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Resumo 
 
LOPES, Lorena Lacava Adsorvente a base de glucomanano em dietas de 
frangos de corte alimentados com milho contaminado. Fevereiro 2011, 69p. 
Dissertação (Mestrado) - Programa de Pós-Graduação em Zootecnia. Universidade 
Federal de Pelotas, Pelotas/RS. 
 
Objetivou-se avaliar os efeitos de um adsorvente à base de glucomanano 
esterificado, em dietas contendo milho naturalmente fungado para frangos de corte, 
sobre o desempenho zootécnico. O estudo foi realizado durante 42 dias 
experimentais, utilizando-se 1440 frangos de corte com um dia de idade. Os animais 
foram submetidos a quatro tratamentos, com 10 repetições cada, sendo: T1 – ração 
com milho com baixa contaminação, sem adsorvente (controle); T2 – ração com 
milho com baixa contaminação, com adsorvente; T3 – ração com milho com alta 
contaminação, sem adsorvente e T4 – ração milho com alta contaminação, com 
adsorvente. As aves e a ração foram pesadas semanalmente para a avaliação do 
ganho de peso corporal, consumo de ração, conversão alimentar, viabilidade e 
índice de eficiência produtiva. Não houve interação significativa entre os fatores 
milho e adsorvente. As aves que receberam dietas contendo milho fungado tiveram 
uma redução significativa no consumo de ração e na viabilidade e piora na 
conversão alimentar. Em contrapartida, as aves que receberam dietas contendo 
adsorvente, apresentaram melhora na conversão alimentar, viabilidade e índice de 
eficiência produtiva. Conclui-se que a utilização de milho fungado na dieta de 
frangos de corte afeta negativamente o desempenho dos animais, sendo que o uso 
de adsorvente nestas dietas melhora a conversão alimentar, índice de eficiência 
produtiva e a viabilidade das aves. 

 
 
 
 

Palavras-chave: adsorvente, conversão alimentar, micotoxinas, viabilidade. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



Abstract 

LOPES, Lorena Lacava. Adsorbent based on glucomannan in diets of broilers 
fed mouldy corn. February 2011, 69p. Dissertação (Mestrado) - Programa de Pós-
Graduação em Zootecnia. Universidade Federal de Pelotas, Pelotas/RS. 

This study aimed to investigate the use of sterified glucomannan  adsorbent  on the 
productive performance of broilers of broilers fed mouldy corn.. A total of  1440  day-
old    broilers  were allocated in pens, ten replications per treatment. Treatments  
were:  T1 – non-mouldy corn, without adsorbent (control); T2- non-mouldy corn with 
adsorbent; T3- mouldy corn without adsorbent and T4- mouldy corn with adsorbent. 
Weekly, birds and diets were evaluated for weight gain, feed intake, feed conversion, 
viability and efficiency factor. No significant interaction  between corn and adsorbent 
was observed.  Mouldy corn brought about a decrease in feed consumption, feed 
efficiency and viability.  However,  birds fed mycotoxin adsorbent showed better feed 
efficiency, viability and efficiency factor. These results indicate that the use of mouldy 
corn in broilers diets has negative effects on performance and the addition of 
absorbent improves feed conversion, efficiency factor and viability of the birds. 

 

 

Keywords: adsorbent, feed conversion, mycotoxins, viability 
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1 Introdução  

 

A avicultura tem se destacado nas últimas décadas como um dos setores 

agrícolas que apresenta maior dinamismo. O seu crescimento é decorrente dos 

avanços tecnológicos nas áreas de genética, nutrição, sanidade e manejo, os quais 

possibilitaram a instalação de uma indústria altamente eficiente e competitiva em 

todo o mundo, particularmente no Brasil. Neste contexto, no que diz respeito à 

nutrição das aves, deve-se ressaltar a importância dos contaminantes naturais de 

rações, como as micotoxinas, as quais desencadeiam perdas consideráveis às 

criações de aves (ROSMARINHO et al., 2001). 

A ingestão de alimentos que contenham micotoxinas, assim denominadas 

por serem produtos tóxicos de fungos, que se desenvolvem em alimentos, pode 

causar graves efeitos sobre a saúde animal e humana (SANTURIO, 2000). Mais de 

quatrocentas micotoxinas, conhecidas na atualidade, são produzidas por 

aproximadamente uma centena de fungos, sendo que estas podem ser divididas em 

três grandes grupos: as aflatoxinas, produzidas pelos fungos  Aspergillus flavus e 

Aspergillus parasiticus; as ocratoxinas, produzidas pelo Aspergillus ochraceus e 

diversas espécies do gênero Penicillium; e as fusariotoxinas, que possuem como 

principais representantes os tricotecenos, zearalenona e as fumonisinas, produzidas 

por espécies do gênero Fusarium (PINTO; VAAMONDE, 1996).  

As aflatoxinas são contaminantes naturais de alimentos (KURTZMAN et al., 

1987) e estão entre as principais micotoxinas (OSWEILER, 1990), sendo que a 

maioria das micotoxicoses, são causadas por produtos agrícolas contaminados, 

especialmente cereais (KEDERA et al., 1999), utilizados na preparação de rações 

(CHU, 1991). Estima-se que um quarto dos grãos produzidos no mundo está 

contaminado por micotoxinas (MANNON; JONHSON, 1985; SANTURIO, 2000), 

portanto, o uso de produtos contaminados por aflatoxinas, para fabricação de 

rações, tem sido um grande problema para a indústria avícola, e vem causando 

grandes perdas econômicas (LEUDOUX et al., 1998). 

Na avicultura, o milho assume papel de vital importância na alimentação, 

pois compõe cerca de 60% de uma ração inicial de frangos de corte e, 

aproximadamente, 65% da energia metabolizável, além de cerca de 20% da 

proteína na fase inicial (DALE, 1994). 

 



13 
 

Segundo Santurio et al.,1997, em 1594 amostras de rações para consumo 

animal, analisadas pelo LAMIC - UFSM, encontrou-se uma positividade de 44,7% 

para AFLA com nível médio de 35,6ppb e máximo de 5,1ppm; 2,62% para 

zearalenona com nível médio de 15,07ppb e máximo de 4,3ppm. Já para ocratoxina 

A foram encontradas 17 amostras positivas (1,07% com 0,14ppb de nível mádio e 

máximo de 96ppb.    

Desde o início dos anos noventa, estudos têm sido dirigidos para o uso de 

adsorventes, naturais ou sintéticos, na tentativa de minimizar os efeitos de alimento 

contaminado e toxicidade da aflatoxina nas aves (OGUZ et al., 2002). Segundo 

Olver (1997), os adsorventes possuem a habilidade de aderir à aflatoxina e impedir 

sua absorção pelo trato gastrintestinal tornando-a inerte e não tóxica para os 

animais. 

Entre os adsorventes sintéticos, existem os aluminossilicatos de sódio e 

cálcio e, quando foram incorporados na dieta em níveis de 0,3 a 0,5%, no controle 

de aflatoxinas, demonstraram ser eficientes (PHILLIPS et al., 1988; ROSA et al., 

2001; PIMPUKDEE et al., 2004; DESHENG et al., 2005; MIAZZO et al., 2005). 

Também foram testados N-acetilcisteína (VALDIVIA et al., 2001); 

mananoligossacarídios (ZAGHINI et al., 2005), glucomananos esterificados 

(ARAVIND et al., 2003) e hepatoprotetores (TEDESCO et al., 2004), com respostas 

variando de efeito positivo a nenhum poder adsorvente e detoxificante.  O uso de 

aluminossilicatos como adsorventes de micotoxinas nas rações foi proposto para 

reduzir o impacto negativo das micotoxinas na produção animal (HUWIG et al., 

2001). Trata-se de um método físico que se concentra na remoção das micotoxinas 

através da adição destes adsorventes a dietas contaminadas com micotoxinas 

objetivando recuperar e preservar o trato gastrointestinal de forma mais profilática do 

que terapêutica. Existem também alguns compostos naturais em determinadas 

plantas como as antraquinonas, cumarinas e flavonas que se mostraram fortes 

inibidores na formação de 8,9-epóxido de aflatoxina B1, conforme estudos de Lee et 

al. (2001). Entretanto, alguns adsorventes podem prejudicar a utilização de 

nutrientes e apresentam taxa de inclusão elevada nas dietas (KUBENA et al., 1993, 

MIAZZO et al., 2000; ROSA et al., 2001).  

Dentre os adsorventes naturais, existem os glucomananos esterificados que 

apresentam considerável habilidade (80 – 97%) de ligar-se a aflatoxina (MAHESH; 

DEVEGOWDA, 1996; DIAZ et al., 2002). O efeito deste adsorvente atribui-se ao 
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Saccharomyces cerevisiae, especificamente ao glucomanano esterificado que é 

extraído da parede celular desta levedura (ARAVIND et al., 2003). Os produtos 

derivados da parede celular de levedura1 têm mostrado uma redução nos efeitos 

tóxicos das micotoxinas presentes nas dietas das aves (SMITH et al., 2000). Esse 

produto apresenta várias características que o torna um eficiente adsorvente para a 

inclusão na alimentação animal (SWAMY, 2005). Baseados na habilidade dos 

adsorventes ligarem-se as micotoxinas, onde as toxinas passam através do trato 

gastrointestinal sem ser absorvidas. Os adsorventes são inorgânicos ou biológicos e 

tem sido estudado no controle da biodisponibilidade das micotoxinas (DAWSON et 

al., 2006). 

O potencial deste tipo de material foi demonstrado por volta de 1990 em aves, 

quando pesquisadores utilizaram cultura de levedura em dietas contaminadas com 

aflatoxina e observaram melhora significativa no ganho de peso e conversão 

alimentar de frangos de corte (STANLEY et al., 1993). Estudos com culturas de 

leveduras viáveis adicionadas a dietas de frangos contendo aflatoxinas resultam em 

melhora significativa no ganho de peso e aumento da resposta imunológica 

(DEVEGOWDA et al., 1995). Os produtos derivados da parede celular de levedura, 

têm mostrado uma redução nos efeitos tóxicos das micotoxinas presentes nas dietas 

das aves (SMITH et al., 2000). Esse produto apresenta várias características que o 

torna um eficiente adsorvente para a inclusão na alimentação animal (SWAMY, 

2005). 

