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RESUMO 

 

 

EFEITO DAS MICOTOXINAS NO ESTRESSE OXIDATIVO, PARÂMETROS 

BIOQUÍMICOS SÉRICOS, MICROBIOTA CECAL E MORFOMETRIA 

INTESTINAL DE FRANGOS DE CORTE 

AUTOR: Diogo Liberalesso 

ORIENTADOR:  Prof.  Dr. Helton Fernandes dos Santos 

 

 
Essa pesquisa buscou avaliar os efeitos tóxicos das principais micotoxinas de interesse na 

avicultura brasileira, trazendo em um único estudo a mensuração os efeitos tóxicos causados 

por aflatoxinas, fumonisinas, deoxinivalenol e toxina T-2 em frangos de corte, avaliando 

marcadores de danos oxidativos, bioquímica sérica, análise da microbiota cecal e morfometría 

jejunal. Foram utilizados 60 pintos, machos, mantidos de 1-28 dias de idade. Os animais foram 

dispostos aleatoriamente em 5 grupos, sendo: T1 (dieta basal, controle negativo), T2 (dieta basal 

+ 2,8 mg.kg-1 de aflatoxinas), T3 (dieta basal + 120 mg.kg-1 de fumonisinas), T4 (dieta basal + 

50 mg.kg-1 de deoxinivalenol) e T5 (dieta basal + 3 mg.kg-1 de toxina T-2). Foram realizadas 

as seguintes análises na bioquímica sérica: proteínas totais, albumina, ácido úrico, colesterol, 

triglicerídeos, cálcio, fósforo, alanino aminotransferase (ALT) e aspartato aminotransferase 

(AST). No plasma dos frangos utilizados no estudo foram mensurados as substâncias reativas 

ao ácido tiobarbitúrico (TBARS), proteína carbonilada (CARB) e   a capacidade antioxidante 

total (TAC). Um fragmento de jejuno foi coletado para avaliação da altura das vilosidades e 

profundidade de criptas. Já do conteúdo cecal desses animais, foram feitos cultivos e contagem 

Lactobacillus spp. e coliformes totais. A presença de aflatoxinas na dieta das aves promoveu 

decréscimo nos níveis séricos de proteínas totais, albumina e colesterol. Fumonisinas 

promoveram aumento da atividade de AST. A adição de toxina T-2 na dieta dos frangos levou 

ao aumento da atividade de ALT e decréscimo nos níveis de proteínas totais. Deoxinivalenol 

não alterou os parâmetros bioquímicos no presente estudo e os níveis de ácido úrico e 

triglicerídeos não foram alterados com a presença das micotoxinas testadas nas dietas. A altura 

das vilosidades foi modificada com a presença de aflatoxinas e fumonisinas na ração e 

deoxinivalenol foi capaz de diminuir a profundidade de criptas e com isso alterar a relação 

vilosidade/cripta. Já, a contagem de coliformes totais no ceco das aves foi aumentada em todos 

os tratamentos contaminados com micotoxinas, entretanto a contagem de Lactobacillus spp. 

não foi alterada no presente estudo. O nível de TBARS e CARB no plasma dos animais não 

sofreu alteração com a presença de micotoxinas nas dietas, porém a TAC foi aumentada nos 

tratamentos com aflatoxinas e deoxinivalenol. Os dados obtidos no presente estudo mostram os 

efeitos micotoxinas sobre os parâmetros bioquímicos séricos, estresse oxidativo, bem como a 

capacidade desses metabólitos tóxicos de afetarem o intestino e interagir com a microbiota 

desse órgão.  
 

 

Palavras-chave: Micotoxinas. Estresse Oxidativo. Microbiota Cecal. Bioquímica Sérica. 

Morfometria Intestinal. 

 

 

 

 

 



 

ABSTRACT 

 

 
EFFECT OF MYCOTOXINS ON OXIDATIVE STRESS, SERUN 

BIOCHEMICAL PARAMETERS, CECAL MICROBIOTA AND GUT 

MORPHOMETRY IN BROILERS CHICKENS 

AUTHOR: Diogo Liberalesso 

ADVISOR:  Prof.  Dr. Helton Fernandes dos Santos 

 

 
This research aims to evaluate the toxic effects of the main mycotoxins of interest in the 

Brazilian poultry industry, drawing in a single study to measure the toxic effects caused by 

aflatoxins, fumonisins, deoxynivalenol and T-2 toxin in cutting strips, evaluating markers of 

biochemical damage serums, analysis of the cecal microbiota and jejuna morphometri. Sixty 

male chicks kept from 1-28 days of age were used. The animals were randomly divided into 5 

groups: T1 (basal diet, negative control), T2 (basal diet + 2.8 mg.kg-1 of aflatoxins), T3 (basal 

diet + 120 mg.kg-1 of fumonisins), T4 (basal diet + 50 mg.kg-1 deoxynivalenol) and T5 (basal 

diet + 3 mg.kg-1 toxin T-2). The following analyzes were performed in serum biochemistry: 

total proteins, albumin, uric acid, cholesterol, triglycerides, calcium, phosphorus, alanine 

aminotransferase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST). In the plasma of the poultrys 

used in the study, thiobarbituric acid reactive substances (TBARS), carbonyl protein (CARB) 

and total antioxidant capacity (TAC) were measured. A jejunum fragment was collected to 

assess the height of villi and crypt depth. From the cecal content of these animals, cultures and 

counting Lactobacillus spp. and total coliforms. The presence of aflatoxins in the diet of 

poultrys promoted a decrease in serum levels of total protein, albumin and cholesterol. 

Fumonisins promoted an increase in AST activity. The addition of T-2 toxin in the poultry diet 

led to an increase in ALT activity and a decrease in total protein levels. Deoxynivalenol did not 

change the biochemical parameters in the present study and uric acid and triglyceride levels 

were not altered with the presence of mycotoxins tested in the diets. The height of the villi was 

modified with the presence of aflatoxins and fumonisins in the feed and deoxynivalenol was 

able to decrease the depth of crypts and thus alter the villous/crypt ratio. The total coliform 

count in the cecum of birds was increased in all treatments contaminated with mycotoxins, 

however the count of Lactobacillus spp. was not changed in the present study. The level of 

TBARS and CARB in the animals' plasma did not change with the presence of mycotoxins in 

the diets, but the TAC was increased in treatments with aflatoxins and deoxynivalenol. The 

results show the effects of mycotoxins on serum biochemical parameters, oxidative stress, as 

well as the ability of these toxic metabolites to affect the intestine and interact with the 

microbiota of this organ. 

 

 

Keywords: Mycotoxins. Oxidative Stress. Cecal Microbiota, Serum Biochemical. Gut 

Morphometry 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A avicultura brasileira ocupa um espaço de destaque no mercado internacional. 

Além disso existem perspectivas de aumento de consumo interno da carne de frango, uma 

importante fonte de proteína barata para a população. Por isso a realização de novos 

investimentos em tecnologia e pesquisa se tornam extremamente relevantes no cenário 

nacional e internacional. 

Micotoxinas são substâncias tóxicas produzidas por fungos filamentosos a partir 

da ativação de seu metabolismo secundário. São compostos de baixo peso molecular, 

baixa capacidade imunogênica. As principais espécies fúngicas produtoras de 

micotoxinas pertencem aos gêneros Aspergillus, Fusarium, Penicillium, Claviceps, 

Alternaria, entre outros. Esses fungos possuem ocorrência mundial e predominam em 

regiões de clima tropical e subtropical, onde seu crescimento é favorecido por condições 

ambientais, como temperatura e umidade (MALLMANN e DILKIN, 2007). 

Segundo dados da Organização das Nações Unidades para a Alimentação e 

Agricultura (FAO), cerca de 25% dos cereais produzidos no mundo apresentam 

contaminação por micotoxinas. A presença desses metabólitos tóxicos em grãos ocasiona 

um prejuízo estimado em 1 bilhão de toneladas por ano (FAO, 2015). 

O trato gastrointestinal é a primeira barreira fisiológica contra esses agentes 

tóxicos presentes nos alimentos, os quais podem afetar potencialmente as funções 

intestinais (OSWALD, 2019).  A mucosa intestinal atua como uma barreira seletiva, por 

um lado permitindo a passagem de água, eletrólitos e nutrientes para a circulação 

sistêmica e por outro inibindo a translocação de agentes e substâncias nocivas ao 

organismo do animal (WIJTTEN et al., 2011). O consumo de alimentos contaminados 

por micotoxinas pode induzir a danos histológicos no tecido intestinal. Em suínos 

alimentados com dietas contaminadas são observadas lesões epiteliais, atrofia multifocal, 

fusão das vilosidades, vacuolização citoplasmática dos enterócitos e edema da lâmina 

própria (BRACARENSE et al., 2012). 
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A barreira gastrointestinal é dividida em componentes intrínsecos e extrínsecos, e 

ambos podem ser negativamente afetados pelas micotoxinas. A barreira intrínseca é 

composta pelas células epiteliais que revestem o trato digestivo e as junções de oclusão 

que as unem. As micotoxinas impactam negativamente no componente intrínseco da 

barreira intestinal através dos danos à integridade do epitélio intestinal e redução da 

renovação e reparo de células epiteliais (BOUHET; OSWALD, 2007; PINTON e 

OSWALD, 2014). Outro importante efeito das micotoxinas é o aumento da 

permeabilidade intestinal, ocasionando maior taxa de passagem de patógenos do lúmen 

intestinal para a circulação sistêmica (AKBARI, 2017). Esse fato pode elevar a 

suscetibilidade dos animais a diversas doenças infecciosas como, por exemplo, enterite 

necrótica induzida por Clostridium perfringens e infecções por coccidiose em frangos de 

corte (ANTONISSEN et al., 2014; GRENIER et al., 2016), e Salmonella typhimurium e 

colibacilose em suínos (OSWALD et al., 2003; VANDENBROUCKE et al., 2011). 

