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RESUMO

E descrito um surto de aflatoxicose em sui-
nos Duroc de 2 a 6 meses, que consumiam ragao con-
taminada por 519 ppb de aflatoxinas. A morbidade foi
de 97%. A mortalidade foi alta, mas ndo determinada
com exatidao. Os sinais clinicos incluiam recusa do
alimento, pouco ganho ou perda de peso, diarréia e
ICtericia. LesOes subagudas e cronicas foram observa-
das em 4 porcos necropsiados. Nas lesdes subagudas
o figado era escuro, com areas centrolobulares hemor-
ragicas deprimidas, havia edema da parede da vesicu-
la biliar e bile viscosa. Nos casos cronicos o figado
apresentava-se firme e amarelo-alaranjado. Havia liqui-

do citrino nas cavidades e edema no colon espiral.
Havia avermelhamento da mucosa gastrica da regiao
fandica. Alteragcdes subagudas eram necrose € hemor-
ragias centrolobulares, hepatomegalocitose, fibrose e
hiperplasia ductal. Nos casos cronicos havia fibrose,
hiperplasia ductal, megalocitose e degeneracao gordu-
rosa hepatocelular. O diagnéstico de aflatoxicose fol
feito baseado nos sinais clinicos, nos achados morfo-
l6gicos e na presenca de niveis significativos de
aflatoxina na ragdo dos porcos (B, = 484,3ppb,
B, = 110,8ppb, G, = 343,7ppb e G, = 99,2ppb). Fran-
gos submetidos a mesma alimentagao tambem desen-
volveram les0es da toxicose.
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SUMMARY

An outbreak of aflatoxicosis in 2 to 6 month-
old Duroc swine fed on ration with 519ppb of aflatoxins
IS reported. Morbidity was 97% and mortality was high
but not exactly determined. Clinical signs included feed
refusal, poor weight gain or loss of weight, diarrhea
and icterus. Subacute and chronic changes were
observed in four necropsied pigs. In subacute cases
the liver was dark and had depressed hemorrhagic
centrilobular areas; there was edema of gallbladder
and inspissated bile. In chronic cases the liver was firm
orange-yellow and there was yellowish effusions in the
organic cavities and edema of the spiral colon. The
gastric mucosa of the fundus was dark red.
Histologically the subacute changes of the liver were
centrilobular necrosis and hemorrhage, hepatocellular
megalocytosis, fibrosis, and ductal hyperplasia. In
chronic cases there were fibrosis, biliary hyperplasia,
hepatomegalocytosis and hepatocellular fatty change.
Aflatoxicosis was confirmed up on the clinical signs
and lesions, and up on the detection significant levels
of aflatoxin on the ration fed to pigs (B, = 84.3ppb,
B, = 110.8ppb, G, = 343.7ppb, and G, = 99.2ppb).
Chicks fed the same ration developed aflatoxicosis.
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INTRODUCAO

Aflatoxinas sdo metabdlitos produzidos por
fungos, principalmente Aspergillus flavus, As-
pergillus parasiticus € Penicillium
puberulum sSobre varios substratos, mas principal-
mente graos de cereais como milho. Sado compostos
difuranocumarinicos dos quais 0s principais componen-
tes sao designados B,, B,, G, e G,. Existem varios
outros metabolitos produzidos em menor quantidade,
mas 0 metabdlito B, € o mais importante pela sua
freqiéncia e hepatotoxicidade elevadas (KELLY,
1993).

A susceptibilidade as aflatoxinas varia quanto
a espécie considerada e a idade dos animais. Jovens
SA0 mais sensiveis, ovinos e bovinos sao relativamen-
te resistentes, enquanto caes e suinos sao mais sensi-
veis (KELLLERMAN et al., 1990).

Varios fatores influenciam na aflatoxicidade
como quantidade ingerida e tempo de ingestao
(KELLERMAN et al., 1990). Mau desenvolvimento
(PIER, 1992), carcinogénese (SHALKOP &
ARMBRECHT, 1974), imunossupressao com infec¢cdes

secundarias (DIEKMAN & GREEN, 1992), teratogéne-
se (KELLY, 1993) e hepatopatias degenerativas agu-
das (CYSEWSKI et al., 1968), subagudas (SISK et al.,
1968) e cronicas (GAGNE et al., 1968) sao relatados.