Objetivou-se com este estudo, avaliar os efeitos do glucomanano 

esterificado como adsorvente, sobre o desempenho de frangos de corte que 

receberam dietas contendo milho contaminado.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

_____________________________ 
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2 Revisão de literatura 

 

2.1 Micotoxinas 

 
As micotoxinas são metabólitos secundários produzidos por uma variedade 

de fungos, especialmente dos gêneros Aspergillus, Fusarium e Penicillium. Na 

posição de um dos países líderes na produção de alimentos agrícolas e de 

commodities, o Brasil possui condições ambientais favoráveis para o crescimento de 

todos esses fungos micotoxigênicos (FREIRE et al., 2007).  

Os fatores que afetam o crescimento de fungos em grãos incluem: elevado 

teor de umidade dos grãos, temperatura, tempo, condição física e sanitária do grão, 

nível de inoculação do fungo, conteúdo de oxigênio e armazenamento anterior, 

insetos e ácaros. A invasão de um lote de grãos por insetos pode iniciar ou agravar 

o desenvolvimento de fungos, pois através de sua atividade metabólica há um 

aumento de teor de umidade e temperatura da massa dos grãos (SINHA; SINHA, 

1991; MILLER, 1995). Este problema não é restrito ao clima e geografia, sendo 

amplamente distribuído (DEVEGOWDA et al., 1998). É estimado que 25% dos grãos 

produzidos no mundo são contaminados com micotoxinas (FINK-GREMMELS, 

1999). 

Os fungos que invadem sementes e grãos em geral são freqüentemente 

divididos em dois grupos: fungos do campo, que infectam o produto ainda no campo 

e fungos de armazenamento, que invadem o milho pouco antes e durante o 

armazenamento. Os principais gêneros são Cephalosporium, Fusarium, Gibberella, 

Nigrospora, Helminthosporium, Alternaria e Cladosporium que invadem grãos e 

sementes durante o amadurecimento e o dano é causado antes da colheita. Estes 

fungos não se desenvolvem normalmente durante o armazenamento, exceto em 

milho armazenado com alto teor de umidade. Os fungos de armazenamento 

Aspergillus, Penicillium, Rhizopus e Mucor são encontrados em grande número em 

armazéns, moinhos, silos, moegas, elevadores, equipamentos e lugares onde são 

armazenados, manuseados e processados produtos agrícolas. Causam danos ao 

produto somente se as condições de armazenagem forem impróprias (SINHA; 

SINHA, 1991; MILLER, 1995), levando a perdas no valor nutricional e características 

bromatológicas destes grãos (SANTIN, 2000). As toxinas produzidas por fungos 
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filamentosos são denominadas de micotoxinas. Este termo, por um consenso geral, 

é utilizado quase que exclusivamente para fungos de alimentos e rações, excluindo 

aquelas toxinas produzidas por cogumelos. Entretanto, mais recentemente, o ácido 

agárico (ácido tribásico hidroxilatado, produzido por Fomes officinalis, um 

macrofungo) foi incluido dentre as micotoxinas sob regulação em alguns países da 

Ásia e da Oceania (FAO, 2003).  

A ingestão de alimentos contaminados com fungos e seus metabólitos 

resulta em efeitos negativos amplamente conhecidos na saúde humana e animal, os 

quais estão descritos desde a antiguidade, sendo as doenças causadas pelas 

micotoxinas denominadas de micotoxicoses. A micotoxicose mais antiga de que se 

tem conhecimento é o ergotismo, doença devida à ingestão de produtos elaborados 

a partir de cereais contaminados com esclerócios do fungo Claviceps purpurea 

(LORENZ, 1979).  A stachybotryotoxicose, que matou milhares de cavalos, também 

na Rússia, em 1930 (MOREAU, 1979) e a aflatoxicose que matou 100.000 perus 

jovens no Reino Unido, em 1960, sendo também responsabilizada pela morte de 

outros animais e até, provavelmente, de humanos (RODRICKS et al., 1977). Este 

acontecimento foi associado ao consumo de torta de amendoim contaminada com 

aflatoxinas. Assim, características hepatotóxicas e hepatocarcinogênicas de 

algumas cepas de Aspergillus flavus e A. parasiticus tem sido demonstradas. De 

modo geral, a intoxicação pelo consumo de alimentos contendo micotoxinas leva ao 

aparecimento de lesões difusas, especialmente, em órgãos como fígado, rins, tecido 

epitelial e sistema nervoso central. Em muitos casos, seus efeitos podem ser 

potencializados pela ocorrência de mais de uma toxina simultaneamente 

(SANTURIO, 2000). 

Existem várias denominações que podem ser utilizadas em relação às 

micotoxinas, assim, elas poderiam ser chamadas de hepatotoxinas, nefrotoxinas, 

neurotoxinas, imunotoxinas e outras denominações. Em frangos de corte pode 

causar sérios problemas à saúde e ao bem-estar dos animais. As micotoxicoses 

afetam negativamente a taxa de crescimento, a conversão alimentar e a eficiência 

reprodutiva de um plantel, repercutindo sobre a relação custo-benefício das 

indústrias avícolas (SANTIN et al., 2001). 
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2.2 Principais micotoxinas 

 
2.2.1 Aflatoxinas 

 
Aflatoxinas fazem parte de um grupo de toxinas produzidas por fungos como 

metabólitos secundários, sendo produzidos pelo gênero Aspergillus, principalmente 

A. flavus, A. parasiticus e A. nominus (YU et al., 2005). São conhecidos 18 tipos de 

aflatoxinas, sendo as mais comuns as aflatoxinas B1, B2 (A. flavus e A. parasiticus), 

G1 e G2 (A. parasiticus.) (Figura 1), de ocorrência natural em vários produtos, e 

aflatoxinas M1 e M2 encontradas no leite, carne e urina, que são originadas da 

transformação das aflatoxinas B1 e B2 pelo organismo após ingestão de alimentos 

contaminados (COULOMBE,1991). As aflatoxinas, no entanto, apresentam 

diferentes graus de atividade biológica; a aflatoxina B1 (AFB1), além de ser a mais 

freqüentemente encontrada em substratos vegetais, apresenta maior poder 

toxigênico, seguida de G1, B2 e G2 (LEESSON et al., 1995). Terao e Ueno (1978), 

demonstraram que a magnitude da toxidez da AFG2, AFB2 e AFG1 correspondem a 

10, 20 e 50% da AFB1, respectivamente.  

 As aflatoxinas são produzidas em quantidades muito reduzidas, porem são 

as que causam maiores danos. Deve-se, porem, atentar para o fato de que a 

produção de aflatoxinas em um substrato pode ser muito variável, dependendo 

muito mais das condições ideais para o desenvolvimento do fungo e a produção de 

toxinas. As aflatoxinas podem causar modificações patológicas em quase todos os 

órgãos, tecidos e sistemas das aves, sendo por isso considerada a mais tóxica em 

avicultura. Dentre os órgãos das aves afetados pelas aflatoxinas, o fígado e o mais 

atingido, o que compromete o metabolismo geral dos animais, causando depressão 

de ingestão de alimentos, diminuição no metabolismo energético, e como 

conseqüência, um crescimento retardado, com enormes prejuízos econômicos 

(LOPES, 2007). 
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Figura 1 - Estruturas químicas das aflatoxinas B1, B2, G1 e G2 (FREIRE et al., 

2007). 

 

 

Todos os cereais, sem exceção, devem ser alvos de controle da ocorrência 

de aflatoxinas, pois podem estar contaminados, mas o arroz e feijão exigem um 

olhar mais atento, por se tratar de alimentos que diariamente estão na mesa do 

brasileiro. Estudos anteriores demonstraram que o arroz não é um dos alimentos 

mais suscetíveis a aflatoxinas, mas pode contê-las (NUNES et al, 2003). Perus, 

frangos e suínos alimentados com rações contaminadas com aflatoxinas 

apresentam uma nítida redução de imunidade, ocasionando sérios problemas 

econômicos aos produtores (SMITH et al., 1995). 

Além disso, evidências demonstraram que as aflatoxinas podem estar 

associadas ao desencadeamento de outras doenças, tais como: síndrome de Reye, 

causa de encefalopatias e o Kwashiorkor, severa forma de desnutrição (OLIVEIRA; 

GERMANO, 1997).  

As aflatoxinas caracterizam-se como um problema freqüente para a 

produção avícola. Sua ação tóxica que determina os piores resultados de 

desempenho inclui redução da atividade de enzimas pancreáticas e diminuição da 

concentração de bile (WYATT, 1991), aumento da incidência de problemas de 

pernas, lesões no nervo ciático (LEESON; SUMMERS, 1988) e antagonismo ao 

metabolismo de vitaminas, proteínas e aminoácidos, lipídios e carboidratos, agindo 
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sobre coenzimas ou complexos enzimáticos, principalmente no fígado, além de 

afetar a estrutura química do DNA (SPEIGHT, 1993). Quando alimentos 

contaminados são ingeridos pelos animais, as aflatoxinas são rapidamente 

absorvidas, afetando principalmente o fígado, levando a distúrbios metabólitos. A 

degeneração gordurosa hepática e proliferação dos ductos biliares induzem diversas 

alterações séricas, constatadas principalmente pelo aumento da atividade de 

enzimas, coagulopatias e diminuição na produção de proteínas (FERNANDEZ et al., 

1995; OLIVEIRA; GERMANO, 1997). 

 Os efeitos deletérios das aflatoxinas em frangos são maiores na fase inicial 

de criação (até os 21 dias de vida), porém o reflexo negativo sobre o ganho de peso 

é persistente até a fase final (HUFF et al., 1986).  

O conhecimento dos efeitos tóxicos da aflatoxina é importante para o 

diagnóstico das toxicoses, sendo que as variações nos perfis bioquímico e 

hematológico podem ser utilizadas no diagnóstico desta condição (BRUGERE-

PICOUX, 1987). A toxicidade da aflatoxina em frangos é caracterizada pela 

diminuição das concentrações de proteína total, albumina, colesterol, glicose, ácido 

úrico, fósforo inorgânico e cálcio e no aumento da atividade enzimática da alanina 

amino transferase (ALT) e aspartato amino transferase (AST), indicativos de lesões 

hepáticas (BALACHANDRAN; RAMARKRISHNAN, 1987; ARABA; WYATT, 1991; 

AMER, 1998; SANTURIO, et al., 1999). A enzima gama glutamiltransferase (GGT) 

tem baixa atividade no tecido hepático das aves assim como a diminuição dos níveis 

séricos de proteína e albumina que são indicadores patognomônicos de 

hepatotoxicidade em frangos e perus devido a aflatoxicose (BALACHANDRAN; 

RAMARKRISHNAN, 1987 ; SCHEIDELER, 1993; GABAL; AZZAM, 1998).  