Este estudo apresenta os resultados da ação das aflatoxinas, fumonisinas, 

deoxinivalenol e toxina T-2 em frangos de corte. Para isso, foram avaliados os efeitos 

desses agente tóxicos sobre os parâmetros bioquímicos sorológicos, microbiota cecal, 

histomorfometria jejunal, e marcadores de reações oxidativas no organismo dessas aves. 

  

2. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 
2.1 MICOTOXINAS 

 

2.1.1.  Aflatoxinas 

 

As aflatoxinas (AFs) são micotoxinas de ocorrência natural, produzidas por 

Aspergillus flavus, A. nominus e A. parasiticus (RAWAL et al., 2010), sendo amplamente 

encontradas em matérias-primas de rações utilizadas para a produção de aves e suínos. 

Aproximadamente 20 aflatoxinas já foram descritas e quatro delas são mais comuns: 

Aflatoxina B1 (AFB1), Aflatoxina B2 (AFB2), Aflatoxina G1 (AFG1) e Aflatoxina G2 

(AFG2). Sendo que dentre essas, a AFB1 é a mais tóxica tendo propriedades 

hepatotóxicas, carcinogências e mutagências (DENG et al.,2018), sendo considerada 

carcinógeno classe I (IARC, 2012). Mallmann et al. (2017) encontraram uma positividade 

de 47% de AFs em amostras de milho analisadas no período de 2008 a 2017. A 
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contaminação média verificada foi de 9 µg.kg-1 e uma média de 19 µg.kg-1 considerando 

somente as amostras contaminadas.  

Em especial são encontradas no milho e podem levar a quadros clínicos agudos 

ou crônicos de aflatoxicose nesses animais (BOCHIO et al., 2010). Estudos indicam que 

as AFs interferem na imunidade inata, humoral e celular, provocando depleção linfoide, 

falhas no desenvolvimento de órgãos linfoides como bursa de Fabricius e suprimindo a 

produção de anticorpos como imunoglobulinas (JIANG et al., 2015).  

Ao atingir a circulação e chegar ao fígado, as aflatoxinas passam por um processo 

de biotransformação mediado por enzimas do citocromo P450 e essas reações são 

divididas em duas fases. A primeira fase consiste em reações de oxidação, incluindo 

epoxidação, redução e hidrólise, tendo como objetivo tornar a molécula de aflatoxina 

mais hidrofílica. Nesse momento são formados alguns metabólitos como aflatoxina M1 e 

Q1 que apresentam leve toxicidade e o 8,9-epóxido de aflatoxina, esse último altamente 

tóxico. Já na segunda fase os compostos produzidos na primeira fase são conjugados à 

substâncias endógenas como a glutationa e aminoácidos, com o objetivo de facilitar sua 

excreção (DENG et al., 2018). Durante a epoxidação ocorre a formação do composto 8,9-

epóxido de aflatoxina, que possui alta toxicidade e tem a capacidade de realizar ligações 

covalentes com RNA, DNA e outras proteínas (ABRAR et al., 2013).  

 A toxicidade da aflatoxina B1 (AFB1) está associada à ligação do 8,9-époxido de 

aflatoxina bioativado a macromoléculas como ácidos nucléicos e nucleoproteínas 

(BENNET e KLICH, 2003). No processo de biotransformação, ocorre a formação de 

espécies reativas de oxigênio, que reagem com o complexo lipídico das membranas 

celulares (KOHEN e NISKA, 2002) e causam a peroxidação lipídica, uma manifestação 

comum do dano oxidativo que desempenha um papel muito importante na toxicidade das 

aflatoxinas (GALVANO, 2001). 

 

2.1.2. Fumonisinas 

 

As fumonisinas formam um grupo de micotoxinas produzidas por fungos do 

gênero Fusarium e Alternaria, sendo que linhagem do F. moniliforme é 

comprovadamente a maior produtora. Dentre as fumonisinas somente a FB1, FB2 e FB3, 

apresentam ocorrência e importância toxicológica relevante (MALLMANN e DILKIN, 
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2007). Sendo que a FB1 constitui cerca de 70% do total de fumonisinas encontradas em 

cereais (DE LA TORRE-HERNÁNDEZ et al., 2014), enquanto a FB2 e FB3 representam 

respectivamente 20 e 10% das fumonisinas encontradas em amostras de campo 

(HOWARD et al., 2002). Essas micotoxinas ocorrem em diversos cereais, sobretudo no 

milho, em que apresentam concentrações capazes de induzirem intoxicações em diversas 

espécies (MALLMANN e DILKIN, 2007). A fumonisina B1 (FB1) foi classificada no 

grupo 2B da IARC como um possível cancerígeno em humanos, principalmente 

relacionada ao câncer de esôfago (IARC, 2002). 

Mallmann et al. (2017) encontraram uma positividade de 81% em amostras de 

milho analisadas no período de 2008 a 2017. Os autores verificaram uma contaminação 

média de 1.990 µg.kg-1 e uma média de 2.454 µg.kg-1 considerando apenas as amostras 

contaminadas. 

 Quimicamente as fumonisinas são caracterizadas por possuir uma cadeia longa 

hidrocarbonada, semelhante àquela dos precursores esfingoides (esfinganina e 

esfingosina), presentes em células eucariontes (HUSSEIN e BRASEL, 2001). Os 

esfingolipídeos podem ser encontrados em todas células eucarióticas, sendo abundantes 

em membranas plasmáticas e nas membranas celulares relacionadas. Desempenham 

funções estruturais nas células e também fazem parte da sinalização e comunicação 

celular. O mecanismo de ação citotóxica da fumonisina ocorre por meio do bloqueio da 

síntese da enzima ceramida sintetase. Essa inibição enzimática conduz a um acúmulo de 

bases esfingoides, principalmente a esfinganina, o que exerce efeitos citotóxicos (DE 

CARVALHO, 2016). 

 Dessa forma, a alteração na relação esfinganina/esfingosina (SA/SO) é o 

biomarcador mais sensível à intoxicação por fumonisinas em várias espécies animais 

(VOSS et al., 2007). O bloqueio da biossíntese de esfingolipídeos e o acúmulo de 

esfinganina também se relacionam com o estresse oxidativo, peroxidação lipídica e 

necrose tecidual (SHIBAMOTO e BJELDANES, 2014). Rauber et al. (2013), relataram 

aumento da relação SA/SO em frangos de corte de 28 dias de idade, intoxicados com 100 

mg.kg-1 de fumonisinas.  

A severidade dos sinais clínicos está associada à dose ingerida, tempo de 

exposição, espécie e condições nutricionais (PIERRON, 2016). Suínos e equinos são mais 

susceptíveis aos efeitos tóxicos das fumonisinas que a maioria das aves domésticas. Em 

frangos de corte pode ser observado diminuição do peso vivo, queda no consumo de 
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ração, aumento do peso relativo de fígado e necrose hepática (TESSARI, 2010). Outro 

efeito relevante exercido por fumonisinas está associado ao aumento de enzimas 

hepáticas como aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT) 

devido ao dano aos hepatócitos e também alteração no nível de proteínas totais em 

animais intoxicados (RAUBER et al., 2013).  

Fumonisinas podem ser consideradas como agentes imunotóxicos. A presença 

desses metabólitos pode estar associada ao decréscimo no peso de órgãos linfoides como 

bursa de Fabricius, baço e timo (CHENG et al., 2006).   

 

2.1.3. Deoxinivalenol 

 

O deoxinivalnol (DON) é produzido por fungos do gênero Fusarium. É o 

tricoteceno encontrado com maior prevalência em alimentos, destinados a animais em 

todo mundo. A adoção de boas práticas agrícolas pode diminuir, mas não evitar a 

contaminação de cereais por essa micotoxina, que representa um risco permanente para a 

saúde de animais e humanos (AWAD et al., 2019). A presença de DON nas dietas de 

frangos de corte e suínos pode afetar parâmetros zootécnicos, ocasionando a diminuição 

do ganho de peso, diminuição do consumo de ração e afetando a síntese proteica 

(PINTON e OSWALD, 2014).  

 A ingestão de DON normalmente resulta em uma série de sinais clínicos como 

vômito, diarreia, queda no consumo de ração e ganho de peso. O efeito da exposição de 

DON em diferentes espécies animal está relacionado com duração e dose ingerida. A 

exposição de DON pode comprometer as células intestinais por duas razões principais. 

Em primeiro lugar o epitélio intestinal é exposto diretamente a altas doses dessa 

micotoxina. Em segundo lugar, o epitélio intestinal é um tecido que apresenta rápida 

renovação e divisão celular, e essas células podem ser afetadas pela inibição da síntese 

proteica, ocasionada por essa micotoxina, gerando assim, uma taxa de mitose diminuída 

(GHAREEB et al., 2014). Esse fator pode resultar em falhas no mecanismo imunológico 

dos animais intoxicados, os deixando susceptíveis a infecções secundárias 

(ANTONISSEM et al., 2014).  

 

2.1.4. Toxina T-2 
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A toxina T-2 pertence ao grupo dos tricotecenos do tipo A, sendo produzida por 

fungos do gênero Fusarium, principalmente o F. sporotrichoides (CHAUDHARI et al., 

2009). Em frangos de corte, a presença dessa toxina está relacionada com decréscimo no 

ganho de peso e com lesões na cavidade oral dos animais intoxicados (WEBER et al., 

2010).  

