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RESUMO 
 

Efeitos da micotoxina fumonisina na alimentação de leitões nas fases pré inicial e inicial 

Os grãos de cereais podem compor até 80% das dietas fornecidas a suínos e estima-se que 

um quarto da produção de grãos possa estar contaminada com micotoxinas. Deste modo, monitorar 

a qualidade destes ingredientes e os efeitos das micotoxinas sobre a saúde e o desempenho de suínos 

são fundamentais para se obter índices produtivos satisfatórios na suinocultura. O objetivo do 

estudo foi avaliar o fornecimento prolongado de dieta contaminada com a micotoxina fumonisina 

para leitões dos 28 aos 70 dias de idade. Quarenta e oito suínos machos, castrados, desmamados aos 

23 dias de vida (6,87±0,67kg), após passarem por cinco dias de adaptação às instalações e dieta 

experimentais, foram pesados, separados em grupos de 3 animais/baia e receberam uma de duas 

dietas por 42 dias, conforme segue: dieta basal (DB), sem inclusão da fumonisina (FU) B1 e 

contaminada com FU B1 em 50ppm (DB+FU). A FU B1 foi preparada em laboratório a partir da 

fermentação de arroz com o fungo Fusarium verticillioides. Foram avaliados os seguintes parâmetros: 

consumo diário de ração, ganho diário de peso e convesão alimentar; relação 

esfinganina/esfingosina e teores das enzimas hepáticas aspartato aminotransferase e alanina 

aminotransferase no soro sanguíneo dos animais; histologia intestinal; morfometria dos órgãos; 

digestibilidade aparente dos nutrientes e energia das dietas. Utilizou-se o delineamento em blocos 

completos casualizados, com 8 repetições por tratamento, sendo a unidade experimental para os 

dados de desempenho e digestibilidade os grupos de 3 suínos de cada baia e para as demais variáveis 

os leitões individualmente. Os dados foram submetidos a análise de variância. A presença da 

fumonisina na alimentação dos leitões promoveu reduções (P<0,05) de 28% no ganho diário de 

peso, 23% no consumo diário de ração e 12% no peso vivo no período total. A relação 

esfinganina/esfingosina foi modificada (P<0,05) nos animais que consumiram DB+FU, 

confirmando que estas bases esfingóides são denominadas biomarcadores para a fumonisina. As 

enzimas hepáticas também foram alteradas (P<0,05) nos animais que consumiram DB+FU 

sugerindo-se o quadro de hepatotoxicidade. O peso relativo do fígado e do intestino grosso foram 

12% e 21% respectivamente superiores (P<0,05) nos animais DB+FU, indicando  inflamação destes 

órgãos. A altura de vilosidade e profundidade de cripta avaliadas para o duodeno e jejuno não foram 

afetadas, entretanto, as digestibilidades das matérias seca e mineral, proteína e energia bruta foram 

reduzidas (P<0,05) na fase pré-inicial, indicando a interferência da fumonisina na absorção dos 

nutrientes. A fumonisina na concentração de 50ppm na dieta de leitões, dos 28 aos 70 dias de vida 

interferiu no desempenho zootécnico dos animais, nos parâmetros sanguíneos, na morfologia dos 

órgãos e na digestibilidade dos nutrientes. Novos estudos são necessários para compreender o modo 

de ação desta micotoxina nos intestinos e se a fumonisina pode causar quadro de disbiose nos 

animais. 

 

Palavras-chave: Biomarcadores, Digestibilidade, Fusarium, Suínos, Toxina 
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ABSTRACT 

 

Effects of fumonisin mycotoxin in the feeding of piglets in the initial phases 

 

Cereal grains can make up to 80% of diets fed to swine and it is estimated that a quarter of 

grain production may be contaminated with mycotoxins. Thus, monitoring the quality of these 

ingredients and the effects of mycotoxins on the health and performance of swine are essential to 

obtain satisfactory production rates in swine farming. The aim of the study was to evaluate the 

prolonged supply of a diet contaminated with the mycotoxin fumonisin to piglets from 28 to 70 

days of age. Forty-eight castrated male piglets, weaned at 23 days of age (6.87±0.67kg), after five 

days of adaptation to the experimental facilities and diet, were weighed, separated into groups of 3 

animals/pen, and fed one of two diets for 42 days, as follows: basal diet (DB), without inclusion of 

fumonisin (FU) B1 and contaminated with FU B1 at 50ppm (DB+FU). FU B1 was prepared in the 

laboratory from the fermentation of rice with the fungus Fusarium verticillioides. The following 

parameters were evaluated: average daily feed intake, average daily weight gain and feed conversion; 

sphinganine/sphingosine ratio, contents of liver enzymes aspartate aminotransferase and alanine 

aminotransferase in blood serum; intestinal histology; organ morphometry; apparent digestibility of 

nutrients and energy of diets. A randomized complete block design was used, with 8 replications per 

treatment. The experimental unit for growth performance and digestibility data was the group of 3 

pigs from each pen and the piglets individually for the other variables. The data were submitted to 

analysis of variance. The presence of fumonisin in the piglet’s diet promoted reductions (P<0.05) 

of 28% in average daily weight gain, 23% in average daily feed intake and 12% in live weight in the 

total period. The sphinganine/sphingosine ratio was modified (P<0.05) in the animals that 

consumed DB+FU, confirming that these sphingoid bases are biomarkers for fumonisin. Liver 

enzymes were also altered (P<0.05) in animals that consumed DB+FU, suggesting hepatotoxicity. 

The relative weight of liver and large intestine were 12% and 21% respectively higher (P<0.05) in 

DB+FU animals, indicating possible inflammation of these organs. The villus height and crypt depth 

evaluated for the duodenum and jejunum were not affected, however, the digestibility of dry and 

mineral matter, protein and gross energy were reduced (P<0.05) in the pre-initial phase, indicating 

the interference of fumonisin in the absorption of nutrients. Fumonisin at a concentration of 50ppm 

in the diet for piglets, from 28 to 70 days of age, affected the growth performance of the animals, 

blood parameters, organ morphology and nutrient digestibility. Further studies are needed to 

understand the mode of action of this mycotoxin in the intestines, and whether fumonisin can cause 

dysbiosis in animals. 

 

Keywords: Biomarkers, Digestibility, Fusarium, Swine, Toxin  
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1. INTRODUÇÃO 

A população mundial estimada para o ano de 2050 é de 9,7 bilhões (United Nations, 2019). 

Umas das preocupações levantadas atualmente é como alimentar estas pessoas mantendo o 

equilíbrio dos sistemas e garantir a segurança nos processos de modo que as saúdes humana e animal, 

assim como o ambiente, sejam preservados. 

A produção primária de alimentos vem aumentando nos últimos anos, em 2011 a produção 

de grãos no mundo foi de 2.452,6 milhões de toneladas e em 2020 foi de 2.961,6 milhões de 

toneladas. O Brasil, que na década de 70 era um país importador de grãos, tem contribuído para este 

crescimento, com produção de 146,3 milhões de toneladas de grãos em 2011 para 243,2 milhões em 

2020, aumento de 65%, consolidando-se como um grande exportador de commodities agrícolas. 

Novos recordes de produção são esperados para o futuro e o Brasil aparece com destaque neste 

cenário, podendo alimentar, no cenário conservador, cerca de 625 milhões de pessoas (Contini e 

Aragão, 2021). 

Dentre as proteínas de origem animal produzidas no país a carne suína aparece em destaque 

no ano de 2021, com crescimento em volume de 10,7% e em receita de 16,1%, quando comparado 

com o ano de 2020. Neste mesmo período a carne bovina apresentou um recuo em volume de cerca 

de 8,3% e a carne de frango cresceu em volume cerca de 8,3% (IPEA, 2022) 

Na produção de suínos os grãos são a base da alimentação dos animais, podem 

corresponder em torno de 80% da composição das dietas. Assim, estar atento a qualidade destes 

ingredientes é um fator importante na obtenção de bons índices produtivos, principalmente quando 

pesquisas indicam que cerca de 25% dos grãos podem estar contaminados com, no mínimo, uma 

micotoxina (Cirillo et al., 2003; Eskola et al., 2020).  

Micotoxinas são metabólitos secundários produzidos por fungos quando submetidos a 

determinadas condições de temperatura e umidade (Binder, 2007). São conhecidas cerca de 400 

micotoxinas (Betina,1984; Armendáriz et al., 2014) sendo as mais abundantes as produzidas pelos 

fungos dos gêneros Fusarium, Aspergillus e Penicilli (Binder, 2007; Pinto et al., 2007). As micotoxinas 

quando ingeridas podem causar sérios danos à saúde de animais e humanos devido a elevada 

toxicidade destes metabólitos, como por exemplo as aflatoxinas e fumonisinas, que são reconhecidas 

e classificadas pelo “International Agency for Research on Cancer” (IARC, 2012) como substâncias 

cancerígenas e possivelmente cancerígenas para humanos, respectivamente. Estudos indicam que 

determinados metabólitos produzidos pelos fungos são responsáveis por alterações genéticas no 

desenvolvimento dos fetos em mulheres gestantes (Gromadzka et al., 2021). 
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A presença da fumonisina nos grãos se dá em diferentes momentos durante o ciclo de 

produção e armazenamento. Os fungos do gênero Fusarium (Fusarium verticillioides e Fusarium 

proliferatum) podem estar presentes no campo e quando submetidos as condições favoráveis, de 

temperatura e umidade, produzem o metabólito fumonisina. Algumas condições contribuem para o 

desenvolvimento da toxina como a colheita tardia do grão permitindo o ataque de pragas e insetos, 

o armazenamento inadequado, com condições de temperatura e umidade que favoreçam o 

desenvolvimento da toxina; são exemplos de como inicia-se o processo de contaminação por 

micotoxina na alimentação animal (Prestes et al., 2019).  

Uma vez presente, a micotoxina dificilmente é eliminada e, devido sua configuração 

química, apresenta uma forte estabilidade frente a elevadas temperaturas e substâncias químicas 

(Molin e Valentini, 1999). 

As fumonisinas possuem 28 análogos conhecidos, com destaques para os FB1 e FB2, 

sendo o primeiro o composto mais tóxico e produzido com maior frequência (Escrivá et al., 2015). 

A fumonisina apresenta estrutura química semelhante à dos esfingolipídios, quando ingerida inibe a 

ação da enzima N-acetiltransferase interferindo no ciclo “de novo” dos fosfolipídios e permitindo 

um acúmulo de bases esfingóides como a esfingosina e esfinganina (Wang et al., 1991). Estas bases 

são consideradas biomarcadores (Riley et al., 1993) e sua elevada presença no soro sanguíneo dos 

animais indica a metabolização da fumonisina. 