O quadro clinico e as lesdes da aflatoxicose
aguda (CYSEWSKI et al., 1968), subaguda (SISK et
al., 1968) e cronica (GAGNE et al., 1968) em suinos

foram descritos.
Relata-se a ocorréncia de surto de aflatoxi-

cose em suinos de 2 a 6 meses de idade, com morbi-
dade de 97% (68 de 70). Os sinais clinicos, lesdes de
necropsia e achados histopatol6gicos sao descritos.

MATERIAL E METODOS

Sinais clinicos, dados epidemioldgicos, dados
de necropsia de 4 suinos e um frango foram colhidos
na propriedade. Dos suinos 3 tiveram morte esponta-
nea e 1 foi sacrificado in extremis.

Fragmentos de varios 6rgaos foram colhidos
na necropsia dos 4 animais e processados rotineira-
mente para histopatologia. Cortes de congelagao de
fragmentos de figado foram corados pela tecnica de
Sudan Il e cortes incluidos em parafina foram corados
pelo tricromico de Masson. Fragmentos de figado de
um suino normal de mesma idade foram processados
da mesma maneira e serviram como controle.

Os componentes da ragao foram analisados
para pesquisa de aflatoxinas por cromatografia em ca-
mada delgada.

RESULTADOS
Epidemiologia e sinais clinicos

O surto durou 20 dias e ocorreu no mMunicipio
de Cruz Alta, Rio Grande do Sul, no outono de 1892.
Frangos da mesma propriedade e que ingeriram miino
da mesma racgao foram afetados. Na propriedade havia
70 porcos Duroc de ambos 0S sexos em regime de
engorda e com idade entre 2 e 6 meses. Sessenta e
oito (97%) dos suinos foram afetados por sinais clini-
cos semelhantes. A mortalidade foi proxima a 100%
mas dificil de precisar pois 0 proprietario abateu todos
os animais afetados devido ao mau estado nutricional.
A alimentacgao era preparada na propriedade misturan-
do-se grdos de milho e aveia em partes iguais. O mi-
lho adquirido, aparentemente de boa qualidade, estava
sendo usado na alimentagdao dos porcos ha 4 sema-
nas. O milho e a aveia eram estocados separadanmeii-
te, triturados e misturados em quanrtidade suiCior .



para dez dias. Havia goteiras no galpdo de armazena-
mento dos graos. Os animais eram confinados e foram
soltos em um potreiro quando iniciaram as mortes,
mas continuaram a receber a mesma ragao.

Os sinais clinicos incluiam recusa do alimen-
to, depressao, perda de peso ou ganho de peso defi-
ciente, diarreia ocasionalmente tingida de sangue e
ictericia.

As lesdes macro e microscopicas nos quatro

suinos necropsiados foram classificadas em subagu-
das e cronicas.

LesOoes subagudas

Os pulmdes eram pesados, imidos, verme-
lhos, ndo colapsados e havia espuma branca na tra-
quéia. Os rins estavam vermelho-escuros. Na vesicula
biliar apareciam sufusoes e vibices acentuadas na se-
rosa e edema moderado da parede; a bile era marrom
e acentuadamente viscosa. No figado havia zonas
centrolobulares vermelhas e deprimidas. Microscopi-
camente havia edema alveolar, intersticial e congestao
pulmonares. Ocorria megalocitose moderada nas célu-
las epiteliais dos tubulos renais e edema moderado na
lamina propria e tunica muscular da vesicula biliar. No
figado observavam-se necrose e hemorragia centrolo-
bulares que atingiam até 2/3 do I6bulo (Figura 1). Nos
hepatocitos periféricos havia necrose coagulativa indi-
vidual, hepatdcitos com nucleos aumentados, nucléo-
los proeminentes e marginagao da cromatina formando
nucleos em forma de anel. A hepatomegalocitose era
moderada. Na periferia da area necroética havia dege-
neragao gordurosa hepatccelular em pequenas ou
grandes gotas, proliferacdo biliar discreta e fibrose
interlobular e periportal discretas (Figura 2).

Lesoes cronicas

O estado nutricional era mau. Observava-se
atrofia da gordura coronariana. As mucosas, o tecido
subcutaneo, as fascias musculares e a intima dos va-
SOS estavam moderadamente amarelados. Havia cole-
¢oes de liquido citrino nas cavidades toracica, perito-
neal (2 litros) e pericardica (500ml) e edema translici-
do na parede do estbmago, mesentério e colon espiral,
parede da vesicula biliar e tecido peripancreatico. A
regiao fundica da mucosa gastrica estava avermelhada
e coberta por pelicula fina de muco. Havia hemorra-
gias subserosas no intestino e endocardio. A bile era
espessa € marrom. O figado apresentava-se firme,
amarelo-alaranjado e com superficies capsular e de
cote com pequenas granulacoes.