Com relação ao seu metabolismo, a toxina T-2 apresenta um caráter lipofílico e pode 

ser absorbida imediatamente após sua ingestão, ou mesmo pelas vias respiratória e 

cutânea. A meia vida dessa micotoxina no plasma sanguíneo dos animais afetados 

geralmente é curta, podendo ser eliminada em até 48 horas após sua ingestão, dependendo 

da dose ingerida. Após o contato, essa toxina não se acumula em doses significativas nos 

órgãos (MACKEI et al., 2020). 

 

2.2. MICOTOXINAS E ESTRESSE OXIDATIVO 

 

Durante a respiração celular aeróbica, diversas espécies reativas de oxigênio 

(EROs) são geradas, como o peróxido de hidrogênio e o radical superóxido 

(RODRIGUES e GOMES, 2012). O organismo possui defesas naturais contra esses 

compostos, e enzimas como catalase (CAT) e superoxido dismutase (SOD) atuam 

minimizando os efeitos tóxicos das EROs, visto que, a SOD é capaz de dismutar o radical 

superóxido em peróxido de hidrogênio e a catalase  promove a transformação do peróxido 

de hidrogênio em água e oxigênio. A atuação dessas enzimas vai neutralizar as EROs e 

minimizar os efeitos citotóxicos dessas moléculas (MARY et al., 2012). Porém, o estresse 

oxidativo surge quando a produção de EROs excede a capacidade das defesas 

antioxidantes do organismo, e com isso leva a danos nas proteínas, lipídios e DNA 

(HWANG e KIM, 2007). 

A formação de EROs pode levar a danos nas macromoléculas celulares e como 

consequência desse estresse oxidativo, ocorre morte celular por meio de mecanismos 

apoptóticos e necróticos (WANG et al., 2016). O dano oxidativo aos lipídios presentes 

nas células do organismo irá induzir o aumento da peroxidação lipídica. A intensidade da 

peroxidação pode ser medida através da mensuração das substâncias reativas ao ácido 

tiobarbitúrico (TBARS). O malonaldeído (MDA) faz parte do TBARS e é o aldeído mais 

abundante na peroxidação lipídica (ZHOU et al., 2015). Por outro lado, o dano oxidativo 
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a proteínas pode ser estimado realizando a mensuração de grupos carbonil, por meio de 

métodos espectrofotométricos (LEVINE et al.,2000).  

A presença de micotoxinas na dieta podem promover o desbalanço entre sistema 

antioxidante do organismo dos seres vivos e a produção de espécies reativas de oxigênio. 

Essa ação citotóxica das micotoxinas pode levar ao estresse oxidativo e com isso 

predispor os animais a doenças infecciosas (THEUMER et al., 2010). 

Estudos tem demonstrado que as aflatoxinas são capazes de inibir a enzima 

antioxidante GSH e aumentar a peroxidação lipídica no fígado de frangos de corte (MA, 

et al., 2015). A diminuição da expressão de GSH pode reduzir a capacidade hepática de 

conjugar metabólitos reativos e aumentar o dano causado por essas substâncias tóxicas 

(MA, et al. 2015). Taranu et al. (2019) comprovaram que adição de 300 µg.kg-1 de 

aflatoxina à dieta de suínos foi capaz de aumentar os níveis plasmáticos de substâncias 

reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS), indicando aumento da peroxidarão lipídica e 

diminuindo a capacidade antioxidante total desses animais. Porém Sridhar et al. (2015) 

não observaram diferença significativa nos níveis de malonaldeído (MDA), que é um 

produto da peroxidação lipídica em aves tratadas com 1 mg.kg-1 de aflatoxina por 42 dias. 

Kulanthaivel et al. (2012) comprovaram que as AFs são capazes comprometer 

capacidade antioxidante do organismo de ratos, promovendo decréscimo da atividade 

sérica das enzimas CAT, SOD e glutationa peroxidase (GPx), assim como queda nos 

níveis séricos de glutationa nos animais intoxicados. Migliorini et al. (2017) avaliaram o 

efeito de aflatoxinas na dieta de codornas, e concluíram que 200 µg.kg-1 desse metabólito 

tóxico é o suficiente para elevar os níveis séricos de TBARS e diminuir a quantidade 

sérica de proteínas totais e albumina no soro desses animais.   

A citotoxicidade induzida por fumonisinas tem ganhado considerável atenção. 

Estudos realizados in vitro sugerem um papel importante dessas micotoxinas na geração 

de estresse oxidativo e consequente apoptose em células expostas à FB1 (DOMIJAN et 

al., 2015; BERNABUCCI et al., 2011). 

Poerch et al. (2014) observaram que a adição de 100 mg.kg-1 de FB1 na dieta de 

frangos de corte é capaz de aumentar significativamente os níveis de MDA nesses 

animais, produto da peroxidação lipídica. Assim como, demonstraram acréscimo 

significativo na atividade da enzima CAT no fígado dos animais intoxicados. 

O estresse oxidativo ocorre quando há um desequilíbrio entre a produção de 

radicais livres e a defesa antioxidante endógena do organismo, o que leva à peroxidação 
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lipídica, oxidação de proteínas, danos ao DNA e consequente apoptose (ESTÉVEZ, 

2018). Micotoxinas como o DON podem promover o aumento da produção de espécies 

reativas de oxigênio (EROs), assim induzir peroxidação lipídica, alterar status 

antioxidante e a integridade das membranas celulares. Isso irá aumentar a apoptose e 

afetar a saúde das aves de produção (MISHRA e JHA, 2019). 

Avaliando os efeitos oxidativos de DON, Awad et al. (2014) observaram que 10 

mg.kg-1 dessa toxina é capaz de aumentar significativamente o nível de TBARS no jejuno 

de frangos de corte. Porém não constataram incremento do nível de TBARS no plasma e 

duodeno desses mesmos animais, indicando que a mucosa jejunal é mais sensível à 

toxicidade induzida por DON. Da mesma forma de Souza et al. (2020) mostraram um 

aumento nos níveis de TBARS e diminuição de GSH no jejuno de frangos intoxicados 

com 19,3 mg.kg-1 de DON. Esse aumento da peroxidação lipídica pode afetar algumas 

organelas, como a mitocôndria levando à apoptose (SILVA et al., 2018.) 

As proteínas são alvos constantes das EROs e que a carbonilação causa uma 

importante modificação da estrutura e função da proteína, podendo levar à proteólise 

(MISHRA et al. 2014). Porém, Holanda e Kim (2020) não observaram diferença 

siginicativa nos níves de proteína carbonilada (CARB) no jejuno de leitões intoxicados 

com 2 mg.kg-1 de DON. 

Tricotecenos como a Toxina T-2 são compostos tóxicos capazes de promover 

aumento da produção de EROs, e com isso aumentar a peroxidação lipídica e prejudicar 

o equilíbrio antioxidante do organismo (WU et al., 2014). Essa micotoxina promoveu um 

aumento da concentração hepática de MDA em frangos de corte suplementados com 1,5 

mg.kg-1 com apenas 7 dias de ingestão dessa toxina e também ocasionou um decréscimo 

do nível de glutationa nesses animais, o que reitera a ação da toxina T-2 sobre o sistema 

antioxidante do organismo (Leal et al., 1999). Da mesma forma, Yin et al. (2020) também 

observaram aumento nos níveis de MDA e decréscimo na atividade de SOD, CAT e GSH-

Px no tecido hepático de frangos alimentados com 2 mg.kg-1 de toxina T-2. 

 

2.3. MICOTOXINAS E O INTESTINO  

 

O trato gastrointestinal é a primeira barreira fisiológica contra esses agentes 

tóxicos presentes nos alimentos, os quais podem afetar potencialmente as funções 

intestinais (OSWALD, 2019). A mucosa intestinal atua como uma barreira seletiva, por 
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um lado permitindo a passagem de água, eletrólitos e nutrientes para a circulação 

sistêmica e por outro inibindo a translocação de agentes e substâncias nocivas ao 

organismo do animal (WIJTTEN et al., 2011). O consumo de alimentos contaminados 

por micotoxinas pode induzir a danos histológicos no tecido intestinal. Em suínos 

alimentados com dietas contaminadas são observadas lesões epiteliais, atrofia multifocal, 

fusão das vilosidades, vacuolização citoplasmática dos enterócitos e edema da lâmina 

própria (BRACARENSE et al., 2012). 

Outro importante efeito das micotoxinas é o aumento da permeabilidade intestinal, 

ocasionando maior taxa de passagem de patógenos do lúmen intestinal para a circulação 

sistêmica (AKBARI, 2017). Isso aumenta a suscetibilidade dos animais a diversas 

doenças infecciosas como, por exemplo, enterite necrótica induzida por Clostridium 

perfringens e coccidiose em frangos de corte (ANTONISSEN et al., 2014b; GRENIER 

et al., 2016), Salmonella typhimurium e colibacilose em suínos (OSWALD et al., 2003; 

VANDENBROUCKE et al., 2011). 

A microbiota do intestino de aves representa um conjunto de microrganismos, nos 

quais estão incluídos bactérias, fungos e vírus (HOLMES et al., 2011). Esses agentes 

desempenham papel fundamental na saúde intestinal, podendo auxiliar no metabolismo 

de componentes da dieta (JANDHYALA et al., 2015), ou mesmo modulando a população 

de microrganismos patogênicos por meio da exclusão competitiva, promovendo assim, 

proteção do hospedeiro contra infecções (DONALDSON et al., 2016). 

O número e a composição da microflora intestinal varia consideravelmente entre 

os segmentos intestinais. O ceco é considerado como o segmento que abriga a maior 

quantidade de microorganismos em todo trato gastrointestinal. O desequilíbrio entre 

bactérias benéficas e nocivas ao intestino é denominado de disbiose. Quando isso ocorre 

pode haver redução ou até mesmo ausência de algumas colônias de bactérias, enquanto 

outras se encontram abundantes, fato que pode promover inflamação da mucosa intestinal 

(VICUÑA et al. 2015). 

