Ciéncia Rural

ISSN: 0103-8478
cienciarural@mail.ufsm.br
Universidade Federal de Santa Maria
Brasil

Dilkin, Paulo; Hassegawa, Regina; Reis Alves dos, Tatiana; Mallmann, Carlos Augusto; Corréa,
Benedito
Intoxicacao experimental de suinos por fumonisinas
Ciéncia Rural, vol. 34, num. 1, janeiro - fevereiro, 2004, pp. 175 - 181
Universidade Federal de Santa Maria
Santa Maria, Brasil

Disponivel em: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=33134127

Como citar este artigo [ @\ /"

Numero completo . I,
P Sistema de Informacao Cientifica

Rede de Revistas Cientificas da América Latina, Caribe , Espanha e Portugal
Home da revista no Redalyc Projeto académico sem fins lucrativos desenvolvido no ambito da iniciativa Acesso Aberto

Mais artigos


http://www.redalyc.org/revista.oa?id=331
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=33134127
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=33134127
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=331&numero=2535
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=33134127
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=331
http://www.redalyc.org

Ciéncia Rural, Santa Maria, v.34, n.1, p.175-181, jan-fev, 2004

175

ISSN 0103-8478

I ntoxicagdo experimental desuinospor fumonisinas

Experimental intoxication of pigsby fumonisins

PauloDilkin' ReginaHassegawa? TatianaAlvesdosRes®
CarlosAugustoMallmann* Benedito Corréa®

RESUMO

Os efeitos da exposi¢ao oral prolongada (28 dias)
a fumonisina foram estudados em suinos jovens. Os animais
foram divididos em trés grupos experimentais e alimentados
com ragao ad libitum contendo: A) Omg de FB1.kg? (controle);
B) 10mg de FB1.kg?; C) 30mg de FBi.kg*. Os suinos foram
observados duas vezes por dia; seus pesos e consumo alimentar
foram registrados semanalmente. Entre o 20° e 24° dia de
intoxicacdo, os suinos do tratamentos C apresentaram
diminuicdo do consumo de ragdo e ganho de peso, sinais
caracteristicos de edema pulmonar, razdo pela qual um animal
foi levado a 6bito aos 23 dias de intoxicagdo. Apds 28 dias,
os animais foram necropsiados e os 6rgéos submetidos a
analises macroscopica, histopatolégica e ao estudo da
morfologia e histologia intestinal. Nos suinos que
apresentaram sinais clinicos de intoxicacéo, observaram-se
lesBes pulmonares, hepaticas e diminuicdo de altura das
vilosidades e profundidade das criptas e hiperplasia glandular
em segmentos intestinais. Conclui-se, portanto, que
substanciais perdas de produtividade podem ser induzidas
em suinos alimentados com rag¢do contaminada com baixos
niveis de fumonisinas.

Palavras-chave: fumonisinas; suinos, edema pulmonar suino.
ABSTRACT

The effects of prolonged oral exposure (28 days)
to fumonisin were studied in young pigs. Animals were divided
into three experimental groups and fed ad libitum using ratio
containing: A) Omg of FBi.kg* (as control); B) 10mg of
FB1.kg?; C) 30mg of FBi.kg*. Pigs were observed twice a
day; their weights and feed intake were registered weekly.

Between the 20" and 24" day of intoxication, pigs in group C
presented a decrease in feed intake and weight gain, and
showed characteristic signs of porcine pulmonary edema,
which was the death cause of one of the animals in this group
on the 23rd day of the trial. After 28 days, animals were
necropsized, their organs were submitted to macroscopic and
histopathological analyses, and to the study of intestinal
morphology and histology. Among the pigs that showed clinic
signs of intoxication, pulmonary and hepatic lesions were
observed. In intestine segments, a decrease on the height of
the villus and the depth of the crypts as well as an increase on
gland proportion per epithelial tissue were observed. It was
concluded that substantial productivity losses may be induced
on pigs fed ration contaminated with low levels of fumonisins.

Key words: fumonisins; pigs, porcine pulmonary edema.