Na produção animal o consumo de alimentos com micotoxinas, a depender dos tipos e 

teores, pode comprometer o desempenho e a saúde dos animais e, em caso extremos de 

micotoxicose, pode ocasionar a morte (Pitt, 1978). Dentre as micotoxinas com elevada incidência a 

fumonisina gera preocupação na alimentação de suínos, que são sensíveis a esta micotoxina (Kriek 

et al., 1981), podendo ocasionar edema pulmonar; toxicidades renal e hepática levando o animal a 

óbito (Harrison et al., 1990; Munkvold e Desjardins, 1997; Haschek et al., 2001). Entretanto também 

é possível verificar na literatura que não há um padrão nos resultados e a presença da fumonisina 

não reflete, obrigatoriamente, na piora dos índices zootécnicos tornando-se um desafio aos 

pesquisadores entender o modo de ação deste contaminante.  

Em leitões a maioria das avaliações foram realizadas considerando o fornecimento da 

fumonisina por um curto período, no máximo de 28 dias, sem  alterações no consumo de ração 

(Fodor et al., 2005; Szabó et al., 2020; Rao et al., 2020a), desempenho animal (Souto et al., 2015), e 

estado geral de saúde dos animais mesmo submetidos ao fornecimento de múltiplas toxinas como 

fumonisina, aflatoxina e zearalenona (Melo et al., 2018). Considerando que as fases pré-inicial e 

inicial são desafiadoras para os animais (Mores et al., 1998; Cole e Varley, 2000; Pinheiro, 2014 ), 

avaliar a exposição a fumonisina durante toda este período, a interferência deste contaminante na 
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digestibilidade dos nutrientes e nos parâmetros fisiológicos são importantes e escassos na literatura. 

Deste modo, o presente trabalho teve por objetivo avaliar o fornecimento da fumonisina aos leitões 

durante todo o período de creche, de 42 dias, em relação ao desempenho zootécnico, digestibilidades 

dos nutrientes, morfometria dos órgãos, histologia do duodeno e jejuno, avaliação das enzimas 

hepáticas aspartato-aminotransferase e alanina-aminotransferase e a relação esfinganina/esfingosina. 
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2. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

2.1. Micotoxinas 

As micotoxinas são metabólitos secundários tóxicos produzidos por fungos em situação 

de estresse, sendo substâncias indesejáveis nos alimentos. De acordo com a quantidade ingerida e 

origem, algumas micotoxinas podem levar a quadros graves de intoxicação, as micotoxicoses, 

podendo levar o homem e os animais a morte (Pitt, 1978). 

O termo micotoxina foi utilizado pela primeira vez em 1962 quando, na Inglaterra aves 

foram alimentados com uma dieta que continha o fungo Aspergillus flavus, e seu metabólito foi isolado 

e identificado, como aflatoxina (Binder, 2007). Mesmo sendo melhor definidas e descritas apenas 

no século XX, as micotoxinas são relatadas na literatura em diferentes momentos da história. Em 

943 d.C. a expressão “Fogo de Santo Antônio” foi utilizada devido a sensação de calor que as pessoas 

que visitavam o santuário de Santo Antônio, na França, apresentavam. Tal fato era devido a um 

quadro de micotoxicose, o ergotismo, causado pela ingestão de centeio contaminado pelo fungo 

Claviceps purpúrea (FAO, 2001). Na Rússia, no século XIX, já eram conhecidas as reações adversas 

provocadas após a ingestão de cereais mantidos no campo durante o período de inverno. A Toxina 

T-2, produzida por fungos do gênero Fusarium e Cladosporium, foi responsável pela micotoxicose 

denominada de Aleucia Tóxica Alimentar (ATA), que na década de 1940 acometeu milhares de 

pessoas causando vômitos, diarreia, degeneração da medula óssea e até a morte (FAO, 2001). 

Pesquisas tem revelado a existência de mais de quatrocentas micotoxinas (Betina, 1984). 

Alguns fungos são capazes de produzir mais de uma micotoxina, por exemplo Fusarium graminearum, 

que pode produzir as toxinas tricotecenos e zearalenona. Algumas micotoxinas são produzidas por 

mais de um fungo, por exemplo a aflatoxina, que pode ser originada pelos fungos Aspergillus flavus e 

Aspergillus parasiticus. Outros exemplos são apresentados na Tabela 1. 

Dentre as micotoxinas conhecidas deve-se destacar as produzidas pelos fungos dos gêneros 

Fusarium, Aspergillus, Penicillium, Calviceps e Alternaria, devido a elevada toxicidade e incidência nos 

alimentos (Maziero e Bersot, 2010). 

Para que o fungo produza a micotoxina, em maior ou menor quantidade, alguns fatores 

são determinantes como os físicos (umidade, atividade de água, temperatura e quantidade de danos 

que o grão apresenta); químicos (dióxido de carbono, oxigênio, composição do substrato, pesticidas 

e fungicidas) e biológicos (variedade de plantas, insetos, quantidade de esporos), (Ukwuru et al., 

2017).  

Nos fatores físicos pode-se destacar a atividade de água (aw). Beauchat (1983) informou 

que o crescimento fúngico nos alimentos ocorre com mais frequência que o crescimento bacteriano 
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e em uma faixa reduzida de aw, 0,61-0,85, pelo fato dos fungos se adaptarem com mais facilidade, 

buscando manter sua viabilidade. Neste mesmo sentido, para que a produção de micotoxina ocorra, 

a atividade de água deve ser superior a quantidade mínima necessária para o desenvolvimento do 

fungo, conforme apresentado na Tabela 2. Nos fatores químicos, a composição do substrato como 

a disponibilidade dos minerais ferro e zinco, quando presente em menor quantidade, refletem 

também em uma menor produção de algumas micotoxinas (Rabelo, 2015). Nos fatores biológicos a 

interação entre micro-organismos pode afetar a produção de micotoxinas e até mesmo o próprio 

crescimento do fungo devido a competição entre estes micro-organismos pelos nutrientes 

disponíveis (Ominsky et al., 1994). 

 

Tabela 1. Fungos micotoxigênicos e micotoxinas  

Fonte: Adaptado de Ukwuru et al. (2017) 

 

Mesmo sendo necessário o atendimento a vários fatores, estudos tem demonstrado que a 

presença das toxinas nos grãos vem aumentando. Eskola et al. (2020) avaliaram as informações 

publicadas pelo programa europeu de controle de alimentos, entre os anos de 2010-2015, e 

Micotoxina Espécies produtoras Matérias primas 

Aflatoxinas Aspergillus flavus, A. parasiticus, A. nomius, 
A. bombycis, A. ochraceoroseus, A. 
pseudotamari 
 

Milho, soja, arroz, cereais, 
especiarias e amendoim 

Ocratoxina A Penicillium verrucosum. P.auriantiogriseum, P. 
nordicum, P. palitans, P. variabile, Aspergillus 
ochraceus, A. melleus, A. niger, A. carbonarius, 
A. sclerotiorum, A. sulphureus. 

Café, frutas, cereais, especiarias e 
produtos de origem animal 

Citrina Penicillium citrinum, P. verrucosum, P. 
viridicatum, Monascuc purpureus 

Milho, arroz, aveia, feijão, frutas, 
vegetais, ervas e especiarias 

Zearalenona Fusarium graminearum, F. sporotrichoides, F. 
culmorum, F. cerealis, F. equiseti, F. 
incarnatum 

Milho, soja, cereais 

Desoxinivalenol Fusarium graminearum, F. culmorum, F. 
crokwellense 

Milho, soja, cereais 

Alternariol 
 

Alternaria alternata, A.brassicae, A. capsici-
anui, A. citri, A. cucumerina, A. dauci, A. 
kikuchiana, A. solani, A. tenuissima, A. 
tomato, A. longipes, A. infectoria, A. oregonesis 

Vegetais, frutas, cereais, soja 

Ácido 
tenuazônico 

Alternaria alternata, A. capsici-anui, A. citri, 
A. japonica, A. kikuchiana, A. mali, A. 
solani, A. oryzae, A. porri, A. radicina, A. 
tenuissima, A. tomato, A. longipes 

Vegetais, frutas, cereais, soja 

Fumonisina Fusarium proliferatum, F. verticillioides Milho, soja, cereais 



19 

 

verificaram que um quarto da produção mundial de grãos pode estar contaminada com, no mínimo, 

uma micotoxina. Esta avaliação foi possível considerando que atualmente as determinações de 

micotoxinas são efetuadas de modo mais eficaz, refletindo assim um cenário mais próximo da 

realidade e considerando as mudanças climáticas. 

 

Tabela 2. Faixas de valores mínimos de atividade de água (aw) para crescimento fúngico e produção 

de micotoxinas  

 
Micotoxina 

 
Fungo 

Faixas de Aw Mínimas 

Crescimento Fúngico Produção Micotoxina 

Aflatoxina Aspergillus flavus 0,78 – 0,80 0,83 – 0,87 
Aspergillus parasiticus 0,82 0,87 

 
Ocratoxina 

Aspergillus ochraceus 0,77-0,83 0,83-0,87 
Penicillium cyclopium 0,81-0,85 0,87-0,90 

Penicillium viridicatum 0,83 0,83-0,86 
 
Ácido penicílico 

Aspergillus ochraceus 0,76-0,81 0,80-0,88 
Penicillium cyclopium 0,82-0,87 0,97 
Penicillium martensii 0,79-0,83 0,99 

 
Patulina 

Penicillium patulum 0,81-0,85 0,95 
Penicillium expansum 0,83-0,85 0,99 
Aspergillus clavatus 0,85 0,99 

Fonte: Adaptado de Beauchat (1981) 

As alterações climáticas interferem no ciclo de desenvolvimento das micotoxinas. A 

elevação da temperatura ambiente e dos níveis de gás carbônico, acompanhados de períodos de 

secas, são fatores que impactam a disponibilidade e qualidade dos grãos, consequentemente o 

aparecimento das toxinas. Em regiões como Europa, Ásia, Américas Central e do Sul espera-se 

maior impacto das mudanças climáticas e consequente aumento dos casos de micotoxinas (Medina 

et al., 2015; Van der Fels-Klerx et al., 2016; Medina et al., 2017). O aparecimento de fungos e toxinas 

em regiões onde originalmente não eram encontradas é um reflexo das alterações climáticas, por 

exemplo o aumento da presença do fungo Aspergillus flavus e da micotoxina aflatoxina (AF) 

encontrada no milho na Europa. Esta região por estar localizada em zona de clima temperado não 

apresentava com frequência a ocorrência deste tipo de toxina, comumente presente em regiões de 

clima tropical e subtropical (Medina et al., 2014 a,b). Importante ressaltar que a AF e seus análogos, 

AFB1, AFB2, AFG1, AFG2 e AFM1, são substâncias classificadas como cancerígenas para 

humanos de acordo com a IARC (2012). 

A presença das micotoxinas nos alimentos acarreta prejuízos de diferentes formas como, a 

perda financeira, a alteração do valor nutricional do ingrediente, piora no desempenho zootécnico 

dos animais que os consumirem e o impacto na segurança alimentar tanto para humanos como para 

animais. CAST (2003) estimou que anualmente nos Estados Unidos cerca de U$900 milhões são 
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perdidos devido a contaminação por micotoxinas nas plantações de milho, trigo e amendoim. 

