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RESUMO

As fumonisinas sdo metabolitos secundarios de fdgogénerd-usarium que podem
contaminar alimentos, incluindo os cereais, queesertanto para alimentacao humana
como animal. Essas micotoxinas representam risaodeaico, interferindo no perfeito
desenvolvimento e salde animal. Para humanos exigteocupacdo, principalmente,
com jovens e neonatos, jA que estes sdo expostomi@es concentracbes de
fumonisina, levando em consideracdo seu peso @rgorobjetivo do presente estudo
foi avaliar a influéncia de uma dieta contaminaden dumonisina, comparada a uma
dieta controle no desempenho e saude de frangoertie As aves foram distribuidas
em dois tratamentos: T1, aves recebendo racacoteni2, aves recebendo adicédo de 7
ppm de fumonisina na ragcédo. No grupo que recebgdade fumonisina na racao, as
aves apresentaram menores pesos, comparadas ao gpopole. Apresentaram
também maior porcentagem de lesdes hepaticas nidedeeaseveras, sugerindo que a
micotoxina influencia na funcdo hepatica. No gr@gp@s medias de profundidades de
cripta para duodeno, jejuno e ileo foram menores mu grupo 1, assim como para
tamanho de vilos no ileo, podendo-se especularagfienonisina impede o perfeito
desenvolvimento do intestino dos animais, o ques@ddtar a absorcdo de nutrientes e
o desempenho das aves. Em relacdo a resposta ifouaesificado que a presenca de
fumonisina diminuiu o nimero de células em mitoaebalsa cloacal e a titulacdo de
anticorpos contra doenca de Newcastle.

Palavras-chave:Fusarium; toxinas; imunidade.



ABSTRACT

The fumonisins are secondary metabolitega$ariummolds, which can contaminate
foods, including cereals, which in such a way seiae feeding human being and
animals. This mycotoxin represents economic riskyessely affecting the perfect
development and animal health. For human beingsctimeern exists, mainly, with
young children and babies, since they are exposedigger concentrations of
fumonisin, considering body weight. The objectivale present study was to evaluate
the influence of a diet contaminated with fumonistompared with a control diet, in
the performance and health of broiler. The birds been distributed in two treatments:
T1, birds receiving control ration; T2, birds rageg addition of 7 ppm of fumonisin in
the ration. In the group that received fumonisirdiaon in the ration, the birds
presented lower weights, comparative to the corgrolp. They had also presented
bigger percentage of moderate and severe liveri@gusuggesting that the mycotoxin
influences the liver function. In group 2, the agas of crypt depths for duodenum,
jejunum and ileum, had been less than in groupswell as for size of villus in the
ileum, being able itself speculating that fumonibiocks the perfect development of
animal intestine, what can affect the absorptionutfients and the performance of the
birds. In relation to the immunity, it was verifigllat fumonisin diminished the number
of mitotic cells in cloacal bursa and the antibtitigs against Newcastle disease.

Key-words: Fusarium; toxins; immunity.
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INTRODUCAO GERAL

O géneroFusarium é provavelmente o maior produtor de micotoxinag e
comumente encontrado em cereais na América, Ewdysa. Fusariotoxinas tém sido
descritas como causadoras de uma ampla variedadefedtes toxicos, tanto em
experimentacdes animais quanto em animais de pliodectambém se sabe que causa
toxicidade em humanos e, além disso, causam grgpelelas econdmicas para 0s
produtores de cereais e processadores de alim&sdamonisinas sao produzidas por
fungos do génerbBusarium

O objetivo do nosso estudo no primeiro momentceftudar e conhecer o que
existe sobre fumonisina na bibliografia, e no sdgumomento foi realizado um
experimento onde foram estudados os aspectos idgioos e patologicos desta
micotoxina em aves.

O trabalho estd composto por dois capitulos, sengwimeiro uma revisao
bibliografica sobre a influéncia da fumonisina maunidade, artigo para publicacdo na
Revista Ciéncia Agrarias e Ambientais, da Pon#fidniversidade Catélica do Parana.
O segundo capitulo é a apresentacdo de um tralmlgmal, para obtencdo de
resultados sobre o efeito da fumonisina no tratestorio e resposta imunolégica de
frangos de corte. A fumonisina foi adicionada ekpentalmente na racdo de um grupo
de animais (T2), para avaliacdo dos efeitos e coagfa com um grupo controle (T1).
Este capitulo esta nas normas para publicacddhso Journal of Applied Poultry

Research



CAPITULO 1

INFLUENCIA DA FUMONISINA SOBRE A RESPOSTA
IMUNOLOGICA — REVISAO BIBLIOGRAFICA

12
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INFLUENCIA DA FUMONISINA SOBRE A RESPOSTA
IMUNOLOGICA - Revis&o Bibliografica

Fumonisin Influence in the Immune Response — Review

LUIZ RODOLFO SCAVAZZA GERTNER

RESUMO

O crescimento fuangico e a subsequente contaminagigrodutos destinados a
alimentagcdo animal e humana por toxinas produziddss fungos representam risco
econdmico, influenciando negativamente o desempemha saude animal. As
fumonisinas, produzidas pelos fungassarium moniliformes F. proliferatum sédo uma
familia de micotoxinas que podem contaminar os eitws, predominantemente os
alimentos a base de milho. Em animais, as fumassi@m associac¢do, principalmente,
com reducao no desempenho, mas elas podem causea srunossupressao, afetando
células e 6rgaos do sistema imune.

Palavras-chave:Fusarium; toxinas; imunidade.

ABSTRACT

The mould growth and the subsequent contaminatigranlucts destined to food and
feed for toxins produced by molds represent ecoaarsk, adversely influencing the
animal performance and health. The fumonisins, yred byFusarium moniliforme
and F. proliferatum moulds, are a family of mycotoxins that can contaate foods,
predominantly maize products. Fumonisins reducenahperformance, but they can
cause severe immunosuppression, affecting cell®ayahs of the immune system.

Key-words: Fusarium; toxins; immunity.
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1. INTRODUCAO

Os fungos produzem uma imensa diversidade de digtabsecundarios, como
pigmentos, antibioticos e compostos toxicos, denados micotoxinas. Quando
produzidos em associagdo com os alimentos, ra¢amba forragens, estes metabolitos
toxicos podem ser ingeridos pelo homem e pelos asjnprovocando micotoxicoses
(MOSS, 1991).

O crescimento fungico e a subsequente contamindedaimentos animais e
humanos por micotoxinas representam risco econéejgara a saude. As micotoxinas
de maior preocupacgdo para a saude animal e hurBanaaduzidas por trés principais
géneros de fungoAspergillus, Fusariune Penicillium). As fumonisinas, produzidas
pelo Fusarium moniliformes peloF. proliferatum sdo uma familia de micotoxinas que
podem contaminar alimentos, predominantemente pvsdubase de milho (TURNER,
NIKIEMA e WILD, 1999).