Ao exame microscopico havia megalocitose
discreta das celulas epiteliais dos tabulos renais; hepa-
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tocitos com pleomorfismo nuclear e megalocitose mo-
derada sem distribuicdo zonal consistente, mas algo
mais frequente na regiao periportal. Degeneragao gor-
durosa hepatocelular, ocorria difusamente pelo I6bulo.
A proliferagao biliar era difusa, porem mais frequente
nas regides mediozonal e centrolobular. A fibrose era
difusa e acentuada (Figura 3A) quando comparada-a
quantidade de fibras colagenas do figado do suino
controle (Figura 3B). A fibrose era mais acentuada na
regiao das triades portais, mas penetrava os l0bulos,
subdividindo-0s e, ocasionalmente, isolando hepatoci-
tos individuais ou pequenos grupos de hepatocitos.
Colestase intracelular e intracanalicular moderada foi
tambeém observada.

Figura 1. Aflatoxicose em suinos. Figado, lesao subaguda. Hemorra-
gia e necrose (setas) com localizagdo centrolobular. Veia
centrolobular (C). Triade Portal (P). H.E. Obj. 6,3.

No frango necropsiado havia ictericia e cole-
coes cavitarias de liquido citrino. O figado estava au-
mentado, moderadamente mais firme e com alternan-
cia de grandes areas amarelas e marrons, tanto na
superficie capsular como de corte. Microscopicamente
havia degeneracao gordurosa hepatocelular focalmente
extensa, mais acentuada na regiao periportal, infiltrado
inflamatério mononuclear periportal, colestase intrace-
lular e proliferagao biliar discreta.

Analise da racao

Foi constatada presenca de aflatoxinas B,, B,,
G, e G, no milho usado na ragdo com niveis respecti-
vos de 484,3ppb, 110,8ppb, 343,7ppb e 99,2ppb, totali-
zando 1038ppb. Na aveia nao foi detectada a presen-
ca de aflatoxina.
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Figura 2. Aflatoxicose em suinos. Figado, lesdo subaguda. Obser-
vam-se necrose e hemorragia centrolobulares. Os hepaté-
citos na periferia do I6bulo mostram degeneracao gorduro-
sa. Ha proliferag&o biliar e fibrose discretas na zona perilo-
bular. H.E. Obj. 6,3.

Figura 3A. Aflatoxicose em suinos. Les&o crénica. Fibrose periportal

(setas) e intralobular (cabegas de seta) acentuadas. Tri-
crOmico de Masson. Obj. 6,3.

DISCUSSAO

O diagnostico de aflatoxicose nos suinos desse
estudo foi baseado no histérico, epidemiologia, sinais
clinicos, achados de necropsia e histopatol6gicos e na
detecgao de 1038ppb de aflatoxinas no milho da racao
consumida pelos animais.

O aparecimento da doenca coincidiu com a
iIntrodugao, 4 semanas antes, do mitho contaminado.
Dependendo da quantidade de toxina ingerida, perio-

Figura 3B. Figado suino controle mostrando espessura normal dc
tecido conjuntivo intersticial (setas). Tricrbmico de Mas

son. Obj. 6,3.

dos de 2 horas a 21 dias do inicio da ingestao ao apa-
recimento dos sinais clinicos séo descritos (GAYLE et
al., 1980, KETTERER et al, 1982, SANTOS et al,

1986).
As lesdes macro e microscopicas encontra-

das no frango necropsiado foram semelhantes as rela-
tadas para aflatoxicose em galinhas intoxicadas com
niveis semelhantes aos encontrados no milho consu-
mido pelos frangos (JULIAN, 1991). Esse € um dado
adicional para confirmagao do diagnostico. Maior inten-
sidade das lesdes na regido periportal e frequente nes-
sa espécie (KELLERMAN et al., 1990) e foi constatada
também nesse estudo.

O milho é frequentemente envolvido em sur-
tos espontaneos de aflatoxicose em suinos (RAO et
al., 1981, COOOK et al, 1989, COPPOCK et al, 1989)
e foi o substrato para produgao de aflatoxinas nos nos-
s0s casos. Na aveia a contaminagdo € ocasional € a
producdo de aflatoxina moderada (PIER, 1992).

