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RESUMO

DESEMPENHO PRODUTIVO E REPRODUTIVO DE MATRIZES DE CORTE
ALIMENTADAS COM DIETAS CONTENDO DOSES CRESCENTES DE
AFLATOXINAS

Autor: Adriano José Fernandes

Orientador: Prof. Dr. Alexandre Pires Rosa

Foram conduzidos dois experimentos para determinar o efeito da
intoxicagao por aflatoxinas sobre aspectos produtivos e reprodutivos em matrizes
de corte e estudar os efeitos residuais da intoxicagado da matriz de corte com AFL
sobre a progénie. Os experimentos foram conduzidos no Laboratério de
Avicultura (LAVIC) do Departamento de Zootecnia da Universidade Federal de
Santa Maria. Este experimento foi conduzido em parceria com Laboratério de
Pesquisas Micolégicas (LAPEMI), o qual produziu a AFL utilizada nesta pesquisa.

No primeiro experimento foram utilizadas 500 fémeas e 60 machos da
linhagem comercial de matriz de corte Cobb 500. As matrizes foram alojadas em
boxes experimentais. Esse experimento foi conduzido de Abril a Outubro de 2003
(48a a 54a semanas de idade). Antes da 49a semana de idade todas as aves
foram alimentadas com dieta basal isenta de AFL, conforme analise do LAPEMI,
sendo nas 4 semanas subsequentes (49-522 semanas) foram ofertadas dietas
contaminadas de acordo com os trt em que as aves se encontravam. Durante a
ultima semana do estudo (53-54% semanas) foi oferecido novamente dieta basal
livre de AFL a todos os trt. O delineamento experimental foi inteiramente ao acaso,
com 4 trt com 5 repeticoes de 28 aves cada. Os tratamentos 1, 2, 3 e 4 foram
dietas contendo 0, 250, 500 e 750 ppb de AFL na dieta. Intoxicagdes a niveis de
250 a 750 ppb nado produziram efeitos significativos sobre a taxa de postura, peso
corporal, gravidade especifica, % de casca e % de albumen de matrizes de corte
Matrizes de corte submetidas a dieta contendo 250 e 500 ppb de AFL tiveram a

qualidade de sua progénie afetada negativamente.



O segundo experimento foi conduzido para analisar o desempenho da
progénie oriundas de matrizes de corte do primeiro experimento. Este experimento
foi conduzido em 3 baterias no periodo de 1 a 21 dias de idade. O delineamento
experimental foi inteiramente casualizado, com 4 trt com 8 repeticoes de 8 aves
cada. Apds a obtencdo dos dados esses foram submetidos a uma analise de
variancia e, quando apresentaram diferengas significativas, aplicou-se o Teste de
Tukey. Verifica-se um marcante efeito residual da alimentagdo da matriz de corte
na progénie, pois, aos 7 dias de idade, verificou-se que em todos os niveis
avaliados os pintos provenientes de matrizes que ingeriram dietas com AFL
tiveram um menor peso corporal (P<0,05), e ganho médio diario do que pintos
oriundos de matrizes de corte ndo contaminadas. Com relagdo ao peso corporal
aos 21 dias de idade e a conversao alimentar ndo foram observadas diferencas
estatisticas entre os trt. Os niveis de AFL utilizados afetaram significativamente a
mortalidade de frangos de corte (P<0,05), observando um efeito linear para
mortalidade de 1-7 e 1-21 dias de idade.



ABSTRACT

PRODUCTIVE PERFORMANCE AND REPRODUCTIVE OF BROILER
BREEDER HENS FED AMENDED WITH INCREASING LEVELS OF AFLATOXIN

Author: Adriano José Fernandes

Adviser: Prof. Dr. Alexandre Pires Rosa

Two experiments were conducted to evaluate the dietary Aflatoxin (AFL)
effects in broiler breeder hens on productive and reproductive aspects. This study
evaluated the residual effect of dietary AFL on subsequent broiler chicks
performance. These trials were conducted on Poultry Laboratory (LAVIC) of Animal
Husbandry Department at Federal University of Santa Maria. The Micotoxins
Research Laboratory (LAPEMI) was partnership and made all AFL in ingredients
and diet as well as produced the AFL used in this research.

In the first trial 500 broiler breeder hens and 60 males (COBB 500) were
used, housed in floor pens with wood shave. This experiment was conducted from
April to October of 2003 (48th to 54th weeks of age). Up to 49th weeks of age all
birds were fed with basal diet free of AFL, according To LAPEMI. From 49 to 53 wk
of age the birds were fed according to the treatments and after were submited to
free AFL basal diet. The experimental design were a enteirelly randomized with 4
treatments with five replicates with 28 birds each. The treatments 1, 2, 3 and 4
were diets with 0, 250, 500 e 750 ppb of AFL in the diets. The levels of 250 and
750 ppb on broiler breeders diets had not significant effect (P>0.05) on egg
production, body weight, specific gravity, percentage of shell and albumen of eggs.
The progeny originating from broiler breeders hens fed with 250 and 500 ppb of
AFL in the diets had baby chicks with poor quality.

A second experiment was conducted to analyze the progeny performance of
birds originated from broiler breeders of the first experiment. This experiment was
conducted in three Petersime batteries in a temperature controlled room from 1 to

21 days of age. The experimental design was enteirelly with 4 treatments with 8



repicates with 8 birds each, only males were used. The data were submited to
variance analysis and after, when the presented significant differences, Tukey Test
5% was applied. At 7 days of age an expressive negative effect was observed in
birds originated from broiler breeder hens fed with dietary AFL. It was observed in
this seven days that birds originated form hens fed with 250, 500 or 750 ppb of
AFL in the diets had lower body weight and body weight gain than birds originated
from breeders fed with a diet free of AFL. At 21 days of age the performance of
birds was similar (P>0.05). The AFL levels in the broiler breeder diets affected
significantly the broiler chicks mortality (P<0.05) and linear effect was observed at

7 and 21 days of age.
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1. INTRODUGAO

O Brasil € um dos maiores produtores de aves e suinos do mundo, sendo,
em consequéncia, um dos maiores produtores de racbdes. A presenca de
micotoxinas em graos e ragdes, cujo tipo ou estrutura quimica depende do
desenvolvimento de linhagens fungicas especificas, esta sujeita a influéncia de
fatores ambientais como umidade do substrato e temperatura ambiente. Portanto,
a contaminacdo de ragdes e outros alimentos por micotoxinas pode variar de
acordo com as condi¢gdes ambientais, métodos de processamento ou produgao e
armazenamento. Depende, também, do tipo de alimento, ja que alguns gréos séo
substratos mais susceptiveis que outros para o crescimento de determinados
fungos. Em um sistema com elevado grau de tecnificagdo, tal como ocorre na
avicultura de modo geral, qualquer fator que afete negativamente a producéo,
determina enormes prejuizos aos produtores. Neste contexto deve-se ressaltar a
importancia dos contaminantes naturais de ragdes, como as micotoxinas, as quais
acarretam perdas consideraveis as criacdes de aves.

As micotoxinas sdo metabdlitos secundarios, produzidos por fungos que se
desenvolvem naturalmente em produtos alimenticios, capazes de originar uma
ampla variedade de efeitos téxicos em animais vertebrados, incluindo o homem
(COULOMBE, 1991). A exposicao as toxinas ocorre, predominantemente, através
da ingestdo de alimentos contaminados, sobretudo cereais utilizados na
preparagao de ragdes, como milho, trigo, amendoim e sorgo, entre outros (CHU,
1991). Os fungos toxigénicos podem contaminar os alimentos nas diferentes fases
de produgao e beneficiamento, desde o cultivo até o transporte e armazenagem.
Ressalta-se, ainda, o fato das micotoxinas apresentarem, de modo geral, grande
estabilidade quimica, o que permite a sua persisténcia no alimento mesmo apos a
remog¢ao dos fungos pelos processos usuais de industrializagdo e embalagem.

Micotoxicose € o termo utilizado para definir qualquer enfermidade causada
aos homens e animais pela exposi¢cao as micotoxinas. Os quadros toxicos variam
de acordo com a micotoxina, seu efeito dose-dependente, espécie animal e até
mesmo entre individuos de uma mesma espécie. A micotoxicose € caracterizada

por estar relacionada ‘a alimentagdo, ndo é contagiosa, ndo é infecciosa e é



sempre causada pelas toxinas produzidas por fungos (HUSSEIN & BRASEL,
2001). As micotoxicoses sao caracterizadas por sindromes difusas, porém, com
predominio de lesbes em determinados 6rgaos, como figado, rins, tecido epitelial
e sistema nervoso central, dependendo do tipo de toxina. Existe, também, a
possibilidade de ocorréncia simultanea de duas ou mais micotoxinas, o que pode
conduzir a potencializacdo de seus efeitos toxicos sobre o organismo susceptivel.

Em nossas condigdes, diversas micotoxinas tém sido identificadas em
alimentos destinados ao consumo humano e animal. Contudo, deve-se destacar a
importancia das aflatoxinas, ndo apenas pela ocorréncia frequente, mas também
pelo elevado potencial toxigénico demonstrado em aves de produgao.

O descobrimento, no inicio da década de 1960, das propriedades
hepatotoxicas e hepatocarcinogénicas de algumas cepas de Aspergillus flavus e
A. parasiticus, seguida pela elucidacdo da estrutura de seus metabdlitos téxicos,
as Aflatoxinas (AFL), deram novo enfoque para a pesquisa sobre micotoxinas,
principalmente, pelos problemas causados a saude animal. O motivo do estudo
intenso e da descoberta das aflatoxinas foi a mortalidade devastadora de perus na
Inglaterra. Essas aves ingeriram aflatoxinas através de torta de amendoim de
origem brasileira contaminada com Asperqillus parasiticus (Santurio, 2000).

