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RESUMO 

As micotoxinas são metabólitos secundários sintetizados a partir de fungos 

filamentosos. Estes respondem pela contaminação fúngica em alimentos utilizados na 

confecção de dietas na produção animal, fato que se traduz nos quadros clínicos de 

intoxicação por micotoxinas em ruminantes. Neste contexto, foi realizada uma revisão 

bibliográfica a partir do levantamento de trabalhos científicos de livre acesso 

disponíveis em indexadores online. Objetou-se abordar as principais micotoxinas 

produzidas por fungos em alimentos e seus efeitos no metabolismo e desempenho 

produtivo e reprodutivo dos ruminantes. As principais micotoxinas são as aflatoxinas, 

fumonisinas, ocratoxinas, tricotecenos e a zearalenona. Que frequentemente acomete 

alimentos como grãos e cereais, podendo ocorrer durante todo processo de produção 

e armazenamento. As micotoxinas provocam prejuízos no metabolismo e redução do 

desempenho produtivo e reprodutivo. Portanto necessita-se utilizar estratégias para 

inibir, remover ou minimizar a produção de micotoxinas nos alimentos. Considerando 

que a redução do desempenho produtivo e reprodutivo acarreta em perdas 

econômicas na atividade pecuária. E ainda os riscos a saúde humano devido 

contaminação cruzada de alimentos de origem animal contaminado por transferência 

de micotoxinas, torna-se um fato relevante para a saúde da população. 
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ABSTRACT 

Mycotoxins are secondary metabolites synthesized from filamentous fungi. These 

respond to fungal contamination in foods used in the confection of diets in animal 

production, fact that translates into clinical conditions of mycotoxin intoxication in 

ruminants. In this context, a bibliographic review was carried out from the survey of free 

access scientific papers available in online indexers. Objected to address the main 

mycotoxins produced by fungi in food and their effects on the productive and 

reproductive performance of ruminant animals. The main mycotoxins are aflatoxins, 

fumonisins, ochratoxins, trichothecenes and zearalenone. What frequently affects foods 

such as cereals and grains, being able occur throughout the production and storage 

process. Mycotoxins cause damage to animal health and decrease in productive and 

reproductive performance. Therefore, it is necessary to use strategies to inhibit, remove 

or minimize the production of mycotoxins in foods. Considering that the reduction of 

productive and reproductive performance entails to economic losses in livestock activity. 

And still the risks to human health due cross-contamination of food derived from animal 

origin contaminated by the transfer of mycotoxins, becomes an important fact for the 

health of the population. 
 

Keywords: Fungi of foods. Mycotoxigenics. Contaminated animals. 

 

INTRODUÇÃO  

 

As micotoxinas são metabólitos secundários produzidos por fungos 

filamentosos que causam uma resposta tóxica quando ingeridos por seres humanos e 

animais. Os gêneros Fusarium, Aspergillus e Penicillium são os principais fungos 

produtores de micotoxinas que contaminam os alimentos (grãos e cereais), sendo 

elas produzidas durante o período de produção ou armazenamento dos alimentos 

(YIANNIKOURIS; JOUANY, 2002). 

A deterioração fúngica provoca danos no germe dos grãos, descoloração, 

alteração nutricional e perda de matéria seca (LAZZARI, 1997). Além disso, as 

micotoxinas reduzem a palatabilidade dietética, consequentemente reduzindo a 

ingestão de matéria seca pelo animal no qual refletira em prejuízos no processo de 
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produção animal. Um exemplo é a presença de aflatoxinas (micotoxinas) em dietas de 

vacas em lactação, que pode causar redução do desempenho, disfunção hepática, 

suprimir o estado imunológico e aumentar a suscetibilidade a doenças (FINK-

GREMMELS, 2008; HASHEMINYA; DEHGHANNYA, 2013). 

Outra problemática é que as micotoxinas produzidas durante a esporulação 

dos fungos contaminam os animais que consomem os alimentos contaminados e que 

desta forma podem ser transferidas para seus produtos (leite ou carne), 

consequentemente acarretando em perigo a saúde humana (BRUERTON, 2001).  

As micotoxinas são moléculas biologicamente ativas com baixo peso 

molecular, as quais se tornam tóxicas aos animais vertebrados após sua ingestão e 

metabolização no sistema hepático (LEESON et al., 1995). A exposição humana a 

micotoxinas ocorre diretamente através da ingestão de produtos agrícolas 

contaminados (grãos, cereais, frutas, etc.) ou indiretamente através do consumo de 

produtos de origem animal (leite ou carne) preparados ou obtidos de animais que 

foram alimentados com material contaminado (CAPRIOTTI et al., 2012). 

Doenças humanas podem estar relacionadas com a ingestão de micotoxinas, 

especialmente quando o consumo é crônico, os principais efeitos tóxicos são 

carcinogenicidade, genotoxicidade, hepatotoxicidade, nefrotoxicidade, 

estrogenicidade, distúrbios reprodutivos, imunossupressão e irritação dérmica 

(ANFOSSI et al., 2010). 

Neste contexto, a ausência de micotoxinas na matéria prima como grãos, 

cereais, rações e forragens utilizados na alimentação animal é de grande importância. 

Os diversos efeitos ocasionados pela ingestão de micotoxinas se devem 

principalmente as suas diferentes estruturas químicas, podendo ser influenciada pela 

diversidade de espécies, raça, sexo, idade, condições nutricionais, fatores ambientais, 

manejo, entre outras (DILKIN, 2002). 

Portanto, o objetivo deste trabalho foi realizar uma revisão bibliográfica para 

descrever as principais micotoxinas produzidas por fungos micotoxigênicos e seus 
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efeitos sobre o metabolismo e desempenho produtivo e reprodutivo de animais 

ruminantes. 