INTRODUCAO

Fumoni sinas pertencem aum grande grupo
de micotoxinas produzidas por fungos do género
Fusarium (NELSON et ., 1991) eAlternaria (CHEN
et al., 1992), especialmente por F. moniliforme e F.
proliferatum (MUSSER & PLATTNER, 1997),
contaminantes naturais de cereais e subprodutos
(SHEPHARD et d., 1996). A ocorrénciadefumonisina
B, (FB:) em aimentos produzidos no Brasil ja foi
descrita por diversos pesguisadores (RODRIGUEZ-
AMAYA, 2000; MALLMANN et al., 2001). A
contaminacgdo de cereais e alimentos geralmente é
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decorrente da incidéncia de fungos toxigénicos no
periodo pré-colheita, sendo influenciada por diversos
fatores, como estresse causado pela seca e danos
causadospor insetos (MEIRELESet al., 1994). AFB; é
0 metabolito mais abundante deste grupo de
micotoxinas, representando cerca de 70% dos
alimentos naturalmente contaminados. As
fumonisinas B, e B; ocorrem em menores
concentragdes (SHEPHARD et al., 1996). As
fumonisinas sdo estruturalmente similares aos
esfingolipidios. Assim, o mecanismo de toxicidade
consiste na inibicdo da ceramida sintetase, enzima
responsavel pela sintese de esfingolipidios. Essa
inibicdo acarreta aumento da concentragdo de
esfinganina e esfingosina no soro dos animais
expostosaestamicotoxina(WANG eta., 1991). Desta
forma, a toxicidade da FB; é conhecida em diversas
espécies de animais domésticos. Induz a
leucoencefalomalacia em eqliinos (MALLMANN et
al., 1999), edema pulmonar em suinos (OSWEILER et
al., 1992), diminuicéo do ganho de peso em frangos e
aumento de peso de 6rgaos como o figado,
proventriculo e moela (LEDOUX et al., 1992). Em
humanos, o consumo de alimentos contaminados com
FB; vem sendo estatisticamente relacionado a
incidénciade cancer esofagico (RHEEDER et al., 1992).
Com base nas evidéncias toxicol gicas encontradas,
aAgéncialnternacional de Pesgquisado Cancer (IARC)
tem declarado que toxinas produzidas pelo F.
moniliforme sdo possiveis carcinégenos
(carcinégenosdaclasse 2B) (IARC, 1993).

Os suinos sdo muito sensiveis a
intoxicagdo por fumonisinas. Tal constatagéo tem sido
observadaem diversos surtos naturai s e experimentais
(HASCHEK etdl., 1992; COLVIN & HARRISON, 1992;
ROTTER et d., 1996). A biodisponibilidade da FB;,
por viaoral, € bastante baixa, ficando préximade 4%.
Atinge os diferentes 6rgdos e tecidos, porém as
maiores concentragcdes ocorrem no figado e rins
(PRELUSKY et al., 1996). Nos suinos, os principais
orgdos alvo sdo o pulmao, o figado, o coragéo e o
pancreas, sendo que a sindrome especifica nessa
espécie € o EdemaPulmonar Suino (EPS) (HASCHEK
etd.,1992; OSWEILERet d., 1992; SMITH etd., 2000).
Tal alteracéo é decorrente da ingestdo de altas doses
da micotoxina por curtos periodos. Doses baixas da
toxinainduzem lesdes hepéti cas e lesdes hiperplasicas
na mucosa esofagica em suinos desmamados
(CASTEEL etdl., 1993). Asdteracteshepéticaspodem
ser mensuradas pelo incremento da atividade das
enzimas. Geralmente ocorre progressivo aumento da
atividade fosfatase alcalina, sorbitol desidrogenase,
aspartato aminotrasferase e gama glutamiyl

traspeptidase. As concentragdes de colesterol e acidos
biliares também apresentam elevacgdes séricas
significativas(CASTEEL etd., 1994).

Devido a elevada freqiiéncia de
contaminag&o por fumonisinas no milho produzido no
Brasil e face a caréncia de estudos, na literatura
mundial, referentes aos efeitos da toxinaem suinos, o
presente trabalho visou avaliar o desempenho, os
sinaisclinicos, as alteracfes patol dgi cas, a capacidade
de producdo de muco e a morfologia intestinal de
suinos jovens intoxicados com baixas doses de
fumonisinas.