As Aflatoxinas podem causar inumeros prejuizos no desempenho de
matrizes de corte, tanto imediatos como tardios. Varias perdas econdmicas sao
associadas a ingestao de aflatoxina na ragéo, afetando aspectos produtivos, como
queda na postura (HAMILTON & GARLICH, 1971), perda de peso e queda no
consumo; e reprodutivos como baixa eclodibilidade (TRUCKSSES et al., 1983)
diminuicdo no peso de ovos e do volume espermatico (LEESON et al., 1995).

Em busca de melhores indices zootécnicos, a avicultura moderna requer
cada vez mais uma nutricdo com qualidade, com especial enfoque as matérias-
primas. Nesse aspecto, a deteccdo de alimentos contaminados com esse tipo de
agente pode ser a diferenga entre o lucro e o prejuizo na industria avicola.

Realizou-se o presente trabalho com os objetivos de:

= Determinar o efeito da intoxicagdo por Aflatoxinas sobre aspectos

produtivos e reprodutivos em matrizes de corte;



= [Estabelecer os niveis de AFL toleraveis para matrizes de corte,
auxiliando na decis&o sobre a inclusdo de graos problematicos;
. Estudar os efeitos residuais da intoxicacdo da matriz de corte com

AFL sobre o} desenvolvimento embrioldgico e a progénie.



2. ESTUDO BIBLIOGRAFICO

2.1 AFLATOXINAS

O descobrimento das propriedades hepatotoxicas e hepatocarcinogénicas
de algumas linhagens de Aspergillus flavus e A. parasiticus, no inicio da década
de 1960, seguida pela elucidagdo da estrutura de seus metabdlitos toxicos, as
aflatoxinas, deram novo enfoque e prioridade para a pesquisa sobre micotoxinas.
Elas se tornaram importantes principalmente pelos problemas causados a saude
animal. O motivo do estudo intenso e da descoberta das aflatoxinas foi a
mortalidade devastadora de perus na Inglaterra que foram atingidos por uma
doenca de etiologia desconhecida que causou elevadas taxas de mortalidade em
peruzinhos, em torno de 70% da criagédo e, em alguns casos, 100%. Os sintomas
tipicos relacionados foram ingurgitamento e congestao renal, com hemorragia ou
necrose do figado. Além dessas mortes precoces, verificou-se, naquele pais,
perdas econdmicas relevante em decorréncia da morte de centenas de milhares
de perus de 4 a 6 semanas de idade. Por ndo apresentar causa aparente, ela foi
denominada de Turkey X Disease, cujo desaparecimento dos sintomas ocorria
com as mudangas de ragdes. Descobriu-se, posteriormente, que esse problema
estava relacionado com a ingestdo de torta de amendoim de origem brasileira
contaminada com Aspergillus parasiticus (Santurio, 2000).

Aflatoxinas fazem parte de um grupo de toxinas produzidas por fungos
como metabdlitos secundarios, sendo produzidos pelos fungos do género

Aspergillus, principalmente A. flavus, A. parasiticus e A. nominus (Santurio, 2000).

2.2 Caracteristicas Fisicas e Quimicas das Aflatoxinas

Ha mais de 20 tipos de moléculas de aflatoxinas e seus derivados isolados,
Porém, os principais tipos estudados continuam sendo a B1, B2, G1 e G2
(HUSSEIN & BRASEL, 2001). A estrutura quimica das aflatoxinas & muito
semelhante, dado que sdo compostos quimicos simples e de baixo peso
molecular, sendo que todas apresentam um nucleo central cumarinico ligado a

uma estrutura bi-furandide conforme se observa na Figura 1. As aflatoxinas B



apresentam anel ciclopentona na molécula, enquanto que as da série G
apresentam anel lactona.

As aflatoxinas assim como outros compostos hetrociclicos, sdo substancias
fluorescentes com caracteristicas préprias. Tanto a aflatoxina B1 (AFB1) como a
aflatoxina B2 (AFB2) apresentam uma fluorescéncia azul, enquanto que a
aflatoxina G1 (AFG1) e a aflatoxina G2 (AFG2) apresentam uma fluorescéncia
verde-amarelada sob luz ultravioleta (Sargeant, 1963 apud HUSSEIN & BRASEL,
2001).

o OCH, QOCH,
Aflatoxina B4 Aflatoxina Bz

"DCH,
Aflatoxina Gg

D 0CH,
Aflatoxina 54

OH

= OCH,
Aflatoxina M, Aftatoxina M;

Figura 1- Estrutura Quimica das principais AFL

Apesar das semelhangas estruturais, as AFL apresentam diferentes graus
de atividade biolégica. A AFB1, além de ser a mais freqientemente encontrada
nos cereais, € a que apresenta maior poder toxigénico, seguida das AFL G1, B2 e
G2 (COULOMBE et al., 1991). A aflatoxina B1 € a mais tdxica, tanto nos casos de



aflatoxicose aguda como na crbnica, enquanto que a aflatoxina M1 (AFM1), um
produto de detoxicagao, presente no leite, resultante do metabolismo da AFB1, é
uma substancia hepatotdxica tdo potente quanto a AFB1 (CARNAGHAN et al.,
1963). TERAO E UENO (1978) demonstraram que a magnitude da toxidez da
AFG2, AFB2 e AFG1correspondem a 10, 20 e 50% da AFB1, respectivamente.
Podemos classificar as aflatoxinas como compostos de natureza cristalina,
termoestaveis e soluveis em solventes polares, como cloroférmio e metanol.
Podem ser destruidas totalmente na presenca de solugdes fortemente alcalinas,
como a amdnia e o hipoclorito (OPAS, 1983). A Tabela 1 apresenta as principais
caracteristicas fisico-quimicas das aflatoxinas de maior importancia em saude

humana e animal.

Tabela 1- Caracteristicas fisico-quimicas das principais aflatoxinas

AFL Férmula Massa Temperatura  Emissao de fluorescéncia

Quimica  Molecular  de fusdo (°C) nandémetros (nm) e cor*

AFB1 C17H1206 312 269 425-azul
AFB2 C17H1406 314 286-289 425-azul
AFG1 C17H1207 328 244-246 450-verde
AFG2 C17H1407 330 237-240 450-verde
AFM1 C17H1207 328 299 425-violeta azulada
AFM2 C17H1407 330 293 425-violeta
Aflatoxicol C17H140s 314 230-234 425

*Sob luz ultravioleta
Fonte: OPAS (1983)

A decomposicdo das AFL ocorre na faixa de temperatura entre 237-306°C,
variando de acordo com a atividade de agua, pH do substrato e tempo de
exposi¢cao ao calor. Por outro lado, os raios ultravioleta da luz do sol sdo muito
eficazes na desativacdo das moléculas de AFL. Nao ha um método totalmente
eficaz para a inativagdo das AFL, sendo que eficiéncia de cada processo depende
do tipo de alimento a ser descontaminado, sua atividade de agua, os tipos de AFL

nele presentes, o nivel de contaminagdo e o grau de associagdo em que as AFL



estdo ligadas aos constituintes do alimento, principalmente as proteinas
(RUSTOM, 1997).

2.3. Ocorréncia Natural das Aflatoxinas

O crescimento do A. flavus e a producdo de AFL em seus substratos
naturais sao influenciadas por diversos fatores, como os componentes minerais e
a atividade de agua do substrato, umidade ambiental, temperatura e os danos
fisicos presentes no substrato (VIQUEZ et al., 1994).

Apesar das maiores concentragdes de AFL serem encontradas em graos
que estao mal armazenados em ambientes quentes e umidos, também é possivel
detectar concentracdes significantes de AFL no campo, antes da colheita. O milho
e o amendoim continuam sendo as maiores fontes de AFL principalmente na india
e América do Sul, porém outros cereais produzidos em clima tropical, bem com os
seus subprodutos também sado susceptiveis a contaminagdo por AFL (MOSS,
1998).

Uma caracteristica importante das AFL é a sua capacidade de se
concentrar, isto €, seus niveis vao se acumulando ao longo da cadeia produtiva,
uma vez que sao moléculas altamente estaveis em diferentes bidticos e abidticos
(QUEZADA et al.,2000).

No levantamento realizado por RODRIGUEZ-AMAYA (2001), a
contaminagdo do amendoim brasileiro e seus subprodutos, chega a niveis
alarmantes. Foram analisadas amostras de amendoim das Regides Sul e Sudeste,
sendo que 27% e 49% das amostras analisadas estavam contaminadas com mais
de 30 ppb de AFL, respectivamente.

A ocorréncia de AFL tem sido observada com frequéncia, principalmente no
Estado de Sdo Paulo, em alimentos destinados ao consumo humano e animal,
sobretudo milho e ragbdes. No periodo de 1980 a 1987, SABINO et al. (1988)
relataram a ocorréncia de AFB1 em 7,79% das amostras de ragdes animais
analisadas, com nivel médio de 241,2 ppb de AFB1.

Recentemente, o Ministério da Saude (BRASIL, 2002) estabeleceu como
limite maximo, 20 ppb de AFL totais (AFB1 + AFG1 + AFB2 + AFG2) em



amendoim (incluindo produtos derivados) e em milho em grao (inteiro, amassado,
moido ou na forma de farinhas ou sémolas), destinados para consumo.

