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Zootechnical yield of free-range birds raised in a semi-intensive system, affected by fungal toxins, from contaminated feed. Case report.
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RESUMO

As micotoxinas são metabolitos fúngicos secundários, presentes em grãos alimentares, de modo geral muito estáveis e não são destruídas nos processos de moagem e de peletização de ração. As micotoxinas constituem uma grande ameaça para a saúde dos animais e do homem devido aos seus potentes efeitos teratogênicos, cancerígenos, mutagênicos e imunossupressores. As micotoxicoses, em termos de indústria pecuária, causam enorme perda econômica ao retardar o crescimento animal, ao aumentar o consumo alimentar e ao reduzir a produção de carne. Objetivou-se analisar o efeito da contaminação natural de frangos caipiras ao consumir ração contaminada com fungos. O caso ocorreu em uma unidade de criação caipira de aves. A estrutura se compunha de piquete para pastejo das aves e área coberta e telada, utilizada como abrigo. Ocorreu que em um dos sacos de ração de crescimento, houve desenvolvimento de fungos e o tratador, ofereceu às aves seu conteúdo. Aos 36 dias de idade as aves do lote quatro consumiram essa ração contendo “bolores”, logo no início da manhã. No primeiro manejo do dia foi colocada ração nos comedouros, horário de maior consumo por parte das aves. No início da tarde já haviam morrido 3 aves. No final do segundo dia morreram mais 16 aves. No terceiro dia mais 3 aves vieram a óbito e no último dia de apresentação dos sinais clínicos mais 1 ave do lote morreu acumulando 23 óbitos. No total, 23% do lote foi eliminado em intervalo de 48 horas. Daí em diante até os 90 dias de idade não houve mais mortalidade. Aos 91 dias de idade as aves foram todas abatidas e as carcaças se apresentaram com pesos muito abaixo da média dos outros lotes. Na decima terceira semana as médias de peso dos lotes 1 ao 7, se mostraram como se segue, 2.384,0 ±34,86; 2.460,0 ±40,27; 2.270,0 ±49,57; 1.520,0 ±188,14; 2.530,0 ±43,20; 2.430,0 ±21,21; 2.490,0 ±22,30. A distribuição de frequência dos pesos médios dos frangos que sofreram contaminação por toxina fúngica apresentou intervalos de (<900 – 33); (900-1000 – 19); (1000-1100 – 14); (1100-1200 – 11). Após a ingestão de toxinas de fungos, via ração, não há o que fazer com as aves para impedir o efeito deletério no índice de mortalidade e na performance dos indivíduos sobreviventes.

Palavras chave: Micotoxina; frango; mortalidade.
ABSTRACT
Mycotoxins are secondary fungal metabolites, present in food grains, which are generally very stable and are not destroyed in the grinding and pelleting processes of feed. Mycotoxins are a major threat to the health of animals and humans due to their potent teratogenic, carcinogenic, mutagenic and immunosuppressive effects. Mycotoxicoses, for the livestock industry, cause huge economic loss by slowing animal growth, increasing food consumption and reducing meat production. The objective was to analyze the effect of natural contamination of free-range chickens when consuming feed contaminated with fungi. The case occurred in a free-range poultry breeding unit. The structure consisted of a paddock for grazing birds and a covered and screened area, used as a shelter. It happened that in one of the bags of growth ration, there was development of fungi and the keeper, offered the birds their content. At 36 days of age, birds in batch four consumed this feed containing “molds”, early in the morning. In the first handling of the day, feed was placed in the feeders, the time of greatest consumption by the birds. In the early afternoon 3 birds had already died. At the end of the second day, 16 more birds died. On the third day, 3 more birds died and on the last day of presentation of the clinical signs, 1 more bird died, accumulating 23 deaths. In total, 23% of the batch was eliminated within 48 hours. From then on, until the age of 90 days, there was no more mortality. At 91 days of age the birds were all slaughtered and the carcasses weighed well below the average of the other flocks. In the thirteenth week the weight averages of lots 1 to 7, were shown as follows, 2,384.0 ± 34.86; 2,460.0 ± 40.27; 2,270.0 ± 49.57; 1,520.0 ± 188.14; 2,530.0 ± 43.20; 2,430.0 ± 21.21; 2,490.0 ± 22.30. The frequency distribution of the average weight of the chickens that were contaminated by fungal toxin showed intervals of (<900 - 33); (900-1000 - 19); (1000-1100 - 14); (1100-1200 - 11). After ingesting fungal toxins via feed, there is nothing to be done with the birds to prevent the deleterious effect on the mortality rate and on the performance of the surviving individuals.
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INTRODUÇÃO