 

METODOLOGIA 

 

O presente estudo trata-se de uma revisão bibliográfica de caráter 

exploratório com abordagem qualitativa, produzida a partir de um levantamento de 

trabalhos científicos publicados de livre acesso disponíveis em indexadores 

científicos online.  

Para a busca dos trabalhos científicos foram utilizadas as plataformas de busca 

Web of Science, Direct Science, Google School e Scientific Electronic Library Online. 

Tendo a busca baseada nos seguintes descritores: “micotoxinas e ruminantes”, 

“micotoxin and ruminants”, “micotoxinas e animais” e “micotoxin and animals”, sem 

uso de restrição temporal. Posteriormente seguido de leitura analítica para 

identificar, ordenar e estruturar informações que contribuíssem para fundamentação 

do objeto de estudo. 

 

DESNVOLVIMENTO 

 

MICOTOXINAS  

 

A palavra micotoxina deriva do grego em que “mykes” significa fungo e do 

latim “toxicum” significando veneno ou toxina (GOLDBLATT, 1972; BURLLERMAN, 

1979). As micotoxinas são definidas como moléculas de baixo peso molecular 

produzidas por fungos que provocam uma resposta tóxica através de uma rota 

natural de exposição tanto em humanos quanto em outros animais vertebrados 

(FINK-GREMMELS et al., 2008; ZAIN, 2011).  



 
 

Journal of Biology & Pharmacy 

and Agricultural Management 

                         Journal of Biology & Pharmacy and Agricultural Management, v. 15, n. 4, out/dez 2019 

ISSN 1983-4209 revista.uepb.edu.br/index.php/biofarm 

 

 408 

Os fungos produtores de micotoxinas podem crescer em plantas no campo ou 

durante o período de armazenamento (YIANNIKOURIS; JOUANY, 2002). Estima-se 

que existam atualmente entre 100 a 250 mil espécies fúngicas conhecidas, sendo que 

aproximadamente 200 delas são capazes de produzir toxinas (GOMPERTZ et al., 

2005).  

As micotoxinas são moléculas muito estáveis sendo caracterizadas como 

metabolitos secundários de fungos pertencentes a vários gêneros, em particular os 

Aspergillus, Fusarium e Penicillium spp. (CAST, 2003; KABAK et al., 2006). Além disso, 

outros gêneros como Alternaria, Chaetomium, Cladosporium, Claviceps, Diplodia, 

Myrothecium, Monascus, Phoma, Phomopsis, Pithomyces, Trichoderma e Stachybotrys 

são inclusos em espécies micotoxigênicas (BRYDEN, 2012; NIELSEN et al., 2006). 

No entanto, as micotoxinas podem não produzir sinais clínicos aparentes nos 

animais contaminados, porém respondem pela redução da eficiência de produção e 

aumento da susceptibilidade a doenças infecciosas (LAZZARI, 1997) e ou oportunas. 

Segundo Mezes et al. (1999), o potencial de aumento da peroxidação lipídica tem a 

maior importância dos efeitos das micotoxinas, no qual representam a primeira etapa 

de uma série de danos como perdas nas características de desempenho animal, 

alterações genéticas e imunossupressão. 

Ruminantes, no entanto são geralmente considerados mais resistentes aos 

efeitos adversos das micotoxinas (FINK-GREMMELS, 2008). Esta suposição baseia-se 

nos achados de que a microbiota ruminal tem a capacidade de biotransformação de 

micotoxinas para metabólitos menos tóxicos ou não tóxicos (UPADHAYA et al., 2010). 

Porém investigações mostraram que nem todas as micotoxinas estão sujeitas à 

clivagem enzimática por microrganismos do rúmen, como por exemplo, as 

fumonisinas que passam pelo rúmen praticamente intactas (CALONI et al. , 2000) e a 

zearalenona que é convertida em alfa-zearalenol, sendo ainda mais potente 

(DANICKE et al., 2005). 
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Dependendo da sua natureza precisa, estas toxinas podem ser carcinogênicas, 

mutagênicas, teratogênicas, estrogênicas, neurotóxicas ou imunotóxicas  

(YIANNIKOURIS; JOUANY, 2002). 

A aflatoxina B1 (AFB1) é o carcinógeno mais potente dentre todas as 

aflatoxinas e até 6% da AFB1 da dieta pode ser transferida para o leite como hidroxi-

AFB1 e aflatoxina M1 (GALVANO et al., 1996; EFSA, 2004; UPADHAYA et al., 2010). 

No leite aflatoxina M1 (AFM1) representa um risco de segurança no leite e nos 

produtos lácteos devido à sua potente carcinogenicidade (IARC, 2002; LIU; WU, 

2010). O limite regulamentar pela Food and Drug Administration (FDA) dos Estados 

Unidos quanto à quantidade máxima permitida de AFM1 no leite é de 0,5 μg / kg 

(FDA, 2000) sendo mesmo critério adotano no Brasil (AVISA, 2011), enquanto que a 

concentração máxima de AFM1 no leite permitida pela Comissão Europeia é de 0,05 

μg / kg (EFSA, 2004).  

Hussain e Wilson (1993) trabalhando com pescado, animais alimentados com 

rações contendo 20 ppb de toxinas fúngica, apresentaram resíduos  nos músculos, o 

que nos permite hipotetizar se poderia acarretar danos à saúde humana.  No entanto 

dados sobre a transferência de micotoxinas na carne de ruminantes ainda é limitado. 

