.47Aa 

T2 0.90±0.48Aa 

Ceruloplasmina 
(g/dL) 

T1 0.81±0.38a  0.59±0.53Aa 

T2 0.45±0.12Aa 

Transferrina 
(g/dL) 

T1 5.21±0.57a 5.18±0.73Aa 

T2  5.16±1.13Aa 

Albumina 
(g/dL) 

T1 34.45±2.33a 34.77±2.34Aa 

T2 32.17±7.92Aa 

α1-antitripsina 
(g/dL) 

T1 1.87±1.72  2.75±1.85Aa 

T2 3.06±1.93Aa 

IgG de cadeia 
pesada (g/dL) 

T1 12.76±4.42a 12.32±3.59Aa 

T2  12.28±3.16Aa  

NI 44.000 Da 
(g/dL) 

 

T1 1.08±0.51a 0.87±0.41Aa 

T2 1.18±0.36Aa 

Haptoglobina 
(g/dL) 

 

T1 0.21±0.05a   0.25±0.06Aa  

T2  0.23±0.07Aa  

α1Glicoproteína 
ácida (g/dL) 

T1 0.26±0.16a  0.29±0.10Aa  

T2 0.23±0.09Aa 

IgG de cadeia leve 
(g/dL) 

T1 4.67±1.15a   4.39±1.20Aa 

T2 4.03±1.06Aa 

NI 23.000 Da 
(g/dL) 

 

T1 1.51±0.38a  1.50±0.13Aa 

T2 1.68±0.54Aa 

Médias seguidas de letras iguais maiúsculas nas colunas e minusculas na linha pela 
mesma variável não difere entre si pelo teste de Tukey (p>0,05). 
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No traçado densitométrico obtido pela técnica de eletroforese em gel de 

poliacrilamida contendo dodecil sulfato de sódio (SDS-PAGE), foi possível 

detectar 23 a 24 proteínas, com pesos moleculares variando de 25 Dalton (Da) 

a 175 Da (Figura 14). O uso de SDS-PAGE neste trabalho foi considerado 

vantajoso, tendo em vista que proteinogramas obtidos em gel de agarose e em 

fitas de acetato de celulose (FAGLIARI et al., 1998; BORGES et al., 2001), 

rotineiramente utilizados em medicina veterinária, permitem a detecção de 

apenas cinco a sete grupos de proteínas. Neste experimento, identificou-se 

grande número de proteínas específicas, principalmente proteínas de fase 

aguda, como: ceruloplasmina,  α1-antitripsina, transferrina, haptoglobina e 

glicoproteína ácida (GRUYS et al., 1994; FAGLIARI et al., 2007), bem como 

IgG, que permitem avaliar a resposta imune e auxiliam no diagnóstico de 

diversos quadros clinicopatológicos (ADAMS et al., 1993 apud FAGLIARI et al., 

2006; FAGLIARI & SILVA, 2002; FAGLIARI et al., 2003; FERNANDÉZ et al., 

2006). 

 
 
Figura 14. Exemplo do traçado densitométrico do proteinograma sérico de matrizes suínas 
intoxicadas naturalmente com Zea e FB1 e FB2, apresentando 24 frações protéicas. 
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Dentre as proteínas identificadas nesta pesquisa, destacam-se onze, 

cujas concentrações foram submetidas à análise estatística, devido à sua 

importância diagnóstica (Tabela 10). Não houve diferenças significativas entre 

os tratamentos T1 e T2 nas concentrações séricas de IgA, ceruloplasmina, 

transferrina, albumina, α1 antitripsina, IgG de cadeia pesada, NI 44.000 Da, 

Haptoglobina, α1Glicoproteína ácida, IgG de cadeia leve e NI 23.000 Da,. Pode-

se inferir que as matrizes suínas analisadas não apresentaram reação 

inflamatória sistêmica. Essa afirmação se baseia no fato de que as proteínas 

ceruloplasmina, haptoglobina, α1-antitripsina e α1-glicoproteína ácida são 

proteínas de fase aguda (GRUYS et al., 1994; FAGLIARI et al., 2007), cujos 

teores séricos mantiveram-se constantes (THRALL et al., 2007). Mallmann & 

Dilken (2007) afirmaram que animais alimentados com dietas naturalmente 

contaminadas por fusariotoxinas em doses baixas afetam de forma crônica os 

animais após longo período de intoxicação. 