Com relação à aflatoxina, a maioria dos estudos se concentra em investigar seus 

efeitos hepatotóxicos e imunotóxicos. Poucos estudos foram realizados para avaliar o 

efeito das AFs sobre a permeabilidade intestinal. YUNUS et al. (2010), investigaram o 

efeito da aflatoxina por meio de uma avaliação in vitro, e concluíram que essa micotoxina 

só pode afetar o epitélio intestinal em exposições agudas. 
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Os estudos relacionando as aflatoxinas ao dano da integridade intestinal são muito 

contraditórios. Galarza-Seeber et al. (2016) constataram que a AFB1 não é capaz de 

promover aumento na permeabilidade intestinal, porém esse metabólito tóxico é capaz de 

aumentar o número de bactérias Gram-negativas no ceco de frangos de corte desafiados 

com 2 mg.kg-1 de AFB1. Por outro lado, Chen et al. (2016) evidenciaram que 1,5 mg.kg-

1 de AFB1 é capaz de promover aumento da permeabilidade intestinal de frangos de corte, 

porém não impactou a altura das vilosidades e profundidade de criptas. 

Utilizando uma dose de 40 µg.kg-1 Liu et al. (2017) verificaram que a AFB1 não 

é capaz de alterar a microbiota ileal de frangos de corte, não mostrando alteração na 

contagem de E.coli e Lactobacillus spp. no intestino desses animais. Poloni et al. (2020) 

observaram que a adição de 100 μg.kg-1 de aflatoxinas na dieta de frangos de corte foi 

capaz de causar danos no intestino. Nesse estudo a altura das vilosidades e a área absortiva 

total foi significativamente menor, em comparação com o grupo controle, sem a adição 

de aflatoxinas.  

Diversos estudos têm demostrado o comprometimento da barreira intestinal induzido 

por fumonisinas. Bouhet et al. (2004) avaliaram o efeito de FB1 sobre uma linhagem 

celular epitelial intestinal de suínos (IPEC-1), onde constaram que essa micotoxina foi 

capaz de reduzir a resistência elétrica transepitelial (TEER), promovendo um bloqueio da 

proliferação de células intestinais. De modo geral, a presença de fumonisinas no intestino 

pode aumentar a apoptose celular e danificar a barreira, aumentando a permeabilidade 

intestinal (LIEW e MOHD-REDZWAN, 2018). 

Antonissen et al. (2014) concluíram que a presença de 20 mg.kg-1 de fumonisinas 

na dieta de frangos de corte pode diminuir a altura das vilosidades e profundidade de 

criptas intestinais. Também podem promover uma mudança na microbiota intestinal, 

induzindo a proliferação de Clostridium perfringens e predispondo as aves intoxicadas a 

desenvolver quadros de enterite necrótica. Seguindo a mesma linha de pesquisa, 

OSWALD et al. (2003) comprovaram que a presença de FB1 na dieta de suínos pode 

promover aumento da translocação de E. coli patogênica do lúmen intestinal para a 

circulação sistêmica. Esses resultados evidenciam o efeito negativo de fumonisinas sobre 

a mucosa intestinal, reduzindo a renovação celular e consequentemente afetando a 

absorção de nutrientes. 

 A FB1 pode induzir redução no número de células intestinais devido à diminuição 

da proliferação celular associado ao aumento apoptótico e diminuição da TEER. Dietas 
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contaminadas com essa micotoxina podem levar à atrofia e fusão das vilosidades e 

provocar um decréscimo da expressão da proteína de adesão do intestino como E-

caderina. Bracarence et al. (2012) concluíram que FB1 na dose de 6 mg.kg-1 pode reduzir 

significativamente os níveis de ocludina no intestino de suínos intoxicados, e quando 

associada ao deoxinivalenol é capaz e reduzir a E-caderina nesses animais. Esse fato eleva 

a proliferação de bactérias oportunistas no intestino e aumenta a translocação para os 

órgãos (BASSO et al., 2013). De Angelis et al. (2005) testaram o efeito de fumonisinas 

utilizando células caco-2 e concluíram que essa micotoxina pode diminuir a TEER com 

apenas seis horas de exposição. Ainda sobre a mucosa intestinal, a presença de 

fumonisinas na dieta pode causar uma série de lesões nas células como necrose apical do 

vilo intestinal, vacuolização citoplasmática de enterócitos e edema da lâmina própria. 

Sabe-se que a produção de muco pelas células caliciformes desempenha um papel 

fundamental para a proteção da integridade das células intestinais. Estudos sugerem a 

presença de fumonisinas pode ocasionar alteração na contagem de células caliciformes 

(BRACARENSE et al., 2012).  

Outros parâmetros a serem avaliados em casos de intoxicação de aves por FB1 são 

a mensuração da altura das vilosidades e profundidade de criptas. Antonissen et al. (2015) 

evidenciaram que a presença de fumonisinas na dieta de frangos de corte foi capaz de 

reduzir significativamente a altura das vilosidades e profundidade de criptas no íleo. 

Porém no presente estudo a relação vilosidade/cripta não foi alterada.  Já Rauber et al. 

(2013) puderam observar alteração na relação vilosidade/cripta em frangos intoxicados 

com 200 mg.kg-1 de fumonisinas.  

Se tratando de DON, diversos estudos têm demonstrado o efeito tóxico causado 

por essa toxina no epitélio intestinal, evidenciando efeitos como aumento da 

permeabilidade e translocação bacteriana, impacto na proliferação e diferenciação celular 

e modulação na capacidade imunológica da mucosa intestinal (CHEAT, 2016; AWAD, 

2019; PINTON; OSWALD, 2014; BROOM, 2015). 

As células epiteliais intestinas são expostas à DON logo após sua ingestão. Wu et 

al. (2018) constataram que a presença de 10 mg.kg-1 de DON na dieta de frangos de corte 

com 21 dias de idade foi capaz de promover diminuição da altura de vilosidades e 

aumento da profundidade de criptas no duodeno dos animais intoxicados. Nesse mesmo 

estudo os autores investigaram a expressão das proteínas de junção claudina-1 e ocludina 

e concluíram que a ingestão de 10 mg.kg-1 de DON é capaz de diminuir significativamente 

a expressão dessas proteínas no jejuno de frangos intoxicados, o que pode aumentar a 
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permeabilidade desse órgão. Da mesma forma Yunus et al. (2012) concluíram que frangos 

intoxicados com 12,2 mg.kg-1de DON apresentaram diminuição na altura de vilosidades 

após duas semanas de exposição. Nesse mesmo estudo parâmetros como altura e largura 

de vilosidades e profundidade de criptas no jejuno não foram afetados. Seguindo a mesma 

linha de pesquisa, Osselaere et al. (2013) avaliaram o efeito de DON no intestino de 

frangos de corte, e concluíram que 7,5 mg.kg-1 dessa micotoxina pode promover 

alterações na altura das vilosidades e profundidade de criptas no duodeno e jejuno desses 

animais. 

 Uma possível explicação para esses achados histológicos é que DON pode 

provocar um efeito irritante na mucosa ou suprimir a síntese proteica por meio do 

bloqueio da enzima Peptidil-transferase (AWAD et al. 2008), e com isso diminuir a 

mitose das células intestinais. As células maduras vão migrando para o topo da vilosidade 

e se diferenciando, e DON pode ser responsável por uma proliferação celular reduzida 

(OSSELAERE et al., 2013a).  

Outro efeito importante da exposição do intestino à DON é a mudança na 

microbiota desse órgão. Danos à mucosa do duodeno e jejuno podem modificar o fluxo 

de nutrientes e como consequência alterar a composição da microbiota cecal (LUCKE et 

al., 2018). Em frangos, a presença dessa micotoxina na dieta pode elevar a contagem de 

E. coli no jejuno e ceco desses animais. Além disso, a contagem dessa bactéria pode estar 

aumentada no baço e fígado de frangos expostos à DON, o que sugere alterações 

provocadas por esse metabólito tóxico na permeabilidade intestinal (AWAD et al., 2019). 

Já, quando a avaliamos a ação da toxina T-2 no organismo das aves, podemos 

afirmar que essa toxina também pode trazer danos ao intestino dos animais. Verificando 

o desempenho de perus, frente ao desafio com 982 µg.kg-1 de toxina T-2, Sklan et al. 

(2003) observaram diminuição na altura e largura de vilosidades no duodeno e jejuno dos 

animais intoxicados. 

 

2.4. MICOTOXINAS, PARÂMETROS BIOQUÍMICOS E LESÕES 

HISTOPATOLÓGICAS 

 

O fígado é considerado o órgão alvo para a maioria das micotoxinas e alterações 

nesse órgão podem refletir em mudanças nos metabólitos sorológicos, como proteínas 

totais, albumina e também na atividade sérica de algumas enzimas como AST e ALT. A 

lesão hepática se dá pela tentativa de detoxificação do organismo dos animais acometidos. 
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Essas modificações no perfil bioquímico podem servir como indicador da presença desses 

metabólitos tóxicos nas dietas de frangos de corte (ALI RAJPUT et al., 2017). 

Sridhar et al. (2015) constataram um aumento da atividade sérica das enzimas 

AST e ALT em aves intoxicadas com 1 mg.kg-1 de aflatoxina, visto que o fígado é o 

principal órgão alvo dessa micotoxicose e pode haver comprometimento do tecido 

hepático, e com isso elevar a atividade sérica dessas enzimas. Nesse mesmo estudo, os 

autores evidenciaram queda no nível de proteínas totais e albumina em aves intoxicadas, 

assim como decréscimo na quantidade sérica de colesterol.  