Porém, as micotoxinas além de reduzir o desempenho e comprometer a saúde dos 

animais de produção, apresentam risco para a saúde do homem. Pois o risco de 

transferia de micotoxinas para produtos de origem animal oriundas do metabolismo 

das rações dietéticas, poderia influenciar em possíveis danos a saúde humana. A 

presença dessas substâncias na carne e leite tem sido objeto de preocupações de 

órgãos públicos mundiais (FAO, 2007). 

Sabe-se que existe cerca de 18.000 metabólitos secundários de fungos 

descritos na literatura, mas apenas um número restrito recebeu grande interesse 

científico. As micotoxinas mais estudadas são as que frequentemente são encontradas 

em alimentos de animais. Sendo que as principais são as aflatoxinas, tricotecenos, 

ocratoxina, fumonisinas, zearalenona, citrinina, patulina e algumas toxinas 
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importantes de fungos endofíticos (toxinas do ergot e ergotamina), porém ainda 

existem estudos com outras micotoxinas menos frequentes (GALLO et al., 2015). 

 

ALIMENTOS PARA RUMINANTES E MICOTOXINAS  

  

Forragens e cereais naturalmente entram em contato com esporos de fungos 

antes, durante e depois da colheita, e durante o transporte e armazenamento 

(YIANNIKOURIS; JOUANY, 2002). O crescimento fúngico é controlado por vários 

parâmetros físico-químicos, incluindo a quantidade de água livre ou atividade da água 

(aw), temperatura, presença de oxigênio, natureza do substrato e condições de pH 

(NELSON, 1993). Animais como roedores, pássaros e insetos podem facilitar a 

contaminação, causando lesões físicas nas plantas, fornecendo uma rota de entrada 

na planta para esporos fúngicos (LE BARS, 1982; PFOHL-LESZKOWICZ, 2000). 

Os fungos frequentemente encontrados no campo pertencem ao gênero 

Fusarium, embora estes fungos infectem principalmente cereais, também pode ser 

encontrado em forragens no campo e após a colheita (YIANNIKOURIS; JOUANY, 

2002).  Entre tanto numerosas espécies altamente toxinogênicas de Aspergillus e 

Penicillium foram detectadas em feno úmido e palhada (CLEVSTROEM et al. 1981; 

LACEY, 1975; LE BARS, 1976; PELHATE, 1987) tanto como espécies do gênero 

Fusarium spp. (SCUDAMORE; LIVESEY, 1998).  O espectro de espécies de fungos 

presentes em silagens feitas a base de milho, sorgo e capim variam com a duração do 

armazenamento. Após dois a três meses de armazenamento, as principais espécies 

detectadas ainda pertencem aos gêneros Penicillium, Fusarium e Aspergillus. Porém a 

espécie Byssochlamys nivea, que sintetiza a patulina, aparece em silos após cerca de 

seis meses de armazenamento (LE BARS; ESCOULA, 1974). 

No entanto os cereais são os principais vetores de micotoxinas, pois são 

consumidos tanto por seres humanos como por animais (PFOHL-LESZKOWICZ, 

2000). Entre 25 e 40% dos cereais em todo o mundo estão contaminados com 



 
 

Journal of Biology & Pharmacy 

and Agricultural Management 

                         Journal of Biology & Pharmacy and Agricultural Management, v. 15, n. 4, out/dez 2019 

ISSN 1983-4209 revista.uepb.edu.br/index.php/biofarm 

 

 411 

micotoxinas (PITTET, 1998). As mais perigosas dessas toxinas incluem as aflatoxinas 

produzidas por Aspergillus flavus e Aspergillus parasiticus. Esses dois fungos são os 

principais encontrados em condições de armazenamento de cereais, amendoim, 

algodão e produtos oleaginosos de países quentes e úmidos (YIANNIKOURIS; 

JOUANY, 2002). 

 Os ruminantes são menos suscetíveis as micotoxinas do que os animais 

monogástricos, pois o metabolismo ruminal tanto quanto a microbiota e partículas 

alimentares podem ser eficazes na degradação, desativação e ligação dessas 

moléculas tóxicas, protegendo os animais (FINK-GREMMELS, 2008; SCUDAMORE, 

1998; PESTKA, 2007; NIDERKORN et al., 2007).  

No entanto as dietas para ruminantes incluem uma variedade de alimentos, 

como concentrados energéticos e proteicos a base de cereais e grãos, seus 

subprodutos, forragens como pastagens, fenos e silagens. O que favorece ainda mais o 

aumento dos riscos de exposição à micotoxinas.  

Algumas evidências sugerem que a maior exposição a alguns tipos de 

micotoxinas frequentemente relacionada a vacas leiteiras, pode estar relacionada à 

contaminação por forragens durante o processo de pastejo (O’BRIEN et al., 2006; 

BOYSEN, 2000; CASTEEL, 1995). Em particular, pesquisas com intuito de investigar a 

presença de micotoxinas em fenos e silagens são limitadas quando comparados às 

contaminações por micotoxinas em cereais (GALLO et al., 2015). Além disso, muitos 

outros metabólitos secundários diferentes das micotoxinas frequentemente 

encontradas em alimentos podem ser detectados em forragens (O’BRIEN et al., 2006; 

CHELI et al., 2013; DRIEHUIS et al., 2013; FINK-GREMMELS, 2005; DELL’ORTO, 

2015).  

Portanto, existe uma necessidade de aumentar o número de pesquisas sobre as 

origens de contaminação por micotoxinas em ruminantes, abrangendo com maior 

magnitude contaminações originadas pela ingestão de forragens tanto quanto os 
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tipos de plantas forrageiras que propiciam o surgimento de determinadas 

micotoxinas.  