MATERIAL E METODOS

Micotoxinas

As fumonisinas foram produzidas pelo
cultivo de cepatoxigénicade F. moniliforme* (MRC
826) em gréosdemilho, deacordo comALBERTSet al.
(1990). Apdsainoculagdo, asamostrasde milho foram
incubadas em estufa, por 5 semanas, a25°C. O materia
de cultivo foi seco a 50°C e moido. As fumonisinas
produzidas foram quantificadas e estocadas a -18°C
(DILKIN etal., 2001).

Preparaciodaragéo

Racdo para suinos em crescimento,
contendo 22% de proteina, foi preparada com
ingredientes béasicos como milho, farelo de soja,
vitaminasesa mineral contido num premix®. O materia
de cultivo, contendo 4850 e 1630mg.kgt de FB; e FB,,
respectivamente, foi adicionado a ragdo para atingir
as concentracdes desejadas de fumonisinas no
alimento, ndo ultrapassando 0,62%. A dieta foi
preparada paratréstratamentos, como segue: A) Omg
deFB,.kg* deragdo (controle); B) 10mg de FB,.kg* de
racéo; C) 30mg deFB;.kg* deracdo. Mltiplasamostras
de ragdo, coletadas apOs a mistura do material de
cultivo, revelaram apresencade 26 e 8mg.kg* de FB;,
mais 8 e 3mg.kg* de FB,, parao maior e menor nivel de
toxinas empregadas nos experimentos,
respectivamente. Adicionalmente, andlises de cada
lote de racdo ndo revelaram limites detectaveis das
micotoxinas: aflatoxinas B, B,, G, G,, toxina T-2,
ocratoxinaA, zearalenona, vomitoxinaemoniliformina.

Suinos e protocolo experimental

Vinte suinos clinicamente normais,
resultantes de cruzamentos L andrace X Largewhite X
Duroc, com 5 semanasdeidade (£12kg), foram aojados
emgaiolasindividuais. Durante o periodo de adaptagdo
de duas semanas, foram aimentados com ragdo e agua
ad libitum. Ap6s o periodo de adaptagdo, 12 animais
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foram sel ecionados com base no peso corporal (média
15kg), sendo 2 machos castrados e duas fémeas
aleatoriamente distribuidos em 3 grupos experimentais.
A rac8o especificaparacadatratamento e aadguaforam
fornecidos ad libitum.

Alter acBes clinicas, consumo de ragdo e ganho de
peso

Os suinos foram observados duas vezes
por dia e pesados semanalmente. O consumo
individual derago foi mensurado semanal mente.

Necropsia e estudospatol 6gicos

A necropsiafoi realizadano animal quefoi
a0 Obito aos 23 dias de intoxicagdo, assim como ao
término do experimento, no 29° dia. Registraram-seas
alteracOes macroscopicas encontradas nos 6rgaos e
tecidos e em seguida col etaram-se por¢des de pulmdes,
figado, coragdo, esdfago, estdmago, intestino delgado,
intestino grosso, ceco, colon, pancreas, vesiculabiliar,
baco e rins em formalina a 10%, (pH de 7,8). Os
fragmentos dos tecidos foram processados de acordo
com as técnicas histopatol 6gicas usuais, sendo os
tecidos corados com hematoxilina-eosina, de acordo
comLUNA (1968).

Avaliacdo da morfologia intestinal e producdo de
muco das criptas do intestino grosso