Relatos de ocorréncia natural de altos niveisid®hisinas tém sido obtidos em
milho (200 mg/kg) e induzem leucoencefalomalaciéire) e edema pulmonar em
suinos (NORRED, 1993; BAILLY et al1996). Em espécies aviarias as fumonisinas
tém associacdo com desempenho reduzido, aumernpeswode 6rgdos e hepatite ou
hiperplasia hepatocelular em frangos de corte, spers patos (BROWN,
ROTTINGHAUS e WILLIAMS, 1992; LEDOUX et al., 1992VEIBKING et al., 1993
a,b; ESPADA et al.,, 1994; BERMUDEZ, LEDOUX e ROTTHNMAUS, 1995;
ESPADA et al., 1997). Além disso, a influéncia flasonisinas sobre o sistema imune
de aves também tem sido relatada (LI et al, 1998%te fato pode comprometer a
criacao industrial de aves devido a essa imunosssio aumentar a ocorréncia de
outras enfermidades.

Por outro lado, existe também a preocupacdo gues $eimanos podem ser
expostos as fumonisinas pelo consumo de produtosmancontaminados, como carne,
leite e ovos (TURNER, NIKIEMA e WILD , 1999).

Ainda néo existe uma legislacdo global para regoaniveis permitidos de
fumonisinas no milho e em produtos processadosta ga mesmo, porém mais de 90
paises apresentam regulamentacdo propria ou nihéi$mos para algumas toxinas
(LINO, SILVA e PENA, 2004). A U. SFood and Drug Administratior(2001a)
recomenda niveis maximos de fumonisinas de 1, @058 e 15 partes por milhdo

(ppm), na racdo total de cavalos, suinos, rumisantes e vacas leiteiras,
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respectivamente e considerando a soma das fumasi®d, B2 e B3. Para seres
humanos, a FDA (2001b) recomenda valores de 2 pmd gonsiderando diferentes
produtos do milho. A Unido Européia preconiza quamite maximo para essa toxina
seja de 4000 pg/kg (4 ppm) para milho ndo procesg@@dmmission Regulation

1126/2007).

A selecdo de modelos experimentais animais € ¢no@ia relatar o risco que as
fumonisinas proporcionam aos humanos. Varios asitgieJRNER, NIKIEMA e
WILD, 1999) destacam que, para obter informacOess itom relacdo aos riscos
humanos deve ser utilizada grande variedade de losod@imais en vitro. Nesta
revisdo busca-se avaliar os principais efeitosfdanisinas observados em diversos
modelos animais, principalmente no que se refesisé@ma imunoldgico.

2. FUNGOS

Durante muitos anos, os fungos foram considerado® vegetais, e a partir de
1969 passaram a ser classificados em um reino ta. @@s fungos apresentam um
conjunto de caracteristicas préprias, que permgaediferenciacdo das plantas, eles
nao sintetizam clorofila nem qualquer pigmento $etotético, ndo tem celulose em sua
parede celular, com excec¢do de alguns fungos ageat ndo armazenam amido como
substancia de reserva. Ja a presenca de substgoitiagsas na parede da maior parte
das espécies fungicas e sua capacidade de depglsitagénio os assemelham as
células animais (GOMPERTZ et al., 2005a).

Os fungos sdo heterotroficos, nutrem-se de matgnganica morta (fungos
saprofiticos) ou viva (fungos parasitarios), noocdss cereais. Eles necessitam de
substancias organicas, os hidratos de carbonajgélgs proprios ndo sao capazes de
elaborar, devido a falta de clorofila, e esta é tpreaa possivel a planta assimilar o
anidrido carbodnico do ar atmosférico, que facifitasintese dos hidratos de carbono
(SILVEIRA, 1995).

Os fungos sao ubiquos, sendo encontrados no relagua, nos vegetais, em
animais, no homem e em detritos em geral, partidpaativamente do ciclo dos
elementos da natureza. O solo é um meio 6timo erdsel a vida dos fungos, pois a
grande quantidade de detritos organicos animaegetais fornece para os fungos uma
fonte inesgotavel de alimento (SILVEIRA, 1995). Gedo HENRICI (1930), desde a

década de trinta ja foram isoladas varias espél@dsingos no solo, dos quais podem
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ser citados os génerd2enicillium Aspergillus e Fusarium e alguns destes fungos
podem atacar 0s vegetais, vivendo parasiticamente.

A maioria dos fungos, em condi¢Bes favoraveis efaperatura e umidade,
produz grandes quantidades de inoculos, o mateféativo do patdgeno. Os principais
in6culos dos fungos sé@o os esporos, que tem assommais diversas e adaptam-se aos
meios de disseminacdo mais variaveis, e tambérprin@pal forma de disseminagéo
dos fungos. Os principais veiculos de dissemindg&dfungos sdo os ventos, a agua, o
solo, 0 homem, os insetos e outros animais (SILVAIED95).

A contaminacgdo fangica e consequente producdodeas em cereais podem
ocorrer em qualquer ponto da cadeia produtiva, comdavoura, na colheita e no
armazenamento. Atraso na colheita, ataque de #)setodanos fisicos afetam a
integridade dos grédos e proporcionam condi¢cdesrdaess ao desenvolvimento de
fungos. Nao pode ser esquecida que a producaosdsgbatancias pode ocorrer em
ragbes processadas, quando armazenadas em congigi@sias com excesso de
umidade e altas temperaturas por grandes periSGdds$TIN, 2000).

Por diferentes processos, os fungos podem elaléraoss metabdlitos, como
antibioticos, dos quais a penicilina € o0 mais ceoite e micotoxinas, como as

aflatoxinas e fumonisinas, que lhes conferem vamsgeletivas.

3. MICOTOXINAS

Alguns microorganismos podem influenciar o cresaitoefingico, devido a
competicdo que se estabelece no substrato decculiste antagonismo, muitas vezes, é
consequéncia da elaboracdo de substancias tOXB@MPERTZ et al., 2005a), as
micotoxinas.