 

PRINCIPAIS MICOTOXINAS 

 

Aflatoxinas 

 

 As aflatoxinas são o grupo de micotoxinas mais estudadas e são produzidas 

por diferentes espécies do gênero Aspergillus. Elas foram inicialmente isoladas e 

identificadas como a causa da doença de Turkey X (necrose hepática) em 1960 (ASAO 

et al., 1963). 

Os principais fungos produtores de aflatoxinas são os Aspergillus flavus, A. 

parasiticus e A. Nomius. As de maior interesse na nutrição animal são as aflatoxinas 

B1, B2, G1 e G2 (figura 2). Sendo elas classificadas de acordo com a cor, aflatoxinas B1 

como B2 (Blue) apresentam fluorescência azul, e aflatoxinas G1 e G2 (Green) 

fluorescência amarelo-verde sob a luz ultravioleta (SARGEANT, 1963). Dentre elas a 

que apresenta maior poder toxigênico é a aflatoxina B1 (AFB1), seguida das AFG1, 

AFB2 e AFG2 (CORREA, 2000; ARAUJO, 2006). Seus efeitos nos animais podem variar 

de acordo com a dose, a duração da exposição, espécie, raça e dieta, na qual 

geralmente os animais jovens são mais suscetíveis que os mais velhos (RICHARD et 

al., 2003). 
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Figura 2. Estrutura das Aflatoxinas (Adaptado de HUSSEIN; BRASEL, 2001). 

 

A AFB1 tem efeito inibitório da síntese de DNA e RNA (BUTLER; NEAL, 1977). 

Segundo Lillehoj (1991), o metabolito AFB1 ativado, o AFB1-8,9 epóxido forma uma 

ligação covalente com o N7 guanina e forma aductos AFB1-N7guanina em células-alvo 

levando a transversão G-T, reparo de DNA, lesões, mutação e formação de tumor 

(FOSTER et al., 1983). 

Entre tanto a AFB1 também é conhecida como uma potente hepatotoxina e 

hepatocarcinogênio (UPADHAYA et al., 2010). Sendo o fígado considerado como 

órgão alvo primário da aflatoxina (TOWNER et al., 2000). Foi relatado que AFB1 

poderia induzir peroxidação lipídica em fígados de ratos causando dano oxidativo aos 

hepatócitos (SHEN et al., 1994). Adicionalmente Bonsi et al. (1999), demonstraram 

que a atividade da nucleotídeo cíclico fosfodiesterase (AMPc) no cérebro, fígado, 

coração e tecidos renais pode ser inibida pela AFB1. Em ruminantes, o efeito primário 

das aflatoxinas é a redução no ganho de peso e produção de leite, além de danos ao 

fígado e rins (IAMANAKA et al., 2010). 
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Fumonisinas 

As fumonisinas são produzidas principalmente pelas espécies Fusarium 

verticillioides (GELDERBLOM et at., 1988) e F. proliferatum (ROSS et al., 1990). 

Atualmente, já foram identificados quinze análogos de fumonisinas, sendo as formas 

mais importantes e presentes em quantidades significativas as fumonisinas B1 (FB1), 

B2 (FB2) e B3 (FB3) (VISCONTI et al., 1995), sendo que as FB1 e FB2 (Figura 3)  são 

potentes promotores carcinogênicos (WANG et al., 1992).  

 

Figura 3. Estrutura de Fumosinas B1 e B2 (Adaptado de HUSSEIN; BRASEL, 2001). 

  

As fumonisinas causam lesões profundas no fígado, no trato gastrointestinal, 

no sistema nervoso e nos pulmões (UPADHAYA et al. 2010). Doses agudas de 

fumonisinas em porcos podem inibir a atividade de macrófagos pulmonares 

responsáveis pela eliminação de patógenos, levando ao edema pulmonar (HARRISON 

et al., 1990). Em cavalos a contaminação se manifesta como lesões neurológicas 

graves que levam a problemas de locomotivas e ataxia (YIANNIKOURIS; JOUANY, 

2002). 

As fumonisinas são estruturalmente semelhantes aos precursores dos 

esfingolipídeos, especialmente a esfinganina e enfingosina (FINK-GREMMELS, 1999). 

Elas inibem a síntese de ceramidas da esfinganina, bloqueando a biossíntese de 

complexos esfingolipídicos (Figura 4). Consequentemente a quantidade de 

esfinganinas aumenta e a reciclagem de esfingosinas é bloqueada, resultando em 

disfunção celular seguida de morte celular (RILEY et al., 1998). 
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Porém, pode se dizer que o efeito primário das fumonisinas em ruminantes é a 

redução no ganho de peso e produção de leite, além de danos provocados em nível de 

fígado e rins (IAMANAKA et al., 2010) 

 

Figura 4. Inibição da síntese de esfingolipídeos (Hussein; Brasel, 2001). 

 

Ocratoxinas 

Segundo Pittet (1998), a forma mais predominante e de maior importância na 

natureza é a ocratoxina A (Figura 5). São compostos que apresentam a beta fenilanina 

ligada a uma isocumarina por ligação amida (SCUSSEL, 1998). Os fungos produtores 

dessa micotoxina são do gênero Aspergillus e Penicillium (PITTET, 1998; OSWEILER, 

1998). 
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Figura 5 – Estrutura da Ocratoxina A (Adaptado de HUSSEIN; BRASEL, 2001). 