A producéo de muco das criptas das
vilosidades intestinais, foi estimada pelo estudo
histol6gico de amostras de tecido coletado na
necropsia. Os segmentos do duodeno foram col etados
a10cmdo esfincter estomacal; jejunoeileoal20cme
10 cm da juncéo do intestino delgado com o cdlon,
respectivamente; ceco do centro da regido fundica e
segmentos do colon a 10cm da extremidade distal.
Amostras de 1cm foram acondicionados em liquido
fixador deMacDowell, por 24 horas. Apo6safixacdo, o
material foi desidratado em concentragGes crescentes
de acool a 70, 95 e 100% e incluido em resina
histoldgica. Os cortes (+3um) foram colhidos em
I&minas de vidro e corados pelo método da
hematoxilina-eosina (LUNA, 1968), para estudo
morfoldgico. A morfometria dos segmentos
intestinais de cada animal, incluindo altura das
vilosidades, bem como a profundidade das criptas
intestinais foram determinadas por analises
computadorizadas de imagens dos cortes
histol 6gi cos, conforme previamente descrito por JIN
et al. (1994). Paraaevidenciagdo do muco neutro, 0s
cortes foram submetidos a reacdo (&cido periédico-
reativo de Schiff), com coloragdo de fundo pela
hematoxilina(LILLIE & FULLMER, 1976). O cdculo

da proporgdo volumétrica de muco foi realizado
conforme WEIBEL (1989).

Anédlises estatisticas

Osresultados de consumo alimentar, pesos
dos animais nos diferentes tratamentos, par@metros
morfol 6gicos e proporcdes de células produtoras de
muco em diferentes segmentos intestinais foram
submetidos a andlise estatistica descritiva (média,
desvio padréo e coeficiente de variagdo) e andlise de
varidncia (ANOVA). O teste de Tukey (p<0.05) foi
aplicado paracomparacéo damédias. Asandisesforam
realizadas empregando computador contendo
programa Statgraphics, versdo 3.0 (Statgraphics
Manugistics, Rockville, MD, USA).

RESULTADOS E DISCUSSAO

Alteragdesclinicas, consumoderagéo epeso cor por al

A primeira alteracéo observada foi a
diminuicdo de consumo de ragéo nos suinos do
tratamento C, que consumiram rag&o contendo niveis
de 30mg de FB;.kg. Essarecusaalimentar em suinos
intoxicados por fumonisinas ja havia sido constatada
por CASTEEL etd. (1994) eHARVEY etdl. (1995), que
registraram diminui¢do de consumo alimentar naordem
de 40 a60% dos suinosintoxicados com niveisde FB,
de pelo menos 100mg.kg* de alimento. Os suinos dos
tratamentos A (testemunho) e B (10mg.kg* de FB,),
apresentaram-se clinicamente normais durante todo
periodo experimental. Apenas osanimaisdo tratamento
C (30mg.kg* de FB,) evidenciaram sinais clinicos
caracteristicos deintoxicacao por FB;. Estas alteractes
foram mais evidentes entre 0 20° e 24° dia de
experimento. Os suinos apresentaram letargia, pélos
arrepiados, cianose na esclera, mucosas e
principalmente nas orelhas e cauda, aumento da
freqUiéncia dos batimentos cardiacos, aumento da
freqliéncia respiratéria com respiragdo superficial,
ofegante e estertor Umido. Permaneciam
preferencialmente em decubito posterior (posi¢éo de
cdo sentado). Aos 23 dias de intoxicagdo, um animal
foi ao 6bito apds apresentar agravamento dos sinais
clinicos, inclusive respiragéo oral e salivagdo
espumosa. O quadro clinico caracteristico de EPS, no
presente trabal ho, coincide com osrelatos de diversos
pesquisadores (HASCHEK et al., 1992; OSWEILER et
a., 1992; COLVIN et a., 1993). No entanto, efeitos
toxicoldgicos como sangue nas fezes, hemoptise e
diarréiaagquosa, constatadapor COLVIN et al. (1993) e
CASTEEL et al. (1994), néo foram verificados neste
experimento. Apos amanifestagdo dos sinaisclinicos
caracteristicos de EPS, nos animais que consumiram
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as maiores doses de fumonisina (tratamento C),
observou-se marcante diminuicdo do consumo
alimentar e ganhos de peso. Porém, ndo houve
diferencasignificativade consumo médio semanal de
racdo entre os suinos dos tratamentos B e C, nem
guando estes foram comparados com o grupo controle
(Tabela 1). Este fato se deve a grande variagdo de
consumo entre 0s animai sintoxicados, como jahavia
sido observado por ROTTER et al. (1996). No entanto,
a conversao alimentar, no periodo de 28 dias,
apresentou piora significativa nos animais do
tratamento C quando comparado com as meédias do
tratamento B e grupo controle (Tabela 1). Nos dias
seguintes (25° e 28° dia), os animais intoxicados
recusaram parcialmente o consumo da ragdo e
apresentaram plena recuperagdo. A recuperagao de 3
dos4 animais que apresentaram sinais clinicosde EPS
confirma os resultados dos estudos realizados por
OSWEILER et . (1992) e HASCHEK et a. (1992).
Segundo estes autores, cerca de 30% dos suinos
recuperaram-se nos 3 a4 dias apés aretiradadaracao
contaminada. Em nosso estudo, a porcentagem de
recuperacado clinica dos suinos foi superior, mesmo
sem retirar aragdo contaminada, provavelmente devido
abaixaconcentracdo de micotoxinas utilizadas e pela
diminuicdo expontanea da ingestdo da racao
contaminada. Por outro lado, devemos considerar que
fatores genéticos, nutricionais e de manejo possuem
influéncia no grau de sensibilidade dos animais as
micotoxinas. A ndo observacdo de alteracdes
significativas de consumo e ganho de peso, nos
animais que consumiram menores concentragoes de
FB, (tratamento B), confirma a constatacéo de ROSS
et a. (1991), de que doses de FB; até 10mg.kg* de
alimento sdo seguras para suinos. Todavia, estudos
realizados por COLVIN & HARRISON, (1992) e
OSWEILER et al. (1992) demonstraram maior