A historia das micotoxinas comeca em 1960, quamdcsurto de mortalidade
inexplicavel de aves aconteceu no Reino Unido. Esteto ficou conhecido
mundialmente como “Doenca X dos Perus”. Apoés ingagéo cientifica, descobriu-se
que o problema estava na racgéo, feita com amenidgportado da Africa e do Brasil.
Este amendoim estava contaminado com uma subst@mo@uzida pelo fungo
Aspergillus flavusa aflatoxina. Desta racao foi obtido um extrdemaférmico, que ao
ser administrado a marrecos jovens, foi capaz @eodezir as lesdes hepaticas
semelhantes a doenca original (ALLCROFT, CARNAGHANSARGENT, 1961;
ALLCROFT e CARNAGHAN, 1962).
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Micotoxinas sdo substancias quimicas resultantestididade metabdlica de
fungos, que podem intoxicar seres humanos e aniflais constituem-se em um grupo
de compostos toxicos produzidos por fungos quecenessob condi¢des favoraveis,
principalmente de temperatura e umidade, em substvariados (GOMPERTZ et al.,
2005b). Cereais e sementes oleaginosas sdo frequamt afetadas por estes
metabodlitos secundarios de fungos, durante a ¢alhearmazenamento e
industrializacdo. Entre os fatores que determinatnrdaminagéo estdo a umidade no
campo e armazenamento, temperatura, estiagencgzate colheita e infestacdo por
insetos. Estes metabdlitos toxicos causam perdagetcas, como contaminacao de
produtos agricolas, perda de produtividade animasios indiretos em sistemas de
controle, gastos na remoc¢ao da toxina para reaupgnaduto rejeitado e ndo aceitacao
do produto pelo mercado importador, e também comerem a saude de seres
humanos e animais. Os prejuizos sao dificeis damsealculados, ja que seus efeitos
sdo subjetivos, como perda no desempenho, falhasai® associagdo com outras
doencas, além da perda nutricional que causa aos (BANTIN, 2000).

Os principais géneros de fungos envolvidos nayg&o de micotoxinas sao
Aspergillus Penicilliume Fusarium e dependendo dos teores ingeridos, diferentes tip
de micotoxicoses podem ser verificados, como aton@oses agudas, cronicas,
mutagénicas e teratogénicas. O efeito agudo mejsiénte € a deterioracdo das funcdes
hepatica e renal, entretanto, algumas micotoxigasngorimariamente, interferindo na
sintese protéica, produzindo dermonecrose e imticgeia. Outras sdo neurotoxicas,
podendo em baixas concentracdes, causar tremoremiemais. O efeito cronico de
muitas micotoxinas € a indugcdo de cancer, pringipate no figado. Algumas podem
interferir na replicacdo do DNA, e consequentememedem produzir efeitos
mutagénicos e teratogénicos (GOMPERTZ et al., 2005b

A producgédo de micotoxinas pelos fungos tem relagia fatores ambientais,
bioldgicos e quimicos, podendo mais de uma toxaraemcontrada em um mesmo
substrato. Também se deve considerar que a prederfgagos em cereais nao garante
a presenca de toxinas, assim como sua auséncimdida auséncia de toxinas, esta
podendo persistir apds a eliminacdo do agente (SWN2000).

Desde 1960, a micotoxicologia tem sido desenval@dovas micotoxinas vém
sendo isoladas e caracterizadas, especialmenteodszpmas pelo génerbBusarium
dentre as quais se destacam as fumonisinas, coatkidede ocorréncia e importancia

mundial.
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4. FUMONISINAS

As espécies do génerBusarium sdo citadas por MILLS (1989) como as
principais invasoras de grédos de milho no campafirena também que podem ser
encontradas no armazenamento, quando em condighdgentperatura e umidade
adequadas.

As fumonisinas sdo moléculas estruturalmente iceladas, e até o momento,
dezesseis foram isoladas e caracterizadas: Fumaridi (FB1), FB2, FB3, FB4, Al,
A2, A3, AK1, C1, C2, C3, C4, P1, P2, P3, PHla e IPKNMIUSSER e PLATTNER,
1997; AH SEO e WON LEE, 1999).

A fumonisina B é o principal metabdlito produzido pelos fundgassarium
moniliformee F. proliferatum,os quais sdo achados como contaminantes difundaos
milho (GELDERBLOM et al, 1992) Ela € sempre o metabdlito mais abundante e o
mais toxico deste grupo de micotoxinas, represeotai®% da concentracdo total em
racOes e alimentos naturalmente contaminados, dkeguelas fumonisinas B2 e B3
(MURPHY, RICE e ROSS 1993; NORRED, 1993; THIEL, SHEPARD e
SYDENHAM, 1991).

A primeira ocorréncia natural de fumonisina foi atéa por SYDENHAM,
GELDERBLOM e THIEL (1991), a partir de amostrasrdgho mofado colhidas em
uma area em Transkei, sul da Africa, que apresanddta incidéncia de cancer de
esb6fago em seres humanos. Os niveis detectadaesnaasras variavam de 44 pg/g a 83
Hg/g. Altos niveis de contaminacao (117 pg/g) tamb#ram encontrados por THIEL,
MARASAS e SYDENHAM (1992) em milho proveniente dguanas regides da Africa
com historico da doenca.

4.1. MEMBRANAS CELULARES

Os lipideos, quando classificados de acordo cemnsitureza quimica, podem
pertencer a dois grupos. Um grupo consiste de cstopale cadeia aberta com cabecas
polares e longas caudas apolares e inclui os agdmsos, os triacilglicerois, os
esfingolipideos, os fosfoacilgliceréis e os glipadieos. O segundo grupo consiste de
compostos de cadeia ciclica, os esteroides (CAMRBEQQO).

Os esfingolipideos ndo contém glicerol, como autiipideos, mas sim um
alcool aminado de cadeia longa, a esfingosinaudaagsa classe de compostos tira seu
nome. Constituem uma segunda classe de lipidegmtaods, presentes em membranas

de vegetais e de animais. Eles servem como imgestasomponentes estruturais de
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todas as membranas biologicas (HORTON et al., 18%&)o encontrados em plantas e
animais, sendo particularmente abundantes no sstenvoso (CAMPBELL, 2000;
HORTON et al., 1996; SANTIN, 2000).

O esqueleto estrutural dos esfingolipideos € agsdina, e as moléculas mais
simples dos esfingolipideos sédo as ceramidas, gusstem de um acido graxo ligado
ao grupamento amino da esfingosina por uma ligegg@ada. As ceramidas sé&o
precursores metabdlicos de todos os esfingolipi@as/PBELL, 2000; HORTON et
al., 1996). As trés familias principais de esfingioleos sao esfingomielinas,
cerebrosideos e gangliosideos. Destes, somenséiragoenielinas contém fosfato, e por
isso, sao classificados como fosfolipideos. Oshresédeos e gangliosideos contém
glicideos, e por isso séo classificados como gfitdos. As esfingomielinas estéo
presentes nas membranas citoplasmaticas da mdasiaélulas de mamiferos, e € 0
principal componente de bainha de mielina que exevdeterminadas células nervosas
(HORTON et al.,, 1996; VOET, VOET e PRATT, 2000). @serebrosideos sao
abundantes no tecido nervoso e correspondem, apadaimente, a 15% dos lipideos
das bainhas mielinicas, e os gangliosideos prapw@mi as células, marcadores de
superficie distintos, que servem no reconhecimealolar e na comunicacao célula a
célula (como por exemplo, os antigenos dos grupngusneos sao gangliosideos), e
também fazem parte da lamina externa da membréolagmatica (HORTON et al.,
1996).