A importância do destino metabólico das aflatoxinas no organismo animal 

deve-se à ativação metabólica da toxina, que corresponde a uma grande parte da 

toxicidade extrema e da carcinogenicidade, assim como a distribuição destas ou 

seus metabólitos a várias regiões do organismo animal, podendo transferir resíduos 

perigosos a produtos para consumo humano (CHEEKE; SHULL, 1985). Após 

ingeridas, as aflatoxinas são absorvidas no trato gastrintestinal e biotransformadas 

primariamente no fígado, por enzimas microssomais do sistema de oxidases mistas. 

O fígado é o órgão alvo da aflatoxicose nas aves. Os animais acometidos sofrem 

importantes alterações no metabolismo hepático afetando o metabolismo das 

proteínas, dos lipídeos, bem como a síntese e a cinética de algumas enzimas 



20 
 

(TUNG et al., 1972). A detoxificação da AFB1 ocorre através da conjugação 

enzimática dos metabólitos com sulfato ou ácido glucurônico para formar sulfato 

hidrossolúvel ou ésteres glucurônicos excretados na urina ou na bile. Outra reação 

metabólica importante do ponto de vista toxicológico é a formação do aflatoxicol a 

partir da AFB1 no citosol, catalisado por uma enzima redutase NADPH-dependente, 

portanto sem a participação da OFM (CHEEKE; SHULL,1985). 

As aflatoxinas reduzem significativamente a síntese hepática de albumina e 

proteínas totais e tal fato parece estar relacionado à ligação covalente da micotoxina 

aos ácidos nucléicos (PONG; WOGAN, 1969). Estas substâncias também elevam as 

concentrações plasmáticas de glicose (MAURICE et al.,1983) e reduzem os níveis 

de colesterol no plasma (LANZA et al., 1980; MAURICE et al., 1983). A queda no 

colesterol plasmático está relacionada ao transporte comprometido de lipídeos 

(TUNG et al., 1972) e à redução geral na lipogênese. Sabe-se que as aflatoxinas 

diminuem a incorporação de acetato em ácidos graxos hepáticos, devido a seu 

efeito redutor na síntese das enzimas que participam da formação de ácidos graxos 

(DONALDSON  et al., 1972). 

A principal conseqüência prática da aflatoxicose na produção de frangos é o 

menor consumo de ração quando o agente tóxico é ingerido em níveis 

suficientemente altos. Além disso, a contaminação por aflatoxinas na ração causa 

apatia, anorexia com taxa de crescimento inferior, utilização insatisfatória de ração, 

menor ganho de peso, maior susceptibilidade a adversidades ambientais, estresse e 

mortalidade (LEESON et al., 1995). 

 Assim, as aflatoxinas exercem efeitos negativos no desempenho avícola, 

comprometendo a cadeia de produção desde a diminuição de taxas de posturas de 

matrizes, até a redução no peso de abate dos frangos intoxicados (DOERR et al., 

1983; KICHOU;  WALSER, 1993). 

 

 

2.2.2 Fumonisinas 
 

As fumonisinas são um grupo de micotoxinas, descoberto em 1988 por meio 

do isolamento de culturas de F. verticillioides MRC 826 (GELDERBLOM et al., 1988).  

Essas substâncias são produzidas por diversas espécies do gênero Fusarium além 

do Fusarium verticillioides (anteriormente classificado como Fusarium moniliforme), 
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Fusarium proliferatum e Fusarium nygamai, e ainda Alternaria alternata f. sp. 

lycopersici (BENNETT; KLICH, 2003). Outras espécies, tais como F. anthophilum, F. 

dlamini, F. napiforme, F. subglutinans, F. polyphialidicum e Fusarium oxysporum 

têm, também, sido incluídos no grupo de produtores dessas micotoxinas (POZZI et 

al., 2002). As fumonisinas constituem um grupo o qual engloba, até o momento, 16 

substâncias denominadas de B1 (FB1, FB2, FB3 e FB4), A1, A2, A3, AK1, C1, C3, 

C4, P1, P2, P3, PH1a e PH1b (MUSSER; PLATTNER, 1997; AH-SEO; WON LEE, 

1999). 

 O gênero Fusarium tem ampla distribuição mundial, sendo encontrado no 

solo e superfície de plantas, contaminando grãos e cereais no campo, ou durante 

armazenamento. O fungo desenvolve-se bem no milho em condições naturais, onde, 

devido à dificuldade da colheita no estágio correto de maturação da planta e ao alto 

teor de umidade de armazenamento, encontra condições ideais para a produção das 

toxinas (LEESON et al., 1995).  Ao contrário de outras micotoxinas, as quais são 

solúveis em solventes orgânicos, as fumonisinas são hidrossolúveis, o que tem 

dificultado seu estudo. É provável que muitas outras micotoxinas permaneçam ainda 

desconhecidas, graças a essa característica de hidrossolubilidade. A fumonisina B1, 

a mais estudada delas, é um diéster de propano 1,2,3- ácido tricarboxílico e 2-

amino-12, 16 dimetil-3,5,10,14,15 – pentahidroxicosano (BEZUIDENHOUT et al., 

1988), (Figura 2).  

 
Figura 2 - Estrutura química da fumonisina B1: R1= OH; R2= OH; R3= OH (FREIRE 

et al., 2007). 
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As fumonisinas são extremamente tóxicas para eqüídeos e suínos, porém a 

maioria das espécies de aves domésticas demonstra grande resistência frente a 

essas toxinas (LEESON et al., 1995). As fumonisinas são responsáveis, também, 

pela leucoencefalomácia em eqüinos e coelhos (MARASAS et al., 1988; BUCCI et 

al., 1996; FANDOHAN et al., 2003); edema pulmonar e hidrotórax em suínos 

(HARRISON et al., 1990) e efeitos hepatotóxicos, carcinogênicos e apoptose (morte 

celular programada) em fígado de ratos (GELDERBLOM et al., 1988; POZZI et al., 

2000).  

Em aves, níveis de FB1 acima de 150mg/kg causam diarréia, diminuição do 

consumo de alimentos e ganho de peso, aumento do peso do fígado e rins e 

necrose hepática (NORRED; VOSS, 1994).  Assim como, aumento do proventrículo 

e moela, causando atrofia cortical tímica, necrose hepática multifocal e hiperplasia 

biliar (LEDOUX et al. 1992). Brown et al. (1992) demonstraram que essa toxina pode 

causar atrofia de vilos e hiperplasia de células caliciformes no jejuno. Já Qureshi et 

al. (1992) citam que a fumonisina pode afetar o sistema imune das aves, resultando 

em aumento na suceptibilidade a infecções. 
No Brasil, essas micotoxinas já foram detectadas em vários substratos, 

especialmente no milho para ração animal (HIROOKA et al., 1991; HIROOKA; 

YAMAGUCHI, 1994; HIROOKA et al., 1996).  Avaliando frangos de corte submetidos 

à ração com diferentes níveis de FB1 e FB2. Weibking et al. (1993) verificaram 

lesões no fígado e redução no ganho de peso nas aves submetidas à rações com 

225 e 450 mg/kg de FB1, respectivamente. Os mesmos autores verificaram que 

animais tratados com 75 mg/kg apresentaram apenas redução na biossíntese de 

esfingolipídeos, indicando possibilidade de toxidez para aves, apesar da ausência de 

sinais clínicos evidentes. Li et al., (1999) não observaram queda no desempenho 

zootécnico em frangos alimentados 200mg/kg de FB1, entretanto observaram 

diminuição na imunidade humoral e na supressão de linfócitos, fazendo assim a 

imunosupressão um dos prejuízos causados pelas fumonisinas. 

 

2.2.3 Tricotecenos 

 
As principais micotoxinas do grupo dos tricotecenos compreendem a toxina 

T-2, Deoxinivalenol (DON ou vomitoxina) e Diacetoxiscirpenol (DAS), produzidas por 

fungos de diversos gêneros, principalmente Fusarium (LEESON et al., 1995). Os 



23 
 

tricotecenos constituem um grupo de, aproximadamente 150 metabólitos produzidos 

por fungos dos gêneros Fusarium, Myrothecium, Phomopsis, Stachybotrys, 

Trichoderma, Trichotecium, Verticimonosporium e, possivelmente, outros fungos 

mais (COLE; COX, 1981; UENO, 1983).  De modo geral, os tricotecenos 

classificados no tipo A possuem uma DL-50 menor que a DON, definida como a 

menos tóxica dentro deste grupo de micotoxinas. No entanto, fatores inerentes ao 

animal, como idade e tempo de exposição, é que determinam o nível de toxicidade 

da substância. Leeson et al., (1995), indicam que 10mg/kg de T-2 por 7 dias é letal 

para aves.  

Os tricotecenos do tipo B, principalmente a DON, parecem interferir no 

consumo alimentar dos animais. Durante muito tempo, esse fato esteve relacionado 

com a dificuldade de ingestão ocasionada pela lesão oral, no entanto, recentemente 

verificou-se que tais substâncias agem sobre o transporte do triptofano na barreira 

hemato encefálica, aumentando os níveis desse aminoácido no cérebro e fazendo 

com que a quantidade de serotonina cerebral, um neurotransmissor responsável 

pelo comportamento e o apetite, também se eleve (CAVAN et al., 1988). 
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Figura 3 - Estruturas químicas de tricotecenos do tipo A e B (FREIRE et al., 2007). 

 

Em aves se observa principalmente lesões erosivas e ulcerosas na mucosa 

oral e comissura labial quando ingerem a toxina T-2. Os tricotecenos atuam inibindo 

a enzima peptil-transferase, desta forma diminuindo a síntese protéica o que afeta 

principalmente células em divisão ativa, como as do trato gastrintestinal, pele e 

células linfóides, eritróides e órgãos vitais. São imunossupressores e também 

associados a hemorragias, sendo que o tempo da protrombina é aumentado 

significativamente, porém o fator primário da hemorragia é pela diminuição do fator 

VII da coagulação sangüínea. As intoxicações por TCT acarretam recusa de 

alimentos, vômito, redução na conversão alimentar e diarréia. A síndrome 

sanguinolenta, produzida pela toxina T-2, se caracteriza pela ocorrência de 

dermatites, abortamentos, distúrbios nervosos, hemorragias gástricas e viscerais. 

Todos os TCT podem ser agudamente letais. Porém os maiores problemas tendem 

a ser as toxicoses subagudas chegando a cronicidade, as quais levam a efeitos 
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inespecíficos associados ao mau desempenho. Lesões macroscópicas após a 

necropsia nem sempre são evidentes, embora que um aumento do volume do 

fígado, hemorragia em linfonodos e erosões no estômago e intestinos possam ser 

observados (DILKIN; MALLMANN, 2004). 