Para qualquer matéria prima a ser utilizada diretamente, ou como
ingrediente o Ministério da Agricultura (BRASIL, 1988) estabeleceu como limite
maximo, 50 ppb de AFL totais (AFB1 + AFG1 + AFB2 + AFG2). A Unido Européia
estabeleceu como limite maximo o valor de 10 ppb de AFB1 para ragao pronta,
destinada as aves. Paises como o Canada, Chile e Estados Unidos adotaram
como limite maximo o valor de 20 ppb de AFB1 + AFG1 + AFB2 + AFG2 para a
alimentacgao de aves de produgao (FONSECA, 2003).

2.4, Biotransformacgao da Aflatoxina B1

Uma das causas de serem as AFL extremamente tdxicas para as aves é
sua rapida absorgdo pelo trato gastrointestinal que é evidenciada através do
aparecimento de aflatoxina imediatamente apds a ingestdo da micotoxina
(WYATT, 1991). Uma vez absorvida, a aflatoxina B1 é imediatamente ligada, de
forma reversivel, a albumina sanguinea e, em menor escala, a outras proteinas.
Formas de aflatoxinas ligadas e ndo ligadas a proteinas séricas espalham-se
pelos tecidos, especialmente o figado.

Apos depositadas no figado, as AFL absorvidas sao biotransformadas,
primariamente, por enzimas microssomais do sistema de fungbes oxidases mistas
(BIEHL & BUCK, 1987). Estas enzimas, pertencentes a superfamilia de enzimas
do citocromo P-450, constituem parte do processo de detoxicagdo de uma ampla
variedade de xenobibticos no organismo (FORRESTER et al.,, 1990). A
biotransformagdo da AFB1, particularmente, tem sido estudada com maior
interesse, uma vez que guarda estreita relagdo com seus mecanismos de agéo
téxica. Existe atualmente consenso, entre grande numero de especialistas, de que
a AFB1 é, na realidade, um pro-carcinégeno, o qual requer ativagcdo metabdlica
para manifestar seus efeitos toxicos (BIEHL & BUCK, 1987; HSIEH & ATKINSON,
1991; WOGAN, 1992). A forma ativada da AFB1 é o composto identificado como
8,9-0xido de AFB1, ou AFB1-epdxido (anteriormente denominado AFB1-2,3



epoxido), originado através da epoxidacdo da dupla ligagdo do éter vinilico,
presente na estrutura bi-furanéide da molécula de AFB1.

As Aflatoxinas sao biotransformadas pelo sistema microssomal hepatico em
metabdlitos muito téxicos, como AFL By, e 2,3 - Epodxito de Aflatoxina. Este
composto é altamente eletrofilico e capaz de reagir rapidamente, através de
ligacbes covalentes, com sitios nucleofilicos de macromoléculas, como acido
desoxirribonucléico (DNA), acido ribonucléico (RNA) e proteinas (BIEHL & BUCK,
1987). Estas ligagbes determinam a formagéao de adutos, os quais representam a
lesdo bioquimica primaria produzida pelas aflatoxinas. A AFB1-epdxido pode
também ser conjugada enzimaticamente com glutationa reduzida, através de
glutationa-S-transferases, constituindo importante via de detoxicagcdo deste
composto (HAYES et al., 1991).

A ligacdo da AFB1-epdéxido com o DNA modifica a sua estrutura e,
consequentemente, a sua atividade bioldgica, originando assim os mecanismos
basicos dos efeitos mutagénicos e carcinogénicos da AFB1 (HSIEH & ATKINSON,
1991). Estes autores citam ainda que a formagao de adutos ocorre através da
ligagdo com guaninas da molécula de DNA, na posicado N7, ao nivel do cédon 249,
do gene supressor de tumores p53. A ocorréncia deste tipo de alteragdo é
caracteristica de varios carcinomas no homem, sobretudo o hepatico (BRESSAC
et al., 1991; PUISIEUX et al., 1991). Essas ligagdes de Aflatoxina com proteinas
provocam mau funcionamento do figado, levando a uma profunda alteragéo nas
propriedades funcionais e na sintese das proteinas das aves (WYATT, 1991).

Os efeitos primarios da aflatoxicose em aves podem ser utilizados como
guia para diagnéstico clinico da doenga. A primeira mudanga é alteracdo no
tamanho dos 6érgéos internos. Ocorre aumento de tamanho no figado, bago e rins
e diminuicdo da bursa e timo. Também ocorrem alteracdes na coloracao e textura
dos orgaos. Por exemplo, o figado de aves com aflatoxicose tém como
caracteristica a coloracdo amarelada e friavel, com acentuada infiltracdo de
gordura. Na aflatoxicose ndo ocorrem erosdées na moela, apesar de muitas aves
com lesdes caracteristicas dessa micotoxicose também apresentarem esse tipo de

alteracao. Isso parece um paradoxo, mas, de acordo com WYATT (1991), cerca



de 36% das linhagens de Aspergillus flavus, além de produzirem aflatoxinas,
também produzem uma outra micotoxina, o acido ciclopiazénico (CPA),
responsavel por erosdes na mucosa da moela.

Observa-se, ainda, em frangos e poedeiras que receberam AFL, extrema
palidez das mucosas e pernas. Essa pigmentacgao deficiente parece ser resultado
da menor absorgdo, diminuicdo no transporte e diminuigdo tecidual dos
carotenoides da dieta (TYCZKOWSKI & HAMILTON, 1987; LEESON et al., 1995).

Os sintomas dos disturbios causados pelas aflatoxinas sobre a producao de
ovos nao sao manifestados imediatamente, mas sim apds alguns dias ou
semanas, sendo que a queda na postura é precedida pela redugao de proteinas e
lipideos nos niveis sanguineos. Segundo HAMILTON & GARLICH (1971),
poedeiras alimentadas com 10 ppm de Aflatoxinas tem uma drastica queda na
producdo, comprovando que a toxina causa a "fatty liver syndrome”, afetando a
sintese lipidica do figado que é o principal componente do ovo.

MILBRADT et al. (2001) relatam que a taxa e o peso de ovos incubaveis
nao foram afetados pelo consumo de AFL, na dosagem de 5 ppm.

Em trabalho de ROSA et al. (2001) foi verificado que, apds duas semanas
de consumo de ragao contendo com 5 ppm de AFL, as aves apresentaram menor
taxa de postura e, quando voltaram a receber racdo sem AFL, a postura voltou
aos niveis normais em trés semanas. O consumo e o peso corporal das matrizes
infectadas n&o sofreram quaisquer alteragdes em fungdo dos niveis de AFL
utilizados.

Aflatoxina B1 (AFB1) pode contaminar tanto as gemas quanto as claras.
TRUCKSSES et al. (1983) encontraram Aflatoxinas B1 e M1 e Aflatoxicol nos ovos
24h apo6s o inicio do consumo de ragao contaminada. Portanto, € necessario
salientar que, enquanto o indice postura é afetado somente 8 dias apds o inicio da
intoxicacao, a eclodibilidade comeca a ser afetada 24h apés o inicio do consumo.
As Aflatoxinas podem entrar no ovo em qualquer estagio de seu desenvolvimento
e, como, levam de 7 a 8 dias para um odcito se desenvolver até um 6vulo maduro
e 24 horas em ovo, e este o tempo desde a intoxicacdo até a deteccdo de

Aflatoxinas no ovo. Como o embrido absorve a gema na terceira semana de



incubacgao, niveis altos de mortalidade embrionaria nesta fase sdo esperados.
Estes autores demonstram que os niveis de Aflatoxina nos ovos levam 4-5 dias
para atingir um plateau e este mesmo periodo para desaparecer quando a
intoxicagao € interrompida. QURESHI et al. (1998) encontraram altas taxas de
mortalidade embrionaria tardia em aves que ingeriram 5 e 10 ppm de AFL e
concluiram que os efeitos eram maiores quanto maior o tempo de exposi¢ao a
toxina. Este efeito € devido a transferéncia de metabdlitos da AFL ou a propria
toxina ao ovo, causando alteragdes imunes ao embrido. Esta exposicao afeta a
diferenciagdo e o processo de maturagdo de células imunoldgicas, que é
considerado crucial para o estabelecimento de varias linhagens hematopoiéticas
como os linfocitos e macrofagos (NICOLAS-BOLNET et al.). A mortalidade
embrionaria na primeira e segunda semanas dos ovos provenientes de aves
alimentadas com 5 ppm de AFL nao sofreu efeito pela intoxicagdo (TSUKITA et
al., 2001).

Logo no inicio do desenvolvimento dos estudos com micotoxinas, as
pesquisas mostraram que os sintomas da aflatoxicose eram mais severos em
aves, ratos e suinos alimentados com dietas com baixo nivel protéico em
comparagao com aqueles que recebiam uma dieta com niveis normais de
proteinas. Inversamente, as dietas com niveis mais altos de proteina que o normal
conferiram um efeito protetor contra a Aflatoxina em frangos de corte. Esse
achado pode ser reafirmado pela demonstragcao de que a Aflatoxina aumenta a
necessidade de proteinas para um determinado nivel de produtividade (SMITH &
HAMILTON, 1970; SANTURIO, 2000). Esse achado pode ser reafirmado pela
demonstracdo de que a aflatoxina aumenta a necessidade de proteinas para a
obtencdo de um determinado nivel de produtividade. Essa € uma consideragao
importante porque proteinas sdo os macro-nutrientes mais caros na dieta e o
crescimento animal é tipicamente limitado ao nivel de proteinas. A aflatoxina
causa diminuicado da atividade especifica da tripsina pancreatica, mas ocorre uma
pancreatomegalia compensatoéria, resultando na mesma atividade total como a
que ocorre em frangos de corte normais (OSBORNE & HAMILTON, 1981).