Os esfingolipideos sdo uma fonte de lipideos mengge possuem uma
atividade sinalizadora discreta. A esfingomielibam como as por¢des ceramida dos
esfingolipideos mais complexos, parece modular cifggEmente as atividades de
proteinas-fosfatases (enzimas que removem grupdatdodas proteinas) que estdo
envolvidas na regulacdo do crescimento e na didexefio celular (VOET, VOET e
PRATT, 2000).

4.2. MECANISMO DE ACAO DAS FUMONISINAS

O mecanismo de acado das fumonisinas ainda nabestalescrito, mas muitos
modos bioquimicos de acédo tém sido propostos peplca as doencas animais
induzidas por estas micotoxinas, como a inibicadidasintese dos esfingolipideos
(NORRED, 1993), que sdo importantes para integeidadtividade fisioldégica celular
sendo encontrados em grandes quantidades no céreébcalo nervoso de mamiferos e
aves (SANTIN, 2000). WANG, NORRED e BACON (1991ntzém propuseram que a
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fumonisina poderia intervir na biossintese de gsfipideos, porque existe uma
similaridade da molécula de fumonisina com o cowgplamino alcool esfingosina. A
inibicdo da biossintese dos esfingolipideos podprtgundo efeito sobre a célula, uma
vez que esses componentes tém papel importante sinatuea da membrana,
comunicacao celular, regulacédo de fatores de enesto, incluindo fator de necrose
tumoral, interleucina-1 e fator de crescimento ae(MERRILL, VAN ECHTEN e
WANG, 1993). WANG, NORRED e BACON (1991), testandchip6tese de que a
fumonisina age alterando a biossintese de esfpidelds, examinaram os efeitos da
fumonisina B1 sobre a habilidade de hepatoOcitosrales converterem serina aos
esfingolipideos, e mostraram que a fumonisina unibi sintese “de novo” de
esfingolipideos. Recentemente, danos oxidativos ag@mrem nas células e DNA
também foram descritos relacionados as fumonighB&L e GELDERBLOM 1998;
SAHU et al, 1998; YIN et al, 1998).

A alteracdo no metabolismo dos esfingolipideos mmtemonitorada, j& que a
esfinganina acumulada na célula pode ser deteastadaangue periférico. Alguns
autores (WANG, ROSS e WILSON, 1992) alimentaramigis com dietas contendo
44 mg/g de fumonisina B1 durante dez dias e obsmrvano vigésimo dia do
experimento, elevacdo do nivel de esfinganina dhwézes. As elevagbes das enzimas
ocorreram apos dez dias, indicando que os nivessfieganina e esfingosina podem

ser utilizados como marcadores de exposicéo asmnisimas.

5. EFEITOS DA FUMONISINA SOBRE O SISTEMA IMUNE

As fumonisinas podem atuar como agentes imunosssmes e podem
aumentar a susceptibilidade as doencas (BEREK,&Qf)1). Tanto a imunidade inata
como a adquirida pode ser afetada pelas micotaxraslocal que pode ilustrar muito
bem isso é o efeito das micotoxinas sobre o epitatiestinal, jA que essa mucosa é
considerada uma barreira fisica contra patdégencssupmlo ao mesmo tempo
componentes da imunidade inata quanto especificacé o caso da presenca de
linfécitos e Imunoglobulina A. Na realidade, log@ nngestdo de um alimento
contaminado, as células da mucosa intestinal podiear expostas a grandes
concentracdes de toxinas (PRELUSKY et al., 1996m€ é descrito por BOUHET e
OSWALD (2005), a funcdo de barreira fisica real&Zzgoelo epitélio intestinal é
conseguido através da resisténcia elétrica traimsliap (TEER) que existe na

monocamada celular. Algumas toxinas sao capazeésrdeuir essa TEER em células
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do intestino. BOUHET et al., (2004) descreveram @sefumonisinas alteram a
resisténcia trans-epitelial nas células do intestie suinos. De acordo com aqueles
autores essa pode ser uma explicacado dos proasdesao, descamacao e ulceracéo
observada em animais expostos a ingestao de micatox

Vérios investigadores procuraram explicar qual ecamismo pelas quais as
micotoxinas poderiam afetar essa TEER na mucosatinal. MCLAUGHLIN et al.
(2004) explicam ser devido a diminuicdo na quadiédde proteinas que estdo nas
juncdes celulares. J4 para LEUNG et al. (2003),imindicdo na biossintese de
esfingolipidios que é causada pelas fumonisina® digrar a regulacdo elétrica das
células epiteliais.

Fumonisinas sdo descritas como blogueadora das fagoticas do ciclo das
células epiteliais diminuindo sua proliferacao erimss (BOUHET et al., 2004). Ainda
no que se refere a imunidade inata da mucosa imdkssabe-se que a producédo de
muco a partir das células caliciformes tem impdeafuncdo como lubrificagdo e
barreira protetora deste epitélio. Sabe-se quedguarmucosa intestinal sofre desafios
ocorre incremento no numero destas células notimbesom aumento na producao de
muco. Entretanto, o estudo de literatura demomgteafumonisina induz hiperplasia de
células epiteliais da mucosa intestinal de frardgsorte (BROWN, ROTTINGHAUS
e WILLIAMS, 1992), e mais estudos neste aspectonsf@ssarios para verificar sua
influéncia sobre a proliferacao de células calroifes e a producao de muco.

Outro aspecto afetado pelas micotoxinas é a pémdde citocinas pelas células
intestinais que desempenham papel fundamental moutaenento de células
inflamatdrias para defesa desta mucosa. OSWALD €@03) descreveram que leitbes
alimentados com baixos niveis de fumonisina dinmamia expressao de Interleucina-8
(IL-8) no ileo sugerindo que este fato pode terndea influéncia na maior
susceptibilidade . coli observada nestes animais quando comparado ao grupo
controle. Estes autores sugerem que 0 menor agcemto de células inflamatdrias
ocasionado pela diminuicdo na expressao de IL-8ssecia a acado desta toxina na
reducdo de proliferacdo celular e integridade d@asa do intestino aumentando a
susceptibilidade dos animais a colonizacéo bacigria

A interferéncia das micotoxinas na defesa das sasdambém foi descrita
sobre a funcionalidade de macréfagos alveolares samos. LIU et al. (2002)
demonstraram que tanto fumonisina B1 quanto afiiadoxpresentam citotoxicidade

dose e tempo dependente para macréfagos alveaaresiinos, porém a partir de
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alteracOes distintas uma vez que sdo metabdlitabrtente diferentes. Fumonisina B1
inibe a esfigosina e esfigosina N-acetiltransferas® sdo fundamentais para a rota “de
novo” de sintese de esfingolipidios, e este é descomo um evento inicial da
citotoxicidade da fumonisina em células. Algunsiéss demonstram que a toxicidade
da fumonisina para macrofagos de aves (QURESHI BGIAR, 1992) é maior que a
observada em suinos (LIU et al., 2002) sugerind@ uliferenca entre as espécies
animais quanto a sensibilidade a esta micotoxina.