As micotoxinas são metabolitos fúngicos secundários (ŚLIŻEWSKA et. al., 2016), são substâncias químicas, presentes em grãos alimentares (BRYDEN, 2007), de modo geral muito estáveis e não são destruídas nos processos de moagem e de peletização de ração (BACK, 2004). As micotoxinas constituem uma grande ameaça para a saúde dos animais e do homem devido aos seus potentes efeitos teratogênicos, cancerígenos, mutagênicos e imunossupressores (GUAN et al., 2008; YUNUS et al., 2011). As micotoxicoses, em termos de indústria pecuária, causam enorme perda econômica ao retardar o crescimento animal, ao aumentar o consumo alimentar e ao reduzir a produção de carne (DO; CHOI, 2007; FAN et al., 2013). Em surtos de micotoxicose no campo, uma das características mais marcantes é a má absorção que se manifesta como partículas de ração mal digeridas na excreta das aves. Micotoxinas são capazes de produzir variadas micotoxicoses em espécies de animais, incluindo primatas não humanos, roedores, aves e peixes e humanos (BENFORD, et al., 2010). A exposição aguda por altas doses apresenta sinais clínicos que aparecem 6 horas após a ingestão e induzem efeitos que incluem diarreia, vômitos, leucocitoses, hemorragia gastrointestinal, choque circulatório, produção cardíaca reduzida e morte entre 12-24 horas (ZAVIEZO, 2006). Micotoxinas foram mostradas que afetam de forma adversa as aves de capoeira. Além de reduzir o consumo de ração e ganho de peso corporal, observou-se a formação de ulceração e placa bucal-oral. Efeitos semelhantes foram também observados em pintinhos com 1 dia a 3 semanas de idade.
Exposição crônica pode resultar em anorexia, redução de ganho de peso corporal, eficiência nutricional alterada e imunotoxidade (BONDY; PESTKA, 2000; GIACOMINI, 2006). A micotoxicose está associada com esteatorréia ou excreção aumentada de lipídeos (MOHAMED, 2011). Essa má absorção prejudica a eficiência de conversão alimentar e, consequentemente, aumenta o custo da produção. Os resultados obtidos por Aravind et al. (2003) e Roll et al. (2010) indicam que toxinas presentes em rações contaminadas deprimem significativamente a performance, a morfologia dos órgãos e a maioria dos parâmetros bioquímicos hematológicos. Em frangos de corte, a esteatorréia é acompanhada por uma diminuição nas atividades específica e total da lipase pancreática, a principal enzima digestiva das gorduras, e pela diminuição nos sais biliares, os quais são necessários tanto para a digestão como para a absorção de gorduras. A sensibilidade aos efeitos tóxicos das micotoxinas varia consideravelmente entre as espécies animais. Avestruz mostrou alta susceptibilidade à micotoxina (LAVOR; SOUSA, 2008). Para muitas espécies, os machos são mais susceptíveis do que as fêmeas, ao passo que, em geral, a sensibilidade é acentuadamente maior nos jovens do que nos adultos (MCLEAN; DUTTON, 1995).

Peng, et al., (2017) demonstaram que, pela gravidade das lesões histopatológicas encontradas, sugere que a bursa de Fabricius pode ser mais sensível às aflatoxinas do que o timo. Todas estas alterações contribuem para a ocorrência de infecções concomitantes, sobretudo por agentes virais e bacterianos, associados à exposição dos animais às rações contaminadas com micotoxinas.