 

2.2.4 Zearalenona 
 

Várias espécies e subespécies de fungos do gênero Fusarium são 

responsáveis pela produção de zearalenona (F. roseum, F.tricinctum, F. roseum 

"Culmorum", F.roseum "Equiseti", F.roseum "Gibbosum", F.roseum "Graminearum", 

F. sporotrichioides, F.oxysporum e F. moniliforme), as quais, em sua maioria são 

produtoras de outras toxinas como DON e T-2, sendo muito difícil o esclarecimento 

dos efeitos isolados da zearalenona em animais (SMITH; HENDERSON, 1991). 

A denominação de toxina para a zearalenona é considerada inadequada 

uma vez que, embora biologicamente potente, ela é raramente tóxica. Sua estrutura, 

na realidade, assemelha-se ao 7ß-estradiol, principal hormônio produzido no ovário 

feminino humano. Zearalenona (Figura 4) seria mais bem classificada como 

estrógeno não esteroidal ou um micro estrógeno (BENNETT; KLICH, 2003).  

 

 
Figura 4 - Estrutura química da zearalenona (FREIRE et al., 2007). 

 

 

Sendo assim, ela apresenta ação estrogênica e pode prejudicar a 

reprodução em muitas espécies (NEWMAN, 2000). 

Speers et al., (1971) citam que 300ppm de zearalenona pura causam um 

aumento no ganho de peso, no peso da crista, no comprimento do ovário, na 
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incidência de cistos com aumento no peso da bursa de Fabricius de galinhas jovens, 

no entanto. Chi et al., (1980) mostraram que essa micotoxina pode causar redução 

no ganho de peso e no consumo alimentar sem a ocorrência de lesões post-mortem. 

No Brasil, essa toxina já foi encontrada em cereais e em aveia em flocos 

(OLIVEIRA et al., 2002). 

 

2.2.5 Ocratoxina  
 

As ocratoxinas foram descobertas em 1965 na África do Sul, sendo isoladas 

primeiramente a partir da espécie Aspergillus ochraceus (anteriormente A. 

alutaceus), contudo podem ainda ser produzidas por diversas espécies dos gêneros 

Aspergillus (A.niger) e Penicillium (LEESON et al., 1995). Aspergillus niger é uma 

espécie utilizada amplamente na indústria, para a produção de enzimas e ácido 

cítrico para o consumo humano, por isso é importante certificar-se que os isolados 

industriais não sejam produtores de ocratoxina A (TEREN et al., 1996 ; HEENAN et 

al., 1998). 

Ocratoxina A tem sido encontrada em aveia, cevada, centeio, trigo, grãos de 

café e em outros produtos para consumo humano e animal. Existe a preocupação de 

que essa micotoxina possa ocorrer também em vinhos, quando os frutos da videira 

estejam infectados por Aspergillus carbonarius (MARQUARDT; FROHLICH, 1992; 

VAN EGMOND; SPEIJERS, 1994). 

O grupo das ocratoxinas compreende 7 componentes, porém apenas a 

ocratoxina A (OA) tem sido encontrada como contaminante natural de grãos, 

apresentando distribuição mundial (Figura 5). 

 
Figura 5 - Estrutura química da ocratoxina A (FREIRE et al., 2007). 
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 O órgão alvo da ação tóxica da OA é o rim, no qual interfere na síntese de 

macromoléculas pelo parênquima renal, incluindo DNA, RNA e proteínas. Em alguns 

casos pode afetar o metabolismo renal de carboidratos, danificando o epitélio dos 

túbulos renais proximais, diminuindo a absorção de eletrólitos e aumentando a 

excreção de água através de diurese osmótica (LEESON et al., 1995).  

Hamilton et al., (1982) observaram alguns surtos de micotoxicoses de 

ocorrência natural e constataram a presença de OA nas rações, em níveis que 

variaram de 0,2 a 16,0 mg/kg. Gentles et al., (1999) relataram que frangos de corte, 

submetidos a OA na ração em níveis acima de 2,0 mg/kg, apresentaram diminuição 

no ganho de peso, aumento relativo, níveis séricos de proteínas totais, albuminas, 

globulinas e colesterol, e aumento dos valores de creatinina e ácido úrico e peso 

relativo de fígado e rins, entretanto o sistema imune não foi considerado alvo para 

ocratoxina A. 

 

2.2.6 Controle de micotoxinas 
 

Para se evitar as micotoxicoses diversas estratégias são investigadas 

(DOYLE et al., 1982; PARK, 1993; BAUER, 1994; RAMOS; HERNANDEZ, 1997) 

que podem ser divididas em métodos químicos, físicos e biológicos (HUWIG et, al., 

2001). Mas a melhor forma de evitar a contaminação de micotoxinas nos grãos é 

prevenindo a sua formação, assim como a seleção de sementes livres de fungos, 

evitando ataque de insetos, rotações de cultura, colheita imediatamente após a 

maturação fisiológica da planta (MALLMANN, 2006). O problema é que a execução 

de tais medidas é difícil em países com clima úmido e quente (NAHN, 1995).  

2.2.6.1 Métodos biológicos 

 

Os métodos biológicos podem incluir procedimentos fermentativos com 

microrganismos. Um exemplo é a conversão de aflatoxina B1 pelo Flavobacterium 

auranticum em produtos menos tóxicos. A desvantagem é que este processo 

mostrou-se lento e incompleto (SWEENEY; DOBSON, 1998; ARICI, 1999, BATA; 

LÁSZTITY et al., 1999, KARLOVSKY, 1999).  

O genoma das plantas tem influência notável sobre as infecções fúngicas e 

na subseqüente biossíntese de micotoxinas, por isso a importância de desenvolver 
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novas variedades, mediante a engenharia genética, capaz de resistir ao ataque dos 

fungos ou inibir a produção de toxinas. Dilkin et al., (2000)  avaliaram cinco tipos de 

híbridos de milho e concluíram que os diferentes híbridos apresentam diferenças 

significativas em relação ao potencial de produção de micotoxinas (aflatoxina G1). 

Estas diferenças podem auxiliar no controle de micotoxinas, pois através destes 

híbridos podemos diminuir a incidência destes metabólicos. 

 

2.2.6.2 Métodos químicos 
 

Dentre os métodos químicos, destaca-se o uso de hidróxido de cálcio 

(BAUER, 1994), ozônio (MCKENZIE et al., 1997; LEMKE et al., 1998) ou amônia 

(PARK, 1993). A amonização é um procedimento liberado em diversos países para 

descontaminação de aflatoxina.  

As principais desvantagens para esse tipo de descontaminação química são 

a ineficiência contra outras micotoxinas e a possível deterioração da saúde do 

animal pelo excesso de resíduos de amônia na ração (HUWIG et al., 2001). Já a 

utilização de ácido orgânico, constitui uma alternativa para o controle do 

desenvolvimento dos fungos ou de redução dos efeitos negativos das micotoxinas, 

através da redução do pH do meio, tornando-o impróprio para o crescimento dos 

fungos (KRABBE et al., 1994). 

 Entre os ácidos orgânicos, há o ácido propiônico que inibe o crescimento 

fúngico, mas por outro lado ocasiona efeitos não satisfatórios como corrosão de 

equipamentos e produção de vapores cáusticos e adstringentes. Devido às 

circunstâncias negativas, foi necessário à utilização de uma mistura de ácidos 

orgânicos, que além de incluir o propiônico, possuir mais o ácido acético, o benzóico 

e o sórbico, resultando na formação de um complexo com capacidade tamponante 

muito maior que a do sistema convencional sal/ácido de tamponamento. O complexo 

tamponado dissocia-se na presença de umidade, liberando ácido propiônico, o qual 

promove a inibição fúngica (KRABBE et al., 1995).  

 

2.2.6.3 Métodos físicos 
 

Os processos físicos de controle de micotoxinas também são muito 

eficientes. O calor é um método físico descrito por Dupuy et al. (1993) como sendo 
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capaz de diminuir de 87 a 100% as concentrações de fumonisina B1 em grãos de 

milho, no entanto a temperatura deve ser em torno de 150 a 220 °C, o que pode 

levar a perda nutricional dos alimentos. Voss et al. (1996) acrescentam que a 

simples lavagem dos grãos, usando água e solução de carbonato de sódio, pode 

reduzir as concentrações de DON, zearalenona e fumonisina no milho. Entretanto 

essas técnicas são de pouca aplicabilidade para grande quantidade de grão, como 

ocorre nas fábricas de rações das indústrias avícolas. A moagem tem apresentado 

sucesso para deoxinivalenol, e separação por densidade, que em alguns casos 

reduziu os níveis de tricotecenos e zearalenona (MALLMANN, 2006). Porém, o uso 

de adsorventes misturados a rações é o mais utilizado atualmente. Os materiais 

adsorventes, não nutritivos, se unem à micotoxina no trato gastrintestinal, diminuindo 

a biodisponibilidade da micotoxina e associações tóxicas (RAMOS; HERNANDES, 

1997; HUWIG et al., 2001).  

Os adsorventes mais eficientes são aqueles que conseguem adsorver o 

maior número de micotoxinas diferentes (SWAMY et al., 2002). Vários minerais 

contendo sílica, os chamados aluminossilicatos, são indicados como adsorventes de 

micotoxinas (BAILEY et al., 1999; TAYLOR, 1999). O mecanismo de ação destes 

adsorventes está baseado na troca de cargas entre eles e as micotoxinas. 

Entretanto, as estruturas das micotoxinas são diferentes e a atividade dos 

adsorventes não é igual para todas as micotoxinas dos fungos. Kubena et al (1998), 

Santin (2000) verificaram que os adsorventes parecem não ter uma boa efetividade 

contra outras micotoxinas como fumonisinas, DON, T-2 e ocratoxinas. Existe 

também uma variação entre os aluminossilicatos, alterando a capacidade de 

adsorção. Outra observação com relação a estes minerais é que eles possuem a 

capacidade de adsorver minerais, vitaminas, promotores de crescimento e 

coccidiostáticos que fazem parte da formulação de rações, fazendo com que os 

animais fiquem mais susceptíveis a doenças infecciosas (SHRYOCK et al., 1994) 

O carvão ativado (CA) é um pó insolúvel formado pela pirólise de diferentes 

tipos de materiais orgânicos, demonstrou apresentar propriedades de adsorção para 

diferentes substâncias químicas. Os mecanismos benéficos têm sido associados 

com sua habilidade, mostrada in vitro, de adsorver micotoxinas, prevenindo sua 

absorção e especialmente a recirculação enterohepática (RAMOS; HERNANDES, 

1997). A capacidade de adsorver fumonisina B1 em soluções aquosas in vitro foi 
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demonstrada, porém não foi efetiva em experimentos in vivo (SOLFRIZZO et al., 

2001).  