 Outra preocupação importante em respeito as aflatoxinas, são seus efeitos sobre 

os órgãos linfoides dos animais intoxicados. A bursa de Fabricius é um órgão linfoide 

primário, que desempenha a função de maturação de Linfócitos B nas aves. A presença 

de aflatoxinas na dieta de frangos pode prejudicar o desenvolvimento desse órgão, 

promovendo aumento da infiltração de células inflamatórias e depleção linfoide, assim 

diminuindo o peso relativo dessa estrutura e prejudicando a resposta imune da ave (GUO, 

et al., 2020). 

Tricotecenos como deoxinivalenol e a toxina T-2 são potentes inibidores da 

síntese proteica, podendo afetar tecidos com maior divisão celular, como é o caso do 

fígado e intestino (OSSELAERE et al., 2013b). A inibição da síntese proteica ocorre por 

meio ligação com consequente do bloqueio da enzima peptidil-transferase. Com isso a 

toxina T-2 é capaz de inibir a síntese de DNA e RNA e interferir na síntese de 

fosfolipídios de membrana (LI et al., 2011).  

Yang et al. (2016) comprovaram que essa micotoxina é capaz de elevar a atividade 

plasmática das enzimas ALT e AST em frangos intoxicados com 4 mg.kg-1. Porém nesse 

mesmo estudo, esses parâmetros não foram afetados quando administrada uma dose de 1 

e 2 mg.kg-1. Os autores também constataram que a dose de 2 mg.kg-1 foi capaz de provocar 

decréscimo nos níveis plasmáticos de proteínas totais desses animais.  

Na tentativa de correlacionar os efeitos de toxina T-2 com alteração em 

parâmetros bioquímicos, Singh et al. (2020) fizeram a mensuração de proteínas totais, 

colesterol e ácido úrico de frangos intoxicados com 200 µg.kg-1 dessa toxina e observaram 

diminuição significativa nos níves séricos de proteínas totais e colesterol e aumento do 

ácido úrico no soro desses animais.  
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RESUMO 

Background: Na avicultura, as micotoxinas são alvo de constante preocupação, pois 

trazem prejuízos, diminuindo a produção e comprometendo a sanidade dos plantéis 

avícolas. O objetivo desse estudo foi avaliar os efeitos tóxicos causados por aflatoxinas, 



25 
 

fumonisinas, deoxinivalenol e toxina T-2 em frangos de corte, avaliando marcadores de 

danos oxidativos, bioquímica sérica, morfometria intestinal e análise da microbiota cecal.  

Materials, Methods & Results: Foram utilizados 60 frangos, machos, mantidos de 1-28 

dias de idade, distribuídos aleatoriamente em 5 grupos, sendo: T1 (dieta basal, controle 

negativo), T2 (dieta basal + 2,8 mg.kg-1 de aflatoxinas), T3 (dieta basal + 120 mg.kg-1 de 

fumonisinas), T4 (dieta basal + 50 mg.kg-1 de deoxinivalenol) e T5 (dieta basal + 3 mg.kg-

1 de toxina T-2). Foram realizadas análises na bioquímica sérica: proteínas totais, 

albumina, ácido úrico, colesterol, triglicerídeos, cálcio, fósforo, alanina aminotransferase 

(ALT) e aspartato aminotransferase (AST); cultivos e contagem de coliformes totais e 

Lactobacillus spp. no ceco desses animais; medição da altura das vilosidades e 

profundidade de criptas jejunais e, por fim, mensurados a capacidade antioxidante total 

(TAC), substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) e proteína carbonilada 

(CARB). A presença de aflatoxinas na dieta das aves promoveu decréscimo nos níveis 

séricos de proteínas totais, albumina e colesterol (P < 0,05). Fumonisinas promoveram 

aumento da atividade de AST (P < 0,05). A adição de toxina T-2 na dieta dos frangos 

promoveu aumento da atividade de ALT e decréscimo nos níveis de proteínas totais (P < 

0,05). Deoxinivalenol não alterou os parâmetros bioquímicos no presente estudo e os 

níveis de ácido úrico e triglicerídeos não foram alterados com a presença das micotoxinas 

nas dietas. O grupo de aves que receberam aflatoxinas e fumonisinas apresentaram menor 

altura das vilosidades jejunais (P < 0,05) e deoxinivalenol foi capaz de diminuir a 

profundidade das criptas na região do jejuno (P < 0,05). A contagem de coliformes totais 

no ceco das aves foi aumentada em todos os tratamentos contaminados com micotoxinas 

(P < 0,05), entretanto a contagem de Lactobacillus não foi alterada (P > 0,05). O nível de 

TBARS e CARB no plasma dos animais não sofreu alteração com a presença de 
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micotoxinas nas dietas (P > 0,05), porém a TAC foi aumentada nos tratamentos com 

aflatoxinas e deoxinivalenol (P < 0,05).  

Discussion: De acordo com a literatura, a presença de micotoxinas na avicultura implica 

em uma série de efeitos tóxicos, imunossupressão e consequentemente afetando a 

produtividade dos animais. Estudos têm observado os efeitos das micotoxinas em 

parâmetros bioquímicos, concluindo que aflatoxinas, fumonisinas e tricotecenos possuem 

capacidade de bloquear a síntese proteica, afetar as funções hepáticas e elevar a atividade 

sérica de enzimas, indicando dano neste órgão, corroborando com nosso estudo. Ao 

mesmo tempo as micotoxinas são capazes de interagir com a microbiota intestinal, 

promovendo alterações importantes na composição e função dos microrganismos 

presentes no intestino, assim como afetar o desenvolvimento desse órgão. Conforme 

resultados do nosso estudo, as micotoxinas estão envolvidas na indução de estresse 

oxidativo, sendo que um dos mecanismos de toxicidade desses compostos ocorre pela 

formação de espécies reativas de oxigênio, as quais podem promover lesões nos tecidos 

do organismo, promover aumento de compostos marcadores de peroxidação lipídica 

como o TBARS e alterar o sistema antioxidante do organismo. 

Palavras-chave: Micotoxinas, estresse oxidativo, microbiota cecal, bioquímica sérica, 

morfometria intestinal. 

Abstract 

Background: In poultry farming, mycotoxins are a constant concern, as they cause losses, 

reducing production, and compromising the health of poultry flocks. This study aimed to 

evaluate the toxic effects caused by aflatoxins, fumonisins, deoxynivalenol, and T-2 toxin 

in broiler chickens, evaluating markers of oxidative damage, serum biochemistry, 

intestinal morphometric, and analysis of the cecal microbiota. 
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Materials, Methods & Results: Sixty male poultrys kept from 1-28 days of age were 

used, randomly distributed into 5 groups: T1 (basal diet, negative control), T2 (basal diet 

+ 2.8 mg.kg-1 of aflatoxins), T3 (basal diet + 120 mg.kg-1 fumonisins), T4 (basal diet + 

50 mg.kg-1 deoxynivalenol) and T5 (basal diet + 3 mg.kg-1 toxin T-2). Serum 

biochemistry analyzes were performed: total proteins, albumin, uric acid, cholesterol, 

triglycerides, calcium, phosphorus, alanine aminotransferase (ALT), and aspartate 

aminotransferase (AST); cultures and counting of total coliforms and Lactobacillus spp. 

In the cecum of these animals; measurement of the height of the villi and depth of jejuna 

crypts and, finally, the total antioxidant capacity (TAC), thiobarbituric acid reactive 

substances (TBARS), and carbonyl protein (CARB) were measured. The presence of 

aflatoxins in the diet of poultrys promoted a decrease in serum levels of total protein, 

albumin, and cholesterol (P < 0.05). Fumonisins promoted an increase in AST activity (P 

< 0.05). The addition of T-2 toxin to the poultry diet promoted an increase in ALT activity 

and a decrease in total protein levels (P < 0.05). Deoxynivalenol did not change the 

biochemical parameters in the present study, and uric acid and triglyceride levels were 

not altered with the presence of mycotoxins in the diets. The group of poultrys that 

received aflatoxins and fumonisins had a lower height of the jejuna villi (P < 0.05) and 

deoxynivalenol was able to decrease the depth of the crypts in the jejunum region (P < 

0.05). The total coliform count in the cecum of the poultrys was increased in all treatments 

contaminated with mycotoxins (P < 0.05), however, the Lactobacillus count was not 

changed (P > 0.05). The level of TBARS and CARB in the plasma of the animals did not 

change with the presence of mycotoxins in the diets (P > 0.05), but the TAC was increased 

in treatments with aflatoxins and deoxynivalenol (P < 0.05). 

Discussion: According to the literature, the presence of mycotoxins in poultry farming 

implies a series of toxic effects, immunosuppression, and consequently the productivity 
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of animals. Studies have observed the effects of mycotoxins on biochemical parameters, 

concluding that aflatoxins, fumonisins, and trichothecenes can block synthetic protein, 

affecting liver functions and increasing serum enzyme activity, causing damage to this 

organ, corroborating our study. At the same time, like mycotoxins, they can interact with 

the intestinal microbiota, promoting important changes in the composition and function 

of microorganisms present in the intestine, as well as affecting the development of this 

organ. According to the results of our study, mycotoxins are involved in the induction of 

oxidative stress, and one of the toxicity components composed by the formation of 

reactive oxygen species, which can promote effects on the body's tissues, promote an 

increase in compounds of lipid peroxidation such as TBARS and alter the body's 

antioxidant system. 