A interacdo de aflatoxinas com vitaminas nao tem sido esclarecida
totalmente em aves. Suplementagado de vitaminas em até 4 vezes mais que o
recomendado pelo NRC (1994) n&o proporcionou prote¢cdo contra os efeitos
adversos de Aflatoxina sobre o crescimento de frangos de corte. No entanto,
algumas respostas surpreendentes foram obtidas quando foi investigada
intoxicagao por Aflatoxina em conjunto com deficiéncia vitaminica. Dietas
deficientes em Riboflavina ou Colecalciferol (Vitamina D) tornaram frangos
sensiveis, no indice de desenvolvimento corporal, mesmo a concentragées muito
baixas de Aflatoxina. Mas, com baixos niveis de vitamina E e K3 n&o houve
nenhum efeito negativo de Aflatoxina em niveis semelhantes aos anteriores. Por
outro lado, a deficiéncia de Tiamina (Vitamina Bg) mostrou um quadro de melhora
no desempenho dos frangos intoxicados com Aflatoxina. A causa disso seria a
deficiéncia dessa vitamina na dieta, que provoca um aumento da oxidacdo dos
acidos graxos depositados em excesso no figado, por agao da Aflatoxina LEESON
et al. (1995).



3. MATERIAL E METODOS
3.1. Experimento 1: Matrizes de corte.

3.1.1. Local e Periodo

O experimento foi realizado no Laboratério de Avicultura (LAVIC) do
Departamento de Zootecnia da Universidade Federal de Santa Maria (UFSM) em
conjunto com o Laboratorio de Pesquisas Micolégicas (LAPEMI) da UFSM, no

periodo de abril a outubro de 2003.

3.1.2. Animais

Foram selecionadas do plantel do Laboratério de Avicultura 500 fémeas e
60 machos de matrizes de corte da linhagem Cobb 500 para compor o plantel
experimental na 472 semana. O critério de selegéo foi o peso corporal, baseando-

se na uniformidade do lote.

3.1.3. Instalagoes e Equipamentos

A aves foram alojadas em galpdo experimental com piso de alvenaria,
laterais com tela e mureta, cobertura com telha de barro francesa e lanternim.
Com 600 m?, este galpao divide-se em duas unidades com 300m?, sendo que a
area utilizada para o experimento, possui 22 boxes de 7,0m? cada.

Para incubacao dos ovos foi utilizada a estrutura existente no Laboratério
de Avicultura - UFSM que possui a capacidade de producdo de 9.317 pintos por

semana.

3.1.4. Parametros Avaliados
Os parametros mensurados durante o periodo experimental foram:
% Taxa de postura
% Peso corporal
++ Peso de clara, gema e casca

s Peso de ovos



+» Gravidade especifica
« Percentagem de pintos de primeira, segunda , refugos e seus
respectivos pesos
Foram considerados pintos de primeira os que apresentaram umbigo
cicatrizado, auséncia de problemas locomotores e plumagem seca; o0s
considerados pintos de segunda e refugos foram os que ndao se enquadraram

nessa classificagao.

3.1.5. Tratamentos

Os tratamentos foram compostos por 4 dietas experimentais, possuindo

diferentes niveis de Aflatoxina, formando os tratamentos conforme Tabela 4.

Tabela 2- Dietas experimentais com diferentes niveis de Aflatoxina utilizados no

periodo experimental.

DIETAS AFL (ppb)
1 0
2 250
3 500
4 750

As AFL fornecida as matrizes de corte foram produzidas pelo Laboratério de
Pesquisas Micolégicas (LAPEMI), segundo metodologia licenciada pelo Ministério
da Agricultura, sob n° 21042:002340/2003-18-RS. As AFL apresentavam a
seguinte concentragao:

e AFB1:86%
e AFB2:8,5%
e AFG1:3,8%
o AFG2:1,7%
As dietas somente foram fornecidas as aves apdés comprovagédo pelo

laboratério acima citado de que as mesmas se encontram nos niveis propostos no

experimento.



A adicdo das solucdes de toxina as racdes foi realizada em um misturador
vertical (helicoidal) com capacidade para 500 kg de ragdo. As ragdes, assim
preparadas, foram homogeneizadas por cerca de 15 minutos, sendo
posteriormente armazenadas na area de servigo do galpdo até o momento da

utilizacao.

3.1.6. Periodo Pré-Experimental - Cria, Recria e Reproducao |
o 1?2 -46° Semanas:

Durante esse periodo a totalidade das aves receberam alimentagao e
manejo convencionais, de acordo com o manual da linhagem; foram criadas sobre
cama de maravalha e alojadas nas densidades recomendadas em cada fase de
criacdo. O esquema profilatico seguiu 0 modelo preconizado pelo manual da
linhagem. Os machos foram alojados separadamente das fémeas até as 18

semanas de idade, quando foram acasalados.

3.1.7. Periodo Experimental
o 472 - 48 Semanas:

As 500 fémeas e 60 machos selecionados foram alojados em 20 boxes,
conforme o delineamento experimental. Foram 25 fémeas e 3 machos por
repeticdo (box), totalizando 125 fémeas e 15 machos por tratamento.

Nesse periodo, todos os animais receberam uma dieta Unica, isenta de
AFL, conforme monitoramento realizado pelo Laboratério de Pesquisas
Micolégicas (LAPEMI). O arragoamento foi em programa diario controlado, onde
os volumes de fornecimento foram de acordo com o manual da linhagem e em

funcao dos indices produtivos do lote.

o 49? - 53° Semanas:

As aves foram submetidas aos tratamentos, conforme descrito no item
4.1.10.

Os ovos produzidos na 53% semana foram classificados (descartaram-se

0VOSs sujos, ovos de cama e ovos com defeitos na casca), desinfetados utilizando-



se formol 37% + permanganato de potassio(14 ml de formol + 7g permanganato
de potassio/m® ) e incubados para realizagdo do teste de progénie. Todos os ovos
foram submetidos a mesma condicdo de incubagdo. Os pintos oriundos desse
nascimento foram alojados em bateria para realizagao do teste de progénie.

Os ovos nado eclodidos foram avaliados através da técnica do

embriodiagndstico para o estudo da fertilidade e mortalidade embrionaria.

o 5472 - 572 Semanas:

Nesse periodo foi fornecida racdo isenta de AFL e foram coletados os
dados de producdo das matrizes poés-tratamento, com finalidade de verificar a
consequéncia dos tratamentos, aplicados na fase anterior, sobre os parametros

analisados.

3.1.8. Alimentagao
As dietas foram calculadas de acordo com as recomendacgdes do manual
da linhagem e estdo demonstradas na Tabela 2 e 3. A dieta basal foi a base de

milho, farelo de soja e farelo de trigo.

Tabela 3. Composicao da dieta basal das fémeas.

INGREDIENTES %
Milho,gréos 61,35
Farelo de Soja (48% de PB) 27,47
Farelo de Trigo 1,30
Fosfato Bicalcico 1,83
Calcario 7,03
Sal Comum 0,46
Premix Vitaminico e Mineral’ 0,50
DL-Metionina 0,05

Composicao Calculada:



Proteina Bruta (%) 18,00

Energia Metabolizavel (Kcal/Kg) 2800
Calcio (%) 3,20
Fosforo Disponivel (%) 0,45

1 - Premix vitaminico e mineral: Niveis de garantia por kilograma de premix: Vit.A
2.750.000 UI; Vit E 6.000 mg; Vit D3 150.000 Ul; Vit K3 500 mg; Acido Nicotinico
8.000mg; Vit B1 550mg; Vit B12 3.750 mg; Vit B2 1.875mg; Vit B6 1000mg; Ac
Folico 250mg; Biotina 45mg; Colina 66.000mg; Ac. Pantoténico 3.750 mg;
Metionina 89.100mg; Cobre 2.400mg; Ferro 12.000mg; lodo 120mg; Manganés
14.000mg; Selénio 48mg e Zinco 13.000mg.

Tabela 4. Composigao da dieta basal dos machos.

INGREDIENTES %
Milho 73,08
Farelo de soja 10,30
Farelo de trigo 4,93
Areia 7,66
Fosfato bicalcico 1,82
Calcario 1,08
Premix vitaminico' 0,50
Sal 0,40
DL-Metionina 0,14
L-Lisina 0,03
L-Treonina 0,02
Total 100
Nutrientes
Proteina (%) 12

Energia Metabolizavel (kcal/kg) 2800



Célcio (%) 0,90
Fosforo (%) 0,45

1 - Premix vitaminico e mineral: Niveis de garantia por kilograma de premix: Vit.A

2.750.000 Ul; Vit E 6.000 mg; Vit D3 150.000 UI; Vit K3 500 mg; Acido Nicotinico
8.000mg; Vit B1 550mg; Vit B12 3.750 mg; Vit B2 1.875mg; Vit B6 1000mg; Ac
Folico 250mg; Biotina 45mg; Colina 66.000mg; Ac. Pantoténico 3.750 mg;
Metionina 89.100mg; Cobre 2.400mg; Ferro 12.000mg; lodo 120mg; Manganés
14.000mg; Selénio 48mg e Zinco 13.000mg.

3.1.9. Analise dos Ovos

Todos os ovos, desde a 452 até a 542 semanas, foram coletados quatro
vezes ao dia, identificados por box e selecionados para incubagdo, ficando
armazenados na sala de ovos do incubatorio. Os considerados incubaveis foram,
entdo, colocados semanalmente em uma incubadora convencional por 18 dias,
quando foram transferidos a um nascedouro. No 21° dia, dia da retirada dos
pintinhos do equipamento, para os ovos eclodidos, foi feita uma classificagdo em
pintos de primeira e pintos de segunda, com a realizagdo de pesagem, bem como,
o embriodiagndstico.