As ocratoxinas são primariamente nefrotóxicas, com ação mutagênica e 

teratogênica, sendo o fígado seu alvo secundário (SOARES, 1997). Ocratoxicoses 

raramente são encontradas em ruminantes, porque os microrganismos do rúmen são 

capazes de hidrolisar a OTA para produzir α-OTA que tem menor toxicidade 

(UPADHAYA et al., 2010). Fato explicado por que animais jovens com rúmen 

desenvolvido serem menos afetados pela OTA do que os bezerros (pré-ruminantes), 

indicando significância da degradação ruminal da OTA (SREEMANNARAYANA et al., 

1988). No entanto, a capacidade de desintoxicação do rúmen pode ser excedida em 

casos de intoxicação grave (RIBELIN et al., 1978).  

As ocratoxicoses agudas afeta principalmente aves, ratos e suínos e leva a 

danos nos rins, anorexia e perda de peso, vômitos, alta temperatura retal, 

conjuntivite, desidratação, enfraquecimento geral e morte (CHU et al., 1972). 

Adicionalmente a OTA tem propriedades genotóxicas devido à formação de adutos de 

DNA (PFOHL-LESZKOWICZ, 2000), possui propriedades imunotóxicas e 

carcinogênicas, diminuindo o número de células de defesa responsáveis pela 

destruição de células tumorais (UPADHAYA et al., 2010).  

 

Tricotecenos  

 

Os tricotecenos (Figura 6) pertencem a um grupo de mais de 180 micotoxinas, 

produzidas principalmente por fungos do gênero Fusarium sendo as principais 

espécies F. sporotrichioides, F. graminearum, F. poae, e F. culmorum, porém pode ser 

produzidas por membros do gênero Myrothecium (TAMM; BREITENSTEIN, 1984) e 

Trichothecium (JONES; LOWE, 1960).  

Tricotecenos são compostos que contém um anel com esqueleto tetracíclico 

12,13-epoxitricotecenos (SANTIN et al., 2001). Onde os principais tricotecenos em 
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alimentos incluem a toxina T-2, diacetoxiscirpenol (DAS), desoxinivalenol (DON) 

(Hussein; Brasel, 2001). 

 

Figuras 6 – Principais tricotecenos (Adaptado de HUSSEIN; BRASEL, 2001). 

 

Na literatura estas substâncias são descritas como potentes irritantes 

dérmicos e agentes inflamatórios com rápida destruição de células em divisão celular 

(MIROCHA; PATHRE, 1973). Segundo Doerr et al. (1981), os tricotecenos podem agir 

inibindo a iniciação da síntese proteica nos ribossomos de células eucarióticas. 

Podendo ser explicado pela elevada taxa de síntese de proteínas para a replicação do 

genoma fúngico, fazendo com que o mecanismo primário de inibição da síntese 

proteica celular (ribossomos) pelos tricotecenos, também afete a síntese de DNA na 

célula hospedeira que ocorre nas fases de divisão celular (THOMPSON; 

WANNEMACHER, 1990). Adicionalmente, os tecidos mais susceptíveis a essas 

micotoxinas serão aqueles que possuem altas taxas de regeneração, como os do trato 

gastrointestinal, pele, sistema linfático, sistema imunológico e células sanguíneas 

(SANTIN et al., 2001).   

 

Zearalenona 

 

Segundo Zinedine (2007), a zearalenona (ZEA; Figura 7) é uma lactona que 

pode ser produzida por espécies de fungos, como Fusarium Culmorum, F. 
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Graminearum e F. Sporotrichioides. A zearalenona é um composto fitoestrogênico 

(DIEKMAN; GREEN, 1992), o que faz apresentar efeito estrogênico em animais 

domésticos e sua produção é dependente das condições climáticas sazonais, sendo 

mais prevalentes nas estações frias e úmidas (DOKO et al., 1996; WHITLO et al., 

1999). A ZEA é termicamente estável, mas pode ser destruída parcialmente durante a 

extrusão de cereais (CASTELLS et al., 2005). 

 

 

 

Figura 5 – Estrutura da zearalenona (Adaptado de HUSSEIN; BRASEL, 2001). 

 

 

O principal alvo da toxicidade da ZEA é o sistema reprodutivo (BOEIRA, 2012). 

No qual gera problemas reprodutivos como alterações físicas nos órgãos genitais 

semelhantes aos induzidos pelo estradiol, edemas e hipertrofia dos órgãos genitais de 

fêmeas pré-púberes, diminuição na taxa de sobrevivência de embriões em fêmeas 

gestantes, alteração na morfologia dos tecidos uterinos devido a redução nas 

quantidades de hormônio luteinizante e progesterona, diminuição na produção de 

leite, feminização de machos jovens devido à diminuição da produção de 

testosterona, infertilidade e morbidade perinatal (UPADHAYA et al., 2010). 

A ZEA é produzida em quantidades muito pequenas em condições naturais e, 

provavelmente em quantidades insuficientes para causar problemas nos ruminantes 

(GUERRE et al., 2000). Porém foi demonstrado que a ZEA causa infertilidade em 

ovelhas em pastoreio na Nova Zelândia (TOWERS et al., 1993). Também é comum em 
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casos de toxicoses, o animal apresentar aspecto saudável e escore corporal normal, 

porém com baixo desempenho reprodutivo (WHITLOW et al., 1999). 

 

EFEITO DAS MICOTOXINAS EM RUMINANTES 

 

Existem evidências científicas decorrentes aos efeitos negativos da ingestão de 

micotoxinas sobre o estado de saúde e desempenho em ruminantes. Porém ainda é 

limitada a avaliação do real impacto econômico das micotoxinas no sistema de 

produção de ruminantes. Tal abordagem ainda representa uma questão importante 

que merece uma investigação aprofundada (ZINEDINE et al. 2007; FINK-GREMMELS, 

2008; WHITLOW; HAGLER, 2010; DUNIÈRE, et al. 2013).  