Neste mesmo contexto, a colestiramina é uma resina utilizada atualmente 

para fins farmacêuticos e tem a função de diminuir o colesterol. A efetividade da 

colestiramina contra as fumonisinas foi confirmada em experimentos in vivo em 

ratos, utilizando como parâmetros o aumento da proporção dos biomarcadores 

esfinganina/esfingosina na urina (KERKADI et al., 1998). 
O glucomanano, outro adsorvente bastante utilizado, é um polímero extraído 

da parede celular de leveduras (RAJU; DEVEGOWDA, 2000).  Estudos in vitro têm 

revelado que o glucomanano derivado da parede celular de levedura, é capaz de 

adsorver aflatoxina B1, zearalenona e fumonisinas em níveis de 92%, 75% e 59%, 

respectivamente. No entanto, é fundamental que se conheça a região do trato 

gastrointestinal onde o processo de adsorção ocorre. Em experimento realizado por 

estes autores concluíram que a suplementação de 1 kg/ton de glucomanano é 

benéfica na prevenção da absorção da aflatoxina do trato digestivo. O glucomanano 

adsorveu até 90% da aflatoxina presente no trato gastrointestinal de frangos de 

corte.  

A Saccharomyces cerevisiae aumenta a biodisponibilidade dos nutrientes 

(STANLEY et al., 1993). O mecanismo de ação proposto é a quelação da toxina e 

sua eliminação no trato gastrointestinal (DEVEGOWDA et al., 1997). Outro 

mecanismo postulado é a ação da levedura sobre as enzimas microssomais 

acelerando a eliminação da toxina (STANLEY et al., 1993). 

Sendo assim, o uso de adsorventes ligados a micotoxinas, tem sido o 

caminho mais aplicável na prática para proteger animais contra os efeitos 

prejudiciais das rações contaminadas com as toxinas fúngicas (HUWIG et al., 2001). 
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3 Materiais e Métodos 

 
3.1 Local  
 

O experimento foi conduzido nas instalações experimentais para frangos de 

corte, pertencente à Empresa Brasileira de Pesquisa Agropecuária (EMBRAPA – 

Suínos e Aves), na cidade de Concórdia, Santa Catarina, Brasil. 

 

3.2 Período experimental 

 

O experimento foi realizado entre novembro e dezembro de 2010, iniciando 

com o alojamento das aves de um dia de idade em boxes experimentais, 

permanecendo nas instalações até completarem 42 dias. 

 
3.3 Animais experimentais 

 

Foram utilizados 1440 pintos Cobb-600 de um dia de idade, oriundos da 

própria EMBRAPA - Suínos e Aves. Estes foram previamente vacinados no 

incubatório para as doenças de Marek e Gumboro e transportados em caixas de 

papelão próprias para a finalidade, até o local de realização do experimento.  

 

 

3.4 Instalações e práticas de manejo 
 

Os frangos foram alojados em boxes experimentais respeitando-se a 

densidade de 12,22 aves/m², totalizando 36 aves por boxe. 

O fornecimento da ração foi à vontade, através de comedouros tubulares 

localizados no interior dos boxes, que representaram as unidades experimentais, 

sendo registrado o consumo e demais variáveis por unidade experimental. As aves 

tiveram livre acesso à água através de dois bebedouros tipo nipple por boxe. A 

luminosidade do galpão foi fornecida artificialmente por lâmpadas incandescentes 

intercaladas por todo galpão. O programa foi determinado de acordo com o período 

de vida dos animais, conforme apresentado na Tabela 1. O horário de acendimento 

das lâmpadas foi controlado por timer automático regulado manualmente conforme 
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necessidade de acréscimo ou decréscimo de horas/luz. 

 

Tabela 1 - Programa de luz durante o período experimental. 

Idade 

(dias) 

Intens. 

(Lux2) 

Potência 

(watts) 

Tempo 

(horas) 
Acende Apaga Acende Apaga 

0 a 6 20 a 60 60w 23 01:00 - - 00:00 

7 a 13 5 a 10 25w 17 00:00 01:00 04:30 20:30 

14 a 27 5 a 10 25w 19 00:00 01:00 03:30 21:30 

29 a 35 5 a 10 25w 23 01:00 - - 00:00 

35 a 42 5 a 10 25w 23 01:00 - - 00:00 
2Valores estimados. 

 

A aferição e registro da temperatura ambiente foram realizados nos turnos 

da manhã e tarde. O sistema de ventilação foi controlado com o auxílio de um 

termostato ajustado para a temperatura de 25°C, sendo acionado à medida que a 

temperatura do ambiente ultrapassava este valor.  

O sistema de aquecimento utilizado consistia em campânulas a gás, 

acionadas manualmente no final da tarde ou conforme a necessidade e 

comportamento dos animais.  

A higienização dos bebedouros e limpeza do ambiente foi realizada durante 

todo o período experimental, uma vez ao dia, assim como o estímulo ao consumo de 

ração, realizado diariamente através da movimentação dos comedouros. O 

revolvimento da cama de maravalha foi realizado semanalmente em todos os boxes 

do galpão. 

 

3.5 Dietas experimentais  

 

Todo o milho utilizado no experimento foi contaminado naturalmente com 

micotoxinas. Conforme mostra a Tabela 2, a análise demonstrou que a ração 

produzida com milho com baixa contaminação estava contaminada com fumonisina 

(1499 a 2023 µg/kg), enquanto que a ração com milho com alta contaminação 

continha ainda aflatoxina (4,1 a 5,5 µg/kg) e zearalenona (46 a 49 µg/kg).  



Tabela 2 - Análise de micotoxinas das dietas experimentais (ração da fase de crescimento). 

Tratamentos 
Aflatoxina (µg/kg) Zearalenona 

(µg/kg) 
Ocratoxina 

(µg/kg) 
Toxina T2 

(µg/kg) 
Desoxivalenol 

(µg/kg) 
Fumonisina B1 

(µg/kg) B1 B2 G1 G2 

T1 – Milho baixa 
contaminação, 
sem adsorvente2 
 

<1,0 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

<25 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

1499 
 

T2 – Milho baixa 
contaminação, 
com adsorvente2 
 

<1,0 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

<25 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

2023 
 

T3 – Milho alta 
contaminação, 
sem adsorvente2 
 

4,1 
 

<1.0 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

46 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

N.D1. 
 

1705 
 

T4 – Milho alta 
contaminação, 
com adsorvente2 

5,5 N.D1 N.D1. N.D1. 49 N.D1. N.D1. N.D1. 1597 

1 
Não detectado 

2
 Mycosorb® Alltech do Brasil 
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A composição nutricional das dietas seguiu o padrão comercial brasileiro, de 

acordo com Rostagno et al., (2005), contendo apenas ingredientes de origem 

vegetal. As dietas foram elaboradas para quatro períodos distintos: pré-inicial (1 a 7 

dias, Tabela 3), inicial (8 a 21 dias, Tabela 4), crescimento (22 a 35 dias, Tabela 5) e 

final (35 a 42 dias Tabela 6). Nenhum anticoccidiano foi usado nas dietas. Mas, 

como prevenção de coccidiose, todas as aves foram vacinadas no primeiro dia com 

Paracox 5® 2, de acordo com as recomendações do fabricante. 

Foram utilizados quatro tratamentos, resultantes de um arranjo fatorial 2 x 2 

(dois tipos de milho, com e sem adsorvente) com 10 repetições para cada 

tratamento, sendo estes: T1 – ração com milho baixa contaminação, sem 

adsorvente1; T2 –  ração com milho baixa contaminação, com adsorvente1; T3 – 

ração com milho alta contaminação, sem adsorvente1; T4 – ração com milho alta 

contaminação, com adsorvente1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 
1
 Mycosorb® - Alltech do Brasil 

² Paracox®-5 - Schering-Plough. 

34 



Tabela 3 - Composição da dieta experimental - fase pré-inicial (1 a 7 dias). 

Ingredientes T1 T2 T3 T4 

Milho baixa 
contaminação 

52,392 
 

52,392 
 

0,000 0,000 

Milho alta 
contaminação1 

 

0,000 
 

0,000 
 

52,392 
 

52,392 
 

Farelo de soja 
 

38,003 
 

38,003 
 

38,003 
 

38,003 
 

Óleo de soja 
 

4,466 
 

4,466 
 

4,466 
 

4,466 
 

Fosfato bicálcico 
 

2,106 
 

2,106 
 

2,106 
 

2,106 
 

Calcário 
 

1,081 
 

1,081 
 

1,081 
 

1,081 
 

L-Lisina 
 

0,281 
0,281 

 
0,281 

 
0,281 

 
DL-Metionina 

 
0,308 

0,308 
 

0,308 
 

0,308 
 

L-Treonina 
 

0,104 
 

0,104 
 

0,104 
 

0,104 
 

Sal 
 

0,439 
 

0,439 
 

0,439 
 

0,439 
 

Cloreto de colina 
(70%) 

 

0,214 
 

0,214 
 

0,214 
 

0,214 
 

Premix de 
vitaminas2 

 

0,120 
 

0,120 
 

0,120 
 

0,120 
 

Premix de 
oligoelementos3 

 

0,100 0,100 
 

0,100 
 

0,100 
 

Surmax-1004 0,012 
 

0,012 
 

0,012 
 

0,012 
 

Colistin-805 

 
0,019 

 
0,019 

 
0,019 

 
0,019 

 
Adsorvente6 

 
0,000 

 
0,200 

 
0,000 

 
0,200 

 
Caolin 

 
0,355 0,155 0,355 0,155 

Total 100,00 100,00 100,00 100,00 
¹Milho considerado com fungos com base em avaliação visual, ²Conteúdo por kg de produto: Vit.A,10.000.000 UI; 
Vit.D3,3.000.000 UI; Vit.E,40.000mg; vit.K,3.000mg; Tiamina, 2.000mg; Riboflavina, 6.000mg; Piridoxina, 4.000mg; Vit.B12, 
15.000mcg; Niacina, 50.000mg; Ácido Pantotênico, 12.000mg; Ácido Fólico, 1.000mg; Biotina, 150mg, Selênio, 250 mg, 
2
Conteúdo por kg de produto: Fe, 100.000mg; Cu, 20.000mg; Mn, 160.000mg; Zn, 100.000mg; Co, 2.000mg; I,2.000mg,  

3
Monensina Sódica, 200 g atividade por kg produto, 

4
Avilamicina, 100g atividade por kg produto, 

5
Sulfato de colistina,160g (80g 

potência ou 240.0000.000UI) por kg produto. 
6
 Mycosorb® Alltech do Brasil 
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Tabela 4 - Composição da dieta experimental - fase pré-inicial (7 a 21 dias). 