Robens e Cardewll (2003), estimaram perda de até U$ 1,5 bilhão para o mesmo país, considerando 

as contaminações do milho (aflatoxina e fumonisina), amendoim, (aflatoxina) e trigo 

(desoxinivalenol). 

O valor nutricional dos ingredientes também é alterado em razão da ação de fungos e 

produção de micotoxinas. No trigo, o fungo Fusarium graminearum consome a gluteína afetando a 

qualidade do glúten e impactando, quando empregado na indústria de panificação, a qualidade da 

massa (Nightingale et al., 1999). O fungo Aspergillus flavus age de modo a rancificar a fração lipídica 

presente no trigo (Zhang et al., 2019). Na cevada é possível verificar o menor peso dos grãos 

infectados pelo Fusarium, a relação amido: proteína é afetada, o endosperma é reduzido e estas 

modificações comprometem o uso industrial do grão que apresentará rendimentos inferiores do 

extrato de malte (Sloey e Prentice, 1962; Duijnhouwer et al., 1993).   

A qualidade nutricional do milho em grão é afetada de acordo com a incidência fúngica, 

conforme apresentado na Tabela 3. 

 

Tabela 3.Alterações nos grãos de milho com diferentes níveis fúngicos 

Fatores de Qualidade 

Percentagem de dano por fungos (%) 

0 25 50 100 

Densidade g/l 733 688 649 611 

Acidez meq. %NaOH 0,1 1,95 7,71 4,36 4,39 

Lipídeo (%) 4,4 3,49 3,58 2,4 
Fungos totais, UFC/g 290 1700 4900 16000 

Aflatoxinas (ppb) <20 <20 +/- 20 >20 

Fonte: Adaptado Ascheri e Germani, 2004 

 

As micotoxinas quando ingeridas pelos humanos e animais, dependendo da quantidade, 

toxina, período de exposição, idade, sexo e estado de saúde do indivíduo, podem alterar o 

metabolismo podendo ser consideradas hepatotóxicas (aflatoxina B1), nefrotóxicas (ocratoxina A e 

citrinina), carcinogênicas (aflatoxina B1, ocratoxina A, fumonisina B1), dermonecróticas 

(tricotecenos), neurotóxicas (fumonisina B1 e ocratoxina B1), imunossupressoras (aflatoxina B1, 

Toxina T-2) e causar efeitos estrogênicos (zearalenona) (Coulombe Jr, 1993; Bennett e Klich, 2003; 

CAST, 2003; Pleadin, et al., 2019).   
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2.2. Fumonisinas 

As fumonisinas são micotoxinas produzidas por fungos do gênero Fusarium, foram 

inicialmente identificadas em Transkei, na África do Sul, sendo produzidas a partir do fungo Fusarium 

moniliforme e foi associada a elevada incidência de câncer de esôfago na população daquela região 

(Marasas et al., 1988). Após sua identificação, pesquisadores apresentaram a estrutura química da 

fumonisina, com fórmula química empírica C34 H59 NO15 (Bezuidenhout et al., 1988) e estrutural 

conforme a Figura 1. 

 

 

Figura 1. Estrutura química das fumonisinas FB1, FB2 e FB3. 

Fonte: Minami, et al., 2004 

 

De acordo com Escrivá et al. (2015), 28 tipos de fumonisinas são conhecidas e classificadas 

em quatro grupos, FA, FB, FC e FP, destacando-se as formas FB1, FB2 e FB3.  Dentre as três em 

destaque, a forma FB1 é a mais abundante e a mais tóxica (FDA, 2001; Chaytor et al., 2011) 

apresentando grande impacto na saúde humana e animal. O IARC classifica a FB1 como composto 

possivelmente carcinogênico, 2B (Ostry et al., 2017) e complementa que há estudos suficientes 

demonstrando sua carcinogenicidade em animais, porém para humanos, ainda faltam dados para 

uma análise mais completa (Claeys et al., 2020). 

Uma vez presente nos ingredientes a ingestão da FB1 ocorre naturalmente, esta micotoxina 

não apresenta alterações na palatabilidade e coloração dos alimentos (Rotter et al., 1997; Haschek et 

al., 2001), permitindo desta forma o consumo do alimento contaminado. Em humanos, mesmo 
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considerando a baixa disponibilidade de avaliações (IARC, 2012; Claeys et al., 2020), as informações 

disponíveis permitem associar a ingestão da fumonisina com o aparecimento de câncer no esôfago, 

no fígado e rim (Yang, 1980; Marasas, 1982; Marasas et al., 1988; Franceschi et al., 1990; Sydenhaum 

et al., 1990; Torres et al., 2015), má formação fetal no primeiro trimestre de gestação (Stevens  e 

Tang, 1997; Marasas et al., 2004; Missmer et al., 2006) e interferência negativa no crescimento de 

crianças de 2 a 3 anos (Shirima et al., 2014; Chen et al., 2018). 

Na alimentação animal a FB1 é responsável por causar a leucoencefalomalácia em equinos, 

também conhecida como LEME (Marasas et al., 1988; Kellerman et al., 1990),  em suínos é 

responsável pelo aparecimento de edema pulmonar, toxicidade renal e hepática (Harrison et al., 

1990; Wang et al., 1991; Munkvold e Desjardins, 1997; Haschek et al., 2001; Morgavi e Riley, 2007) 

e em ratos causa o aparecimento de tumores no fígado e alterações no desenvolvimento do tecido 

embrionário, ocasionando má formação fetal (Gelderblom et al., 1988; Gelderblom  et al., 1991; 

Gardner et al., 2016). Na alimentação de animais ruminantes e nas aves, a fumonisina também 

interfere no metabolismo dos esfingolipídios causando lesões renais e hepáticas. Entretanto, estes 

animais são menos sensíveis a ação desta micotoxina quando comparados com os mencionados 

anteriormente (Voss et al., 2011). 

O aparecimento da fumonisina nos grãos está associada a presença do fungo, gênero 

Fusarium, e as condições climáticas favoráveis para seu desenvolvimento como temperatura e 

atividade de água. Cendoya et al. (2018), avaliando o desenvolvimento fúngico em grãos de trigo 

irradiados, submetidos a diferentes temperatura e aw, concluíram que o máximo crescimento é 

alcançado em temperatura de 25ºC com aw em 0,995, apresentando queda conforme aw é diminuída. 

A fumonisina dificilmente é removida do grão ou do alimento, sua estrutura química 

permite termo-estabilidade e apenas com temperaturas superiores a 150ºC ocorrem alterações no 

seu arranjo inicial (Soriano e Dragacci, 2004). Entretanto, os processos térmicos podem alterar a 

estrutura da fumonisina resultando em formas hidrolisadas que podem ser mais tóxicas que a própria 

FB1 (Poling e Plattner, 1999; Seefelder et al., 2003).  

Na produção animal é possível amenizar os efeitos causados pela fumonisina trabalhando 

com determinados aditivos, denominados adsorventes de micotoxinas, que agem ligando-se a 

micotoxina, impedindo a sua metabolização pelos animais (DiGregorio et al., 2014; Vila-Donat et 

al., 2018; Rao, 2020a). 

Ciente da toxicidade causada pelas micotoxinas, países como Estados Unidos e 

Comunidade Europeia, nas décadas de 1980 e 1990, estabeleceram limites máximos de 

contaminação para as matérias primas utilizadas na alimentação animal  (Van Egmond, 1999). Nos 

Estados Unidos o nível máximo recomendado para a somatória das fumonisinas FB1, FB2 e FB3 
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no milho e nos coprodutos destinados a alimentação animal é de 5 ppm para equinos e coelhos; 20 

ppm para suínos e peixes; 60 ppm para animais ruminantes, com exceção para os reprodutores que 

apresentam o valor de 30ppm; e para as aves como frangos de corte, perus e patos o valor é de 

100ppm (FDA, 2001). Para o mesmo grupo de matérias primas, a Comunidade Europeia recomenda 

que a somatória das fumonisina FB1 e FB2 seja de 60 ppm e, em alimento completo destinado aos 

suínos, equinos, coelhos e animais de companhia, seja de 5 ppm (Recomendação CE 576, 2006). No 

Brasil, a Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA), órgão responsável pela regulamentação 

dos produtos destinados a alimentação humana determina o limite máximo tolerado para o milho 

em grão destinado ao processamento, 5000 mcg/kg de FB1 e FB2 (ANVISA, 2021). Para 

alimentação animal, área coordenada pelo Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento 

(MAPA) a legislação atualmente em vigência não engloba a fumonisina, tendo normativa publicada 

para o contaminante aflatoxina, máximo de 50 mcg/kg (MAPA, 1988). 

De acordo com levantamento realizado por empresas do ramo de aditivos zootécnicos, no 

ano de 2020, 984 amostras de milho foram coletadas em fazendas ou fábricas de ração no Brasil 

antes de serem armazenadas e 80% deste material estava contaminado com fumonisina B1, com 

média de 1.275 ppb, valor acima do registrado no ano de 2019, que foi de 1.085 ppb e inferior ao 

dado de 2018, que foi de 2.660 ppb (Dvorska, 2020). Outra avaliação realizada com amostras 

coletadas na América Latina, também no ano de 2020, apresentou positividade para a Fumonisina 

de 82,43% para as amostras oriundas do Brasil com média de 1.712ppb, valores superiores aos 

comparados com a positividade e médias apresentadas no estudo quando se considera todos os 

países onde as amostras foram coletadas, que foi de 75,57% e 1.634 ppb respectivamente (Gazoni e 

Vecchi, 2020). Uma terceira avaliação, realizada no primeiro semestre de 2021, do total de 2.418 de 

amostras coletadas na América do Sul, 66% apresentaram positividade para fumonisina e valor 

médio de contaminação de 1.523 ppb (BIOMIN, 2021). 

A toxicidade que a fumonisina apresenta é explicado pelo bloqueio e alterações que são 

ocasionadas na biossíntese dos esfingolipídios. O organismo animal, erroneamente, identifica a 

fumonisina como sendo a esfinganina, a reação que seria catalisada pela enzima esfingosina N-

acetiltransferase não ocorre e o produto, a ceramida sintase, não é formado (Wang et al., 1991; Merril 

et al., 1996;  Merril et al., 2001, Riley et al., 2001). Este reconhecimento errôneo é atribuído a 

semelhança química que estes compostos apresentam, conforme apresentado na Figura 2. 
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Figura 2. Estrutura química da esfingosina e fumonisinas B1 e B2 

Fonte: Adaptado de Wang et al, 1991 

 

A inibição na formação da ceramida sintase tem diversos efeitos (Figura 3), conforme 

segue: interfere na formação dos glicoesfingolipidios; aumenta a biossíntese de novo da esfingosina 

e ceramida; eleva a concentração da esfingosina 1-fosfato; e aumenta a biossíntese de 

fosfatidiletanolamina e precursores de ácidos graxos (Riley et al., 2001). O aumento da concentração 

da esfinganina e, consequentemente da relação, esfinganina e esfingosina, é utilizado como 

biomarcador para avaliação da metabolização da fumonisina pelos animais (Riley et al., 1993; IARC, 

2002; CAST, 2003; Grenier et al., 2012). 
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Figura 3. Via de biossíntese e renovação dos esfingolipídios em células de mamíferos 

Fonte: Adaptado Riley et al., 2001 

 

2.3. Fumonisinas na alimentação de suínos  

Os suínos são animais sensíveis a micotoxina fumonisina. No início da década de 80, Kriek 

et al. (1981), após alimentarem os animais com ingrediente com a presença da cultura de Fusarium 

moniliforme, verificaram casos de edema pulmonar nos animais. No final da mesma década, Osweiler 

et al. (1992) verificaram nos Estados Unidos um aumento nos casos de uma infecção aguda 

acometendo os pulmões de suínos inclusive de animais adultos, posteriormente a doença foi 

identificada como síndrome do edema pulmonar.  