resisténcia a intoxicagdo por fumonisina em suinos
jovens, quando comparados com os de idade
reprodutiva.

O ganho de peso dos animais dos
tratamentos C declinou a partir da segunda semana.
Entretanto, com relacéo aos do grupo controle,
diferenca significativa somente foi observada apés a
quarta semana. Pode-se observar, ainda, que os
animais submetidos a este tratamento tiveram um
ganho de peso final inferior quando comparados aos
dos demais grupos (Tabela 1).

AlteracOes patoldgicas

As alteracOes patoldgicas mais evidentes
foram observadas em um suino do tratamento C, que
morreu de edemapulmonar aos 23 dias de experimento
pesando 26,3kg. Havia liquido claro e espumoso na
traquéia e bronquios. Liquido amarelo-ouro (520ml)
foi encontrado na cavidade toracica, apresentando
répida coagulacdo apds a abertura da cavidade. O
pulmé&o néo colabou no momento daaberturado térax,
nem por ocasi&o da sua extragdo. Apresentou peso de
750g, com as bordas arredondadas e extravasamento
de transudato pela superficie. Na por¢do dorsal, o
edema estendeu-se principalmente para os lobos
frontais, porém, foi mais severo na porgao inferior,
estendendo-se praticamente por toda area. Os septos
interlobulares apresentaram-se edemaciados,
separando os |6bulos, com espessurade 3 a4mm. As
camaras cardiacas apresentaram-seflacidas e dil atadas.
Ao exame histopatol 4gico, constatou-se severo edema
inter e intralobular nos pulmdes. Os septos
interlobulares apresentaram aumento da espessura
com infiltracdo de soro e algumas células
mononucleares e neutrofilos. As demais ateragdes
foram mais discretas e menosfrequentes: aluz alveolar
continhacéulasepiteliais, eritrocitosematerial fibrilar

Tabela 1 - Peso médio e consumo médio semanal, conversdo alimentar e ganho de peso de suinos intoxicados com fumonisinas por 28 dias.

Peso médio dos suinos por tratamento* Consumo médio de ragéo
Semana

A B C Tratamentos*
0 1522 (2,27 151° (23) 144 (29 A B C
1 29 (75 224°° (49) 216" (80) 1,32 (185) 1,43 (00,0) 1,32 (22,3)
2 283"  (84) 290" (6,7) 263" (89) 1,43 (08,3 1,75 (13,9) 1,39 (10,2)
3 338" (85 337" (11,3) 283°" (7.8) 1,21% (15,9) 1,43 (12,7) 1,38™ (13,7)
4 36,7 (87 363 (1070 2987 (53) 1,08* (13,8) 1,36™ (14,0 0,90® 12,7)
GP** 215" (43) 21,0° (64) 154 (7,) CA"" 164 (6,7) 1,97 (11,4 227 (132

21— Médias seguidas por letras diferentes representam diferencas significativas, pelo teste Tukey (p<0,05). * — Os suinos foram alimentados

ad libitum com rag&o contendo: A) 0 mg de FB; (controle); B) 10 mg de FB1/kg; C) 30 mg de FB./kg. ** — Coeficiente de variagdo das

médias. *** — Ganho de peso médio final dos suinos. **** — Conversao alimentar dos suinos.