Ingredientes T1 T2 T3 T4 

 
Milho baixa 
contaminação 
 

 
53,944 

 
53,944 

 

0,000 0,000 

Milho alta 
contaminação1 
 

0,000 
 

0,000 
 

53,944 
 

53,944 
 

Farelo de soja 
 

36,441 
 

36,441 
 

36,441 
 

36,441 
 

Óleo de soja 
 

4,966 
 

4,966 
 

4,966 
 

4,966 
 

Fosfato bicálcico 
 

2,007 
 

2,007 
 

2,007 
 

2,007 
 

Calcário 
 

1,008 
 

1,008 
 

1,008 
 

1,008 
 

L-Lisina 
 

0,137 
 

0,137 
 

0,137 
 

0,137 
 

DL-Metionina 
 

0,236 
 

0,236 
 

0,236 
 

0,236 
 

L-Treonina 
 

0,030 
 

0,030 
 

0,030 
 

0,030 
 

Sal 
 

0,439 
 

0,439 
 

0,439 
 

0,439 
 

Cloreto de colina 
(70%) 
 

0,186 
 

0,186 
 

0,186 
 

0,186 
 

Premix de 
vitaminas2 

 

0,120 
 

0,120 
 

0,120 
 

0,120 
 

Premix de 
oligoelementos3 

 

0,100 
 

0,100 
 

0,100 
 

0,100 
 

Surmax-1004 0,012 
 

0,012 
 

0,012 
 

0,012 
 

Colistin-805 

 
0,019 

 
0,019 

 
0,019 

 
0,019 

 
Adsorvente6 

 
0,000 

 
0,200 

 
0,000 

 
0,200 

 
Caolin 
 

0,355 0,155 0,355 0,155 

Total 100,00 100,00 100,00 100,00 
¹Milho considerado com fungos com base em avaliação visual, ²Conteúdo por kg de produto: Vit.A,10.000.000 UI; 
Vit.D3,3.000.000 UI; Vit.E,40.000mg; vit.K,3.000mg; Tiamina, 2.000mg; Riboflavina, 6.000mg; Piridoxina, 4.000mg; Vit.B12, 
15.000mcg; Niacina, 50.000mg; Ácido Pantotênico, 12.000mg; Ácido Fólico, 1.000mg; Biotina, 150mg, Selênio, 250 mg, 
2
Conteúdo por kg de produto: Fe, 100.000mg; Cu, 20.000mg; Mn, 160.000mg; Zn, 100.000mg; Co, 2.000mg; I,2.000mg,  

3
Monensina Sódica, 200 g atividade por kg produto, 

4
Avilamicina, 100g atividade por kg produto, 

5
Sulfato de colistina,160g (80g 

potência ou 240.0000.000UI) por kg produto. 
6
 Mycosorb® Alltech do Brasil 
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Tabela 5 - Composição da dieta experimental - Fase de crescimento (21 a 35 dias). 

Ingredientes T1 T2 T3 T4 

Milho baixa 
contaminação 

 
57,244 

 

 
57,244 

 
0,000 0,000 

Milho alta 
contaminação1 

 

0,000 
 

0,000 
 

57,244 
 

57,244 
 

Farelo de soja 
 

33,389 
 

33,389 
 

33,389 
 

33,389 
 

Óleo de soja 
 

5,077 
 

5,077 
 

5,077 
 

5,077 
 

Fosfato bicálcico 
 

1,865 
 

1,865 
 

1,865 
 

1,865 
 

Calcário 
 

0,976 
 
 

0,976 
 
 

0,976 
 
 

0,976 
 
 

L-Lisina 
 

0,125 
 

0,125 
 

0,125 
 

0,125 
 

DL-Metionina 
 

0,213 
 

 
0,213 

 

 
0,213 

 

 
0,213 

 
Sal 

 
0,441 

 
0,441 

 
0,441 

 
0,441 

 
Cloreto de colina 

(70%) 
 

0,186 
 

0,186 
 

0,186 
 

0,186 
 

Premix de vitaminas2 

 
0,120 0,120 0,120 0,120 

Premix de 
oligoelementos3 

 

0,080 
 

0,080 
 

0,080 
 

0,080 
 

Surmax-1004 0,010 
 

0,010 
 

0,010 
 

0,010 
 

Colistin-805 

 
0,019 0,019 0,019 0,019 

Adsorvente6 

 
0,000 0,100 0,000 0,100 

Caolin 
 

0,255 0,155 0,255 0,155 

Total 100,00 100,00 100,00 100,00 
¹Milho considerado com fungos com base em avaliação visual, ²Conteúdo por kg de produto: Vit.A,10.000.000 UI; 
Vit.D3,3.000.000 UI; Vit.E,40.000mg; vit.K,3.000mg; Tiamina, 2.000mg; Riboflavina, 6.000mg; Piridoxina, 4.000mg; Vit.B12, 
15.000mcg; Niacina, 50.000mg; Ácido Pantotênico, 12.000mg; Ácido Fólico, 1.000mg; Biotina, 150mg, Selênio, 250 mg, 
2
Conteúdo por kg de produto: Fe, 100.000mg; Cu, 20.000mg; Mn, 160.000mg; Zn, 100.000mg; Co, 2.000mg; I,2.000mg,  

3
Monensina Sódica, 200 g atividade por kg produto, 

4
Avilamicina, 100g atividade por kg produto, 

5
Sulfato de colistina,160g (80g 

potência ou 240.0000.000UI) por kg produto.
 6
 Mycosorb® Alltech do Brasil 
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Tabela 6 - Composição da dieta experimental - Fase final (35 a 42 dias). 

Ingredientes T1 T2 T3 T4 

 
Milho baixa 

contaminação 
61,082 

 
61,082 

 
0,000 0,000 

 
Milho alta 

contaminação1 
 

0,000 
 

0,000 
 

61,082 
 

61,082 
 

Farelo de soja 
 

29,870 
 

29,870 
 

29,870 
 

29,870 
 

Óleo de soja 
 

5,054 
 

5,054 
 

5,054 
 

5,054 
 

Fosfato bicálcico 
 

1,671 
 

1,671 
 

1,671 
 

1,671 
 

Calcário 
 

0,925 
 

0,925 
 

0,925 
 

0,925 
 

L-Lisina 
 

0,162 
 

0,162 
 

0,162 
 

0,162 
 

DL-Metionina 
0,201 

 
0,201 

 
0,201 

 
0,201 

 
L-Treonina 

 
0,027 

 
0,027 

 
0,027 

 
0,027 

 
Sal 

 
0,417 

 
0,417 

 
0,417 

 
0,417 

 
Cloreto de colina 

(70%) 
0,186 

 
0,186 

 
0,186 

 
0,186 

 
 

Premix de 
vitaminas2 

 
0,100 

 

 
0,100 

 

 
0,100 

 

 
0,100 

 
 

Premix de 
oligoelementos3 

 

 
0,050 

 

 
0,050 

 

 
0,050 

 

 
0,050 

 

Adsorvente4 

 
0,000 

 
0,100 

 
0,000 

 
0,100 

 

Caolin 0,255 0,155 0,255 0,155 

Total 100,00 100,00 100,00 100,00 
¹Milho considerado com fungos com base em avaliação visual, ²Conteúdo por kg de produto: Vit.A,10.000.000 UI; 
Vit.D3,3.000.000 UI; Vit.E,40.000mg; vit.K,3.000mg; Tiamina, 2.000mg; Riboflavina, 6.000mg; Piridoxina, 4.000mg; Vit.B12, 
15.000mcg; Niacina, 50.000mg; Ácido Pantotênico, 12.000mg; Ácido Fólico, 1.000mg; Biotina, 150mg, Selênio, 250 mg, 
2
Conteúdo por kg de produto: Fe, 100.000mg; Cu, 20.000mg; Mn, 160.000mg; Zn, 100.000mg; Co, 2.000mg; I,2.000mg,  

3
Monensina Sódica, 200 g atividade por kg produto.

 6
 Mycosorb® Alltech do Brasil 
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3.6 Delineamento e análise estatística 

 

O delineamento experimental utilizado foi o completamente casualisado e 

para a análise estatística, utilizou-se o seguinte modelo estatístico: 

yij = µ + ti + eij, onde, 

yij é a resposta encontrada para o tratamento;  

μ representa a média geral do experimento;  

ti é o efeito do i-ésimo tratamento (i = 1,2,3 e 4);  

eij é o erro aleatório associado a observação média do boxe experimental 

correspondente a j-ésima repetição do i-ésimo tratamento. 

Os dados foram submetidos à análise de variância (ANOVA), com nível de 

significância de 5%, análise fatorial 2 x 2 e as médias foram submetidas a contrastes 

simples e múltiplos. A análise estatística foi realizada utilizando-se o Procedimento 

PROC GLM do programa SAS (2002). 

3.7 Coleta de dados e variáveis analisadas 

 

As aves e a ração foram pesadas semanalmente até as mesmas 

completarem 42 dias de idade, para determinação do ganho de peso, consumo de 

ração e, para o cálculo da conversão alimentar conforme a seguinte fórmula: 

CA = CR/GP 

Onde: 

CA: Conversão alimentar; 

CR: Consumo de ração; 

GP: Ganho de peso. 

 A mortalidade das aves foi registrada por boxe para posterior cálculo da 

viabilidade e índice de eficiência produtivo (IEP).  

O IEP foi calculado utilizando-se a seguinte fórmula: 

IEP = (GMDP x EA x V)/100 

Onde:  

GMDP= ganho médio diário de peso (kg); 

V= viabilidade (%); 

EA= eficiência alimentar = 1/conversão alimentar. 
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4 Resultados e Discussão 

 

4.1 Consumo de ração 

 

Para a variável consumo de ração, de acordo com os dados apresentados 

na Tabela 7, observou-se que houve diferença significativa entre os tratamentos 

considerando-se o período total de experimento (1 a 42 dias). As aves que 

receberam dietas contendo milho com baixa contaminação e adsorvente 

apresentaram menor consumo de ração em comparação aquelas que receberam 

ração com milho com alta contaminação sem adsorvente, não diferindo dos demais 

tratamentos. Do mesmo modo, Toledo et al. (2003), trabalhando com dietas 

elaboradas com milho normal e milho de baixa qualidade (grãos podres, ardidos e 

mofados), não encontraram diferenças significativas para esta mesma variável. 