Se observa, em frangos e poedeiras que recebem essas toxinas, extrema palidez das mucosas e pernas (LEESON et al., 1995). Objetivou-se analisar o efeito da contaminação natural de frangos caipiras ao consumir ração contaminada com fungos.
CASUÍSTICA
O caso ocorreu em uma unidade de criação caipira de aves. A estrutura se compunha de piquete para pastejo das aves e área coberta e telada, utilizada como abrigo. Ocorreu que em um dos sacos de ração de crescimento, houve desenvolvimento de fungos e o tratador, ofereceu às aves seu conteúdo. Aos 36 dias de idade as aves do lote quatro consumiram essa ração contendo “bolores”, logo no início da manhã. No primeiro manejo do dia foi colocada ração nos comedouros, horário de maior consumo por parte das aves. No início da tarde já haviam morrido 3 aves. No final do segundo dia morreram mais 16 aves. No terceiro dia mais 3 aves vieram a óbito e no último dia de apresentação dos sinais clínicos mais 1 ave do lote morreu acumulando 23 óbitos. No total, 23% do lote foi eliminado em intervalo de 48 horas.

Daí em diante até os 90 dias de idade não houve mais mortalidade. Aos 91 dias de idade as aves foram todas abatidas e as carcaças se apresentaram com pesos muito abaixo da média dos outros lotes.
RESULTADOS
Tabela 1: Pesos vivos médios das aves em (g) da chegada dos pintos à saída do lote com 91 dias de idade.

	Sem.
	Lotes

	
	1
	2
	3
	*4
	5
	6
	7

	0
	38,9
	36,7
	37,6
	42,3
	41,8
	40,8
	41,5

	1
	56,4
	53,5
	54,8
	61,6
	60,8
	59,4
	60,4

	2
	118,6
	114,5
	115,7
	124,0
	117,0
	120,7
	122,6

	3
	208,3
	196,6
	201,4
	226,5
	204,5
	209,6
	222,3

	4
	414,3
	391,3
	400,4
	450,5
	435,1
	434,5
	441,9

	5
	710,2
	673,8
	690,3
	643,6
	747,8
	749,0
	802,7

	6
	862,5
	823,5
	847,8
	711,5
	937,5
	915,1
	929,8

	7
	1.165,8
	1.100,0
	1.126,0
	914,1
	1.252,7
	1.222,7
	1.243,5

	8
	1.547,5
	1.460,0
	1.495,8
	956,2
	1.662,0
	1.623,0
	1.649,0

	9
	1.823,0
	1.720,0
	1.760,0
	989,4
	1.890,0
	1.910,0
	1.940,0

	10
	1.907,0
	1.800,0
	1.844,0
	1.152,0
	2.050,0
	2.000,0
	2.035,0

	11
	2.210,0
	2.100,0
	2.140,0
	1.306,0
	2.380,0
	2.320,0
	2.365,0

	12
	2.350,0
	2.220,0
	2.270,0
	1.415,0
	2.520,0
	2.400,0
	2.400,0

	13
	2.384,0 ±34,86d
	2.460,0 ±40,27bc
	2.270,0 ±49,57e
	1.520,0 ±188,14f
	2.530,0 ±43,20a
	2.430,0 ±21,21c
	2.490,0 ±22,30ab


*O lote 4 sofreu perda de 23% com mortalidade por contaminação fúngica na ração aos 36 dias de idade. As aves restantes desse lote ficaram até os 91dias de idade para se verificar as perdas de peso e de desempenho causadas pelas toxinas dos fungos; 

± Desvio padrão das médias finais dos lotes; Letras minúsculas diferentes sobrescritas nas médias da 13ª semana representam diferença estatística p<0,05 pelo teste t.
A figura 1 ilustra a evolução performática dos lotes.

Figura 1: Pesos vivos médios das aves em (g) da chegada dos pintos à saída do lote com 91 dias de idade.
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Houve uma desuniformidade acentuada nas aves como se apresenta na tabela 2.
Tabela 2: Distribuição de frequência dos pesos médios, dos frangos que sofreram contaminação por toxina fúngica da ração concentrada.