A influéncia destes metabdlitos toxicos de fungasimunidade das mucosas
pode afetar muito o desempenho animal, ja que acé&ul desta imunidade é muito
importante para conferir protecdo contra diversa®genos que tipicamente invadem
essas superficies. Em adicdo, existe aparenterogrgenter-relagdo entre as distintas
mucosas do organismo, 0 que permite que a estimlde uma superficie mucosa
potencialmente induza protecdo especifica em ounttasas (STREATFIELD, 2006).
Como a administragdo de vacinas via oral tambénmé tpota bastante préatica e
econdmica de imunizacdo dos animais, quando oeoimgerferéncia de micotoxinas
nesta resposta imune, o resultado da vacinacaosgoddetado.

Estudos em ratos também mostraram que o efeiiong@anisina sobre a resposta
a imunizacdo com CVSO (células vermelhas do sarmdpieovinos), depende do
momento da administracdo da toxina, sendo seuoefiidente somente se a
imunizacao ocorrer concomitantemente com a vacnm@g@dYPHONAS et al., 1997).

Na verdade todas essas alteracfes descritasenaui comprovam que as
fumonisinas alteram a resposta imune dos animaggnmo interferir com a resposta
vacinal, tornando os animais susceptiveis a infdfiespecificas ou mesmo para

aguelas as quais esses animais tenham sido vasinado

6. CONSIDERACOES FINAIS

A pecuéria brasileira esta em crescente expanséoencado mundial e a cada
momento tem que se adequar as exigéncias do meRadomanter sesiatus estudos
sdo focados na nutricdo animal, visando um menstocde producdo com maior
eficiéncia. O decréscimo do uso de aditivos antioli@nos nas racfes tem exigido
maiores estudos em relacdo as particularidadesoidginas. Dessa maneira, tem-se
estimulado a busca pela prevencdo de possiveisségie ao sistema imune dos

animais, sempre na busca pela otimizacao de semgesho e producéo.
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As fumonisinas sdo micotoxinas produzidas por fengo génerd-usariume
detectadas em grdos de milho no Brasil e no mu@dasiderando que esse cereal é
matéria-prima bésica na formulacdo de racdes d@estin a animais, € de suma
importancia o estudo da fumonisina na cadeia ddugé@o animal, para garantir que
com o controle dessa micotoxina, o pais tera céedigle manter a producdo em alta

escala.
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AVALIACAO DO EFEITO DE FUMONISINA EM RACAO DE
FRANGOS DE CORTE NA HISTOLOGIA DE FIGADO E MUCOSA
INTESTINAL E RESPOSTA IMUNOLOGICA HUMORAL A
VACINA CONTRA DOENCA DE NEWCASTLE

LUIZ RODOLFO SCAVAZZA GERTNER

Palavras — chaveFusarium, toxinas, fumonisinas, micotoxinas, imadel

1. SUMARIO

O crescimento fungico e a subsequente contaminagdgrodutos destinados a
alimentac&o por toxinas produzidas pelos fungosasdanto de preocupacéo, devido a
interferéncia que causam no sistema imune. Mico&asxina dieta também podem ser
um fator adverso para aumentar reacdoes vacinagdetar a eficiéncia de vacinas,
importantes para o desenvolvimento animal. O olgadio presente estudo foi avaliar a
influéncia de uma dieta contaminada com fumonisioajparada a uma dieta controle
no desempenho e saude de frangos de corte. Asfarga distribuidas em dois
tratamentos: T1, aves recendo ragéo controle; V&5 eecebendo adi¢do de 7 ppm de
fumonisina na racao. Neste experimeiatiopossivel demonstrar diferenca significativa
(P<0,05) no peso dos animais, sendo que no grupoaterds animais eram mais
pesados que animais do grupo submetido a fuman&iniongo do experimento. No
grupo alimentado com fumonisina, foi observada maiarcentagem de individuos
apresentando lesdes hepaticas moderadas e severa® gomparada ao grupo de aves
controle. Também foi demonstrado que o grupo alietencom fumonisina apresentou
menor profundidade de criptB<0,05) no duodeno, jejuno e ileo, e tamanho dos vilo
(P<0,05) no ileo. O namero de células em mitose nsababacal foi significativamente
menor P<0,05) no grupo que recebeu a toxina, e o titulardiezorpos contra a doenca
de Newcastle também foi menor, comparados ao gropivole.
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2. DESCRICAO DO PROBLEMA

O impacto das toxinas dos fungos, as micotoxinasaude e produ¢cédo animal
tem sido descrita por varios autores [1, 2, 3, Bktas micotoxinas afetam
principalmente o trato digestorio e funcbes hepatie podem reduzir o metabolismo
animal, afetando as respostas do sistema imunologientra muitos agentes
patogénicos [3, 4, 5].

O efeito de algumas micotoxinas na resposta inmaméra virus vacinais tem
sido descrito na literatura [3, 4], mas poucos destutém demonstrado o efeito das
fumonisinas em vacinacdes contra a Doenca de NéeicAs fumonisinas produzidas
pelo Fusarium moniliformee peloF. proliferatums&o uma familia de micotoxinas que
contaminam alimentos, predominantemente a baseilde,rao redor do mundo [6], e
podem atuar como agentes Iimunossupressores em ignirmamentando a
susceptibilidade a doencas [7].

Estas toxinas sdo descritas como extremamenteatdxyiara varias espécies
animais [8, 9, 10, 11, 12, 13, 14], causando afmsa no metabolismo dos
esfingolipideos, e com isso contribuindo na modielar e citoletalidade [15, 16, 17].
Rumora et al. [18], Gelderblom [19] e Mexia-Sald28yq, encontraram lesdes hepaticas
em animais, relacionadas a fumonisina, e Bouhet ¢21] também mostraram efeitos
toxicos da toxina sobre células do epitélio intedtde animais. Além disso, Oswald et
al. [22] observaram aumento da colonizacao intalsgiar cepas dE. coli patogénica e
aumento na translocacdo bacteriana para outro®)r@g@ds administracdo oral de
fumonisina em leitdes.

A Unido Européia preconiza que o limite maximo pegaa toxina seja de 4000
png/kg (4 ppm) para milho ndo processado [23], poedguns autores citam terem
encontrado contaminacdes que excedem o limite pdonj4, 25].