Após a identificação da fumonisina, pesquisas vêm sendo realizadas considerando os 

suínos como modelo animal e com o objetivo de entender o modo de ação destas micotoxinas 

(Gumprecht et al., 1998). Riley et al. (1993), trabalhando com suínos e fornecendo de 5 a 175 ppm 

de fumonisina (FB1 e FB2) durante 14 dias, verificaram o aumento na concentração das bases 

esfingóides, esfinganina/esfingosina e, a elevação neste parâmetro foi denominado como sendo um 

efetivo biomarcador devido a especificidade entre a ingestão da fumonisina e a elevação nas bases 

esfingóides. 

Em leitões a fumonisina, dependendo da quantidade e do tempo de fornecimento, pode 

afetar o desempenho dos animais como redução no ganho de peso e piora na conversão alimentar 

(Rao et al., 2020a). Dentre os fatores responsáveis por esta desordem zootécnica podemos destacar: 
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interferência na digestibilidade dos nutrientes (Zeebone et al., 2020); modificação da flora 

microbiana intestinal (Mateos et al., 2018); alteração na biossíntese dos esfingolipídios (Riley et al., 

2001);  alteração das enzimas hepáticas (Loiseau et al., 2015), aparecimento de edema pulmonar e 

hidrotórax podendo, em casos extremos, levar o animal a óbito (Harrison et al., 1990; Gumprecht 

et al., 1998, Dilkin et al., 2004). 

Nos animais reprodutores a fumonisina também interfere nos desempenhos zootécnico e 

reprodutivo dos animais. Nos machos alimentados com fumonisina nas fases de crescimento e 

puberdade, fornecida na quantidade de 5 a 15mg/kg de FB1, os animais apresentaram menor 

consumo de ração e menor ganho de peso, fatores que impactaram diretamente a idade na 

maturidade sexual, sendo necessário 30 dias adicionais para atingirem o mesmo índice quando 

comparado com os animais que estavam no grupo controle (Gbore, 2009). Nas fêmeas em fase de 

lactação, recebendo ração naturalmente contaminada com baixos níveis de fumonisina, inferiores a 

3,74 mg/kg, a micotoxina foi transferida para o colostro sendo positiva em 45% das amostras 

avaliadas e, mesmo em baixos níveis, este contato do leitão recém-nascido com a fumonisina é um 

fator de risco para a produção animal (Trevisi et al., 2020). 

Em suínos a fumonisina não é acumulada nos músculos e tecido adiposo, conforme 

avaliação feita por Fodor et al. (2005), ao fornecer diferentes níveis de FB1 em diferentes intervalos 

de tempo (50mg, durante 22 dias e 100mg, durante 5 e 10 dias), não encontraram valores 

significativos da toxina nos músculos (59,8 ng/g) e gordura (37,4ng/g) nas amostras de fígado, rim, 

pulmão e baço, houve concentração de quantidades superiores da toxina. 
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

Todos os procedimentos experimentais foram aprovados pela Comissão de Ética no Uso 

de Animais (CEUA) da Escola Superior de Agricultura “Luiz de Queiroz” (ESALQ), Universidade 

de São Paulo (USP), Piracicaba-SP, sob protocolo nº 5467290520. 

 

3.1.1. Instalações e animais 

O experimento foi conduzido em galpão experimental do setor de suinocultura da ESALQ, 

construído em alvenaria, com aberturas nas laterais das paredes para ventilação natural do ambiente 

e com cortinas e lâmpadas infravermelhas de 250W, para atender as condições de conforto térmico 

dos leitões recém desmamados. 

O galpão possuía 32 baias, de 3,6 m2 cada, com divisórias e portões metálicos, piso 

parcialmente ripado, bebedouro tipo chupeta e comedouro semiautomático. O local possuía termo-

higrômetros instalados ao longo do galpão, possibilitando o monitoramento da temperatura, com 

registros da máxima e mínima. 

No experimento foram utilizados 48 animais, machos castrados, da linhagem Choice 

Genetics (Macho P81), desmamados aos 23 dias de idade, com peso médio de 6,87  0,67kg, 

adquiridos de uma granja comercial localizada a aproximadamente 100 km da universidade. Todos 

os animais foram avaliados visualmente ao serem recebidos, pesados e identificados individualmente 

por meio de brincos numerados. Na primeira semana os leitões foram agrupados em baias coletivas 

e passaram por um período de adaptação as instalações, para recuperação do estresse gerado pelo 

transporte e desmame e para transição da dieta recebida na granja de origem para a dieta basal 

utilizada no experimento, conforme segue: 100%:0%; 50%:50% e 0%:100%. Após o período de 

adaptação os animais foram pesados individualmente e, com base neste peso, foram alojados em 

grupos de três por baia. 

 

3.1.2. Preparo da micotoxina 

A fumonisina foi produzida por fermentação sólida utilizando uma linhagem do fungo 

Fusarium verticillioides. O fungo desenvolveu-se por 7 dias em ágar de batata dextrose a 25°C e foi 

utilizado para elaborar o inoculo. A fermentação foi realizada em frascos tipo Erlenmeyer, nos quais 

100g de arroz em grão autoclavado foram inoculados com 2mL da suspensão do fungo (1 x 105 

esporos/mL). Os frascos foram mantidos a 25°C durante 28 dias. Após este período o material foi 
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seco em estufa, moído e determinou-se a concentração de fumonisinas utilizando sistema de 

Cromatografia Líquida de Ultra Eficiência (Acquity UPLC System, Waters, Milford, MA, EUA) 

equipado com uma coluna cromatográfica de 100 x 2,1mm, 1,7 µm (Acquity UPLC BEH C18, 

Waters, Milford, MA, EUA).  

 

3.1.3. Dietas e tratamentos 

As dietas (Tabela4) foram compostas, principalmente, por milho, farelo de soja e arroz, 

formuladas para atender as exigências nutricionais dos leitões nas fases pré-inicial e inicial (NRC, 

2012).  Os tratamentos foram uma dieta basal (DB), e DB contaminada com Fumonisina (FU) B1 

em 50ppm (DB+FU). As rações foram produzidas na Fábrica de Ração do Departamento de 

Zootecnia da ESALQ/USP, em Piracicaba-SP, sendo a DB preparada primeiramente e na sequência 

a DB+FU. As dietas foram fornecidas à vontade aos animais durante todo o período experimental 

de 42 dias. 

No galpão cada tratamento foi armazenado em baldes plásticos, individualizados para cada 

baia e o fornecimento de ração foi realizado com conchas identificadas de acordo com o tratamento. 
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Tabela 4. Composições centesimal e nutricional da dieta basal (DB), sem contaminação com 

fumonisina (FU) e da DB+FU (50 ppm), nas fases pré-inicial e inicial 

 Dietas 

 Pré-Inicial  Inicial 

Item DB DB+FU  DB DB+FU  
Ingredientes (g/kg)     

Milho 517,85 520,85 551,90 555,30 

Farelo de soja 190,00 190,00 260,00 260,00 

Arroz 100,00 - 100,00 - 

Arroz com fumonisina B1 - 100,00 - 100,00 

Soro de leite em pó 40,00 40,00 - - 

Concentrado proteico de soja 60,00 60,00 20,00 20,00 

Plasma sanguíneo seco 25,00 25,00 - - 

Fosfato bicálcico 19,60 19,60 18,00 18,00 

Óleo de soja 14,80 12,00 14,50 11,10 

Calcário 8,60 8,60 7,80 7,80 

Sal 2,00 2,00 4,70 4,70 

Pré-mistura vitamínica 1 1,00 1,00 1,00 1,00 

Pré-mistura mineral 2 1,00 1,00 1,00 1,00 

L-Lisina HCl, 78% 4,10 4,00 4,60 4,60 

DL-Metionina, 99% 1,35 1,30 1,55 1,55 

L-Treonina, 98,5% 1,85 1,80 1,85 1,85 

L-valina, 98,5% 0,35 0,35 0,60 0,60 

L-triptofano, 98,5% 0,30 0,30 0,30 0,30 

Antioxidante 0,20 0,20 0,20 0,20 

Celite3 10,00 10,00 10,00 10,00 

Inerte4 2,00 2,00 2,00 2,00 

TOTAL (kg) 1,00 1,00 1,00 1,00 

Composição calculada      
Energia metabolizável (kcal/kg) 3315 3368 3281 3331 

Proteína bruta (%) 20,96 21,13 19,89 20,08 

Cálcio (%) 0,97 0,97 0,88 0,88 

Fósforo disponível (%) 0,47 0,47 0,42 0,42 

Lisina digestível (%) 1,35 1,35 1,25 1,25 

Metionina + cistina digestível (%) 0,75 0,75 0,71 0,71 

Treonina digestível (%) 0,90 0,90 0,81 0,81 

Triptofano digestível (%) 0,26 0,26 0,24 0,24 

Valina digestível (%) 0,93 0,93 0,86 0,86 
1Pré-mistura vitamínica, fornecido por kg da dieta: Se, 40mg; vitamina A, 900000UI; vitamina D3, 200000UI; vitamina 
E, 5400UI; vitamina K3, 400mg; tiamina, 180mg; riboflavina, 500mg; niacina, 4g; ácido pantotênico, 2,1g; piridoxina, 
290mg; vitamina B12, 3000mcg; ácido fólico, 45mg; biotina, 16mg. 2 Pré-mistura mineral, fornecido por kg da dieta: 
Cu, 1,3g; Fe, 10g; Mn, 5g; Zn, 9,7g; I 100mg.  
3 Fonte de cinza insolúvel em ácido (Imerys Diatomita Mexico SA, Zacoalco de Torres, Jalisco, Mexico).  
4Caulim (SBS Minérios Indústria e Comércio Ltda, Itapeva-SP, Brasil). 
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3.1.4. Parâmetros avaliados 

3.1.4.1. Desempenho zootécnico 

Os animais, a ração fornecida, as sobras nos comedouros e as porções de ração 

desperdiçadas foram pesados semanalmente, no 1º, 7º, 14º, 21º, 28º, 35º e 42º dias do período 

experimental. Foram calculados o ganho diário de peso (GDP), consumo diário de ração (CDR) e 

conversão alimentar (CA = CDR/GDP), semanais e no período total. 