Uma vez por semana, durante todo o periodo experimental, foi realizada a
densidade dos ovos (gravidade especifica), com solugdo de agua, sal, com
densidades de 1,075; 1,080; 1,085; 1,090 e 1,095 e utilizou-se um densimetro.
Logo apds, foi feita a pesagem do ovo, albumen, gema e casca. O objetivo de tal
procedimento foi de verificar a ocorréncia da reducao de nutrientes, tanto no

albumen quanto na gema, como preconizam alguns autores.

3.1.10. Delineamento Experimental e Analise Estatistica
Foi utilizado um delineamento inteiramente casualizado, com quatro
tratamentos (0; 250; 500 e 750 ppb de AFL/kg de dieta) com 5 repeticdes de 28

aves cada.



A anadlise estatistica foi realizada pelo programa estatistico SAS (Statistical
Analysis System, 1996), onde os dados foram submetidos a analise de variancia,
teste de Tukey e analise de regresséo.

O modelo matematico utilizado foi o seguinte:

Yij = p +ij + tij + €ij

Yij = Observacdes das variaveis dependentes correspondentes & repeticdo
da independente j sob o tratamento de ordem i.

M = Média geral das observagdes.

i = Efeito do tratamento de ordem i.

€ij = Erro aleatério residual, associado a observagdo de ordem j sob o
tratamento de ordem i, NID (0,0%)

Depois de selecionado o erro pelo modelo anterior, foi ajustado o seguinte

modelo de regressao:
Yij= o+ Bxij+ @

Onde:

Yij = Observacdes das variaveis dependentes correspondentes & repeticdo
da independente j sob o tratamento de ordem i.

a e B = sdo os parametros da equagao;

X ij = observagao da variavel independente associado a repeticao de ordem
j sob tratamento de ordem i;

¢ = Desvios da regressao.

4. Resultados e Discussao

De acordo com o demonstrado na Tabela 5 a taxa de postura nao foi
influenciada pela adigdo de aflatoxina (P>0,05) em nenhum dos niveis estudados,
porém ROSA et al. (2001) trabalhando com matrizes de corte submetidas a 5 ppm
de AFL apresentaram queda na taxa de postura apdés duas semanas de
intoxicagao, sendo que as mesmas apresentaram recuperagao dos niveis normais

de producao apés trés semanas de fornecimento de racdo sem AFL. Em um outro



trabalho HOWARTTH & WYATT (1976) trabalhando com matrizes de corte
alimentadas com dietas contendo doses de 0, 5 e 10 ppm por 4 semanas,
observaram que a produgdo de ovos diminui significativamente na 3% e 4°.
semanas apos o inicio da intoxicacdo com AFL, nas aves que receberam 5 e 10
Mg/g de AFL.

Niveis de 100 ppb de AFL, na dieta em poedeiras, durante 6 semanas,
foram suficientes para que fossem encontrados residuos em ovos da ordem de 0,2
ppb (JACOBISON & WISEMAN, 1974). TRUCKSSES et al. (1983) encontraram
AFB1, AFM1 e aflatoxicol nos ovos 24 horas apds o inicio do consumo de ragao
contaminada. Portanto, é necessario salientar que, enquanto o indice postura &
afetado somente sete dias apos o inicio da intoxicacéo, a eclodibilidade comeca a
ser afetada 24 horas apdés o inicio do consumo de ragdo contaminada.
JACOBSON & WISEMAN (1974) verificaram que AFB1 pode ser transmitida aos
ovos de matrizes pesadas, sendo depositados tanto na gema quanto na clara.
Além da reducdo da postura a AFL é responsavel pela redu¢ao no tamanho dos
ovos e pela diminuigdo proporcional da gema (HUFF et al., 1975). A redugéo na
gema deve-se aos danos causados ao figado, demonstrado em trabalho realizado
por HAMILTON & GARLICH (1971), no qual poedeiras que foram alimentadas
com dietas contendo 10 ppm de AFL por trés semanas apresentam em torno de
48% de gordura no figado enquanto nas aves alimentadas com dietas isentas de
AFL foi verificado 28%, ficando claro o acumulo de gordura no figado. Como
consequéncia existe uma diminuicdo da deposicdao de gorduras em outras
estruturas, tais como a gema que contém entorno de 33% de lipidios (manual de
incubacdo). Segundo HOWARTH & WYATT (1976) a transmissdo de toxinas para

ovos férteis € a principal explicagdo para os prejuizos com a baixa eclodibilidade.




Tabela 5 - Efeitos dos niveis de AFL sobre a taxa de postura (%) de matrizes de

corte.
SEMANAS
AFL 48 49 50 51 52 53 54
0 ppb 69,26 64,80 65,04 62,00 58,00 55,35 55,79

250 ppb 67,77 6937 6526 6526 59,09 56,46 51,47
500 ppb 6891 66,63 63,17 6149 58,06 54,74 49,14
750 ppb 6549 6503 6221 61,21 53,60 52,43 46,79

Média Geral 6785 6645 6392 6249 5719 54,74 50,80
C.V (% 8,16 5,98 7,65 8,47 11,17 9,34 10,01
P NS NS NS NS NS NS NS

MICCO et al. (1988) alimentaram poedeiras jovens por 169 dias com ragao
contendo 50 ug/kg de AFB1, ndo observando redugcdo na produgdo de ovos.
Entretanto, ao final do experimento encontraram figados e rins levemente claros
quando comparados com o grupo controle. OLIVEIRA et al. (1999) também nao
observaram efeitos deletérios na produgcao de ovos em aves recebendo niveis
abaixo de 500 pg/kg de AFB1, por um periodo de exposi¢cao de 60 dias, porém
relataram lesbes hepaticas significativas nas aves alimentadas com ragéo
contendo niveis acima de 300 ppb.

Reprodutoras de frango de corte (MUTHIAH et al., 1998) e codornas
poedeiras (JOHRI et al., 1990) tiveram significante diminuicdo no consumo de
racao e na producao de ovos quando expostas a niveis acima de 500 ppb de AFL.

O peso corporal estd demonstrado na Tabela 6, na qual os niveis de
intoxicagcao nao afetaram o peso corporal das aves. Conforme OSBORNE (1982),
a concentracdo minima de AFL na dieta para causar prejuizos no crescimento de
frangos estava em torno de 2,5 ppm, ja DAFALLA et. al., 1987 encontraram que a
administracdo de 0,5 ppm de AFL durante quatro semanas foi suficiente para
diminuir o0 ganho de peso quando comparado com o grupo controle. Em estudo
realizado por OSBORNE & HAMILTON (1981), foi avaliado a reducao de enzimas
digestivas em frangos de corte, onde foi fornecido dietas contendo 1,25 ppb/g, foi



encontrado uma reducdo na atividade das enzimas amilase ,tripsina, lipase,
RNA.se € DNA,se pancreatica. Quando utilizado 2,5 ppb foi observado que houve
uma pancreatomegalia compensatoria que possibilitou a ocorréncia de atividade
normal para tripsina, RNAze € DNAge.Com o comprometimento do sistema
digestivo das aves é observado até dez vezes mais no teor de gordura nas
excretas das aves intoxicadas por AFL (SCHAFFER & HAMILTON, 1991). No
trabalho de TRUCCKSSES et al. (1983) esta demonstrado que ocorre uma perda
de peso nas aves. Em trabalho de ROSA et al. (2001) foi verificado que o
consumo de ragao contaminada com 5 ppm de AFL, em matrizes ndo sofreram
quaisquer alteragdes no parametro peso corporal em fungao dos niveis de AFL

utilizados.

Tabela 6 - Efeitos dos niveis de intoxicagao sobre o peso corporal (g) das fémeas

de matrizes de corte.

AFL SEMANAS
48 49 50 51 52 53 54
0 ppb 3708 3721 3733 3746 3758 3771 3783

250 ppb 3712 3725 3737 3750 3762 3775 3787
500 ppb 3710 3723 3735 3748 3760 3773 3785
750 ppb 3715 3729 3741 3754 3765 3778 3790

Média Geral 3711,25 3724,38 3736,50 3749,38 3761,25 3774,13 3786,25
P NS NS NS NS NS NS NS

Na Tabela 7 e Tabela 8 encontram-se o efeito dos tratamentos sobre peso
de ovos, onde fica evidente que a adigdo de AFL nas dietas de matrizes de corte,
nos niveis estudados, ndo afetou o peso dos ovos em nenhuma das semanas
estudadas. Segundo LEESON et al., (1995) no que concerne as poedeiras, as
principais manifestagées da aflatoxicose, em condi¢des experimentais, incluem
reducdo da produgdo e do peso dos ovos, aumento da gordura hepatica e

alteracao de enzimas séricas. HAFEZ et al. (1982) constataram atresia de ovarios



em experimentos com poedeiras recebendo ragdes contendo 8 ppm de AFB1,
durante 7 dias. WASHBURN et al. (1985) alimentaram poedeiras com 5 ppm,
observando diminui¢do significativa no peso dos ovos, fato este explicado pelo
metabolismo das aflatoxinas ocorrerem primariamente no figado, responsavel pela

sintese e transporte de precursores necessarios a produgao da gema.

Tabela 7 - Efeito dos tratamentos sobre o peso de ovos na 482, 492 e 502

semanas de idade.