CiénciaRural, v. 34, n. 1, jan-fev, 2004.
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acidofilo. Os capilares sangiiineos apresentaram-se
dilatados com eritrocitos e linfdcitos. Observaram-se
algunstrombos hialinosem capilares alveol ares. Essas
lesBes, observadas no suino do tratamento C que foi
a0 6bito por edemapulmonar, foramidénticas aslestes
descritas por varios pesquisadores que estudaram a
intoxicacdo suina por fumonisinas (COLVIN &
HARRISON, 1992; COLVIN etal., 1993; CASTEEL et
al., 1994). No entanto, hiperplasianodular nosfigados
e lesdes esofégicas, como descritas por CASTEEL et
al. (1994), ndo foram constatadas neste trabalho. O
figado apresentou-se firme e consistente ao togque
digital, com coloragdo marrom escurecido, aumento
de volume e de peso (1,1kg). As lesdes
histopatol 6gicas foram discretas e pouco freguentes,
sendo representadas por hepatomegal ocitose, necrose
hepatocelular randémica, nacleo picnético ou
cariorético, aumento no nimero de mitoses, e
hepatécitos distorcidos. Hepatdcitos aumentados com
abundante citoplasmagranular e eosinofilico e nticleo
eventual mente aumentado comprometeram aestrutura
lobular caracteristicado figado. Alteractes hepéticas
similaresforam encontradas em estudos realizados por
diversospesquisadores, como OSWEILER et a. (1992),
HASCHEK et al. (1992). Os rins, por sua vez,
apresentaram-se congestos com peso de 145g. Ao
exame histopatol 6gico, nenhumaalteragdo significativa
foi evidenciada. LesBes cardiacasforam evidenciadas
somente no animal que foi ao 6bito aos 23 dias de
experimento, representadas por areas hemorragicase
flacidez dosventricul os. Segundo SMITH et al. (2000),
0 edema pulmonar é decorréncia das alteragbes
cardiacas, e em raz&o do aumento da permeabilidade
capilar pulmonar.

Os suinos, que também gpresentaram sinais
clinicos caracteristicos de edema pulmonar,

concentragdesde FB; deaté 10mg.kg?, por um periodode
8 semanas. Por outro lado, nossosresultados contrastaram
comasdeCOLVIN et d. (1993), quetiveram dificuldadede
induzir edemapulmonar em suinoscom niveisde FB,.kg:
de gproximadamente dez vezes maiores aos empregados
no presente experimento.

Avaliacdo da morfologia intestinal e producéo de
muco das criptas do intestino grosso
Observou-se diferenca significativa na
altura das vilosidades e profundidade das criptas
do intestino delgado nos suinos dos diferentes
tratamentos, confirmando o efeitos del etérios das
fumonisinas & morfologia intestinal. As maiores
médias de altura das vil osidades foram obtidas nos
animais do grupo controle. Entre os grupos
tratados, a proporcionalidade entre aumento da
concentracéo de fumonisinanaragéo e diminuicéo
do altura das vilosidades intestinais néo
apresentou constancia. A profundidade das criptas
intestinaisfoi significativamente afetadanamaioria
dos animais dos grupos tratados, quando
comparada com ado grupo controle (Tabela2). Em
umaandlise global, pdde-se concluir que os efeitos
de fumonisinas, presentes na alimentacdo de
suinos, afetam a altura das vilosidades e as
profundidades das criptas do intestino delgado.
A capacidade produtora de muco foi
estimada pela proporcao de cél ulas mucosas por tecido
glandular e proporcéo de tecido glandular por tecido
epitelial nasdiferentesregidesintestinais. Em termos
gerais, constatou-se tendéncia de aumento da
proporcionalidade com o aumento da quantidade de
toxinasingeridas pel os animais dos diferentes grupos.
Essa proporgédo revela uma diferenca estatistica,