Na Tabela 1 segue uma compilação de trabalhos publicados em sistema in vitro 

sobre os efeitos da presença de micotoxinas na microbiota ruminal. Enquanto que na 

Tabela 2 está uma compilação de estudos in vivo, realizados com intuito de investigar 

os efeitos da ingestão de micotoxinas no metabolismo, desempenho produtivo e 

reprodutivo de animais ruminantes. 
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Tabela 1. Efeitos de algumas micotoxinas sobre a microbiota ruminal in vitro. 
Micotoxinas Meio Doses testadas Efeitos Referências 

AFB1 Fluido ruminal 0; 300; 600; 900 ng AFB1 / mL de fluido 
ruminal tamponado 

↓ produção de gás, ↓ digestibilidade da 
matéria seca, ↓ concentrações de NH3-N 

Mojtahedi (2013) 

AFB1 Fluido ruminal 1; 10 μg AFB1 / mL de fluido ruminal 
tamponado 

 

↓ digestibilidade da matéria seca Westlake et al. (1989) 

AFB1 Fluido ruminal 9,5 ng AFB1 / mL de fluido ruminal tamponado Não teve efeito Auerbach et al. (1998) 
AFB1 Fluido ruminal 0; 320; 640; 960 ng AFB1 / mL de fluido 

ruminal tamponado 
↓ produção final de gás, ↓ taxa de 

degradação, ↓ concentrações de NH3-N,  
↑ proporção molar de isobutirato, valerato e 

isovalerato 

Jiang et al. (2012) 

DON Fluido ruminal 0,36; 0,46; 5,76; 6,90 mg de DON / kg de dieta Nenhum Boguhn et al. (2010) 
DON Fluido ruminal 0,3; 3,4; 4,4 mg de DON / kg de dieta Nenhum Hildebrand et al. 

(2012) 
DON Fluido ruminal 40 μg DON / mL de líquido ruminal ↓ produção de gás, ↓ concentrações de AGV e 

NH3-N 
Jeong et al. (2010) 

Gliotoxin Fluido ruminal 0; 1; 2; 5; 10; 20; 40; 80 μg / mL de fluido 
ruminal tamponado 

<80 μg / mL sem efeitos. 
A 80 μg / mL ↓ de degradação de MS, 

produção de gás e AGV 

Morgavi et al. (2004) 

FB1 Fluido ruminal 0, 50 ou 100 mg / kg de líquido ruminal Nenhum Gurung et al. (1999) 
OTA Fluido ruminal 200 μg de OTA / l de fluido ruminal Nenhum  Ozpinar et al. (1999) 

Patulina Fluido ruminal 20; 100 e 300 μg de Patulina / mL de líquido 
ruminal 

↓ Produção de ácido acético em 4 horas e 
inibição da síntese proteica 

Escoula (1992) 

Patulina Fluido ruminal 0; 10; 20 e 40 mg de Patulina / mL de fluido 
ruminal 

↓ MSd, produção de AGV, FDNd, FDAd, CHOd, 
PBd, fluxo N bacteriano e 

↑ NH3-N 

Tapia et al. (2005) 
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AFB1: aflatoxina B1; AGV: ácidos graxos voláteis; CHOd; carboidratos digeríveis; DON: desoxinivalenol; FB1: fumonisina B1; FDAd: FDA digerível; FDNd: FDN digestível; MS: 

matéria seca; MSd: matéria seca digestível; NH3-N: nitrogênio amoniacal; OTA: ocratoxina A; PBd: proteína bruta digestível; ↑: aumentou; ↓: reduziu. 

Tabela 2. Efeitos da ingestão de algumas micotoxinas em ruminantes in vivo. 
Micotoxinas Animal Doses testadas Resultados Referências 

AFB1 Bovinos de corte 0,2; 0,4; 0,6 ou 0,8 mg de AFB1 / kg de PC ↓ mobilidade ruminal Cook et al. (1986) 
AFB1 Bovinos de corte 0; 100; 300; 700 e 1000 μg AFB1 / kg de 

dieta 
Para níveis 700 e 1000 μg / kg: 

Inibição do crescimento, ↓ eficiências de 
alimentação, ↑ pesos de fígado e rim 

Garrett et al. (1968) 

AFB1 Vacas leiteiras 
em lactação 

20 μg AFB1 / kg de dieta ↓ consumo de ração, ↓ produção de leite Jones; Ewart (1979) 

AFB1 Vacas leiteiras 
em lactação 

120 μg AFB1 / kg de dieta ↓ eficiência reprodutiva, ↓ produção de leite Guthrie; Bedell (1979) 

AFB1 Vacas leiteiras 
em lactação 

100 μg AFB1 / kg de dieta ↓ produção de leite Patterson; Anderson 
(1982) 

AFB1 Vacas leiteiras 
em lactação 

100 e 300 μg AFB1 / kg de peso corporal ↓ ingestão de alimentação  
↓ produção de leite 

Mertens; Wyatt (1977) 

AFB1 Vacas leiteiras 
em lactação 

13 mg de AFB1 (puro e impuro de Aspergillus 
parasiticus em cultura) 

↓ produção de leite Applebaum et al. 
(1982) 

AFB1 Ovelha 1,8 e 2,4 mg de AFB1 / kg de dieta; Período 
de exposição de 5 anos 

Nenhum Lewis et al. (1976) 

AFB1 Ovelha 0,75 mg de AFB1 / kg de dieta Inapetência, apatia, lesão hepática, sinais 
neurológicos e morte 

Suliman et al. (1987) 