Semanas

Tratamentos 48 49 50

0 ppb 69,39+ 0,34 70,08+ 0,73 69,83+ 0,49
250 ppb 68,42+ 0,51 69,21+ 0,69 70,71+ 0,67
500 ppb 68,91+ 0,28 69,73+ 0,40 70,28+ 0,38
750 ppb 70,40+ 0,52 69,80+ 0,65 69,56+ 0,64
Média 69,28 69,71 70,10
C.V. (%) 1,37 2,03 1,73

P NS NS NS

Tabela 8- Efeito dos tratamentos sobre peso de ovos na 51%, 52% e 53 semanas

de idade.
Semanas

Tratamentos 51 52 53

0 ppb 70,87 = 0,22 70,02 £ 0,74 70,03 £ 0,41
250 ppb 69,32 + 0,49 69,79 + 0,64 69,42 + 0,53
500 ppb 70,46 + 0,49 70,68 + 0,54 70,25 = 0,68
750 ppb 70,61 = 0,29 70,28 = 0,36 69,60 £ 0,37
Média 70,32 70,19 69,83
C.V. (%) 1,24 1,86 1,63

P NS NS NS

Nas Tabelas 9 e 10 verifica-se que os niveis de 250 a 750 ppb de AFL/kg

de dieta ndo afetaram a gravidade especifica (P>0,05) em nenhum dos periodos



estudados. Este fato foi observado, também, por OLIVEIRA et al., (2001) onde

alimentaram poedeiras com concentracdo de AFL de até 500 ppb e, nao,

observaram nenhum efeito das AFL sobre a gravidade especifica.
OLIVEIRA et al., (2002) indicam que os niveis de AFB1 estudados (25, 50

ou 100 pg de AFB1/kg) néo alteraram significativamente os parametros de

gravidade especifica dos ovos de codorna concordando com WASHBURN et al.

(1985), que também relatam a auséncia de alteragdes nos ovos de galinhas
poedeiras tratadas com 5000 ug/kg de aflatoxinas (AFB1 + AFB2 + AFG1 +

AFG2), conforme Tabela 9 e Tabela 10 esse parametro também néao foi afetado

pela adicao de AFL na dieta de matrizes de corte.

Tabela 9 - Efeito dos tratamentos sobre gravidade especifica na 482, 49% e 50°

semanas de idade.

Semanas

AFL 48 49 50

0 ppb 1083,91 = 1,86 1093,90 + 1,86 1088,44 + 1,05
250 ppb 1082,70 = 0,20 1082,89 + 1,73 1084,57 + 1,99
500 ppb 1081,88 + 1,02 1084,00 + 0,91 1084,41 + 1,70
750 ppb 1085,14 + 0,19 1086,01 + 0,80 1084,97 + 1,25
Média 1083,41 1086,70 1085,60
C.V. (%) 0,22 0,29 0,30

P NS NS NS

Tabela 10 - Efeito dos tratamentos sobre gravidade especifica na 512, 52° e 53°

semanas de idade.

Semanas

AFL 51 52 53
0 ppb 1086,25 + 1,60 1083,14 + 0,59 1085,97 + 0,67
250 ppb 1085,69 = 0,58 1083,13 + 0,41 108545 = 0,60
500 ppb 1083,43 + 0,98 1083,03 + 044 1084,85 + 1,24
750 ppb 1089,24 = 0,70 1082,06 = 0,39 1083,66 = 1,23
Média 1086,15 1082,84 1084,98
C.V. (%) 0,31 0,10 0,20
P NS NS NS




Nas Tabelas 11 e Tabela 12 encontram-se os valores de percentagem (%)

de albumen em relacdo ao peso do ovo, ao final do periodo experimental,

podemos observar que a adicdo de AFL nas dietas das matrizes de corte nao

influenciou significativamente a percentagem de albumen (P>0,05).

Tabela 11 - Efeito dos tratamentos sobre a percentagem (%) de albumen em

relaciao ao peso do ovo na 48?%, 49? e 50% semanas de idade.

Semanas

AFL 48 49 50
000 ppb 55,44 + 0,09 55,45 + 0,09 56,27 + 0,30
250 ppb 54,97 + 0,15 55,47 + 0,25 56,27 + 0,54
500 ppb 55,25 + 0,26 56,46 + 0,14 56,47 £ 0,10
750 ppb 56,49 + 0,48 5,82 + 0,50 5,92 + 0,55
Meédia 55,54 55,55 55,98
C\V. (%) 1,16 1,17 1,65
P NS NS NS

Tabela 12- Efeito dos tratamentos sobre a percentagem (%) de albumen em

relacio ao peso do ovo na 51?2, 522 e 53% semanas de idade.

Semanas

AFL 51 52 53
000 ppb 56,58 + 0,45 57,20 £ 0,39 57,28 + 0,21
250 ppb 55,88 + 0,07 56,94 + 0,16 56,82 + 0,33
500 ppb 56,31 £ 0,35 56,96 £+ 0,30 57,25 + 0,48
750 ppb 56,11 + 0,23 56,96 + 0,11 57,04 + 0,48
Média 56,22 57,02 57,10
C.V. (%) 1,23 1,03 1,54
P NS NS NS

Na analise sobre percentagem de gema, conforme Tabela 13 e Tabela 14,

nao foi constatada uma diminuicdo da mesma, pelo contrario, ocorreu um leve
aumento na concentragédo de 750 ppb de AFL/kg de dieta. VIEIRA (1995) cita que,



além de reduzir a producao de ovos, a aflatoxicose também é responsavel pela

reducdo do tamanho dos ovos, bem como pela redugéo proporcional no tamanho

das gemas, devido aos prejuizos causados na sintese protéica e lipidica. Porém, a

deposigdo de calcio na casca dos ovos por si s6 ndo € afetada. Segundo

WASHBURN et al. (1985), a resisténcia da casca aumenta quando aves

consomem aflatoxinas devido a redugcdo na casca desses ovos nao terem a

mesma proporgao da redugdo ocorrida na clara e gema. A simples espessura

maior das cascas pode alterar a eclodibilidade através de reducdes nas trocas

gasosas entre embrido e ambiente (VIEIRA, 1995).

Tabela 13 - Efeito dos tratamentos sobre a percentagem (%) de gema em

relacio ao peso do ovo na 48?%, 49? e 50% semanas de idade.

Semanas

AFL 48 49 50
000 ppb 30,42 £ 0,29 30,19 + 0,23 29,31+ 0,17
250 ppb 31,33+ 0,18 29,72 + 0,22 30,00 £ 0,35
500 ppb 31,39 + 0,26 30,08 + 0,29 29,96 + 0,29
750 ppb 2941+ 0,15 31,04 + 0,29 30,85 + 0,36
Média 30,64 30,26 30,03
C.V. (%) 1,66 1,91 2,24
P NS NS NS

Tabela 14 - Efeito dos tratamentos sobre a percentagem (%) de gema em

relacio ao peso do ovo na 51?, 522 e 53% semanas de idade.
Semanas

AFL 51 52 53
000 ppb 29,95+ 0,19 30,20+ 0,33 30,19+ 0,18
250 ppb 30,83+ 0,04 30,45+ 0,13 30,51+ 0,25
500 ppb 30,45+ 0,28 30,45+ 0,32 30,31+ 0,60
750 ppb 30,79+ 0,14 30,75+ 0,16 30,52+ 0,38
Média 30,51 30,46 30,38
C.V. (%) 1,34 1,83 2,83
P NS NS NS




Com base nos resultados obtidos, podemos observar que os percentuais de
casca demonstrados na Tabela 15 e Tabela 16, ndo apresentaram diferenca
significativa com a adicdo ou ndo de AFL nas dietas das matrizes de corte.

OLIVEIRA et al. (2002) indicam que os niveis de AFB1 estudados (25, 50
ou 100 pg de AFB1/kg) nao alteram significativamente os parametros de gravidade
especifica dos ovos de codorna. Este fato foi observado, também, e em niveis
significativos, por WASHBURN et al., (1985), trabalhando com galinhas poedeiras,
com a concentragédo de 5 mg/kg de AFB1, verificaram a diminuigdo do tamanho do
ovo, devido a menor formacdo de gema nas aves intoxicadas. Anteriormente,
HAMILTON & GARLICH (1971) obtiveram resultados semelhantes, porém, nao
significativos, em aves expostas a ragcéo contendo 1,25 — 20,0 mg/kg. HUFF et al.
(1975) também n&o detectaram alteragbes significativas na percentagem do peso
de casca dos ovos de galinhas poedeiras intoxicadas com doses de 1250 a 10000
Mg/kg de AFL (AFB1 + AFB2 + AFG1 + AFG2).

Tabela 15- Efeito dos tratamentos sobre a percentagem (%) de casca em

relacio ao peso do ovo na 48?%, 49? e 50% semanas de idade.

Semanas

AFL 48 49 50
000 ppb 14,11+ 0,30 14,18 £ 0,27 14,41+ 0,20
250 ppb 1348 + 0,13 14,38+ 0,15 13,78+ 0.4
500 ppb 13,76 + 0,20 13,86 + 0,17 13,84 + 0,32
750 ppb 13,81 + 0,29 14,16 + 0,25 14,32 + 0,24
Média 13,79 14,15 14,09
CV.(% 3,89 340 4,00
P NS NS NS




Tabela 16 - Efeito dos tratamentos sobre a percentagem (%) de casca em

relagédo ao peso do ovo na 512, 522 e 53% semanas de idade.