Considerando estes aspectos, muitas pesquisasevélm Ializadas para avaliar
algumas alternativas para reduzir o impacto da fusima na salude e desempenho
animal, e compreender melhor a acdo desta mic@@manimais.

O objetivo do presente estudo foi avaliar a initi@ da fumonisina, na resposta
imunologica da vacina contra a Doenca de Newcastlefrangos de corte, além de

avaliar parametros hematoldgicos, histoldgicostie@pos vacinais.
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3. MATERIAL E METODOS

Foram utilizados 100 frangos de corte, Ross 30&&ilbuidos em um desenho
experimental inteiramente casualizado com doiartrahtos e 50 repeti¢cdes, sendo cada
ave uma repeticdo, onde T1= racdo controle, T2Aaoraapm adicdo de 7 ppm de
fumonisina. As aves receberam uma anilha de ides¢io na membrana da asa e
foram alojadas de 1 a 21 dias de vida em bateediais experimentais, submetidas a
alimento e 4guad libitum. Os animais foram mantidos em temperatura de canfort
térmico, de acordo com sua fase de vida (1 a 7& 28°C; 8 a 14d, 24 a 28°C; 15 a
21d, 22 a 25°), e a manejo de acordo com o marauihldagem [26]. As dietas dos
animais foram formuladas de acordo com o NRC [Rig.grupo T2 uma cultura de
fumonisina, foi misturada a dieta de acordo comiusis definidos. As racdes, de cada
tratamento, foram analisadas para fumonisina, deatenol (DON), aflatoxina, T2 e
zearalenona através de kit ELISA [28]. Foram datbxt niveis de 0,97 ppm de
fumonisina, 4,82 ppm de DON, 1,10 ppb de aflatoxih@ ppb de T2 e 123 ppb de
zearalenona na rac¢ao do grupo controle e 7,26 gpfandonisina, 4,75 ppm de DON,
0,38 ppb de aflatoxina, 3,27 ppb de T2 e 180,3d®pbearalenona para racédo do grupo
T2.

No primeiro dia de vida as aves receberam vacina gaccidiose via oral [29],
com 1 mL de uma solugdo contendo um total de 208@&tos/mL dée. acervulina E.
maxima E. mitis e E. tenella através de uma seringa acoplada em uma sonda
diretamente no es6fago das aves. Aos 7 dias de wdda ave recebeu 0,03 mL de
vacina para Doenca de Newcastle [30] através deamtlar, contendo dose infectante
média (DIEg) de 16°.

Semanalmente as aves foram pesadas individualmenferam realizados
exames coproparasitologicos de pool de fezes de cada tratamento. Nos 14° e 21°
dias de vida das aves foi realizada colheita dgusgratravés de puncao da veia jugular
direita, onde 2 mL de cada amostra de sangue forediatamente passados para um
tubo de ensaio contendo anticoagulante para asdlm®matologicas, e 1 mL em outro
tubo sem anticoagulante para realizacdo de exaingsiimicos e avaliacdo soroldgica
de titulos vacinais para doenca de Newcastle, édrde kits ELISA [31].

O sangue heparinizado, apés a colheita, foi refid®e imediatamente e
analisado dentro de 24 horas. Primeiramente, unta d@ sangue sem aditivo foi
utilizada no ato da coleta para o preparo de lancma extensdo sanguinea para

contagem diferencial de leucécitos, sendo seca,ddemtificada com caneta indelével
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e guardada para posterior coloracao pelo métodd'right. Na analise dos parametros
hematoldgicos, a contagem dos eritrocitos e letm®totais foi realizada em camara de
Neubauer com solucdo de Azul de Cresil Brilhantey diferencial dos leucdcitos
(heterofilos, monadcitos, eosinofilos e basofilos) esfregaco sanguineo, corados com
Wright. O soro foi separado por centrifugacéo etidarem refrigeracdo até as analises
bioquimicas. Foram determinados niveis de prote{nastodo biureto), albumina
(método verde de bromo cresol), acido drico (métadicase/peroxidase), uréia
(método GLDH) e as enzimas aspartato amino traasder AST (método cinético-UV),
gama glutamil transferase - GGT (método cinético-W creatina quinase - CK
(método UV otimizado).

Aos 7, 17 e 21 dias de vida das aves, cinco avesada tratamento foram
sacrificadas por deslocamento cervical, e necrdpsipara avaliagdo. Foram analisados
escores de lesbes para coccidiose no trato digestonsiderando: SA sem lesao; +1
lesédo leve; +2 lesdo moderada; +3 lesdo severande@ sistema de lesdes intestinais
macroscopicas de Johnson e Reid [32]. Foram tameélizadas colheitas de amostras
de intestino, figado, timo, baco e bolsa cloacah @avaliacdo histopatolégica. Para as
amostras de intestino, foram realizadas analise$ométricas de tamanho de vilos e
profundidade de cripta de cada segmento de acardonretodologia de Maiorka et al.
[33]. Foram realizadas também analises de altesdgégaticas e contagem de nimeros
de células em mitose na bolsa cloacal de acordoSamtin et al. [34] através de um
sistema analitico de imagens [35]. As lesdes emadas no figado foram classificadas
em: escore 0= parénquima normal; escore 1= va@agdl celular leve; escore 2=
vacuolizacdo celular moderada; escore 3= vacudlzagelular severa. Também
influenciaram nos escores a proliferacdo de dubibiares e presenca de nucleos
picnoticos.

Para analises de titulos de anticorpos vacinaisaenstras de soro contra doenga
de Newcastle foram utilizados Kit Elisa [31]. Osukados de absorbéancia foram

transformados em Log 10 para serem submetidoslidexeatatistica.

Todos os resultados foram submetidos a analisariBincia (ANOVA), e as
médias que foram diferentes neste teste também fenametidas ao teste de Tukey
(P<0,05), através do programa Statistix for Windowpight © 1996 Analytical
Software [36].
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4. RESULTADOS E DISCUSSAO

Houve diferenca significativd€0,05) entre o peso das aves do grupo controle e
0 grupo que recebeu fumonisina na ragao (Tabela 1).

No presente estudo, onde fumonisina foi consumataum periodo de 21 dias
por um grupo de aves, também foi observada mai@meptagem de aves apresentando
lesbes hepaticas moderadas e severas quando cdmparaim grupo de aves
alimentadas com racéo controle sem adicado de fusman{Tabela 2) (Figura 1). Em
outros estudos [18, 19, 20] também foram observadesdes hepaticas devido as
fumonisinas em ratos e camarao branco. Neste esiugtapo de aves controle também
apresentou lesdes leves e moderadas no figadondwaapresentou lesdes severas, 0
que pode ser explicado pela pequena presenca 1@ oucotoxinas na ragcao do grupo
controle. Este fato pode de certa maneira explmpaque ndo foram observadas
diferencas significativas entre os grupos de aveque se refere aos niveis séricos de
AST e GGT (Tabela 3), duas enzimas consideradagrtanies para caracterizar lesdes
de figado. O grupo alimentado com fumonisina agresl, ainda, significativamente
(P<0,05) maior numero de heméacias que o grupo contmuds os dois grupos de aves
nao diferiram quanto aos outros parametros de hemmay leucograma e analises
bioguimicas séricas realizadas (Tabela 3).