AFB1 Cordeiro 2,6 mg de AFB1 / kg de dieta ↓ PC ↑ AST, GGT, tempo de protrombina, 
colesterol, ácido úrico e valores de triglicerídeos 
↓ albumina, glicose e nitrogênio ureico e relação 

ureia-creatina 

Harvey et al. (1991) 

AFB1 Cordeiro 2 mg de AFB1 / kg de dieta ↓PC, GMD, resposta imune Fernàndes et al. (2000) 
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AFB1 Cordeiro 0; 5,9; 11,8; 17,7 e 23,5 μg AFB1 / kg de dieta ↓ IMC, PMD, imunidade celular  Tripathi et al. (2008) 
AFB1 Cordeiro 2,5 mg de AFB1 / kg de dieta ↓ ingestão de ração, GMD e CA 

↑ AST, GGT, proteína total, colesterol 
Edrington et al. (1994) 

Continuação da tabela 2. 
Micotoxinas Animal Doses testadas Resultados Referências 

AFB1 Vacas leiteiras em 
lactação 

96 μg / vaca / dia Ligeiramente ↑ GGT e proteína sérica Masoero et al. 2007 

AFB1 e FB1 + 
FB2 

Novilhas 1,9 μg de AFB1 e 3,8 mg de FBs / kg de dieta 
12,0 μg de AFB1 e 6,6 mg de FBs / kg de dieta 

19,9 μg de AFB1 e 23,2 mg de FBs / kg de dieta 

↓ PC, IMS, ↑ GGT e atraso na reprodução 
em todos os tratamentos 

 

Abeni et al. (2014) 

AFB1, DON, ZEA, 
FB1, OTA, 
Toxina T-2 

Vacas leiteiras em 
lactação 

38 AFB1 e 270 T-2 μg / kg de deita 
720 DON; 701 FB1; 541 ZEA e 501 OTA mg / kg 

de dieta 

↓ IMS, produção de leite, digestibilidades 
de P e FDN, impacto nos parâmetros 
hematológicos e imunossupressão 

Kiyothong et al. (2012) 

ácido β-
nitropropiônico 

Ovinos e bovinos Desconhecido Enfisema e dificuldade na locomoção James et al. (1980) 

DOM Vacas leiteiras em 
lactação e não 

lactação  

0,3; 3,4 e 4,4 mg de DON / kg de dieta ↓ digestibilidade da FDN e levemente  
↓ proteína bruta microbiana 

Charmley et al. (1993) 

DOM Vacas leiteiras em 
lactação 

4,4 ou 5,3 mg DON / kg MS ↑ IMS ↓ gordura do leite Keese et al. (2008a) 

DOM Vacas leiteiras em 
lactação 

4,4 ou 5,3 mg DON / kg MS ↑ valerato ↓ pH, acetato e isobutirato Keese et al. (2008b) 

DOM Vacas leiteiras em 
lactação 

0,59; 42 e 104 mg de DON / vaca / dia Nenhum Charmley et al. 1993 

DOM Vacas leiteiras em 
lactação 

8 mg de DON / kg de dieta Nenhum Ingalls (1996) 

DOM Vacas em não 
lactação 

8 ou 35 mg de DON / vaca / dia Ligeiramente ↓ ingestão de alimento  Trenholm et al. (1985) 
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ZEA Vaca leiteira de 0 a 500 mg ZEA / vaca  Nenhum Weaver et al. (1986b) 
OTA Ovelha 0; 1,4; e 3,5 mg de OTA/kg de dieta Nenhum Höhler et al. (1999) 
OTA Ovelha 14 mg de OTA/kg de dieta ↓ ingestão de alimentos Höhler et al. (1999) 

 

Continuação da tabela 2. 
Micotoxinas Animal Doses testadas Resultados Referências 

DON e ZEA Novilhas Cerca de 500 μg de DON / kg de dieta e 
750 μg de ZEA / kg de dieta 

Ciclos ovarianos não sincronizados, 
vaginite e desenvolvimento inicial da 

glândula mamária nas novilhas  
pré-púberes 

Coppock et al. (1990) 

DOM Vacas leiteiras 
em lactação 

66 mg de DON / kg de dieta Nenhum Charmley et al. (1993) 

DOM Vacas em não 
lactação  

EX1: 4 ou 3,6 mg de DON / kg de ração  
EX2: 0,13 ou 0,05 mg de ZEA / kg 

 

EX1: ↓ pH, produção ruminal de AGV e 
proteína microbiana 

EX2: ↑ concentração de NH3-N no rúmen 

Dänicke et al. (2005) 

DOM + ZEA Vacas em não 
lactação  

Grupo 1 (0,02 mg ZEA e 0,07 mg DON / kg MS), 
Grupo 2 (0,33 mg ZEA e 2,62 mg DON / kg MS), 
Grupo 3 (0,66 mg ZEA e 5,24 mg DON / kg MS) 

Nenhum Winkler et al. (2014) 

DON Vacas em não 
lactação  

Grupo 1 (12, 4 mg de DOM + 12,4 mg de ZEA / 
dia) 

Grupo 2 (14, 1 mg de DOM + 0,67 mg de ZEA / 
dia) 

Grupo 3 (14, 3 mg de DOM + 0,68 mg de ZEA / 
dia) 

Ligeiramente ↑ em AST e LDH Hochsteiner et al. (2000) 

AFB1 e DAS Cordeiros Controle de grupo (não contaminado), grupo 
contaminado com AFB1 