Semanas

AFL 51 52 53
000 ppb 1347 + 0,36 1260 + 0,13 1253 £ 0,08
250 ppb 1340 + 0,15 1261 £ 0,08 1267 + 0,08
500 ppb 13,25 + 0,09 1260 + 0,11 1244 + 0,15
750 ppb 1310+ 0,22 1229 + 0,08 1244 + 0,12
Média 13,31 1253 1252
CV. (%) 3,86 1,82 1,9
P NS NS NS

Neste trabalho a fertiidade e a eclodibilidade dos ovos ndo sofreram
qualquer efeito da adicdo de AFL na dieta de matrizes de corte, esta de acordo
com os resultados obtidos por HOWARTH & WYATT (1976), que alimentaram
matrizes de corte com dietas contendo AFL nos niveis de 0, 5 e 10 pg/g por 4
semanas. Porém esses autores relatam que a fertilidade nao foi afetada pelas
dietas contendo AFL a eclodibilidade de ovos férteis decresceu significativamente
dentro da primeira semana depois do inicio da alimentagdo com AFL. A taxa de
eclodibilidade durante a primeira semana de aplicagdo dos tratamentos foi de
95,1; 68,9 e 48,5% para o controle, 5 e 10 ppm de AFL na dieta, respectivamente.
De acordo com MILBRADT et al. (2001) a taxa e o peso de ovos incubaveis, a
taxa de infertilidade e a taxa de eclosdo nao foram afetados pelo consumo de AFL,
na concentracédo de 5 ppm.

Segundo SANTURIO (2000), a melhor explicagdo para os prejuizos na
eclodibilidade de ovos férteis produzidos por aves que consumiram aflatoxinas
esta na transmissdo dessas micotoxinas aos ovos. Aflatoxina B1 (AFB1) pode ser
transmitida tanto para as gemas como para as claras. TRUCKSSES et al. (1983)
encontraram AFB1, AFM1 e aflatoxicol nos ovos 24 horas apds o inicio do
consumo de racdo contaminada. Portanto, € necessario salientar que, enquanto o

indice postura é afetado somente 8 dias apds o inicio da intoxicacdo, a



eclodibilidade comega a ser afetada 24 horas ap6s o inicio do consumo de ragéo
contaminada.

A mortalidade embrionaria foi analisada semanalmente, ndo sendo
observado nenhum efeito da adicdo de AFL na dieta de matrizes de corte sobre
esse parametro. Segundo TSUKITA et al., 2001 a mortalidade embrionaria na
primeira e segunda semana de incubagcdo dos ovos provenientes de aves
alimentadas com 5 ppm de AFL ndo sofreu efeito pela intoxicagdo das aves,
porém houve significancia nos dados da mortalidade da terceira semana, com um
acréscimo desta taxa em aves que consumiram AFL e DON concomitantemente.
MILBRADT et al. (2001) relataram também que a mortalidade embrionaria na
terceira semana de intoxicagao € afetada pelo consumo de dietas contendo AFL.

Neste trabalho foi evidenciado que o nivel de 250 ppb de AFL na dieta ndo
causou efeito negativo no percentual de pintos de primeira conforme Tabela 17.
Porém os tratamentos que receberam 500 e 750 ppb de AFL na dieta
apresentaram uma menor percentagem, evidenciando dessa forma o efeito
residual das AFL. A possibilidade de transferéncia de AFL e seus metabdlicos
téxicos aos ovos (TRUCKSSES et al., 1983) sdo um desafio a mais para os
produtores.

Na analise dos pintos de segunda e refugos verifica-se um acréscimo
marcante dos provenientes de matrizes de corte alimentadas com 500 e 750 ppb
em relacéo aos demais (P = 0,0029).

O peso médio dos pintos nascidos correspondente a postura da quarta
semana de intoxicagdo das matrizes de corte encontra-se na Tabela 17. Pode-se
observar que a adicdo de AFL nas dietas de matrizes de corte nao influenciou
significativamente o peso dos pintos, concordando com o trabalho conduzido por
HOWARTH & WYATT (1976), onde esses autores citam que ndo houve efeito no
peso de pintos nascidos, atribuido as dietas com AFL, a excegcdo de pintos
nascidos de ovos coletados na terceira semana de aplicagéo dos tratamentos com
aves alimentadas com 10 ppm de AFL na dieta, que tiveram significativamente

reduzido o peso dos pintos de corte no primeiro dia (39,8g), enquanto o grupo



controle obteve peso médio de 41,5g e os pintos oriundos de matrizes de corte

que receberam 5 ppm de AFL na dieta apresentaram peso médio de 42,49.

Tabela 17- Efeito dos tratamentos sobre a percentagem de pintos de primeira,

segunda e refugos e seus respectivos pesos.

AFL Primeira Segunda+ Refugos
% Peso % Peso
0 ppb 72,86 ab 49,69 27,14 bc 48,91
250 ppb 83,69 a 49,97 16,31 c 49,02
500 ppb 54,39 c 50,75 45,61 a 49,14
750 ppb 59,85 bc 44,74 40,15 ab 51,70
Média 66,63 48,71 33,37 49,74
Ccv 12,39 11,17 24,74 5,83
P 0,0029 NS 0,0029 NS

a>b>c (P<0,05) - Teste de Tukey

Na Figura 2 demonstra-se o efeito residual negativo dos pintos provenientes
de matrizes de corte que receberam 750 ppb de AFL na dieta sobre a qualidade

dos pintos.

Figura 2- Efeitos dos tratamentos sobre a qualidade dos pintos no

nascimento.



4.1. Conclusoes Parciais

Conforme o demonstrado neste trabalho intoxicagdes a niveis de 250 a 750
ppb entre a 49 e a 53% semanas, nao produziram efeitos significativos sobre a
taxa de postura e peso corporal de matrizes de corte.

Matrizes de corte submetidas a dieta contendo 250 e 500 ppb de AFL

tiveram parametros de incubagao afetados negativamente.

5. Experimento 2: Teste de Progénie.

5.1. Local e Periodo
Este experimento foi conduzido no Laboratério de Avicultura (LAVIC) do
Departamento de Zootecnia da Universidade Federal de Santa Maria (UFSM), no

periodo de setembro a outubro de 2003.

5.2. Instalagoes, Animais e Procedimentos

O experimento foi conduzido em 3 baterias instaladas em um galpao
experimental climatizado conforme Anexo 1. A climatizacdo do ambiente foi feita
por ar condicionado e por aquecedores de resisténcia, a temperatura foi
controlada por um termostato e a umidade relativa do ar foi controlada por um
higrbmetro. As aves foram mantidas sob iluminagdo constante durante todo o
periodo experimental.

Foram utilizados pintos de corte, machos, oriundos da linhagem Cobb 500,
criados de 1 a 21 dias de idade. Os manejos foram comumentes utilizados nesse
tipo de teste, onde o alimento e a agua foram fornecidos ad libitum.

Os pintos receberam a mesma dieta inicial, comprovadamente isenta de
AFL.



5.3. Delineamento Experimental e Analise Estatistica

Foi utilizado um delineamento inteiramente casualizado, com pintos
provenientes de matrizes intoxicadas com (0; 250; 500 e 750 ppb de AFL na
dieta), formando os quatro tratamentos com 8 repeticdes de 8 aves cada.

A analise estatistica foi realizada pelo programa estatistico SAS (Statistical
Analysis System, 1996), onde os dados foram submetidos a analise de variancia,
sendo as meédias comparadas pelo teste de Tukey e submetidos a analise de

regressao.

5.4. Parametros Avaliados
Os parametros mensurados no final do periodo experimental foram:
% peso corporal
% ganho médio diario
« mortalidade

/7

«» conversao alimentar.

5.5. Tratamentos

Os tratamentos utilizados foram os seguintes:
T1: pintos provenientes de matrizes arragoadas com 0 ppb de AFL na dieta
T2: pintos provenientes de matrizes intoxicadas com 250 ppb de AFL na dieta
T3: pintos provenientes de matrizes intoxicadas com 500 ppb de AFL na dieta

T4: pintos provenientes de matrizes intoxicadas com 750 ppb de AFL na dieta

6. Resultados e Discussao

Observou-se marcante efeito residual da AFL na alimentagdo da matriz de
corte na progénie, pois, aos 7 dias de idade, verificou-se que em todos 0s niveis
avaliados os pintos provenientes de matrizes que ingeriram dietas com AFL
tiveram um menor peso corporal (P<0,05) e ganho médio diario (GMD) do que
aqueles oriundos de matrizes ndo intoxicadas, conforme Tabela 18. O peso
corporal (Tabela 18), consumo alimentar (Anexo 3) e a conversao alimentar (CA),

aos 21 dias de idade, ndo foram afetados pelos tratamentos (P>0,05). Os



resultados de mortalidade de 1 a 21 dias (Tabela 19), demonstraram que pintos
oriundos de matrizes nao intoxicadas apresentaram uma menor mortalidade
(P<0,10) quando comparados com pintos oriundos de matrizes que consumiram
dietas contendo 750 ppb.

Segundo MARIANI (1998) o efeito de aflatoxina nos frangos foi maior na
fase inicial de crescimento, ou seja, quando as aves ingeriram aflatoxina nos
primeiros 21 dias de vida. O reflexo negativo sobre ganho de peso foi irreversivel
até o abate, aos 42 dias de idade. Normalmente questiona-se sobre que
concentracao de aflatoxina seria necessaria para afetar o desempenho das aves.
A resposta esta diretamente relacionada com o nivel de conforto das aves, ou
seja, quanto maior o nivel de estresse menor € a quantidade de toxina necessaria
para alterar o desempenho dos animais. Fatores como desbalanceamento
nutricional, erros de manejo, temperaturas extremas, camas velhas, qualidade dos
pintos alojados contribuem de maneira decisiva para que baixos niveis de
aflatoxina na ragdo possam alterar o desempenho.