Keywords: Mycotoxins, oxidative stress, cecal microbiota, serum biochemical, gut 

morphometry 

 

 

INTRODUÇÃO 

Micotoxinas são substâncias tóxicas produzidas por fungos filamentosos a partir 

da ativação de seu metabolismo secundário [4]. As principais espécies fúngicas 

produtoras de micotoxinas pertencem aos gêneros Aspergillus, Fusarium, Penicillium, 

[42].  A presença em excesso dessas toxinas na dieta de frangos causa prejuízos 

econômicos, diminuindo a produção e comprometendo a sanidade dos plantéis avícolas 

[15]. 

Um importante mecanismo citotóxico das micotoxinas envolve a geração de 

radicais livres [54]. O desequilíbrio entre a formação de espécies reativas de oxigênio 

(EROs) e as defesas antioxidantes do organismo pode causar danos a lipídios, proteínas 
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e provocar alterações no DNA dos animais afetados [66]. Diversos estudos têm 

demostrado a indução de estresse oxidativo por micotoxinas [43,39,29,41]. Além disso, 

as micotoxinas podem inibir a síntese proteica, e alterar parâmetros bioquímicos séricos 

dos animais afetados [36]. 

O trato gastrointestinal é a primeira barreira fisiológica contra esses agentes 

tóxicos presentes nos alimentos, os quais podem afetar potencialmente as funções 

intestinais [3] podendo induzir a danos histológicos nesse tecido [13]. Outro efeito da 

exposição do intestino à micotoxinas é a mudança na microbiota desse órgão. Danos à 

mucosa podem modificar o fluxo de nutrientes e com isso alterar a composição da 

microbiota cecal [40].  

O objetivo desse estudo foi avaliar os danos causados pelas principais micotoxinas 

de interesse na avicultura: aflatoxinas, fumonisinas, deoxinivalenol e toxina T-2. 

Avaliou-se parâmetros bioquímicos séricos, morfometria intestinal, contagem e 

caracterização da microbiota cecal e marcadores de estresse oxidativo no plasma de 

frangos de corte intoxicados. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Design experimental e alojamento das aves 

Foram utilizados 60 pintos da linhagem Cobb 500, machos, com 1 dia de idade, 

mantidos até os 28 dias de idade. Os animais foram dispostos aleatoriamente em 5 grupos, 

com 12 animais cada (duas repetições com 6 animais cada) de acordo com a presença de 

micotoxinas na dieta. Sendo T1 (dieta basal, controle negativo), T2 (dieta basal + 2,8 

mg.kg-1 de aflatoxinas), T3 (dieta basal + 120 mg.kg-1 de fumonisinas), T4 (dieta basal + 

50 mg.kg-1 de deoxinivalenol) e T5 (dieta basal + 3 mg.kg-1 de toxina T-2). Os animais 

foram alojados em gaiolas experimentais com 0,25m2 de área. Cada gaiola contém um 
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comedouro tipo calha e um bebedouro tipo nipple. O experimento foi conduzido dentro 

de salas com temperatura controlada e exaustor para troca de ar. A temperatura da sala 

foi mantida conforme a exigência da linhagem, 1 dia (32-33ºC), 2-7 dias (29-30ºC), 8-14 

dias (27-28ºC), 15-21 dias (24-26ºC) e 22-28 dias (21-23ºC) a iluminação utilizada (42 

lux) foi contínua durante todo período experimental.    

 

Dietas experimentais 

Todos os frangos receberam dieta e água ad libidum, sendo dieta a base de milho 

e farelo de soja fornecida em três fases: dieta inicial (0-8 dias), dieta de crescimento I (9-

18 dias) e crescimento II (19-28 dias). As micotoxinas utilizadas no experimento foram 

oriundas partir de cultivo de cepas dos fungos Aspergillus parasiticus (aflatoxinas), 

Fusarium moniliforme (fumonisinas), Fusarium graminearum (deoxinivalenol) e 

Fusarium sporotrichioides (toxina T-2) conforme (ISMAEL & PAPENBROCK, 2015) 

[31]. 

 

Estresse oxidativo 

Para mensuração de substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS), proteína 

carbonilada (CARB) e capacidade antioxidante total (TAC), o sangue foi coletado das 

aves com 28 dias de idade da veia jugular em tubos com heparina, e posteriormente 

centrifugado a 3500 g para obtenção de sua fração líquida. O plasma foi separado em 

microtubos e congelado a -20º C até o momento das análises. Os testes de TBARS, CARB 

e TAC foram realizados seguindo a metodologia de Ohkawa et al., (1979), Joshi et al., 

(2006) e Lee et al., (2017) respectivamente [44,34,37]. Para essas análises foram 

utilizados os kits comerciais: Sigma-Aldrich®1, Bio-Rad Laboratories®2 e Life 
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Technologies®3. O leitor de microplacas usado nos testes foi o EZ Read 200 

(Biochrom®)4. 

 

Série bioquímica 

Para realizar as análises bioquímica clínicas, coletou-se sangue em tubos com gel 

formador de coágulo, aos 28 dias de idade das aves, por punção da veia jugular. 

Posteriormente foi centrifugado a 3500 g para obtenção de sua fração líquida. O soro foi 

separado e armazenado em freezer a -20ºC até o momento dos testes. Foram mensurados 

por espectrofotometria os níveis séricos de proteínas totais, albumina, ácido úrico, 

colesterol total, triglicerídeos, cálcio, fósforo e verificada a atividade enzimática de 

alanina aminotransferase (ALT) e aspartato aminotransferase (AST). Todos os testes 

utilizaram kits comerciais Labtest Diagnóstica®5. O espectrofotômetro utilizado foi um 

modelo semiautomático (Bio-200L®)6. 

 

Contagem da microbiota cecal 

Após 28 dias, 12 aves por tratamento foram eutanasiadas por deslocamento cervical e 

seus intestinos expostos. O ceco foi coletado de forma asséptica e transferido para uma 

embalagem estéril até o laboratório. Realizou-se contagem de Lactobacillus spp. e 

coliformes totais.  Para isso, foi coletado 1 g de conteúdo cecal, diluído em 9 mL de 

solução salina 0,85% estéril e homogeneizado por 3 minutos. Posteriormente realizou-se 

diluições na série de 10-1 a 10-6 e 0,1mL dessas e semeadas em duplicatas em meios 

seletivos para Lactobacillus spp. e coliformes; Man Rogosa Sharpe (Kasvi®)7 e 

MackConkey (Merck Millipore®)1, respectivamente. As culturas foram incubadas a 37°C 

por 24 horas para contagem de coliformes. Para a determinação de Lactobacillus spp. as 

amostras foram incubadas em anaerobiose a 37°C por 48 horas para posterior contagem 
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das colônias [8]. Os valores das contagens bacterianas foram expressos em log10 UFC/g 

de conteúdo cecal conforme (CALIK et al., 2017) [17]. 

 

Morfologia intestinal 

A morfologia intestinal foi realizada a partir de porções do jejuno e fixadas em 

formaldeído 10% por 48 horas. Em seguida, esses segmentos intestinais foram 

desidratados e embebidos em parafina. Cada bloco de parafina foi cortado em seções de 

5µm de largura e colocados em lâmina de vidro. Posteriormente esses cortes foram 

corados com hematoxilina e eosina e avaliados com microscópio da marca (Opticam 

Microscopy Technology®)8, modelo O500R FLUO. Para a mensuração da altura de 

vilosidades e profundidade de criptas foram avaliados 5 vilos por amostra por meio do 

software OPTHD (Opticam Microscopy Technology®)8 conforme Jahanian, et al. 2017 

[33]. 

 

Análise estatística  

Os dados obtidos foram analisados através de análise estatística descritiva (média 

e coeficiente de variação) e submetidos à análise de variância (ANOVA) utilizando o 

teste de Bonferroni a 5% de significância para comparação das médias. A análise foi feita 

a partir do programa estatístico (Statgraphics®)9, versão Centurion XV. 

 

RESULTADOS 

Avaliação de estresse oxidativo 

Aos 28 dias de experimento, verificou-se que a presença de aflatoxinas e 

deoxinivalenol nas dietas de frangos de corte influenciaram na capacidade antioxidante 

total (P < 0,05) promovendo aumento do parâmetro no plasma dos animais intoxicados. 
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Nos tratamentos contendo fumonisinas e Toxina T-2 não foram encontradas diferenças 

significativas em relação ao grupo que não recebeu micotoxinas (P > 0,05). Não foram 

encontradas diferenças significativas nos níveis plasmáticos de TBARS e CARB nos 

tratamentos contaminados com aflatoxinas, fumonisinas, deoxinivalenol e toxina T-2 (P 

> 0,05) conforme tabela 1. 

 

Análises bioquímicas 

A adição das micotoxinas testadas na dieta de frangos não influenciou nos níveis 

séricos de ácido úrico e triglicerídeos com P > 0,05. Os valores de proteínas totais foram 

reduzidos com a presença de aflatoxinas e toxina T-2 nas dietas das aves (P < 0,05). Os 

níveis de albumina e colesterol apresentaram decréscimo com a presença de aflatoxinas 

na dieta em comparação com o grupo controle (P < 0,05). Todos os grupos que receberam 

a adição de micotoxinas nas dietas mostraram um aumento significativo nos níveis de 

fósforo sérico (P < 0,05). Já, para os valores de cálcio sérico, a presença de aflatoxinas, 

deoxinivalenol e toxina T-2 foi capaz de elevar os níveis desse mineral em relação ao 

grupo controle negativo (P < 0,05). A atividade sérica da enzima AST foi aumentada com 

a presença de fumonisinas na dieta (P < 0,05), assim como a atividade de ALT apresentou 

elevação no grupo que foi adicionado a toxina T-2 na ração, em relação ao grupo controle 

negativo (P < 0,05), conforme tabela 2. 