 

3.1.4.2. Digestibilidade aparente dos nutrientes e energia 

As digestibilidades da matéria seca (MS), matéria mineral (MM), fibra detergente neutro 

(FDN), proteína bruta (PB), extrato etéreo (EE) e energia bruta (EB) das dietas foram determinadas 

pelo método da coleta parcial das amostras da ração e das fezes, utilizando uma fonte de cinza 

insolúvel em ácido (CIA), como indicador indigestível (Adeola, 2001). As amostras de ração das 

fases pré-inicial e inicial foram coletadas na fábrica de ração, logo após seu preparo, acondicionadas 

em sacos plásticos, devidamente identificados, e armazenadas sob refrigeração até a análise. Para as 

amostras de fezes, a partir do 10º dia após o fornecimento das dietas, foi realizada a coleta parcial 

dividida em dois dias consecutivos, nos períodos da manhã e à tarde. Foram coletadas as fezes que 

estavam no piso da baia descartando as que se apresentavam misturadas com ração, pelos, urina e 

as que foram pisadas pelos animais. As amostras foram acondicionadas em sacos plásticos, 

devidamente identificados, congeladas e mantidas na temperatura de -18ºC até o momento da 

análise.  

Na fase das análises, as fezes foram descongeladas em temperatura ambiente, 

homogeneizadas, secas a 55ºC, por 72horas e na sequência moídas em moinho de faca, com peneiras 

de 1mm de diâmetro. A ração foi somente moída. As amostras de ração e fezes foram analisadas 

para MS [método 934.01 (AOAC, 2006)]; MM [método 942.05(AOAC, 2006]) com a queima da 

amostra em forno mufla durante 3 horas a 550ºC; nitrogênio [método 990.03(AOAC, 2006)] para o 

cálculo do teor de PB das amostras; EE [método 2003.06(AOAC, 2006)]; FDN (Van Soest et al, 

1991); EB, pela combustão total em bomba calorimétrica e CIA (Van Keulen e Young, 1977). 

Para o cálculo da digestibilidade aparente dos nutrientes foi utilizado como indicador a 

CIA e a equação proposta por Adeola (2001):  

 

Dig. Ap. (%)=  100 -     100  x   % indicador na ração   x  % nutrientes nas fezes 

                                                 % indicador nas fezes       % nutrientes na ração 
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3.1.4.3. Análises sanguíneas 

Foram realizadas quatro coletas de sangue, nos 1º, 14º, 28º e 41º dias do período 

experimental. O animal escolhido para a coleta foi o que apresentou, no início do experimento, o 

peso vivo mais próximo do peso médio dos animais da baia e, como suplente, foi selecionado o 

segundo animal com o peso vivo mais próximo do peso médio da baia. A coleta de sangue foi 

realizada por punção da veia cava cranial. Os animais foram mantidos em posição de decúbito dorsal, 

a região da coleta foi limpa e desinfectada com algodão embebido em álcool 70%. Foi realizada 

coleta à vácuo, com agulha múltipla 25 X 0,8mm em frasco de tampa vermelha (ativador de coágulo 

- VACUPLAST), com capacidade para 4ml de sangue. 

As amostras foram acondicionadas em caixa térmica, levadas ao laboratório em que se 

realizou a separação do soro e a determinação das enzimas alanina amino transferase (ALT) e 

aspartato aminotransferase (AST), em analisador bioquímico automático (Mindray BS-200, 

Nanshan, Shenzhen, China).  

Outra parte das amostras de soro foram armazenadas em freezer na temperatura de -20ºC 

até o envio aos laboratórios no qual realizou-se a quantificação da relação esfinganina/esfingosina 

(SA/SO), pela adaptação dos métodos de Bielawski, et al. (2010) e Scherer, et al. (2010), e da 

micotoxina fumonisina, nas amostras coletadas no 1º e 41º dias, por sistema de Cromatografia 

Líquida de Ultra Eficiência (Acquity UPLC System, Waters, Milford, MA, EUA) equipado com uma 

coluna cromatográfica de 100 x 2,1mm, 1,7 µm (Acquity UPLC BEH C18, Waters, Milford, MA, 

EUA). 

 

3.1.4.4. Análise de micotoxina na dieta 

As dietas foram analisadas para as micotoxinas fumonisina (B1 e B2), aflatoxinas (B1, B2, 

G1 e G2), ocratoxina A, zearalenona, desoxinivalenol (DON), toxina T-2. As análises foram 

realizadas por cromatografia líquida de Ultra Eficiência (Acquity UPLC System, Waters, Milford, 

MA, EUA) e por espectrometria de massas. 

 

3.1.4.5. Morfometria e peso dos órgãos 

Ao final do período experimental, no 42º dia do experimento, o animal que apresentou o 

peso vivo mais próximo do peso médio da baia foi abatido. No total foram abatidos 16 animais, um 

animal por baia, sendo todos insensibilizados por corrente elétrica e em seguida eutanasiados por 
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exsanguinação. Logo após o abate foram pesados o pulmão, fígado (sem a vesícula biliar), estômago 

(vazio), coração, baço e rim. Os intestinos, delgado e grosso, após serem limpos com água, foram 

pesados e medidos, utilizando uma fita métrica. Após a obtenção destes dados foram calculados o 

peso relativo dos órgãos e o comprimento relativo dos intestinos em relação ao peso vivo dos 

animais. 

 

3.1.4.6. Histologia e microscopia ótica 

Após o abate dos animais e pesagem dos órgãos, foram coletadas amostras do intestino 

delgado para determinar a altura de vilosidade e profundidade de cripta no epitélio. 

No intestino delgado foram coletadas amostras com cerca de 3 cm do duodeno retiradas a 

partir de 17 cm da válvula pilórica, e do jejuno retiradas a partir de 2,17 m da válvula pilórica. As 

amostras de duodeno e jejuno foram lavadas com solução salina a 0,85% de NaCL e colocadas em 

potes plásticos com solução formol a 10%. Todas as amostras permaneceram em solução formol 

por 48 horas, depois passaram por tríplice lavagem com álcool 70% e foram mantidas no álcool até 

o envio ao laboratório para confecção das lâminas histológicas. 

As amostras foram blocadas em parafina, cortadas em seções de 5 a 15 micrômetros, 

transferidas para as lâminas e coradas com Hematoxilina Eosina (HE). As lâminas com amostras de 

duodeno e jejuno tiveram as imagens registradas por um microscópio óptico (BEL Micro 2000, BEL 

Engineering, Monza, Itália) acoplado a um sistema de imagem. As medidas das imagens foram 

determinadas com o programa IMAGEJ (Rasband, W.S., Image J, U.S. National Institutes of Health, 

Bethesda, Maryland, USA), sendo realizadas, no mínimo, 10 medições por lâmina para avaliação da 

altura de vilosidade e profundidade de cripta. 

 

3.1.5. Análise estatística 

Adotou-se um delineamento experimental em blocos casualizados, de acordo com o peso 

vivo inicial dos animais, sendo o grupo de três animais em cada baia considerado a unidade 

experimental para as variáveis de desempenho e digestibilidade de dietas, e o suíno individualmente 

para as demais variáveis, com dois tratamentos e oito repetições por tratamento. Os dados foram 

verificados quanto a presença de outliers e os erros foram avaliados para distribuição normal pelo 

teste de Cramer von-Misses e homogeneidade de variância pelo teste de Hartley. Os dados foram 

submetidos a análise de variância utilizando-se o procedimento Mixed, do programa estatístico 
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SAS® (SAS Institute Inc, Cary, NC, USA), sendo as diferenças consideradas estatisticamente 

significativas quando P<0,05 e tendência quando 0,05 <P<0,1. 
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4. RESULTADOS  

4.1.1. Análise de micotoxinas nas dietas 

Na fase pré-inicial, para DB verificou-se 0,682 ppm de FB1 e 0,205 ppm de FB2 e para 

DB+FU 48,304 ppm de FB1 e 14,49 ppm de FB2. Na fase inicial, para DB detectou-se 0,8 ppm de 

FB1 e 0,321 ppm de FB2 e para DB+FU de 46,703 ppm de FB1 e 13,910 ppm de FB2. Vale destacar 

que nas dietas DB +FU os valores determinados de fumonisinas ficaram próximos do planejado, 50 

ppm. As demais toxinas não foram detectadas, de acordo com os limites de quantificação de 1ng/g 

para aflatoxina (B1, B2, G1 e G2); 1ng/g para ocratoxina A; 150ng/g para desoxinivalenol; 150ng/g 

para toxina T-2 e 100ng/g para zearalenona.  

 

4.1.2. Desempenho zootécnico 

Os resultados de peso vivo, ganho diário de peso, consumo diário de ração e conversão 

alimentar, durante o período de avaliação de 42 dias, são apresentados na Tabela 5. O peso vivo dos 

animais que receberam a dieta DB foi maior (P<0,05) do que o dos suínos alimentados com 

DB+FU, a partir do 14º dia, sendo que ao final do período experimental a superioridade foi de 11%. 

O GDP dos animais DB na primeira (dias 1-7) e na quarta (dias 22-28) semanas e no período total 

foram superiores (P<0,05) aos dos leitões que consumiram a DB+FU. Nas demais semanas não 

houve diferença. O CDR dos animais que receberam DB+FU foi inferior (P<0,05) em relação aos 

animais DB na quinta (dias 29-35) semana e no período total (18%). Os animais do tratamento 

DB+FU apresentaram CA piores (P<0,05) na primeira (dias 1-7) e terceira (dias 15-21) semanas e 

no período total comparativamente aos suínos DB.  Observou-se tendência (P<0,01) para menor 

CDR na primeira semana e pior CA na quarta semana nos animais submetidos a DB+FU 

comparativamente aos DB. 
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Tabela 5. Peso vivo, ganho diário de peso, consumo diário de ração e conversão alimentar de 

leitões, dos 28 aos 70 dias de idade, alimentados com dieta basal (DB) sem adição de fumonisina 

(FU) e com DB + FU (50 ppm)1 

Item 

Dietas 
EPM2 Valor de P 

DB DB+FU 

Peso vivo (kg)     

 Dia 1 9,28 9,28 0,006 0,451 

 Dia 7 11,83 11,17 0,363 0,113 

 Dia 14 15,48 14,05 0,416 0,013 

 Dia 21 19,61 17,71 0,417 0,004 

 Dia 28 25,48 22,07 0,684 0,002 

 Dia 35 31,33 27,18 0,869 0,003 

 Dia 42 36,83 32,67 1,044 0,004 

Ganho diário de peso (g/d)     

Dias 1–7 397,6 270,4 31,24 0,001 

Dias 8–14 458,0 423,3 56,72 0,553 

Dias 15–21 570,4 548,5 29,62 0,475 

Dias 22–28 799,3 644,5 56,02 0,017 

Dias 29–35 799,7 767,6 52,18 0,550 

Dias 36–42  884,7 899,0 35,99 0,698 

Dias 1–42  697,8 544,1 49,18 0,017 

Consumo diário de ração (g/d)     

Dias 1–7 534,3 473,1 32,31 0,090 

Dias 8–14 623,4 603,0 52,43 0,704 

Dias 15–21 792,3 819,7 35,26 0,453 

Dias 22–28 1232,0 1143,4 66,65 0,209 

Dias 29–35 1310,8 1206,1 39,12 0,020 

Dias 36–42  1647,9 1603,2 66,41 0,514 

Dias 1–42  1098,3 891,5 81,11 0,039 

Conversão alimentar     

Dias 1–7 1,36 1,78 0,086 0,002 

Dias 8–14 1,38 1,46 0,084 0,330 

Dias 15–21 1,40 1,51 0,048 0,039 

Dias 22–28 1,54 1,82 0,134 0,059 

Dias 29–35 1,63 1,59 0,077 0,561 

Dias 36–42  1,86 1,78 0,069 0,290 

Dias 1–42  1,57 1,64 0,027 0,040 
1Valores são LSMEANS de 8 repetições por tratamento.  2EPM = Erro padrão da média. 
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4.1.3. Digestibilidade aparente dos nutrientes e energia 

Na tabela 6 são apresentados os valores das digestibilidades totais aparentes dos nutrientes e energia 

das rações nas fases pré-inicial e inicial. Na fase pré-inicial as digestibilidades da MS, MM, PB e 

energia da dieta DB foram superiores (P<0,05) as da DB+FU, e para os demais nutrientes não 

houve diferença. Na fase inicial as digestibilidades da PB, EE e FDN da DB+FU foram superiores 

(P<0,05) as da DB, e para os demais componentes não houve diferença. 