Neste experimento também foi demonstrado que awegrupo submetido a
fumonisina apresentaram menor profundidade deac@t0,05) no duodeno, jejuno e
ileo e tamanho dos vilo$°£0,05) no ileo que as aves do grupo controle (Taskla
Estudo realizado por Bouhet et al [21] demonstragae fumonisina tem efeito toxico
sobre células diferenciadas e nao diferenciadaspdtélio intestinal, o que diminui o
crescimento e proliferacdo de células epiteliaigjisbando-as na fase GO/G1 do ciclo
celular. Pode-se especular com isso que a fumenismpede o perfeito
desenvolvimento do intestino dos animais, o ques@ddtar a absorcdo de nutrientes e
o desempenho. O epitélio intestinal funciona coraodira protetora contra produtos
quimicos e patogenos. A perda da funcdo da barietestinal pode ter como
consequéncia a translocacao de patdégenos bactepalwintestino. Oswald et al. [22]
observaram aumento da colonizacdo intestinal ppaseleE. coli patogénica e
aumento na translocagdo bacteriana para outrosordadesta forma, esse efeito
também pode aumentar a probabilidade de lesdesstiimd#is provocado por

microorganismos secundarios.
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Em adicdo, estudos demonstram que as fumonisimabéta diminuem a
resposta imune dos animais [37, 38, 39]. No presestudo foi verificado que a
presenca de fumonisina na dieta das aves dimingnifisativamente P<0,05) o
namero de células em mitose na bolsa cloacal (&igyre mostrou diminui¢do no titulo
de anticorpos humorais contra a doenca de Newcgstdedo comparado ao grupo
controle (Tabela 5), demonstrado alguma interfesédestas micotoxinas no sistema
imune dos animais, que pode ser muito importanta palesempenho dos animais em
campo, quando estes expdem se a diversos desdéosiosos.

Fungos do géneréusarium produtores das fumonisinas, afetam cereais no
mundo todo e freqientemente séo relatados em ge&ém colhidos e também nos
armazenados [40, 41]. Mills [42] também cita queeapécies do génereusarium
podem ser encontradas no campo e na armazenagemoreticoes adequadas de
temperatura e umidade, e afirma também que saoraspgis invasoras de gréaos de
milho. Talvez esse seja 0 motivo pelo qual a ingige de fumonisinas tenha sido tao
frequentemente demonstrada em varios estudos 3424445, 46, 6].

A Unido Européia preconiza que o limite maximoapassa toxina seja de 4000
Hna/kg (4 ppm) para milho ndo processado [23], pdviEanova e Mladenova [24] citam
terem encontrado 94,7% das amostras contaminadasfwmonisina, encontrando
contaminacgfes de até 4050 pg/kg, excedendo o liméseémo permitido. Vrabcheva et
al. [25] também mostram em seu trabalho, contarimgpr fumonisina de até 6,56
mg/kg em amostras de produtos a base de milho.

Os mecanismos de toxicidade das fumonisinas sapleros, e pode envolver
diversos sitios moleculares. O efeito bioquimicongrio é inibir enzimas, levando ao
acumulo de bases esfingdides e deplecdo de egfiftpuls [47]. Alteracdes no
metabolismo dos esfingolipideos contribuem na meghilar e citoletalidade por
fumonisinas [15, 16, 17].

Apesar das fumonisinas serem descritas como extnenta tdxicas para
cavalos, ratos, coelhos, cordeiros e suinos [80911, 13, 14], bovinos e aves sdo
considerados por alguns autores, como espéciessnsemgiveis as fumonisinas [12],
sendo que o Centro para Alimentos Seguros e Natrdgds Estados Unidos, propde que
para frangos de corte a ingestdo de fumonisingmmutos a base de milho, pode ser
extremamente mais alta que em outras espéciesiarf#8h Outros autores afirmam,
ainda, que a absorcdo da fumonisina no trato digestlas aves é pobre [49, 50].

Entretanto, aqueles estudos de absor¢cédo foram zioleducom uma Unica exposicao
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aguda das aves as fumonisinas. Do ponto de visttic@r e considerando que a
fumonisina diminui a permeabilidade da membrantekgli [21] pode-se especular que
ocorra maior absor¢cdo da fumonisina, e com issemsaisceptibilidade sistémica em
animais cronicamente expostos. Isto € o0 que genddmecorre com animais de
producdo, que consomem o mesmo lote de aliment@xyiensos periodos de tempo.
Para aves de producéo estes resultados podentesantes, devido ao curto periodo de

vida dos animais, e na diminuicdo do potencialesethpenho.

5. CONCLUSOES E APLICACOES

1- Estudos demonstram alta prevaléncia de Fumonigimasereais utilizados
para racdo animal. Aves sdo consideradas menos/@iengs fumonisinas
gue outras espécies animais.

2- No presente estudo, entretanto, foi verificado @jfi@monisina em niveis de
7 ppm na dieta de aves foi capaz de diminuir aumditlade de cripta no
intestino delgado.

3- O numero de células em mitose na bolsa cloacaléamge mostrou menor
Nno grupo que recebeu a fumonisina.

4- Foram encontradas maiores porcentagens de les@ksadas e severas nas
aves que receberam adi¢cdo de fumonisina na ragao.

5- Estas aves também apresentaram menor peso coguamrailo comparadas
ao grupo de aves controle.

6- Estes resultados sugerem que as fumonisinas podéstar ao
desenvolvimento da mucosa intestinal, a respostaene 0 desempenho dos

animais.
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Tabela 1: Peso vivo de frangos de corte submetidagio a fumonisina.

Grupos
CONTROLE 7 PPM DE FUMONISINA VALOR DE P
Idade
Dia 1 41,00 + 3,22 41,48 +2,87 0,542
Dia 7 157,80 + 13,08 142,80 + 12,1% 0,0001
Dia 14 400,25 + 27,67 371,50 + 44,338 0,038
Dia 21 759,33 + 44,50 738,40 + 86,31 0,067

#PV/alores das médias na mesma linha com letras difss€a-b) diferem significativamente (P<0.05).

Tabela 2: Porcentagem de lesdes microscopicasitepée frangos de corte submetidos ou ndo a
fumonisina em amostras processadas de cada avE/ aléss de idade, de acordo com cada escore (0 =
parénquima normal, 1 = lesdes suaves, 2 = lesGdenaas, 3 = lesbes severas).