 

Contagem microbiota cecal 

A adição de micotoxinas na dieta promoveu aumento da contagem de coliformes 

no conteúdo cecal de todos os grupos que receberam as dietas contaminadas com 

micotoxinas em relação ao grupo controle negativo (P < 0,05). Entretanto, a contagem de 

Lactobacillus spp. não diferiu entre os grupos testados (P > 0,05), conforme a tabela 3. 
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Morfologia intestinal 

Conforme apresentado na tabela 4, a presença de aflatoxinas e fumonisinas na 

dieta de frangos foi capaz de diminuir significativamente a altura das vilosidades no 

jejuno dos frangos intoxicados (P < 0,05), enquanto apenas DON alterou a profundidade 

das criptas (P < 0,05). O mesmo ocorreu com a relação entre altura de vilosidade e 

profundidade de cripta, onde apenas a presença de DON foi capaz de elevar esse 

parâmetro (P < 0,05). 

 

 

DISCUSSÃO 

 

As micotoxinas constituem um grupo de substâncias, que possuem moléculas com 

estrutura muito variável. Além disso, cada micotoxina possui um mecanismo de ação 

próprio, com sinais clínicos dependentes da dose ingerida e tempo de exposição à essas 

substâncias [6]. 

Durante a respiração celular aeróbica, diversas espécies reativas de oxigênio (EROs) são 

geradas, como o peróxido de hidrogênio e o radical superóxido [51]. Porém, o organismo 

possui defesas naturais contra esses compostos, e enzimas como catalase e superóxido 

dismutase (SOD), que atuam minimizando os efeitos tóxicos das EROs [43]. Nesse 

contexto, o estresse oxidativo surge quando a produção de EROs excede a capacidade das 

defesas antioxidantes do organismo, e com isso leva a danos nas proteínas, lipídios e DNA 

[30].  No presente estudo, após 28 dias de experimento, os frangos não apresentaram 

aumento dos níveis plasmáticos de TBARS nos tratamentos contendo micotoxinas. Ao 

mesmo tempo, a capacidade antioxidante total se elevou significativamente nos grupos 
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que receberam aflatoxinas e deoxinivalenol, e teve uma tendência a aumentar nos 

tratamentos com fumonisinas e toxina T-2.  

A formação de EROs pode levar a danos nas macromoléculas celulares e como 

consequência desse estresse oxidativo, ocorre morte celular por meio de mecanismos 

apoptóticos e necróticos [66]. O dano oxidativo aos lipídios presentes nas células do 

organismo levará ao aumento da peroxidação lipídica. A intensidade da peroxidação pode 

ser medida através da mensuração das substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico 

(TBARS) nos tecidos ou plasma [68]. O sistema antioxidante do organismo, pode ser 

avaliado mensurando as substâncias individualmente, como glutationa, ácido ascórbico, 

verificando a atividade de enzimas como catalase (CAT) ou mensurando a capacidade 

antioxidante total (TAC). Essa última engloba um pool de antioxidantes, sem especificá-

los e consiste em uma análise simples e de importante significado [12]. 

Conforme observado, os efeitos citotóxicos das micotoxinas envolvem a geração de 

EROs, promovendo peroxidação lipídica e afetando a síntese de proteínas. Esses 

metabólitos tóxicos possuem a capacidade de promover a peroxidação lipídica [46] e ao 

mesmo tempo podem comprometer o sistema antioxidante do organismo, provocando 

queda da atividade enzimática de SOD, CAT e GSH-Px [65]. 

Quando chega ao fígado, a aflatoxina será biotransformada e ativada, ocorrendo a 

formação do composto 8,9-epóxido de aflatoxina, que possui alta toxicidade, com 

capacidade de promover ligações covalentes aos ácidos nucleicos. Nesse momento da 

biotransformação pode ocorrer a formação de EROs [2]. A presença de 2,8 mg.kg-1 na 

dieta de frangos, não foi suficiente pra elevar os níveis de TBARS e CARB no plasma 

desses animais, porém estudos comprovam a ação dessa micotoxina na peroxidação 

lipídica [28,35].  
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Já, as fumonisinas possuem estrutura molecular semelhante as bases esfingóides, como a 

esfinganina (SA) e esfingosina (SO), inibindo competitivamente a enzima ceramina 

sintase, o que promove um aumento da relação SA:SO, causando defeitos nas membranas 

celulares [61]. Além disso, o acúmulo dessas bases esfingóides pode estimular a produção 

de EROs [21]. Na presente pesquisa, aos 28 dias de idade, não foi possível observar o 

acréscimo nos níveis de TBARS no plasma de frangos que consumiram fumonisinas, 

porém [24] encontraram aumento de TBARS no tecido hepático de frangos intoxicados 

com essa micotoxina, e algumas enzimas antioxidantes como GST podem estar 

aumentadas em casos de exposição à fumonisinas, indicando uma resposta do sistema 

antioxidante do animal [26]. Entretanto, não foi possível verificar aumento da TAC no 

plasma das aves intoxicadas com fumonisinas. 

Os tricotecenos, como DON e toxina T-2 também são compostos tóxicos capazes de 

promoverem a formação de EROs, induzindo peroxidação lipídica e comprometendo o 

sistema antioxidante [67]. Estudos anteriores mostram que DON é capaz de elevar os 

níveis de TBARS no jejuno de frangos de corte [58], mas pode não elevar esse marcador 

de peroxidação lipídica no plasma desses animais [9], o mesmo foi observado na presente 

pesquisa. A toxina T-2 é capaz de elevar a peroxidação lipídica no fígado de ratos 

intoxicados, mas ao mesmo tempo induzir aumento da atividade de SOD e GST nesses 

animais, mostrando a ativação do sistema antioxidante do organismo [22]. 

Os dados sobre os parâmetros bioquímicos de aves intoxicadas por micotoxinas podem 

ser muito inconsistentes e mostrar variações entre as pesquisas [5]. No presente estudo a 

adição de 2,8 mg.kg-1 de aflatoxinas na dieta de frangos de corte reduziu os níveis séricos 

de proteínas totais (20,73%) e albumina (30,23%). Isso se deve à inibição promovida por 

essa toxina na enzima RNA-polimerase, levando à diminuição na síntese de proteínas nos 
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animais intoxicados [53]. Diversos estudos comprovam o efeito dessa micotoxina sob a 

síntese proteica [1,11,52]. 

Tricotecenos como DON e toxina T-2 são reconhecidamente potentes inibidores da 

síntese proteica. Isso ocorre por meio ligação com consequente do bloqueio da enzima 

peptidil-transferase. Com isso esses compostos são capazes de inibir a síntese de DNA e 

RNA e interferir na síntese de fosfolipídios de membrana [38,62].  Da mesma forma que 

[55,36], no presente estudo apenas a toxina T-2 foi capaz de diminuir os níveis de 

proteínas totais.  

Em algumas ocasiões micotoxinas podem alterar a atividade sérica de enzimas hepáticas 

como AST e ALT, o que indica lesão nesse órgão, porém, o aumento dessas enzimas não 

pode ser considerado um marcador de doença hepática ocasionada pela ingestão dessas 

substâncias tóxicas [59,]. E o aumento da atividade de enzimas como ALT em frangos 

que consumiram dietas contaminadas com micotoxinas pode ocorrer mesmo sem lesões 

histopatológicas [20]. Como demonstrado nesse estudo, outras pesquisas também 

relataram aumento da atividade da enzima AST em frangos intoxicados com fumonisinas 

[48,57] ou de ALT em frangos que ingeriram toxina T-2 [63].   

Dietas contaminadas com aflatoxinas podem causar diminuição nos níveis séricos de 

colesterol total, visto que essa toxina pode inibir a biossíntese e transporte desse 

metabólito devido à lesão hepática [56]. Isso pode explicar a redução de 36,5% nos níveis 

séricos de colesterol dos frangos que receberam as dietas contaminadas com aflatoxinas 

nesse estudo.  

A presença de micotoxinas na dieta dos animais pode atuar promovendo decréscimo nos 

níveis séricos de cálcio e fósforo, por conta da baixa ingestão de alimentos, ou mesmo 

devido à lesão ocasionada por esses metabólitos tóxicos no intestino dos animais, o que 

diminui a absorção [6]. Porém em algumas ocasiões, micotoxinas podem causar lesão no 
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tecido renal, diminuindo a taxa de filtração glomerular em com isso elevar os níveis 

séricos de cálcio e fósforo no soro de animais intoxicados [16]. O que pode explicar os 

dados obtidos nesse estudo, já que a presença de todas micotoxinas testadas promoveram 

aumento nos níveis de fósforo sérico e apenas o tratamento com fumonisinas não 

apresentou elevação no nível de cálcio no soro das aves intoxicadas. 

A mucosa intestinal atua como uma barreira seletiva, por um lado, permitindo a passagem 

de água eletrólitos e nutrientes, e por outro atuando como uma barreira de defesa contra 

patógenos [10]. A microbiota presente nesse órgão desempenha importantes funções, tais 

como síntese de vitaminas, digestão de alimentos [40] e também participa da modulação 

da reposta imunológica e proteção contra a colonização de patógenos [14].  