 

Tabela 6. Digestibilidades totais aparentes (DTA) da matéria seca (MS), matéria mineral (MM), fibra 

insolúvel em detergente neutro (FDN), proteína bruta (PB), extrato etéreo (EE) e energia bruta (EB) 

da dieta basal (DB) sem contaminação com fumonisina (FU) e da DB+FU (50 ppm) em leitões nas 

fases pré-inicial e inicial1 

Item 

Dietas 

EPM2 Valor de P DB DB+FU 

DTA da MS (%)     

Fase pré-inicial 84,29 81,03 0,815 0,004 

Fase inicial 83,35 83,90 0,137 0,588 

DTA da MM (%)     

Fase pré-inicial 52,29 45,99 1,574 0,013 

Fase inicial 52,29 52,79 0,126 0,838 

DTA da FDN (%)     

Fase pré-inicial 66,67 63,60 0,768 0,227 

Fase inicial 63,83 68,86 1,256 0,006 

DTA da PB (%)     

Fase pré-inicial 98,38 98,26 0,029 0,003 

Fase inicial 98,37 98,64 0,069 0,002 

DTA do EE (%)     

Fase pré-inicial 95,32 95,34 0,004 0,917 

Fase inicial 95,86 96,34 0,120 0,019 

DTA da EB (%)     

Fase pré-inicial 83,37 79,99 0,846 0,008 

Fase inicial 83,53 83,16 0,094 0,732 
1Valores são LSMEANS de 8 repetições por tratamento.  2EPM = Erro padrão da média. 
 

4.1.4. Análises sanguíneas 

Na Tabela 7 são apresentados os valores da relação esfinganina/esfingosina e as 

concentrações das enzimas aspartato aminotransferase e alanina aminotransferase no soro sanguíneo 

de leitões. Os animais do tratamento DB+FU apresentaram valores para a relação 

esfinganina/esfingosina quatro vezes superiores (P<0,05) aos 14 dias e aproximadamente duas vezes 
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maiores (P<0,05) nos dias 28 e 42 do que os suínos DB. Com relação as enzimas, verificou-se que 

os suínos DB+FU apresentaram maior (P<0,05) concentração sérica de aspartato aminotransferase 

na coleta do dia 14 e tendência (P=0,066) para concentração mais elevada no dia 28 em relação aos 

DB. Para a alanina aminotransferase, observaram-se maiores (P<0,05) teores séricos nos animais 

DB+FU nos dias 28 e 42 e tendência (P=0,0614) para maior concentração no dia 14, em comparação 

aos leitões DB. De modo contrário, os suínos DB tiveram maior (P<0,05) concentração sérica de 

alanina aminotransferase do que os DB+FU no dia 1. 

 

Tabela 7. Relação esfinganina/esfingosina e concentrações das enzimas aspartato aminotransferase 

e alanina aminotransferase no soro sanguíneo de leitões dos 28 aos 70 dias de idade alimentados 

com dieta basal (DB) sem adição de fumonisina (FU) e com DB+FU (50ppm)1 

Item 
Dietas 

EPM2 Valor de P 
DB DB+FU 

Esfinganina/esfingosina     

Dia 1  0,663 0,745 0,164 0,630 

Dia 14  0,335 1,363 0,079 <0,001 

Dia 28  0,421 1,152 0,235 0,008 

Dia 42  0,315 0,827 0,080 <0,001 

Aspartato aminotransferase (U.I/L)     

Dia 1  43,75 44,25 6,64 0,941 

Dia 14  82,47 202,8 51,00 0,035 

Dia 28  52,11 95,59 21,49 0,066 

Dia 42  61,85 75,02 12,18 0,301 

Alanina aminotransferase (U.I/L)     

Dia 1  42,88 35,13 3,43 0,040 

Dia 14  35,47 48,78 6,50 0,061 

Dia 28  26,02 37,73 4,87 0,032 

Dia 42  30,36 37,77 3,34 0,045 
     1Valores são LSMEANS de 8 repetições por tratamento.  2EPM = Erro padrão da média. 

 

Na análise de fumonisina realizada no soro sanguíneo dos animais nas amostras coletadas 

no 1º e 41º dias do experimento, não foi detectada a presença da toxina no limite de quantificação 

de 1,7ng de FB1/ml de soro. 

 

4.1.5. Morfometria e peso dos órgãos 

As médias de peso absoluto e peso relativo do pulmão, fígado, estômago, pâncreas, 

coração, baço, intestino delgado e grosso, o comprimento dos intestinos delgado e grosso, e o pH 
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do conteúdo estomacal são apresentados na Tabela 8. Os pesos, absolutos do fígado e intestino 

grosso foram, respectivamente, 12% e 18% superiores (P<0,05) nos animais que consumiram o 

tratamento DB+FU. O peso relativo do fígado e do intestino grosso também foram superiores 

(P<0,05) nos animais do tratamento DB+FU, cerca de 12% e 21% respectivamente. Para os demais 

órgãos avaliados não houve diferença (P<0,05) entre os tratamentos. 

 

Tabela 8. Pesos absoluto e relativo de órgãos (pulmão, fígado, estômago, pâncreas, coração, baço, 

intestino delgado e grosso), comprimentos dos intestinos delgado e grosso, e pH do conteúdo 

estomacal de leitões alimentados com dieta basal (DB) sem adição de fumonisina (FU) e com DB + 

FU (50 ppm) dos 28 aos 70 dias de idade1 

Itens 

Dietas 

EPM2 Valor de P DB DB+FU 

Pesos absolutos (g)     

Pulmão 364,6 414,1 55,23 0,387 

Fígado 890,3 997,2 37,46 0,014 

Estômago 276,5 277,3 15,45 0,959 

Pâncreas 87,98 98,90 6,66 0,125 

Coração 166,3 152,4 7,36 0,081 

Baço 65,12 66,14 4,92 0,839 

Rins 164,7 161,6 9,78 0,756 

Intestino delgado 1264,2 1208,3 55,85 0,453 

Intestino grosso 698,8 831,2 31,35 0,001 

Pesos relativos (%)     

Pulmão 1,45 1,73 0,213 0,240 

Fígado 3,63 4,10 0,186 0,039 

Estômago 1,13 1,16 0,080 0,691 

Pâncreas 0,41 0,46 0,027 0,080 

Coração 0,68 0,63 0,030 0,081 

Baço 0,44 0,26 0,193 0,365 

Rins 0,67 0,65 0,040 0,788 

Intestino delgado 5,78 5,69 0,513 0,845 

Intestino grosso 2,85 3,46 0,161 0,007 

Comprimento (m)     

Intestino delgado 17,94 17,09 0,853 0,336 

Intestino grosso 4,45 4,73 0,236 0,255 

pH conteúdo estomacal 3,08 3,10 0,658 0,967 
1Valores são LSMEANS de 8 repetições por tratamento.  2EPM = Erro padrão da média. 
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4.1.6. Histologia do epitélio intestinal 

As médias dos valores para altura de vilosidade (AV) e profundidade de cripta (PC) do 

duodeno e jejuno são apresentados na Tabela 9. Não houve diferença (P<0,05) entre as os animais 

alimentados com dietas DB e DB+FU para AV, PC e AV/PC. 

 

Tabela 9. Média de altura de vilosidade (AV), profundidade de cripta (PC) e relação altura de 

vilosidade/profundidade de cripta (AV/PC) do duodeno e jejuno de leitões alimentados com dieta 

basal (DB) e dieta basal com adição de fumonisina 50ppm (DB+FU) em leitões dos 28 aos 70 dias 

de idade 

 Dietas   

Item DB DB+FU EPM1 Valor de P 

Altura de vilosidade (µm)     
Duodeno 261,8 275,6 42,43 0,516 
Jejuno 337,1 389,3 24,03 0,502 

Profundidade de cripta (µm)     
Duodeno 190,1 207,9 29,81 0,876 
Jejuno 251,6 264,6 13,29 0,571 

Altura vilosidade / profundidade de cripta     
Duodeno 1,37 1,32 0,107 0,288 
Jejuno 1,33 1,47 0,103 0,765 

1EPM = Erro padrão da média 
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5. DISCUSSÃO  

O fornecimento de dieta contaminada com fumonisina, em 50 ppm, afetou o desempenho 

zootécnico dos leitões no período experimental de 42 dias. Os suínos que receberam a DB+FU 

apresentaram reduções (P<0,05) de 22% no GDP, 18% no CDR, 11% no peso vivo final e piora 

(P<0,05) na CA em relação aos animais DB no período total. No entanto, quando observamos os 

resultados por semana é possível verificar que as diferenças para GDP e CA ocorreram nas semanas 

1 e 4, que coincidiram com o início das fases pré-inicial e inicial, respectivamente. Já as diferenças 

no CDR ocorreram como tendência (P<0,01) na semana 1 e efetivamente (P<0,05) na semana 5.  

Efetuando-se análise dos resultados de desempenho no período total, as reduções no GDP 

e no peso vivo final dos leitões foram decorrentes do menor CDR dos animais DB+FU em relação 

aos DB, associados aos efeitos da dieta contaminada com fumonisina em piorar a CA dos animais. 

Esse é um aspecto importante a se considerar para o entendimento das formas pelas quais a 

fumonisina pode prejudicar o desenvolvimento de suínos jovens. Ou seja, claramente a DB+FU 

prejudicou a plena utilização dos nutrientes e da energia da dieta, seja por diminuição em sua 

digestibilidade ou pelo aumento na demanda por nutrientes e energia para funções relacionadas com 

a intoxicação por fumonisina. Tais aspectos estão diretamente associados com a maior parte dos 

demais parâmetros medidos, a digestibilidade das dietas, os indicadores bioquímicos no soro 

sanguíneo dos suínos e os pesos dos órgãos digestivos.  