Segundo Stringhini et al. (2000), ao testarem milho infestado por fungos, o consumo 

de ração não foi significativamente afetado. De forma contrária, Kamalzadeh et al. 

(2009) a adição de adsorvente na dieta de aves, aumentou de forma significativa o 

consumo de ração em relação ao grupo controle que não recebeu adsorvente. Os 

benefícios do uso de parede de levedura são a modificação da microflora, melhoria 

da integridade intestinal e redução do turnover e modulação do sistema imune no 

lúmen intestinal (GRAHAM et al., 2011).  

Em relação ao período de 1 a 21 dias e de 1 a 35 dias, observou-se que o 

uso de adsorvente afetou significativamente o consumo de ração das aves, sendo 

este resultado confirmado pelo contraste múltiplo das médias. Isto contradiz com os 

resultados encontrados em outros estudos (STANLEY et al., 1996; GIRISH; 

DEVEGOWDA, 2004; SWAMY, 2005), onde a adição de adsorvente a base de 

glucomanano esterfificado na dieta de aves contaminadas com micotoxinas 

aumentou o consumo de ração. Já neste estudo, as aves que receberam adsorvente 

na dieta apresentaram menor consumo de ração em relação aquelas que não 

receberam o mesmo adsorvente. 

 

 

 



Tabela 7 - Média ± desvio padrão da variável consumo de ração de frangos de corte alimentados com milho com baixa 
contaminação (MBC) e milho com alta contaminação (MAC), com e sem adsorvente (c/ads e s/ads) em diferentes períodos 
experimentais. 

 Períodos experimentais 

Tratamentos 1-7 dias 1-14 dias 1-21 dias 1-28 dias 1-35 dias 1-42 dias 

MBC s/ ads 143,61 ± 5,74 535,42 ± 11,05 1194,94 ± 26,95 2081,80 ± 103,33 3374,13 ± 262,69 5046,16ab ± 593,04 
MBC c/ ads 141,62 ± 3,38 528,39 ± 10,95 1170,85 ± 24,45 2036,79 ± 51,21 3239,00 ± 83,54 4692,99b ± 170,46 
MAC s/ ads 140,87 ± 3,64 542,08 ± 13,94 1214,44 ± 46,08 2129,35 ± 128,29 3516,64 ± 288,73 5303,56a ± 542,64 
MAC c/ ads 140,64 ± 6,80 533,92 ± 14,09 1193,26 ± 35,34 2069,35 ± 90,63 3334,23 ± 188,42 4936,37ab ± 385,74 

P= 0,5573 0,1315 0,0596 0,2181 0,0581 0,0381 
CV, % 3,60 2,35 2,87 4,69 6,56 9,09 
EP 5,10 12,60 34,26 97,43 220,71 453,87 
Milho 0,2560 0,1347 0,0610 0,2019 0,0972 0,0896 
Adsorvente 0,4954 0,0645 0,0438 0,0970 0,0290 0,0167 
Milho*ads 0,5884 0,8880 0,8939 0,8092 0,7368 0,9613 

Contraste simples P= 
T1 vs T2 ns ns ns ns ns ns 
T1 vs T3 ns ns ns ns ns ns 
T2 vs T4 ns ns ns ns ns ns 
T3 vs T4 ns ns ns ns ns ns 

Contraste múltiplo P= 
t1+t2 vs t3+t4 ns ns ns ns ns ns 
t1+t3 vs t2+t4 ns ns 0,0438 ns 0,0290 ns 

ª
bc

 Médias com letras diferentes na mesma coluna diferem entre si  pelo teste Tukey a 5%. 
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4.2 Ganho de peso 

 

Em relação à variável ganho de peso, conforme os dados apresentados na 

Tabela 8 pode-se observar que, a interação dos dois fatores analisados, milho e 

adsorvente, para ganho de peso, não foi significativa, indicando não existir uma 

dependência entre os dois fatores, com exceção do último período de avaliação, em 

que observou-se pela análise fatorial que o fator adsorvente teve influência sobre 

esta variável. O que se confirmou pela análise de contrastes múltiplos, onde há 

significância quando se comparou a utilização de adsorvente na dieta. Estes dados 

confirmam os de Rossi (2007) que mostra que a interação não foi significativa entre 

os dois fatores, milho e glucomanano esterificado, para ganho de peso, indicando 

não existir uma dependência entre os eles, com exceção à primeira semana de 

avaliação. Efeitos positivos na adição de mananoligossacarideos em rações 

contaminadas com três diferentes toxinas foram encontrados por Raju e Devegowda 

(2000), pois os frangos que receberam a adição de levedura recuperaram 1,5% do 

consumo alimentar e 2,5% do peso corporal. Segundo Stanley et al., (1993) a 

Saccharomyces cerevisiae, que é matéria-prima do adsorvente testado, aumenta a 

biodisponibilidade dos nutrientes. Smith et al., (2000) também observou que a 

adição de adsorvente à base de glucomanano esterificado na dieta de frangos 

contaminados com micotoxinas melhorou o ganho de peso significativamente. 

Aravind et al., (2003), estudando o efeito da adição de leveduras como aditivo de 

antimicotoxinas, verificaram que frangos recebendo ração produzida com milho 

naturalmente fungado e com adição de glucomananos consumiram quantidades de 

ração semelhantes as do grupo sem toxina e obtiveram peso corporal ligeiramente 

inferior. Deve-se, entretanto, considerar que o nível de toxina era muito baixo, 

segundo Wyatt (1991), concentrações abaixo de 500ppm de aflatoxinas dificilmente 

apresentam efeito negativo sobre as aves em condições experimentais. Estudos 

com culturas de leveduras viáveis adicionadas nas dietas de frangos contendo 

aflatoxinas resultaram em melhora significativa no ganho de peso e aumento da 

resposta imunológica (DEVEGOWDA et al., 1995). 
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Tabela 8 - Média ± desvio padrão da variável ganho de peso de frangos de corte alimentados com milho com baixa contaminação 
MBC) e alta contaminação (MAC), com e sem adsorvente (c/ads e s/ads) em diferentes períodos experimentais. 

 Períodos experimentais 

Tratamentos 1-7 dias 1-14 dias 1-21 dias 1-28 dias 1-35 dias 1-42 dias 

MBC s/ ads 132,70 ± 5,36 420,35 ± 18,32 804,78 ± 21,85 1344,43 ± 71,35 2075,40 ± 164,95 2877,87 ± 328,86 
MBC c/ ads 132,32 ± 4,11 419,22 ± 13,06 792,04 ± 21,84 1324,11 ± 40,65 1989,34 ± 58,78 2714,90 ± 83,35 
MAC s/ ads 130,57 ± 4,89 418,31 ± 22,74 799,31 ± 35,71 1337,01 ± 80,83 2110,05 ± 182,33 3004,45 ± 294,18 
MAC c/ ads 131,36 ± 6,66 415,82 ± 18,15 797,94 ± 37,56 1335,25 ± 63,26 2032,53 ± 116,90 2789,67 ± 206,32 

P= 0,8076 0,9538 0,8245 0,9204 0,2548 0,0719 
CV, % 4,05 4,39 3,78 4,92 6,79 8,68 
EP 5,34 18,39 30,17 65,72 139,26 247,09 
Milho 0,3659 0,6428 0,9821 0,9292 0,3827 0,2058 
Adsorvente 0,9040 0,7574 0,4644 0,5985 0,0715 0,0208 
Milho*ads 0,7308 0,9076 0,5549 0,6579 0,9233 0,7422 

Contraste simples P= 
T1 vs T2 ns ns ns ns ns ns 
T1 vs T3 ns ns ns ns ns ns 
T2 vs T4 ns ns ns ns ns ns 
T3 vs T4 ns ns ns ns ns ns 

contraste múltiplo p= 
t1+t2 vs t3+t4 ns ns ns ns ns ns 
t1+t3 vs t2+t4 ns ns ns ns ns 0,0208 

ª
bc

 Médias com letras diferentes na mesma coluna diferem entre si  pelo teste Tukey a 5%. 
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4.3 Conversão alimentar 

 

Para a variável conversão alimentar de acordo com os dados apresentados 

na Tabela 9, considerando o período de 1 a 28 dias onde observou-se que as aves 

que receberam ração contendo milho com alta contaminação sem adsorvente 

tiveram pior conversão alimentar em comparação aos demais tratamentos. 

Concordando com os resultados deste trabalho, Osuna (1989) confirma que o 

consumo de alimentos contaminados provoca uma drástica redução na 

produtividade e conseqüentemente uma piora na conversão alimentar. Lazzari 

(1993) relata que as aves parecem ser bastante tolerantes a níveis baixos de 

aflatoxinas, podendo surgir lesões intestinais, o que compromete a capacidade de 

absorção, refletindo em pior conversão alimentar. Stanley et al. (1993), também 

observaram uma melhora na conversão alimentar, quando suplementaram dietas de 

frangos com cultura de levedura. 

No entanto, no período de 35 dias, as aves que receberam milho com baixa 

contaminação tiveram melhor conversão alimentar que as que receberam milho com 

alta contaminação, sendo assim, os tratamentos que receberam milho fungado sem 

adsorvente tiveram uma pior conversão alimentar em relação aos outros 

tratamentos. Isso demonstra que o efeito do milho com alta contaminação teve 

significância sobre este parâmetro, sendo confirmado pelos contrastes simples e 

múltiplos. Devegowda e Murthy, (2005) relatam que as micotoxinas absorvidas são 

detoxificadas no fígado utilizando o sistema da glutationa, que contém cistina 

(derivado da metionina), conseqüentemente o nível metabólico de metionina é 

reduzido significantemente piorando o crescimento e a conversão alimentar. 

O período de 1 a 42 dias reforça o resultado negativo do milho com alta 

contaminação sobre a conversão alimentar das aves. Esses resultados contradizem 

Stringhini et al. (2000), que relatam que o milho fungado não afetou 

significativamente a conversão alimentar. 

44 



Tabela 9 - Média ± desvio padrão da conversão alimentar de frangos de corte alimentados com milho com baixa contaminação 
(MBC) e alta contaminação (MAC), com e sem adsorvente (c/ads e s/ads) em diferentes períodos experimentais. 