 Kubena et al. (1987) observaram o aumento nas concentrações de 

albumina no soro que pode indicar a hepatotoxicidade e metabolismo de 

proteínas alteradas pelas fusariotoxinas. Díaz-Llano & Smith (2009), em 

estudos com ração naturalmente contaminada com fusariotoxinas, constataram 

que a dieta não afetou as concentrações séricas de proteína total, albumina, 

glicose, colesterol, ou em atividades de fosfatase alcalina, aminotransfer Ȗ-

glutamiltransferase, aspartato-ase, total bilirrubinas, bilirrubina conjugada, 

bilirrubina livre, cálcio, fósforo, magnésio, sódio, potássio em marrãs após a 

alimentação por um período de 14 dias. 
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6 CONCLUSÕES 
 

 A ração estava naturalmente contaminada pelas micotoxinas 

Zearalenona e fumonisinas (B1 e B2); 

  A ração estava com baixa contaminação fúngica (ergosterol); 

 A atividade de água (Aw) não estava inserida nos limites mínimos 

necessários ao crescimento fúngico; 

 A ZEA presente não foi produzida no local da realização do experimento; 

 As fumonisinas presentes na ração podem ter sido produzidas no local 

do experimento; 

 Houve uma correlação positiva moderada entre os níveis de ergosterol e 

ZEA; 

  Houve uma correlação positiva fraca entre os níveis de ergosterol e 

fumonisinas; 

 A ração não estava contaminada por DON; 

 A ração não estava contaminada por aflatoxinas; 

 A adição 0,2% do AAM na dieta interferiu no volume vulvar das leitoas 

oriundas de matrizes naturalmente contaminadas com ZEA, FB1 e FB2; 

 A adição 0,2% do AAM na dieta mostrou se positivo no ganho de peso 

ao desmame e ganho de peso dos leitões oriundos de matrizes 

naturalmente contaminadas com ZEA e FB1 e FB2; 

 A adição 0,2% do AAM não alterou as enzimas ALP, AST e GGT em 

matrizes suínas naturalmente contaminadas com ZEA, FB1 e FB2; 

 Não houve interação AAM com os minerais: cálcio, magnésio, fósforo, 

sódio, potássio, ferro e cálcio iônico; 

 A contaminação natural da ração por fumonisinas (média de 2,11 mg / kg 

) causou diminuição nas concentrações séricas de cálcio nas matrizes, 

após 42 dias; 

 A adição de 0,02% do AAM não interferiu nos valores de glicose, 

colesterol bilirrubinas, bem como nas concentrações séricas de IgA, 

ceruloplasmina, transferrina, albumina, α1-antitripsina, IgG de cadeia 

pesada, Haptoglobina, α1-Glicoproteína ácida e IgG de cadeia leve. 
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Ficha 01. Ficha individual das matrizes. 
 

N0 MATRIZ:__________                                  BRINCO:______________                    TATUAGEM:____________ 

PESO/kg:_____________              VOLUME VULVAR:______________   

N
0  

data brinco N
0  

data parição nascido desmama peso/matriz 

parto insemi. machos cober. cole. prev. real vivos nat. mum total data quant. entr. saí. 

               

               

               

               

               

               

Observações na cobertura:___________________________________________________________ 

Observações no parto:______________________________________________________________ 

Observações na desmama:___________________________________________________________ 

GESTAÇÃO  MATERNIDADE 

DAT

A 

VACINA MEDICAMENTO DATA VACINA MEDICAMENTO 

      

      

      

      

      

      

      

Observações dos sinais clínicos   

Anotações diárias Anotações diárias  

10   220   

2 0  230   

30  240   

40  250   

50  260   

60  270   

70  280   

80  290   

90  300   

100  310   

110  320   

120  330   

130  340   

140  350   

150  360   

160  370   

170  380   

180  390   

190  400   

200  410   

210  420   
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Ficha 02. Ficha dos leitões 
 
 

N
0 
ANIMAL:____________        BRINCO:__________                 TATUAGEM:__________ 

 

PESO/kg/NASCIMENTO:____________                                        PESO/kg/DESMAME:_______ 

 

 

 

Observações no nascimento: 

 

 

 

 

Observações no desmame: 

 

 

 

MATERNIDADE 

DATA VACINA MEDICAMENTO 

   

   

   

   

   

   

   

   
 

 

 

 

 

 
  

 