A diminuição no GDP e piora na CA verificadas na presente pesquisa foram similares às 

observadas em outros estudos. Dilkin et al. (2004) trabalharam com dietas contendo fumonisina em 

30mg/kg e constataram ganho de peso inferior para animais deste tratamento em relação aos suínos 

controle na primeira semana de avaliação. Adicionalmente, Rao et al. (2020b), alimentando leitões 

com dietas contendo fumonisina na concentração de 35,1mg/kg, verificaram piora acentuada na 

eficiência alimentar destes animais nas duas primeiras semanas de avaliação, sendo que o ganho de 

peso e o consumo diário de ração médios foram afetados em menor proporção. Mais uma vez, esses 

resultados são indicativos que a redução na eficiência alimentar pode não estar relacionada somente 

com efeitos sobre o consumo de ração e ganho de peso, mas também com a intoxicação causada 

pela micotoxina.  

Por outro lado, vale destacar que em algumas pesquisas foram verificados resultados 

diferentes. Em avaliações realizadas com leitões alimentados durante 28 dias com dietas contendo 

fumonisina nas concentrações de 6mg/kg (Grenier et al., 2011), 9mg/kg (Souto et al., 2015), 

15mg/kg - 30mg/kg (Zeebone et al., 2020) e 40mg/kg (Tóth et al., 2000) não foram evidenciadas 

reduções no GDP. Na comparação desses estudos com a presente pesquisa deve-se levar em conta 
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o período de fornecimento das dietas contaminadas e a concentração de fumonisina nas dietas, que 

foram ambos maiores (42 dias de fornecimento de dieta com 50 ppm de fumonisina) nesse estudo 

comparativamente aos trabalhos mencionados. 

Outro ponto a se considerar na discussão dos resultados de desempenho zootécnico é que, 

aparentemente, as consequências do consumo da DB+FU foram mais efetivas em piorar GDP e 

CA do que o CDR. Os prejuízos no GDP e na CA dos animais alimentados com DB+FU foram 

percebidos nas semanas 1, 4 e no período total do experimento, ao passo que no CDR observou-se 

efeito somente na semana 5 e no período total. Tais pontos podem estar relacionados, em parte, ao 

fato da fumonisina não interferir na palatabilidade da dieta (Rotter et al., 1997; Haschek et al., 2001) 

e a composição das dietas empregadas nesse estudo. As rações fornecidas na fase pré-inicial 

continham soro de leite e plasma sanguíneo em pó, matérias primas de elevado valor nutricional 

para leitões (ROSTAGNO, 2011), além do fato do plasma sanguíneo ser também fonte de 

imunoglobulinas (Kummer et al., 2009). Müller et al. (2018) avaliaram dietas com e sem a inclusão 

de 6% de plasma sanguíneo, contaminadas com aflatoxina e fumonisina nas respectivas 

concentrações de 300 μg/kg e 8000 μg/kg de ração, por 15 dias em leitões desmamados aos 24 dias. 

Os autores verificaram que os animais que consumiram a dieta com plasma sanguíneo apresentaram 

maiores consumo de ração e ganho de peso comparados aos que não receberam esse ingrediente. 

Estas variáveis possivelmente foram influenciadas pela melhora na palatabilidade da dieta, menor 

incidência de diarreia e melhora na saúde dos animais decorrentes do uso do plasma sanguíneo. Cabe 

também mencionar que em alguns estudos não se observou redução no CDR de suínos alimentados 

com dietas contaminadas com fumonisina. Entretanto, é importante destacar que os períodos de 

fornecimento das dietas contaminadas foram diferentes, assim como as concentrações da 

micotoxina, variando de 9 ppm, 30ppm e 60ppm (Souto et al., 2015; Szabó et al., 2020, Rao et al., 

2020).  

O menor (P<0,05) consumo da DB+FU comparativamente a DB pelos suínos na quinta 

semana (dias 29-35) pode, também, estar associado ao estresse térmico. Durante a realização do 

experimento casos atípicos de elevadas temperaturas foram registrados (Marengo et al., 2021) e neste 

período, a média máxima registrada de temperatura no local do experimento foi de 33,44ºC. Para a 

fase que os animais estavam, em torno de 63 dias de vida, a temperatura ambiente recomendada é 

de 23ºC (ABCS, 2011; Piva e Gonçalves, 2014). Animais fora da zona de conforto térmico diminuem 

o consumo, conforme demonstraram Renaudeau et al. (2011) em uma meta análise, estimando que 

entre 20ºC e 30ºC para cada grau de elevação na temperatura há reduções de 32 e 18g/dia na ingestão 

de ração e no ganho médio diário de peso, respectivamente, para suínos com 50kg. A menor ingestão 

de ração está associada a uma adaptação dos animais buscando diminuir o incremento calórico 
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gerado pelos processos digestivos e metabólicos, resultando assim em uma menor ingestão dos 

nutrientes necessários para o crescimento (Moreira et al, 2021). Também, buscando manter a 

homeotermia, os animais aumentam a atividade respiratória estabelecendo um quadro de respiração 

ofegante (Quiniou et al. 2001; Renaudeau et al. 2013), situação que é agravada pela presença da 

fumonisina na dieta. Dilkin et al (2004), sem submeter os leitões a stress térmico, forneceu 30 ppm 

de FB1 para leitões com 35 dias de idade, por um período de 23 dias e verificou, além do menor 

consumo de ração, alterações nos sinais clínicos destes animais como aumento da frequência 

respiratória (respiração superficial), animais ofegantes e aumento da frequência dos batimentos 

cardíacos. 

Os piores (P<0,05) GDP e peso vivo dos animais DB+FU em relação aos DB se devem, 

também, a quadro de menor eficiência no uso de nutrientes e energia pelos animais. Este ponto 

pode ser incialmente visualizado pelos resultados de digestibilidade das dietas. A presença da 

fumonisina no intestino reduz a proliferação das células epiteliais intestinais, (Bouhet et al., 2004), 

induz a apoptose (Angius et al., 2015), modifica a permeabilidade da barreira intestinal facilitando a 

translocação de bactérias (Bouhet e Oswald, 2007, Bracarense et al., 2011, Kelly et al., 2015), 

promove uma maior produção de mucina devido a hiperplasia das células caliciformes (Alassane-

Kpembi e Oswald, 2015), alterando assim a absorção dos nutrientes. Os resultados obtidos na 

avaliação de digestibilidade deste trabalho podem ilustrar esta cascata de eventos, visto que as 

digestibilidades da MS, MM, PB e EB na fase pré-inicial foram inferiores (P<0,05) no tratamento 

DB+FU em relação ao DB. Neste sentido, Zeebone et al. (2020) avaliaram durante 21 dias o 

fornecimento de fumonisina, nas concentrações de 15 e 30mg/kg, para leitões com idade de 35 dias, 

os animais que ingeriram dieta com fumonisina apresentaram menor digestibilidade para as frações 

mineral e fibrosa da dieta. A inferioridade na digestibilidade dos nutrientes indica, conforme 

detalhado anteriormente, que a fumonisina modifica a funcionalidade do trato gastrointestinal nos 

animais. Adicionalmente, conforme a concentração de fumonisina é aumentada a digestibilidade dos 

nutrientes é impactada negativamente (Gbore et al., 2010; Zeebone et al., 2020). 

Entretanto, de forma diferente, na fase inicial os animais que receberam o tratamento 

DB+FU apresentaram melhores (P<0,05) digestibilidades da FDN, PB e EE em relação aos suínos 

DB. Esta superioridade esta relacionada com o menor (P<0,05) CDR na quinta semana de avaliação, 

período em que se fez a determinação da digestibilidade das dietas na fase inicial, pelos animais 

DB+FU em relação aos DB. A redução no CDR interfere na digestibilidade dos nutrientes e energia 

das dietas na medida em que ocasiona maior tempo de retenção do alimento, sendo meio do animal 

obter o máximo possível de nutrientes de um alimento, refletindo assim em uma melhor absorção 

dos nutrientes ingeridos pelo animal (Elbers et al., 1989).  
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A fumonisina por apresentar estrutura química semelhante a esfinganina (SA) e esfingosina 

(SO) (Riley et al., 1993) é erroneamente reconhecida pelo organismo animal que inibe a ação da 

enzima esfingosina N-acetiltransferase (ceramida sintetase), gerando uma desordem na biossíntese 

dos esfingolipídios e alteração na relação SA:SO (Wang et al., 1991). Este desbalanço na proporção 

e acúmulo destas bases esfingóides é apontado por Pozzi et al. (2002) como o quadro primário da 

toxicidade causada pela fumonisina. Esta intoxicação gerada pela fumonisina nos leitões do 

tratamento DB+FU interferiu negativamente nos parâmetros zootécnicos, GDP e CA, logo na 

primeira semana de avaliação possivelmente devido ao comprometimento dos processos biológicos 

dos esfingolipídios causando apoptose, alteração nas proteínas-cinases e crescimento celular (Smith 

et al., 1997; Turner et al., 1999), algumas das funções dos esfingolipídios (Nelson e Cox, 2014).  

A intoxicação causada pela fumonisina e interferência na biossíntese dos fosfolipídios é 

evidenciada através dos resultados das análises sanguíneas para a relação SA:SO que, quando 

comparadas aos valores iniciais (primeiro dia do período experimental) estão 4 vezes superiores para 

o resultado da análise realizada aos 14 dias, 2,7 vezes superior para o resultado aos 28 dias e 2,6 

vezes superior para o resultado aos 42 dias do período experimental (P<0,05). De acordo com Hsiao 

et al. (2007) valores acima de um para a relação SA:SO indicam a metabolização e quadro de toxicose 

causada pela fumonisina. Riley et al. (2001) destacaram a habilidade das células em metabolizar estes 

compostos livres, as bases esfingóides (SA:SO), a estruturas com menor capacidade tóxica 

protegendo assim o organismo de graves quadros de toxidade. 

Ao final do período experimental, aos 42 dias, esta relação volta a diminuir ficando abaixo 

de um, porém ainda superior (P<0,05) no grupo dos animais que receberam o tratamento DB+FU 

comparado com o grupo DB, sem a presença da toxina. Esta diminuição pode ser explicada pela 

possível adaptação do animal a presença da fumonisina na dieta (Rao et al., 2020b), mecanismo ainda 

não conhecido. Estes resultados corroboram com a literatura e reforçam que a relação SA:SO é um 

eficiente biomarcador para animais expostos a fumonisina (Riley et al., 1993; Riley et al., 1994; 

Shephard e Snijam, 1999; Hasckek et al., 2001; Desai et al., 2002; Minami et al., 2004, Hsiao et al., 

2007, Lino et al., 2007; Person et al., 2012; Voss e Riley, 2013; Turner e Snyder, 2021). 