	Intervalos de pesos (g)
	Frequência carcaças
	Fr. carcaças
	Peso vivo (g)
	Peso vivo total (g)
	Peso carcaça (g)
	Peso carcaça total (g)

	< 900
	33
	42,85%
	1.337,06
	44.123
	869,09
	28.680

	900 ˫ 1000
	19
	24,67%
	1.522,26
	28.923
	989,47
	18.800

	1000 ˫ 1100
	14
	18,20%
	1.692,31
	23.692
	1.100,00
	15.400

	1100 ˫ 1200
	11
	14,28%
	1.846,16
	20.307
	1.200,00
	13.200

	Total
	77
	100%
	-
	117.045
	-
	76.080


Fr - Frequência relativa.

Na tabela 3 os dados zootécnicos do lote afetado pelas toxinas quando comparado com as médias dos demais lotes apresentam-se claramente inferiores comprovando o efeito devastador das toxinas no organismo animal.
Tabela 3: Médias ± desvio padrão dos índices zootécnicos de seis lotes comparado com o lote que sofreu intoxicação alimentar pela ração concentrada.

	Índices zootécnicos
	Médias ± desvio padrão
	Lote 4

	Peso vivo médio (PVM)
	2427,33 g ± 91,84
	1520,00 g

	Peso médio ao abate (PMA)
	1844,02 g ± 56,79
	988,05 g

	Peso médio do lote abatido (PMLA)
	176,02 Kg ± 3,36
	76,08 Kg

	Conversão alimentar (CA)
	2,67 ± 0,10
	4,21

	Taxa de mortalidade (TM)
	4,50% ± 2,07
	23,00%

	Viabilidade (Vb)
	95,50% ± 2,07
	77,00%

	Eficiência alimentar sobre carcaça (EA)
	70,00% ± 4,69
	23,47%


DISCUSSÃO
A interação das toxinas com vitaminas não tem sido claramente estabelecida em aves. Suplementação de vitaminas em até 4 vezes não proporcionou proteção contra os efeitos adversos das toxinas sobre o crescimento de frangos de corte (LEESON, et al., 1995) e, pelo que se apresenta nos dados de performance das aves desse estudo, o polivitamínico não apresentou resultado satisfatório relacionado à proteção contra as toxinas.


Fatores como desbalanceamento nutricional, erros de manejo, temperaturas extremas, camas velhas, qualidade dos pintos alojados contribuem de maneira decisiva para que baixos níveis de aflatoxina na ração possam alterar o desempenho. Fan et al., (2015) concluiram que a presença de aflatoxinas em dietas a um nível total de 90,2 μg / kg (AFB1 = 70,7 μg / kg) pode induzir dano oxidativo e peroxidação lipídica excessiva no soro e no fígado, lesão hepatocitária, lesões do tecido hepático, e alterações bioquímicas séricas em frangos de corte. Yu et al, (2015) concluiram que AFB1 (0,3 mg / kg) pode induzir apoptose excessiva, bloqueio do ciclo celular e depressão da proliferação celular. Incremento do peso renal, efeitos negativos na função renal (LIANG, et al., 2015). Além disso, a pesquisa de Yu et al, (2015) e Liang, et al., (2015) revelaram que Selenio extra suplementado na dieta não deve ser recomendado. No entanto, quando a alimentação foi contaminada com AFB1, 0,4 mg/kg de Selenio fornecido na dieta melhorou os seus efeitos tóxicos.


Como esse trabalho ocorreu com aves em sistema semi-intensivo, onde o bem estar predominou em função da liberdade das aves no piquete com arborização, pasto verde, água ad libitum, pode-se supor que a concentração de toxinas presentes na ração foi muito alta devido a queda acentuada do rendimento zootécnico.

CONCLUSÃO
Após a ingestão de toxinas de fungos, via ração, não há o que fazer com as aves para impedir o efeito deletério no índice de mortalidade e na performance dos indivíduos sobreviventes.
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