 Períodos experimentais 

Tratamentos 1-7 dias 1-14 dias 1-21 dias 1-28 dias 1-35 dias 1-42 dias 

MBC s/ ads 1,08 ± 0,03 1,28 ± 0,04 1,49 ± 0,03 1,55b ± 0,02 1,63b ± 0,02 1,75 ± 0,03 
MBC c/ ads 1,07 ± 0,02 1,26 ± 0,03 1,48 ± 0,03 1,54b ± 0,03 1,63b ± 0,03 1,73 ± 0,03 
MAC s/ ads 1,08 ± 0,02 1,30 ± 0,05 1,52 ± 0,03 1,59a ± 0,03 1,67a ± 0,03 1,76 ± 0,04 
MAC c/ ads 1,07 ± 0,02 1,29 ± 0,03 1,50 ± 0,04 1,55b ± 0,02 1,64b ± 0,02 1,77 ± 0,05 

P= 0,6178 0,2055 0,0788 0,0004 0,0032 0,1019 
CV, % 1,98 3,06 2,36 1,77 1,57 2,24 
EP 0,02 0,04 0,04 0,03 0,03 0,04 
Milho 1,0000 0,0656 0,0310 0,0033 0,0018 0,0436 
Adsorvente 0,1900 0,2826 0,1865 0,0033 0,1337 0,4265 
Milho*ads 0,8828 0,9042 0,4772 0,0673 0,1062 0,2063 

Contraste simples P= 
T1 vs T2 ns ns ns ns ns ns 
T1 vs T3 ns ns 0,0433 0,0011 0,0011 ns 
T2 vs T4 ns ns ns ns ns 0,0223 
T3 vs T4 ns ns ns 0,0011 0.0302 ns 

Contraste múltiplo P= 
T1+T2 vs T3+T4 ns ns 0,0310 0,0033 0,0018 0,0436 
T1+T3 vs T2+T4 ns ns ns 0,0033 ns ns 

ª
bc

 Médias com letras diferentes na mesma coluna diferem entre si  pelo teste Tukey a 5%. 
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4.4. Viabilidade 
 

Considerando os resultados demonstrados na Tabela 10, no período de 1 a 

7 dias observou-se efeito do tipo de milho sobre a viabilidade, onde as aves que 

receberam milho com alta contaminação apresentaram maior mortalidade do que as 

que receberam milho com baixa contaminação. Em estudo realizado por Rossi 

(2007), a interação entre milho e o glucomanano esterificado não foi significativa 

para a variável mortalidade. No período de 1 a 21 dias observou-se efeito do uso de 

adsorvente aumentando a viabilidade. No período de 1 a 28 dias os tratamentos que 

receberam milho com alta contaminação sem adsorvente apresentaram menor 

viabilidade em comparação aos demais tratamentos. Observou-se ainda que o uso 

de adsorvente contribuiu reduzindo a mortalidade independente do tipo de milho. Os 

produtos derivados da parede celular de levedura têm mostrado uma redução nos 

efeitos tóxicos das micotoxinas presentes nas dietas das aves (SMITH et al., 2000). 

Segundo Rossi (2007), o efeito principal do fator glucomanano esterificado não foi 

significativo, exceto para a última semana de avaliação e no período total, onde foi 

observado uma redução numérica da mortalidade quando houve a suplementação 

de glucomanano esterificado na dieta de frangos de corte. Este comportamento 

observado no período anterior foi semelhante no período de 1 a 35 dias, embora o 

efeito do adsorvente não foi confirmado no contraste múltiplo.   

Já Pimpukdee et al. (2004); Tedesco et al. (2004), Miazzo et al. (2005) e 

Zaghini et al. (2005) não observaram diferenças de mortalidade entre frangos 

intoxicados ou não. Em contrapartida, Mariani (1998) observaram índices 

significativos de mortalidade quando frangos de corte foram intoxicados e não 

receberam nenhum tipo de proteção. 

No período de 1 a 42 dias observou-se que houve diferença significativa nos 

tratamentos que receberam milho com alta contaminação sem adsorvente em 

comparação ao milho com baixa contaminação com adsorvente. Ao considerar o 

efeito isolado do adsorvente, observou-se que o uso deste melhorou a viabilidade. 
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Tabela 10 - Média ± desvio padrão da viabilidade de frangos de corte alimentados com milho com baixa contaminação (MBC) e 
alta contaminação (MAC), com e sem adsorvente (c/ads e s/ads) em diferentes períodos experimentais. 

 Períodos experimentais 

Tratamentos 1-7 dias 1-14 dias 1-21 dias 1-28 dias 1-35 dias 1-42 dias 

MBC s/ ads 100,00 ± 0,00 98,89 ± 1,94 97,50 ± 3,81 95,83a ± 6,04 94,17a ± 8,33 90,55ab ± 11,20 
MBC c/ ads 100,00 ± 0,00 100,00 ± 0,00 99,72 ± 0,88 99,44a ± 1,76 99,17a ± 2,63 98,33a ± 3,51 
MAC s/ ads 99,17 ± 1,34 97,78 ± 2,55 95,56 ± 3,97 92,78b ± 5,74 89,44b ± 7,38 85,28b ± 9,80 
MAC c/ ads 99,44 ± 1,17 98,89 ± 2,34 97,78 ± 4,10 96,94a ± 5,31 95,56a ± 6,70 92,78ab ± 8,30 

P= 0,1062 0,1191 0,0810 0,0416 0,0207 0,0171 
CV, % 0,89 2,01 3,54 5,21 7,01 9,49 
EP 0,89 1,99 3,46 5,02 6,63 8,70 
Milho 0,0186 0,0853 0,0839 0,0885 0,0544 0,0568 
Adsorvente 0,6249 0,0853 0,0495 0,0192 0,0119 0,0087 
Milho*ads 0,6249 1,0000 1,0000 0,8621 0,7925 0,9597 

Contraste simples P= 
T1 vs T2 ns ns ns ns ns ns 
T1 vs T3 0,0435 ns ns ns ns ns 
T2 vs T4 ns ns ns ns ns ns 
T3 vs T4 ns ns ns ns ns ns 

Contraste múltiplo P= 
T1+T2 vs T3+T4 ns ns ns ns ns ns 
T1+T3 vs T2+T4 ns ns 0,0495 0,0192 ns 0,0087 

ª
bc

 Médias com letras diferentes na mesma coluna diferem entre si  pelo teste Tukey a 5%. 
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4.5 Índice de eficiência produtiva 

 

A Tabela 11 demonstra o efeito do uso de adsorvente sobre o índice de 

eficiência produtiva do lote, onde este foi melhor quando se utilizou milho com 

baixa contaminação com adsorvente na dieta das aves, no período de 1 a 21 

dias. Grigoletti et al. (2004) utilizaram níveis de adição de leveduras, cuja 

parede celular é um dos compostos do adsorvente, e demonstraram que estas 

leveduras podem substituir os antibióticos testados com eficiência semelhante, 

em relação ao índice de eficiência produtiva. 

Nos período de 1 a 28 e de 1 a 35 dias observou-se diferença 

significativa entre os tratamentos, onde os lotes que receberam milho com alta 

contaminação sem adsorvente tiveram menor índice de eficiência produtiva em 

comparação aos demais. Stanley et al., (1993) atribuem ao glucomanano 

esterificado, obtido de levedura a habilidade de alterar os padrões de 

crescimento das aves, melhorando o ganho de peso e aumentando a resposta 

imunológica (DEVEGOWDA et al., 1995).  

 Ao considerar o efeito do tipo de milho, durante esses mesmos 

períodos o IEP foi melhor ao se utilizar milho com baixa contaminação na dieta. 

A baixa qualidade do milho pode proporcionar efeito negativo no desempenho 

das aves aos 21 dias, com redução de 18,6% no ganho de peso e piora de 

9,73% na conversão alimentar (GODOI, et al., 2008), reduzindo assim o IEP. 

 Quanto ao uso de adsorvente, independente ao tipo de milho o IEP foi 

significativamente maior quando se utilizou adsorvente na dieta em 

comparação aos tratamentos que não utilizaram adsorvente (354,10 e 344,90 

vs 349,20 e 329,40, respectivamente). De 1 a 42 dias o milho com baixa 

contaminação com adsorvente teve um maior IEP que os demais tratamentos. 

Pesquisas demonstraram que a fração glucano da parede celular da levedura 

foi responsável por adsorver micotoxinas e impedir micotoxicose (STANLEY et 

al., 1993). 

48 



Tabela 11 - Média ± desvio padrão do índice de eficiência produtiva de frangos de corte alimentados com milho com baixa 
contaminação (MBC) e milho com alta contaminação (MAC), com e sem adsorvente (c/ads e s/ads) em diferentes períodos 
experimentais. 

 Período 

Tratamentos 1-21 dias 1-28 dias 1-35 dias 1-42 dias 

MBC s/ ads 256,90 ± 24,92 306,90a ± 12,52 349,20a ± 12,12 355,90b ± 17,45 
MBC c/ ads 268,90 ± 10,51 316,10a ± 12,25 354,10a ± 12,57 373,70a ± 10,23 
MAC s/ ads 253,00 ± 11,23 287,60b ± 12,16 329,40b ± 12,94 348,80b ± 18,11 
MAC c/ ads 262,60 ± 14,82 308,00a ± 13,70 344,90a ± 15,64 352,80b ± 20,33 

P= 0,1855 0,0001 0,0014 0,0120 
CV, % 6,30 4,16 3,89 4,74 
EP 16,41 12,67 13,39 16,96 
Milho 0,3563 0,0016 0,0016 0,0131 
Adsorvente 0,0495 0,0007 0,0212 0,0496 
Milho*adsorvente 0,7815 0,1709 0,2187 0,2065 

Contraste simples P= 
T1 vs T2 ns ns ns 0,0246 
T1 vs T3 ns 0,0016 0,0021 ns 
T2 vs T4 ns ns ns 0,0091 
T3 vs T4 ns 0,0010 0,0138 ns 

Contraste múltiplo P= 
T1+T2 vs T3+T4 ns 0,0016 0,0016 0,0131 
T1+T3 vs T2+T4 0,0495 0,0007 0,0212 0,0496 

ª
bc

 Médias com letras diferentes na mesma coluna diferem entre si  pelo teste Tukey a 5%. 
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De modo geral pode-se observar que apesar dos resultados 

desfavoráveis nas variáveis, consumo de ração e ganho de peso, a utilização 

de adsorvente em alimentos contaminados com micotoxinas, proporcionou uma 

melhor conversão alimentar, viabilidade e IEP.   
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5 Conclusões 
  

Sob as condições que este experimento foi realizado, pode-se concluir 

que a utilização de milho com alta contaminação fúngica na dieta de frangos de 

corte prejudica o desempenho. 

O uso de adsorvente a base de glucomanano esterificado teve efeito 

positivo, quando utilizado com milho com baixa ou alta contaminação fúngica, 

em relação à conversão alimentar, índice de eficiência produtiva e viabilidade.  
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