A baixa absorção da fumonisina (Shier, 2000) reflete diretamente na baixa concentração 

desta toxina no plasma (Chelule et al., 2000). Neste experimento foi realizada análise de fumonisina 

no soro sanguíneo dos animais nas amostras coletadas no início (dia 1) e fim do experimento (dia 

41), e não foi possível detectar a presença desta toxina no limite de quantificação de 1,7ng de FB1/ml 

de soro.  

O organismo animal, buscando uma rápida eliminação, encaminha este composto para o 

fígado e posterior excreção nas fezes, via prioritária na eliminação da fumonisina (Meyer et al., 2003). 
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No presente experimento não foi avaliado a presença da toxina nas fezes, entretanto as alterações 

nas enzimas, aspartato aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase (ALT), foram detectadas, 

refletindo assim a afinidade da toxina por este órgão (Chen et al., 2021). Estas enzimas, também 

conhecidas como biomarcadores de lesões hepática (Ali et al., 2021), ao início do experimento estão 

presentes em níveis considerados normais para os leitões (Tennant, 1989). Aos 14 dias após ingestão 

da fumonisina a AST é superior (P<0,05) nos animais do tratamento DB+FU e nas coletas de sangue 

subsequentes, aos 28 e 42 dias, é possível verificar a superioridade numérica para esta enzima em 

comparação aos animais do grupo do tratamento DB. Para a ALT aos 14 dias a superioridade 

numérica é presente e aos 28 e 42 dias, esta enzima é superior (P<0,05) nos animais do tratamento 

DB+FU. 

O aumento dos níveis séricos destas enzimas em suínos que receberam fumonisina são 

relatados na literatura (Riley et al., 1993; Haschek et al., 2001; Cheng et al., 2021) e a partir de 23 

ppm de fumonisina na ração danos no fígado são evidenciados (Motelim et al., 1994). A elevação da 

enzima AST sugere que o fígado pode estar com lesões progressivas e extensas e, o aumento nos 

níveis da enzima ALT, indica possível ocorrência de lesão aguda ou crônica, quadro caraterístico de 

hepatite com origem tóxica (Olinda et al., 2016).  

Loiseau et al. (2015), ao fornecerem 25-30 ppm de FB1 durante 9 dias consecutivos para 

leitões machos castrados, desmamados com 28 dias, constataram, assim como no presente trabalho, 

valores elevados para AST e aumento significativo no peso do fígado. Nos animais do tratamento 

DB+FU, ao final do experimento o peso relativo do fígado, 12% superior (P<0,05) comparado com 

os animais  DB, sugerindo um quadro de esteatose ou inflamação do órgão (Halloy et al., 2005; 

Grenier et al., 2012; Siloto et al., 2013). De acordo com os resultados da avaliação sugere-se que os 

leitões DB+FU evoluíram para o quadro de hepatotoxicidade devido as alterações no peso do fígado 

e da atividade enzimática hepática (Loiseau et al., 2015).  

Outro órgão que apresentou diferença no peso relativo (P<0,05) foi o intestino grosso, 

sendo 21% superior (P<0,05) nos animais DB+FU em relação aos DB. Após a ingestão, o intestino 

é exposto a uma elevada quantidade de fumonisina, em uma avaliação realizada in vitro, com 

fumonisina radiomarcada, um dia após a administração as células intestinais de primatas 

concentravam um quarto da dose fornecida (Shepard et al., 1995). A fumonisina por apresentar uma 

baixa absorção (Shier, 2000) é excretada preferencialmente nas fezes, no formato hidrolisado total, 

conhecido com o nome de aminopentol, ou não hidrolisado (Bouhet e Oswald, 2007). Shephard et 

al. (1994), ao avaliarem métodos de extração da fumonisina e seus isômeros nas fezes, encontraram 

pequenas quantidades de aminopentol nas fezes e a ausência deste composto na bile e urina, 

sugerindo assim que a hidrólise da fumonisina pode ocorrer no intestino, por microrganismos. 



46 

 

Outro mecanismo relatado na literatura relacionado com a exposição prolongada das células 

epiteliais a fumonisina é a circulação entero-hepática (Prelusky et al., 1996). Evidenciada a exposição 

da fumonisina as células intestinais, pode-se sugerir que a superioridade no peso do intestino grosso 

encontrado nos animais do tratamento DB+FU pode estar associada a inflamação desta região. Esta 

inflamação pode ser ocasionada pela diminuição na síntese da interleucina 8, diminuindo a 

quantidade de leucócitos e neutrófilos polimorfonucleares, responsáveis em combater infecções 

locais (Mahmoodi et al., 2012; Minervini et al., 2014). Avaliações in vitro e in vivo foram realizadas 

por Bouhet et al. (2006) para avaliar a produção de citocinas inflamatórias no intestino de leitões 

recém desmamados (aos 21 dias, com 6kg peso vivo) que receberam fumonisina, 0,5mg/kg de peso 

vivo, fornecidos por 7 dias, constataram a diminuição da expressão da interleucina 8 mRNA no íleo, 

resultado similar também foi verificado na avaliação realizada in vitro. 

Os órgãos viscerais, como fígado, pâncreas e intestinos, contribuem aproximadamente 

com 50% do gasto energético corporal e apresentam elevada síntese proteica quando comparada 

com o músculo esquelético (Charters e Grimble, 1989; Yen, 1997). No presente estudo o fígado e o 

intestino grosso dos animais DB+FU apresentaram pesos superiores em 12% e 21% (P<0,05), 

respectivamente, em relação aos suínos DB, indicando maior demanda por nutrientes e energia para 

estes órgãos, em detrimento do crescimento. Ou seja, refletindo assim a ineficácia do uso destes 

nutrientes que, inicialmente deveriam ser direcionados para o crescimento e desenvolvimento 

muscular dos animais, no entanto, foram destinados a estes órgãos (Nyachoti, 2000).   

No presente experimento não foram avaliados fatores ligados diretamente ao processo 

inflamatório, entretanto, a alteração observada em ambos os órgãos, fígado e intestino grosso, como 

peso superior, alteração das enzimas conhecidas como biomarcadores de lesões hepáticas e a 

elevação da relação esfingosina/esfinganina, ilustram o maior aporte de nutrientes para estes órgãos, 

gerando assim um cenário competitivo na utilização dos nutrientes entre o crescimento e as funções 

imunológicas (Le Floc’h et al., 2006). O sistema imunológico da mucosa intestinal constitui o maior 

componente imunológico em vertebrados, trabalhando conjuntamente com a microbiota intestinal, 

desempenhando importante papel na homeostase e defesa do hospedeiro (Shi et al., 2017). No 

entanto alterações na microbiota intestinal, induzidas pela dieta, interferem no equilíbrio do sistema 

imunológico evoluindo para quadro de inflamação intestinal (David et al., 2014, Pierron et al., 2016).  

Estudos recentes têm demonstrado que a fumonisina é capaz de alterar a microbiota 

intestinal deixando o meio mais homogêneo e diminuindo a variabilidade entre os micro-

organismos. Mateos et al. (2018), ao fornecerem uma dieta com fumonisina (FB1+FB2+FB3) em 

14mg/kg, para leitões com 35 dias de idade durante 4 semanas, constataram que após 2 semanas de 

fornecimento, a fumonisina alterou o perfil da comunidade bacteriana, promovendo a 
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predominância de Lactobacillus e Ruminococcaceae UCG-005 e diminuição Mitsuokella, Roseburia, 

Ruminococcus e Succinvibrio. O mecanismo de ação que possibilita esta alteração na diversidade dos 

microrganismos ainda não está elucidado, o que podemos sugerir, avaliando as informações já 

disponibilizadas, é que a exposição de leitões a fumonisina pode contribuir para a disbiose, que por 

definição, é a diminuição da variabilidade entre os microrganismos, diminuição de bactérias 

benéficas e aumento de bactérias patogênicas (Corene, 2020).   

Os parâmetros, altura de vilosidade e profundidade de cripta do duodeno e jejuno, não 

apresentaram diferenças (P<0,05). Na literatura são escassas as avaliações de morfologia intestinal 

realizadas com fumonisina. Dilkin et al (2004) avaliaram amostras do duodeno, jejuno e íleo, de 

leitões alimentados com dietas sem e com fumonisinas, 10mg/kg e 30mg/kg, durante 28 dias, e 

observaram diferenças para a altura das vilosidades e profundidade de cripta, evidenciando o efeito 

prejudicial da fumonisina. Kim et al (2019) ao fornecerem dieta contaminada com aflatoxinas, 

desoxinivalenol e fumonisina nas concentrações, 180ppb, 1ppm e 9ppm respectivamente, aos leitões 

desmamados aos 21 dias, com 6kg, durante o período de 48 dias, verificaram uma redução na altura 

da vilosidade do jejuno, provavelmente devido a ação das micotoxinas e a interferência na 

proliferação das células da cripta. 
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6. CONCLUSÃO 

De acordo com os resultados obtidos, os leitões que consumiram a fumonisina na 

concentração de 50ppm da ração apresentaram desempenho zootécnico inferior para ganho de peso, 

consumo de ração e conversão alimentar; menor digestibilidade da matéria seca, matéria mineral, 

proteína bruta e energia na fase pré-inicial; quadro de hepatotoxicidade, com alteração das bases 

esfingóides e enzimas hepáticas e maior peso para o fígado e intestino grosso. 

Sugere-se que novos estudos sejam realizados com o objetivo de entender o modo de ação 

da fumonisina na microbiota intestinal. 
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APÊNDICE 

Temperatura (ºC) máximas e mínimas registradas durante o período experimental. 

Data Mínima Máxima Data Mínima Máxima 

26/09/2020 18,9 33,6 18/10/2020 19,2 29,9 

27/09/2020 21,3 36,6 19/10/2020 20,1 33,2 

28/09/2020 22,1 38,0 20/10/2020 21,2 30,6 

29/09/2020 24,1 37,9 21/10/2020 20,3 29,6 

30/09/2020 24,4 36,4 22/10/2020 20,6 33,6 

01/10/2020 23,9 39,4 23/10/2020 20,8 33,1 

02/10/2020 22,9 40,1 24/10/2020 20,4 33,8 

03/10/2020 23,4 40,6 25/10/2020 21,1 28,3 

04/10/2020 22,7 35,9 26/10/2020 19,8 33,6 

05/10/2020 20,8 35,9 27/10/2020 19,8 33,7 

06/10/2020 21,9 39,3 28/10/2020 19,5 35,1 

07/10/2020 23,2 40,5 29/10/2020 18,7 36,2 

08/10/2020 22,6 40,9 30/10/2020 21,3 36,1 

09/10/2020 20,5 31,2 31/10/2020 18,7 22,6 

10/10/2020 18,8 25,1 01/11/2020 17,0 26,5 

11/10/2020 16,8 27,3 02/11/2020 14,8 25,7 

12/10/2020 18,2 31,5 03/11/2020 15,6 28,4 

13/10/2020 19,4 33,5 04/11/2020 15,2 29,7 

14/10/2020 20,2 36,4 05/11/2020 16,8 31,1 

15/10/2020 21,0 37,5    

16/10/2020 18,6 23,0 Média 33,05 20,16 

17/10/2020 17,9 22,0    

 