As aflatoxinas também exercem efeitos sobre o sistema imunitario. Entre os
efeitos de imunossupressédo, demonstrados em aves domésticas e outros animais
de experimentagdo, destacam-se aplasia do timo e da bursa de Fabricius, reducéao
do numero e da atividade de células T, diminuicdo da resposta de anticorpos,
supressédo da atividade fagocitaria e redugcdo de componentes humorais, como
complemento (C4), interferon e imunoglobulinas 1gG e IgA (PESTKA & BONDY,
1990; PIER, 1992). Todas estas alteragdes contribuem para a ocorréncia de
infecgdes, sobretudo por agentes virais e bacterianos, associados a exposi¢ao dos
animais as ra¢des contaminadas com aflatoxina.

GHOSH et al. (1990) observaram que 300 ppb de AFB1 na ragao de frangos
de corte produz imunossupressdao sem efeitos clinicos aparentes, podendo
acarretar no plantel morbidades e/ou mortalidade por infec¢des secundarias.

A exposi¢cao do embrido a residuos ou metabdlitos de AFL via maternal
pode influenciar no processo de maturacdo e diferenciacdo das células

progenitoras, as quais sdo consideradas essenciais para o estabelecimento de



varias células de linhagem hematopoiética, bem como linfécitos e macréfagos
(NICOLAS-BOLNET et al., 1995).

Os dados encontrados concordam plenamente com as observagdes feitas
por QURESHI et al. (1998), que afirmaram que a ocorréncia da transferéncia
maternal de AFL para a progénie é obvia e esta altamente ligada a mortalidade
elevada e de etiologia ndo explicada. Os eventuais problemas com mortalidade
precoce de frangos de corte comumente observadas no campo, deve-se ao fato
de ocorrer uma alta austeridade de infec¢des virais e bacterianas.

Estes autores afirmaram que certamente, a presenca de AFL e seus
metabdlitos em ovos incubaveis podem resultar uma progénie de ma qualidade,
concordando com os dados achados nesse trabalho, no qual ocorreu uma alta
mortalidade de frangos de corte oriundos de matrizes de corte que consumiram
AFL.

HOWARTH & WYATT (1976), avaliaram pintos produzidos por matrizes de
corte alimentadas com dieta contendo 10 ppm de AFL no periodo de trés
semanas, ndo obteve em duas semanas de avaliagdo da progénie diferencas
significativas na mortalidade, conversao alimentar e ganho de peso.

Nesse trabalho o peso corporal e ganho médio diario foram influenciados na
primeira semana das aves, sendo que o tratamento testemunha obteve um melhor
desempenho nestes parametros em relacdo aos outros tratamentos. Porém, aos
21 dias de idade, ndo foi observado nenhuma diferenca estatistica. Esses
resultados observados podem ser relacionados com a rapida eliminagao da AFL e
seus metabdlitos, que segundo LEESON et al., (1995) 28% da dose é eliminada
na excreta em 24 horas enquanto que 71% da dose é eliminada em 7 dias.

GIAMBRONE et al. (1985a) alimentaram frangos de corte por 35 dias, com
ragdes contendo diferentes niveis de AFB1, e observaram redugdo no ganho de
peso e alteragdes histologicas no figado, apenas nas aves que receberam
diariamente ragdes com aflatoxina acima de 500 ppb. Contudo, em outro
experimento, GIAMBRONE et al. (1985b) n&o constataram sinais de aflatoxicose
em frangos alimentados com niveis até 800 ppb de AFB 1 por 5 semanas, porém

perus submetidos aos mesmos tratamentos revelaram, além de baixos indices de



ganho de peso e de conversao alimentar, um aumento na morbidade por causas
variadas e na mortalidade. Os autores concluiram que niveis na ragcao de até 66
ppb de AFB1 sdo seguros na alimentacdo de frangos e perus. Os resultados
obtidos por KAN et al. (1989) corroboram essa afirmativa, pois ao alimentarem
frangos de corte com ragdes contendo 50 e 100 ppb de AFB1, ndo observaram
nenhuma diferenca entre os tratamentos quando comparados com o grupo
controle.

Por outro lado, DOERR et al. (1983) realizaram dois experimentos com
frangos de corte, submetendo-os a intoxicagdo em condigdes semelhantes as
criagdes convencionais (densidade de 0,074 m?%ave). No experimento 1
encontraram significante redugé&o no peso vivo e eviscerado dos animais expostos
a racdes contendo niveis de 75, 225 e 675 ppb de AFL, quando comparado ao
grupo controle. Porém, no experimento 2, efetuado sob as mesmas condi¢gbes do
experimento 1, ndo houve diminuigdo significativa no peso vivo dos animais
recebendo ragbées contaminadas com 300 e 900 pg/kg de aflatoxinas. Os autores
ressaltaram que, quando frangos de corte s&o alojados e manejados de maneira
semelhante aos aviarios comerciais, torna-se dificil predizer um nivel seguro de
contaminagao na ragao, devido aos varios efeitos ambientais capazes de produzir
estresse nos animais, os quais podem potencializar os efeitos da aflatoxina.

As analises de regressdo mostraram efeito linear significativo dos niveis de
AFL sobre os valores avaliados de peso médio aos 7dias de idade (P=0,0092),
ganho médio diario de 1-7dias de idade (P=0,0074), mortalidade aos 7 dias de
idade (P=0,0041) e mortalidade aos 21 dias de idade (P=0,0039).



Tabela 18 - Efeitos dos tratamentos (AFL) sobre o peso corporal (PC) e ganho
médio diario (GMD) de progénie de matrizes de corte que

consumiram AFL da 49-53% semana de idade.

AFL PC (9) GMD (g)
7 dias 21dias 1a7dias 1a21dias
0 ppb 142,19 a 730,42 13,36 a 35,88
250 ppb 134,76 b 747,01 12,14 b 36,70
500 ppb 132,57 b 742,96 11,76 b 36,48
750 ppb 131,83 b 732,36 11,81 b 35,96
Media 135,34 738,19 12,27 36,26
Ccv 5,93 6,26 9,39 6,71
P 0,0404 NS 0,0197 NS

a>b (P<0,10) - Teste de Tukey

Tabela 19 - Efeitos dos tratamentos (AFL) sobre a conversao alimentar (CA) e
Mortalidade de progénie de matrizes de corte que consumiram AFL da

49-53% semana de idade.

AFL CA Mortalidade (%)
7 dias 21 dias 1a7dias 1 a 21 dias
0 ppb 0,86 1,33 1,85 b 1,85 b
250 ppb 0,85 1,29 6,67 ab 7,90 ab
500 ppb 0,88 1,29 9,75 ab 11,67 ab
750 ppb 0,87 1,24 15,78 a 15,78 a
Média 0,86 1,29 8,51 9,30
cv 31,73 8,52 115 105
P NS NS 0,0871 0,0934

a>b (P<0,05) - Teste de Tukey
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FIGURA 2. Mortalidade em funcéo dos niveis de AFL

Observa-se na Figura 3 e Figura 4, que os niveis de AFL utilizados
afetaram significativamente a mortalidade de frangos de corte (P<0,05),
observando um efeito linear para mortalidade de 1-7 e 1-21 dias de idade,
segundo as equagdes de regressao: Yij=1,418996+18,534323.AFL e
Yij=2,229214+18,573166.AFL, respectivamente.



6.2. Conclusoées Parciais

Com base nos resultados obtidos pode-se observar que os pintos
provenientes de matrizes intoxicadas apresentaram uma menor qualidade,
refletindo-se em um menor peso corporal aos 7 dias de idade.

A mortalidade de pintos aos 7 e 21 dias de idade apresentou uma relagao

direta e linear com os niveis crescentes de AFL fornecidas as matrizes de corte.

7. CONCLUSOES GERAIS

A ingestdo de AFL pela matriz de corte afeta drasticamente a qualidade da
progénie.

Racdes contendo até 750 ppb de AFL ndo causam prejuizos no
desempenho produtivo de matrizes de corte, no periodo aplicado.

A dosagem de 750 ppb de AFL para matrizes de corte durante quatro
semanas foi capaz de promover aumento significativo na mortalidade da progénie
de 1 a 21 dias de idade.

Niveis de 250 e 500 ppb de AFL na dieta de matrizes de corte, durante 4
semanas consecutivas, afeta negativamente a qualidade de suas progénie.

O peso corporal, consumo alimentar e a conversao alimentar da progénie,
aos 21 dias de idade, nao foram afetados pela ingestdo de AFL pelas matrizes por
um periodo de 4 semanas.

Neste trabalho a fertilidade e a eclodibilidade dos ovos n&o sofreram
qualquer efeito da adicdo de AFL na dieta de matrizes de corte.

A adicao de AFL nas dietas de matrizes de corte, nos niveis estudados, néo
afetou o peso dos ovos, percentagem de gema, albumen e casca em relagdo ao

peso do ovo, em nenhuma das semanas estudadas.
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ANEXOS



Anexo 1- CONTROLE DE TEMPERATURA

DIA MAXIMA MiNIMA
01 30 25
02 29 26
03 27 26
04 30 27
05 29 24
06 28 26
07 30 26
08 30 27
09 27 21
10 29 21
11 26 22
12 27 24
13 27 20
14 23 22
15 24 21
16 24 21
17 25 22
18 21 22
19 23 20
20 22 20

21 23 19




Anexo 2- Baterias utilizadas no teste de progénie.

-




Anexo 3- Efeitos dos tratamentos sobre o consumo alimentar de frangos de corte

oriundo das matrizes de corte alimentadas com AFL.

Tabela 20- Efeitos dos tratamentos (TRT) sobre o consumo alimentar (CO).

Semanas

TRT 1a7dias 8 a 21 dias
T1 123,06 + 6,57 969,01+ 248
T2 114,39 £ 306 961,93 £ 223
T3 116,67 £ 7,79 958,39 + 306
T4 111,80 = 15.1 912,48 + 472
Média 116,48 950,45
C.V. (%) 5,68 5,53

P NS NS