O intestino é o primeiro alvo das micotoxinas e local de sua absorção. A presença desses 

metabólitos tóxicos nas dietas pode comprometer a função desse órgão. No presente 

estudo foi possível observar diminuição na altura de vilosidades no jejuno de frangos que 

consumiram aflatoxinas. Da mesma forma [32,47] também verificaram diminuição das 

vilosidades jejunais de frangos intoxicados com essa toxina. O mesmo ocorreu com a 

presença de fumonisinas nas dietas de frangos, onde a presença dessa toxina foi capaz de 

diminuir a altura das vilosidades intestinais.  Dados semelhantes, obtidos por [48], 

confirmam a hipótese que essas substâncias tóxicas são capazes de prejudicar o a 

diferenciação e o desenvolvimento de células intestinais, e, com isso diminuir a área de 

absorção de nutrientes. Dados de pesquisas anteriores, nos mostram que DON é capaz de 

alterar a morfometria do intestino, promovendo alteração na profundidade de criptas 

jejunais de aves intoxicadas [45], bem como observado nessa pesquisa. Mas diferente que 

[50], não foi possível verificar diminuição na altura das vilosidades do jejuno de frangos 

que receberam DON na dieta.  
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A microbiota intestinal pode reagir com esses metabólitos tóxicos de muitas formas, seja 

se ligando as micotoxinas, diminuindo sua absorção, ou mesmo, ativando essas 

micotoxinas, tornando-as moléculas mais tóxicas. Seja qual for o mecanismo envolvido, 

a presença de micotoxinas no trato gastrointestinal pode levar à disbiose e provocar 

doenças [27]. 

No presente estudo, as aves de todos os tratamentos contaminados com micotoxinas 

apresentaram aumento na contagem de coliformes totais. A presença de aflatoxinas na 

dieta de aves pode promover mudanças na microbiota cecal, fazendo com que aumente a 

contagem de bactérias Gram-negativas no conteúdo desse órgão [25]. Também foi 

observado a mudança da microbiota intestinal em animas intoxicados com deoxinivalenol 

[40,64], e fumonisinas [7]. 

Algumas espécies de Lactobacillus, como o Lactobacillus aviarius estão relacionados 

com o bom desenvolvimento das aves. E a alta abundância desses microrganismos é um 

indicador de saúde intestinal, pois promovem a produção de bacteriocinas e ácidos 

orgânicos, que inibem a multiplicação e ação de patógenos [18].  Assim como no presente 

estudo, [60] não encontraram diferenças significativas na contagem de Lactobacillus spp. 

no ceco de frangos intoxicados com aflatoxinas e [19] não observou diferença na 

contagem desses microrganismos no ceco de leitões intoxicados com fumonisinas.  

   

CONCLUSÃO 

A adição de aflatoxians nas dietas de frangos de corte promoveu alterações na síntese de 

proteínas e colesterol nos animais testados e também provocou aumento da atividade de 

enzimas de extravasamento como AST e ALT. Da mesma forma, conforme os dados 

apresentados, micotoxinas foram capazes de influenciar na microbiota cecal, promovendo 

aumento da contagem de coliformes em todos os grupos desafiados com esses metabólitos 
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tóxicos, o que demostra a sua interação com os microrganismos do intestino. Aos 28 dias 

de idade, as micotoxinas não elevaram os níveis de TBARS e CARB nesse estudo, porém 

nos grupos de desafiados com aflatoxinas de deoxinivalenol foi possível observar uma 

resposta do sistema antioxidante do organismo, elevando os níveis de TAC no plasma. 

Todavia, novos estudos são necessários, para acompanhar e melhor elucidar os efeitos 

das micotoxinas no organismo das aves. Também foi possível observar que as aflatoxinas 

e fumonisinas promoveram diminuição na altura das vilosidades jejunais, assim como 

deoxinivalenol alterou a profundidade das criptas dessa seção intestinal, confirmando os 

efeitos das micotoxinas sob a mucosa intestinal. 
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Tabela 1.  Valores médios (n=12) de TBARS, CARB e TAC encontrados em frangos 

de corte intoxicados com 2,8 mg.kg-1 de aflatoxinas, 120 mg.kg-1 de fumonisinas, 50 

mg.kg-1 de deoxinivalenol e 3 mg.kg-1 de toxina T-2. 

 Tratamentos  Estatística 

Item T1 T2 T3 T4 T5  CV1 (%) P-value 

TBARS2 48,07 44,41 45,21 33,82 33,00  38,1 0,0811 

CARB3 1,69 1,89 1,44 1,62 1,47  29,5 0,1909 

TAC4 3136,2b 3644,7a 3614,8ab 3632,1a 3543,6ab  11,2 0,0176 

 a-b= médias das colunas com letras diferentes diferem pelo teste de Bonferroni (P<0,05). 
1CV: Coeficiente de variação (%). 
2TBARS: substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico, valores expressos em nmol 

TBARS/mL de plasma. 
3CARB: Proteína carbonilada. Valores expressos em nmol/mg de proteína. 
4TAC: capacidade antioxidante total. Valores expressos em TAC/mg de proteína. 

T1: tratamento controle negativo (dieta basal); T2: dieta com aflatoxinas; T3: dieta com 

fumonisinas; T4: dieta com deoxinivalenol e T5: dieta com toxina T-2. 
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Tabela 2. Valores da série bioquímica (n=12) de frangos de corte intoxicados com 2,8 

mg.kg-1 de aflatoxinas, 120 mg.kg-1 de fumonisinas, 50 mg.kg-1 de deoxinivalenol e 3 

mg.kg-1 de toxina T-2. 

 Tratamentos  Estatística 

Item T1 T2 T3 T4 T5  CV1 (%) P -value 

Proteínas totais (g/dL) 2,73a 2,18c 3,14a 2,66a 2,48b  12,6 <0,0001 

Albumina (g/dL) 1,29a 0,9b 1,28a 1,16a 1,19a  13,9 <0,0001 

Ácido Úrico (mg/dL) 6,4 6,25 6,64 6,69 5,37  42,7 0,7603 

Colesterol (mg/dL) 133,5a 84,8b 132,8a 128,0a 115,0a  17,2 <0,0001 

Triglicerídeos (mg/dL) 65,56 51,54 64,75 76,41 68,17  36,9 0,2148 

Cálcio (mg/dL) 9,91b 11,32a 10,42b 10,9a 11,16a  7,0 0,0002 

Fósforo (mg/dL) 9,52b 11,32a 11,22a 12,1a 12,12a  8,8 <0,0001 

ALT (U/L) 9,42b 10,27b 10,74b 10,28b 13,12a  24,6 0,0150 

AST (U/L) 243,9b 273,0b 361,1a 255,5b 313,5b  23,9 0,0198 

a-c= médias das colunas com letras diferentes diferem pelo teste de Bonferroni (P<0,05). 
1CV: Coeficiente de variação (%). 

T1: tratamento controle negativo (dieta basal); T2: dieta com aflatoxinas; T3: dieta com 

fumonisinas; T4: dieta com deoxinivalenol e T5: dieta com toxina T-2. 
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Tabela 3. Avaliação da microbiota cecal (n=12) de frangos intoxicados com 2,8 mg.kg-1 

de aflatoxinas, 120 mg.kg-1 de fumonisinas, 50 mg.kg-1 de deoxinivalenol e 3 mg.kg-1 de 

toxina T-2 (valores expressos em log10 UFC / g de conteúdo cecal). 

 Tratamentos  Estatística 

Item T1 T2 T3 T4 T5  CV1 (%) P-value 

Coliformes totais 7,91b 8,9a 8,77a 8,56a 8,53a  4,8 0,0001 

Lactobacillus spp. 2,74 2,19 2,48 2,58 2,37  19,5 0,0999 

a-b= médias das colunas com letras diferentes diferem pelo teste de Bonferroni (P,0,05). 
1CV: Coeficiente de variação (%). 

T1: tratamento controle negativo (dieta basal); T2: dieta com aflatoxinas; T3: dieta com 

fumonisinas; T4: dieta com deoxinivalenol e T5: dieta com toxina T-2. 
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Tabela 4. Avaliação da morfometria jejunal (n=12) de frangos de corte intoxicados com 

2,8 mg.kg-1 de aflatoxinas, 120 mg.kg-1 de fumonisinas, 50 mg.kg-1 de deoxinivalenol e 

3 mg.kg-1 de toxina T-2. 

 Tratamentos  Estatística 

Item T1 T2 T3 T4 T5  CV1 

(%) 

P-value 

AV2 1261,36a 1037,78bc 1012,68c 1169,41a 1147,82ab  12,2 <0,0001 

PC3 173,21a 159,47a 163,11a 133,27b 165,64a  15,0 <0,0001 

AV:PC4 7,25b 6,6b 6,4b 8,4a 7,01b  15,8 <0,0001 

a-c= médias das colunas com letras diferentes diferem pelo teste de Bonferroni (P<0,05). 
1CV: Coeficiente de variação (%). 
2AV: Altura de vilosidades (µm). 
3PC: Profundidade de criptas (µm). 
4AV:PC: Relação altura de vilosidades, profundidade de criptas. 

T1: tratamento controle negativo (dieta basal); T2: dieta com aflatoxinas; T3: dieta com 

fumonisinas; T4: dieta com deoxinivalenol e T5: dieta com toxina T-2. 
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4. CONCLUSÃO 

Micotoxinas são substâncias tóxicas capazes de interferir em diferentes sistemas 

do organismo das aves. A presença desses metabólitos secundários como aflatoxinas, 

fumonisinas, deoxinivalenol e toxina T-2 nas dietas de frangos de corte é causa de grande 

preocupação na cadeia de produção avícola. Essas micotoxinas estão diretamente 

relacionadas com a perda de produtividade e aumento de custos. O conhecimento acerca 

da ação dessas toxinas nos parâmetros bioquímicos séricos, no padrões histológicos de 

determinados tecidos e interação com a microbiota intestinal é de suma importância. 

Essas alterações nos ajudam a compreender o verdadeiro mecanismos de ação exercido 

pelas micotoxinas no organismo das aves. E com isso possibilita a melhor tomada de 

decisão afim de evitar a ingestão desses metabólitos tóxicos, assim garantindo melhores 

condições sanitárias aos animais e maior segurança alimentar ao homem. 
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