(2,5 mg / kg), grupo DAS contaminado (5 mg / 
kg) e grupo AFB1 / DAS contaminado 

↓ ingestão de alimentos, peso corporal Harvey et al. (1995) 
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(2,5 mg de AFB1 e 5 mg de DAS / kg) 
FBs Bezerro 15, 31 ou 148 mg FBs / kg dieta ↓ Ingestão de ração, PC,  ↑ AST, GGT, LDH, 

bilirrubina e colesterol 
Osweiler et al. (1993) 

FB1 Bovinos de corte 94 mg de FB1 / kg de dieta 
 

↑ AST, GGT, lesão hepatocelular e 
hiperplasia epitelial biliar 

Baker (1999) 

Continuação da tabela 2. 
Micotoxinas Animal Doses testadas Resultados Referências 

FBs Cordeiros 0; 11,1; 22,2 ou 45,5 mg de FBs / kg de PC Morte, ↑ fosfatase alcalina, GGT, AST, 
colesterol, triglicérides, nitrogênio ureico 

e creatinina 

Edrington et al. (1995) 

FB1 Bezerros 
alimentados com 

leite 

1 mg de FB1 / kg de peso corporal por via 
intravenosa 

Lesões hepáticas e renais ↑ séricas AST, 
ALP, GGT e sorbitol desidrogenase 

Mathur (2001) 

ZEA Novilhas leiteiras 250 mg de ZEA / novilha ↓ taxa de concepção Weaver et al. (1986a) 
ZEA Ovelha 1,5, 3, 6, 12 ou 24 mg de ZEA / ovelha Distúrbios reprodutivos, menores 

porcentagens de parto e infertilidade 
Smith et al. (1990) 

Citrinina, 
monacolina K, 
pravastatina e 
mevastatina 

Carneiros Arroz fermentado por Monascus ↓ produção de metano rúmen e relação 
acetato e propionato 

Morgavi et al. (2013) 

Citrinina + OTA Carneiros  Presença de alimentos mofados visíveis em 
dietas contaminadas por citrinina (2 a 10 mg / 

kg) e OTA (0 a 20 mg / kg) 

Febre, diarréia e uremia Lloyd (1980) 

AMP Ovelha 300 mg de AMP / ovelha / dia Nenhum Dzidic et al. (2010) 
Roquefortine C Vaca 4 e 8 mg RC / kg de dieta Efeitos paralisantes reversíveis Haggblom (1990) 
Roquefortine C Ovelha 0, 10 e 50 mg de RC / ovelha / dia ↓ pH ruminal Tüller et al. (1998) 

Patulina Bovino de corte Alimento contaminado por Patulina Neurotoxicose, tremores, ataxia, paresia, 
decúbito e morte 

Sabater-Vilar et al. (2004) 
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AMP Ovelha 300 mg de AMP / ovelha / dia Imunossupressão  Dzidic et al. (2006) 
AFB1: aflatoxina B1; AGV: ácidos graxos voláteis; AST: aspartato aminotransferase; AMP: ácido mopopenólico; CMD: consumo médio diário; CMS: consumo de matéria seca; CA: 

conversão alimentar; DAS: diacetoxiscirpenol; DON: desoxinivalenol; FB1: fumonisina B1; FB2: fumonisina B2; FBs: fumonisinas: GGT: gama-glutamiltransferase; GMD: ganho 

médio diário; IMS: ingestão de matéria seca; LDH: lactato desidrogenase; MS: matéria seca; NH3-N: nitrogênio amoniacal; OTA: ocratoxina A; P: fosforo; PC: peso corporal; PMD: 

peso médio diário; RC: Roquefortine C; ZEA: zearalenona; ↓: reduziu; ↑: aumento. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

As micotoxinas são metabolitos secundários produzidos a partir do 

metabolismo secundário de fungos micotoxigênicos, principalmente por espécies dos 

gêneros Aspergillus, Fusarium e Penicillium. As principais micotoxinas são as 

aflatoxinas, fumonisinas, ocratoxinas, tricotecenos e a zearalenona. Sendo estas 

encontradas em alimentos como grãos, cereais e forragens, em que os dois primeiros 

são os principais.  

Esta fortemente evidenciada os malefícios que as micotoxinas trazem para a 

saúde dos animais, destacando-se alterações no estado metabólico de enzimas 

hepatoprotetoras como aspartato aminotransferase e gama-glutamiltransferase, 

ocasiona casos de imunossupressão, redução de parâmetros metabólicos como 

digestibilidade da matéria seca, produção de AGV’s, síntese de proteína microbiana e 

ainda distúrbios patológicos como lesão hepática e neurológica.  

Nos quesitos relacionados ao desempenho produtivo ocorre redução da 

ingestão de alimento, ganho de peso, conversão alimentar, produção de leite, perca de 

peso corporal e em quadros severos de intoxicação podendo evoluir até a morte do 

animal. Sobre o desempenho reprodutivo, tem se distúrbios como atraso na 

reprodução, ciclos ovarianos não sincronizados, redução da taxa de concepção, 

menores porcentagens de parto, aborto e infertilidade.  

Neste sentido, as micotoxinas comprometem o desempenho produtivo e 

reprodutivo dos animais ruminantes gerando prejuízos no sistema de produção. Porém 

ainda existe a necessidade de avaliar o real impacto econômico das micotoxinas no 

sistema de produção de ruminantes. Toda via necessita utilizar estratégias para inibir, 

remover ou minimizar as micotoxinas em alimentos destinados à alimentação dos 

animais deve ser empregado. Tendo em vista que não só mente a redução do 

desempenho produtivo e reprodutivo dos animais acarreta em percas econômica na 

atividade pecuária, porém o risco de contaminação humana pelo consumo de produtos 

animais contaminados por transferências de micotoxinas se torna um fato fortemente 

relevante para a saúde da população. 
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