GRUPOS ESCOREO ESCORE 1 ESCORE 2 ESCORE 3
(% FREQUENCIA) (% FREQUENCIA) (% FREQUENCIA) (% FREQUENCIA)
T1 0 75 25 0
T2 7 22 45 26

Figura 1. Fotomicrografia de figado (400x) dos mif¢es tratamentos. O tratamento 2 (B) apresenta

maior intensidade de vacuolizacdo no tecido hepajuando comparado ao tratamento 1 (A).
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Tabela 3: Médias e Desvio Padrdo da contagem dedmthemaceas, de leucdcitos e hematologia para

cada grupo. T1= Racdo controle; T2= Racado con&mieionada de 7 ppm de fumonisina.

PARAMETROS IDADE TRATAMENTO 1 TRATAMENTO 2 VALORDE P
14 dias 2,06 x 10k 244632 2,09 x 10 609391 0,659
Heméaceas (L) i
21 dias 2,23 x 1% 104307 2,71 x 10+ 400758 0,009
) 14 dias 11000 £ 4062 11000 £ 2915,5 0.437
Leucocitos (fiL)
21 dias 12400 £ 3911,5 21800 £ 9909,6 0,253
Hemoglobina 14 dias 14,63 0,54 15,51 1,64 0,342
(g/dL) 21 dias 16,15+ 0,53 16,25 £ 1,07 0,365
_ 14 dias 33,0£1,00 34,4 £ 3,13 0,398
Hematocrito (%)
21 dias 346 +£1,14 36,2 £2,04 0,570
14 dias 3,22+£0,16 3,12 £ 0,27 0,947
Proteinas (UI/L) i
21 dias 2,88 +0,21 2,84 +0,97 0,905
) 14 dias 1,42 £ 0,22 1,24 £ 0,05 0,383
Albumina (UI/L)
21 dias 2,13+0,12 2,20+0,16 0,356
14 dias 525,46 + 574,60 355,84 + 473,23 0,691
AST (UI/L)
21 dias 441,20 £ 49,64 359,82 + 31,21 0,422
14 dias 16,52 £ 5,18 10,94 £ 6,90 0,192
GGT (UIIL)
21 dias 24,32 £1,43 25,80 £ 4,97 0,456
14 dias 1016,1 + 351,52 1966,2 + 1662,6 0,107
CK (UI/L)
21 dias 2513,8 £ 1366,6 1176,2 £548,5 0,450
) 14 dias 7,61 +4,03 7,75 £5,61 0,983
Uréia (mg/dL)
21 dias 4,64 £ 0,32 6,49 £ 1,56 0,413
Acido Urico 14 dias 10,62+ 1,25 13,79 + 3,47 0,121
(UI/L) 21 dias 7,20 £ 0,68 9,14 £ 2,55 0,268

*byalores das médias na mesma linha com letras difss¢a-b) diferem significativamente (P<0.05).
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Tabela 4: Média das alturas de vilos e profundidialeriptas, mensuradas do intestino Delgado
coletados de frangos de corte submetidos ou ndmarfisina, aos 17 dias de idade.

GRUPOS DUODENO (uM) JEJUNO (uM) ILEO (uM)
VILOS CRIPTAS VILOS CRIPTAS VILOS CRIPTAS
o 11965 + 165,87 + 887,33 + 129,32 + 605,89 + 138,50 +
201,50 21,358 215,77 21,59 57,56 21,03
1116,7 + 117,40 + 790,76 + 108,05 + 527,14 + 101,73 +
T2
164,76 16,45 188,05 16,08 48,57 12,83
Valor de P 0,2421 0,000 0,1314 0,000 0,000 0,000

@byalores das médias na mesma coluna com letra®diées (a-b) diferem significativamente (P<0.05).

Tabela 5: Médias de titulos vacinais para a enftade de Newcastle e de nUmero de células em mitose
da bolsa cloacal de frangos de corte submetidosgiow fumonisina.

TITULOS VACINAIS CELULAS EM MITOSE
GRUPOS
Dia 14 Dia 21 Dia 21
T1 3,44 +0,21 2,16 +1,21 19,40 + 4794
T2 3,29 + 0,21 1,86 + 0,95 11,28 + 2°96
Valor de P 0,180 0,575 0,000

@byalores das médias na mesma coluna com letra®diées (a-b) diferem significativamente (P<0.05).

4zugqum # 3 e et lf P %é_ ¢
2

7.7: g 26,7111 Y - }‘
Figura 2. Fotomicrografia de bolsa cloacal (400rs dliferentes tratamentos. O tratamento 1 (A)

apresenta maior nimero de células em mitose, quaordparado ao tratamento 2 (B).
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CONSIDERACOES FINAIS

A producéo de cereais visa principalmente alimé&uate humanos e de animais
em todo o mundo. O crescimento fungico e a subsggis®ntaminacdo de alimentos
por micotoxinas pode levar a ingestdo destes migabdoxicos pelo homem e
animais, provocando micotoxicoses. As fumonisir@s sma familia de micotoxinas
que podem contaminar alimentos, predominantemenddufps a base de milho.
Considerando que esse cereal é matéria-prima bésicdormulacdo de racdes
destinadas a animais, entra a importancia do estlizddumonisina na cadeia de
producao animal.

O presente trabalho é complementar a outros jénglelridos ao redor do
mundo, e pode demonstrar a importancia que a fisimanrepresenta na cadeia de
alimentos. A avaliagdo da adicdo de fumonisina ieéadde frangos de corte pode
demonstrar que esta micotoxina interfere na imwaddos animais, podendo tanto
levar a imunossupressao como sendo fator para aanreacdes vacinais, importantes
para o desenvolvimento animal.

Os resultados do trabalho sugerem que a presenfcendnisina na dieta afeta o
desempenho animal, j& que os pesos dos animaieegeieeram adi¢cdo de fumonisina
na racado foram inferiores ao grupo controle. Tamiénpode citar que a micotoxina
afeta a funcdo hepatica, devido ao fato de quenomass alimentados com maior
concentracdo de fumonisina apresentaram maior p@gem de escores de lesdes
hepéticas.

Com base neste estudo, pode-se especular que amifuma afeta o perfeito
desenvolvimento do epitélio intestinal, ja que foeraencontradas menores
profundidades de cripta no intestino delgado e mentamanhos de vilos no ileo, o que
afeta a proliferacdo de células e pode, com issnpoometer a absorcéo de nutrientes e
o desempenho das aves.

Com base nestes resultados, conclui-se que a fsimarnmerece atencdo no
cenario de producdo de alimentos, visto que apates® contaminante na imensa

producao de cereais que existe nos dias atuais.
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