A preparagao da ragdao, moendo-se o0 milho
e conservando-o misturado com aveia por 10 dias em
um galpao onde havia goteiras poderia ter favorec:do
a ocorréncia da doenga. A umidade e a trituragao dos
cereais favorecem o desenvolvimento de fungos toxi-
génicos (DIEKMAN & GREEN, 1992, PIER, 1992).

Parece haver uma relagao com o clima e a
estacdo do ano (outono) na predisposi¢cao do cereal a

contaminacao fungica e produgao de aflatoxinas pelos
fungos (SMITH et al., 1976; RAO et al., 1981; KETTE-
RER et al., 1982; ORGANIZACION MUNDIAL DE LA
SALUD, 1983; FIORENTIN et al.,, 1986; SANTOS et
al., 1986). O surto aqui descrito ocorreu dentro dessas
condicdes.



Os suinos afetados eram jovens, portanto
mais susceptiveis a toxicose (RAO et ai., 1981; SAN-
TOS et al., 1986; KELLERMAN et al., 1990).

A morbidade foi de 97% e é semelhante a
descrita em surtos espontaneos de aflatoxicose que
apresentam variacdoes de 10 a 100% (WILSON et al.,
1984; FIORENTIN et al., 198€; COOK et al., 1989). A
mortalidade embora nao definida com exatidao, foi pro-
xima a 100%. Mortalidade alta € comum em suinos em
dietas com alta concentracado de aflatoxinas (COOK et
al., 1239; RAJAN et al., 1989).

Os sinais clinicos, achados de necropsia e
histopatologicos encontrados nos suinos desse estudo
sao semelhantes aos descritos para a aflatoxicose
nessa especie (CYSEWSKI et al.,, 1968; SISK et al.,
1968; SISK & CARLTON, 1972; MCGAVIN & KNAKE,
1977; LIU & HO, 1982; HARVEY et al., 1988).

A ictericia € um sinal clinico descrito em ca-
S0S agudos, subagudos e cronicos de aflatoxicose em
suinos (SISK et al., 1968; SISK & CARLTON, 1972;
LIU & HO, 1982; MILLER et al., 1982; WILSON et al.,
1984; SANTOS et al., 1986; RAJAN et al., 1989), mas
fol observada nesse surto apenas em suinos com a
forma cronica da toxicose.

O principal aspecto microscopico do figado
dos suinos intoxicados subagudamente pela aflatoxina
neste surto foi de necrose e hemorragia centrolobula-
res envolvendo até 2/3 do I6bulo hepatico. Quadros
semelhantes foram descritos em casos naturais de
aflatoxicose suina, causadas pela ingestao de racao
com 1.300 a 5.000ppb de aflatoxina (SMITH et al.,
1976; GAYLE et al., 1980; RAO et al., 1981,
RETTERER et al, 1982; FIORENTIN et al., 1986;
RAJAN et al.,, 1989). Em casos experimentais lesdes
semelnantes foram produzidas pela ingestdo ae
5.000ppb na ragao por dia durante 4 dias (McCGAVIN
& KNAKE, 1977) e pela ingestao de 95 a 99ug/kg de
peso corporal em 3uinos de 4 e 10 semanas que inge-
riram ragoes deficientes em proteina (11,4% e 14,1%)
durante 35 dias (SISK & CARLTON, 1972). Doses
unicas de 1.200 a 3.450ug/kg de peso corporal em
suinos, foram capazes de provocar necrose e hemor-
ragia em 24 horas (CYSEWSKI et al., 1968; MILLER
et al.,, 1982). Como sé o milho da racao dos suinos
desse estudo continha aflatoxina, seu nivel de racao
foi estimado em 519ppb. Niveis semelhantes de aflato-
Xina na ragao tém produzido lesdes hepaticas agudas,
subagudas e cronicas (WILSON et al., 1984; COOK et
al., 1989;

A forma cronica da aflatoxicose em suinos,
semelhante a observada nesse estudo é a forma mais
frequente de ocorréncia natural da doenga (WILSON

et al.,, 1984; COPPOCK et al.,, 1989;: RAJAN et al.,
1989).
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A deteccdo da presencga de niveis significati-
vos de aflatoxina na ragao foi um dado importante para
a confirmacao do diagnostico de aflatoxicose. Niveis
superiores a 200ppb s&o considerados suficientes para
confirmar o diagnostico (RAO et al., 1981; COOK et
al., 1989). Dessa forma, a quantidade de 519ppb de
aflatoxina detectados na ragao que era fornecida aos
suinos explica suficientemente os sinais clinicos e as
lesdes encontradas.
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