(tratamentos C) entre o 20° e 24° dias de Tabela 2 - Parémeat:jos morfolégicos médios do inte'stinac:j delgado
. . ~ mensurados em pm, em suinos intoxicados com

experimento e os dos det:nas tratamentgg nao fumonisinas por 28 dias.

apresentaram alteracBes macroscopicas

pulmonaresou cardiacasno fim do experimento Tratamentos*

(29 dia). Essacongtatacdo vem ao encontro dos Parametros

achadosdeHASCHEK etd. (1992), quetambém A B c

haviam constatado completa recuperacdo dos
suinosintoxicados. Estes somente apresentaram

digital. As suas alteracOes histopatol égicas do
figado foram semelhantes as observadas

AV duodeno 537,2° (9,3)** 376,6*° (11,1) 4855° (12,7)
> et > = - AV jeguno
figado pdlido, eléstico e resistente ao toque AV ileo

5221° (55)  467,0° (62) 4766° (6,0)
4377 (43) 3636° (7.8) 3596° (67)

PC duodeno  178,9°  (7,9) 1254* (115) 1331* (6,5)
PC jejuno
anteriormente. Osdemaisorgaosandisados, nos PC ileo

1736°  (6,3) 1658° (5,0 1260* (7,7)
148,6™  (4,9) 169,2° (8,5) 1208 (12,3)

diferentes tratamentos, ndo apresentaram
ateragbesmacroscopicas, nem histopatol 6gicas
sgnificativas. Damesmaforma, ROTTER et d.
(1996) ndo constataram ateragtes patolbgicas
em suinos intoxicados com ragdo contendo

a-d_ | etras diferentes indicam diferenca estatistica na linha, pelo teste
Tukey (p<0,05). AV = Altura de vilosidade. PC = Profundidade da cripta.
* — Os suinos foram alimentados ad libitum com rag&o contendo: A) 0 mg
de FB; (controle); B) 10 mg de FBi/kg; C) 30 mg de FBy/kg. ** —
Coeficiente de variagdo das médias.
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guando se compara a proporcionalidade de células
mucosas por tecido glandular no jejuno, no ileo, no
ceco e no colon. Tal caracteristica ndo se repete ao
analisarmos a regido do duodeno dos suinos, nos
diferentes tratamentos. A proporcdo de tecido
glandular dividido pelo tecido epitelial também
apresentou tendéncia de aumento, com confirmagéo
estatistica significativa para os tratamentos que
consumiram as maiores quantidades das
micotoxinas. Nas regides do ceco e do célon, apesar
da elevagdo da proporcionalidade com o aumento
das quantidades das micotoxinas na dieta, essa ndo
apresentou significancia estatistica, quando
comparada a do grupo controle (Tabela 3).

CONCLUSOES

As fumonisinas sdo micotoxinas de
grande importéancia toxicol égica para os suinos.
Os sinais clinicos da intoxica¢do aguda séo
representados pela sindrome do edema pulmonar,
faceis de serem diagnosticados, podendo levar
0s suinos ao Obito. Os sinais da intoxicagéo
crénica podem causar grandes perdas de
produtividade, além de serem facilmente
confundidos com outras enfermidades e
deficiéncias nutricionais.

Suinos alimentados ad libitum com
racéo contendo 10mg de FB;.kg por 28 dias, néo
apresentam sinais de intoxicacdo nem perdas
significativas de produtividade, Porém,
concentracdes de 30mg de FB;.kg* de ragéo

causaram edema pulmonar ap6s 20 dias,
culminando com a morte de 1 dos 4 suinos
intoxicados e diminuic¢éo da conversdo alimentar e
ganho de peso.

Os o6rgaos mais atingidos sédo o
pulméo, o figado e o coragdo. Ha também
alteracBes consideraveis na capacidade
produtora de muco e na morfologia dos
intestinos.
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