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Resumo 

Visando a detecção de aflatoxina 81 em fígados de 
frangos de corte liberados para consumo, foi realizada 
coleta de amostras direcionada pela presença de carac
terísticas macroscópicas indicativas de esteatose (pali
dez e/ou coloração amarelada) hepática na linha de reti
rada das vísceras em uma indústria sob inspeção esta
dual no município do Rio de Janeiro, Estado do Rio de 
Janeiro. Após a liberação para consumo e antes da lava
gem e resfriamento com gelo, dentro de lotes de 4.000 
aves, as amostras foram separadas em seis grupos de 
acordo com um intervalo de freqüência da característica 
escolhida. A histopatologia evidenciou esteatose em qua
tro dos seis grupos, sendo detectada aflatoxina 81 em 
três dos seis grupos. 
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Introdução 

A presença de aflatoxina (AFT) em grãos destinados 
ao consumo não é fato raro, tendo sido relatado por Sylos 
e Rodrigues-Amaya (1994) que a encontraram em amen
doim cru e torrado. Nos produtos destinados à alimenta
ção animal, foi detectada aflatoxina 81 (AF81) em 451 
das 1.131 amostras analisadas, inclusive com níveis su
periores a 30 ppb, chegando a um máximo de 1 0.807 
ppb (8aldissera et ai., 1994). Essa micotoxina é, portan
to, um contaminante de vários ingredientes de rações, es
pecialmente cereais, estando relacionada com várias con
dições patológicas no homem e nos animais. 

Em aves, a AF81 produz fígados aumentados, ama
relados e friáveis, hemorragia petequial, marcada 
vacuolização de células hepáticas e proliferação de dutos 
biliares, como observado por Hamilton e Garlich (1971) e 
Edds et ai. (1973), podendo o diagnóstico presuntivo da 
aflatoxicose em aves que consumiram rações contami-

nadas ser baseado no aumento do fígado, somado ao 
seu aspecto pálido e fríável (Huff e Doerr, 1981 ; Trucksess 
et ai., 1983; 8alachandran e Ramakrishnan, 1987; Micco 
et ai., 1988; Mahalinghan et ai., 1989; Johri et ai., 1990), 
mesmo em animais tratados que não exibam sinais clíni
cos, mortalidade ou outras lesões macroscópicas. 

A AF81 e seus biotransformados podem ser encon
trados no fígado e em outros tecidos comestíveis de aves 
(Mabee e Chipley, 1973), durante um tempo que varia em 
função da quantidade ingerida (Sawhney et ai., 1973; 
Trucksess et ai., 1983; Obioha et ai., 1986; Micco et ai., 
1988; Fernández et ai., 1994). Micco et ai. (1988), con
cluem que aves tratadas com baixas doses de AF81 por 
longo tempo não são rejeitadas no momento da inspeção 
de carnes, mas que resíduos deAF81 permanecem pre
sentes nos tecidos comestíveis, podendo ser encontrado 
também o aflatoxicol (AFL) em pequena proporção nas 
aves. 

A presença de AF81 em tecidos de animais abatidos 
para consumo foi objeto da pesquisa de Sabino et ai. 
(1994) que analisaram 83 amostras de fígados e rins de 
suínos e aves colhidas aleatoriamente, nas quais encon
traram apenas traços de aflatoxina M1 (AFM1) em uma 
única amostra de rins das aves e AF81 em uma única 
amostra de fígado de suíno. 

Uma situação que pode agravar o já exposto é sugerida 
no trabalho de Wyatt et ai. (1987) que mostraram ser 
possível a seleção de aves cada vez mais resistentes à 
AF81, obtendo uma queda acentuada da mortalidade 
com altas doses de AF81 em gerações sucessivas (cin
co gerações) de frangos de engorda comerciais. 

Este trabalho tem como objetivo detectar a presença 
daAF81 em fígados de aves abatidas para consumo, ele
gendo as amostras a serem analisadas com base numa 
característica macroscópica de fácil inspeção e sugesti
va de aflatoxicose: o aspecto pálido e amarelado do fíga
do das aves. 
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Material e Métodos 

As amostras foram colhidas, dentre os fígados libera
dos para consumo, em um estabelecimento industrial, sob 
inspeção estadual, localizado no município do Rio de Ja
neiro, Estado do Rio de Janeiro, durante o processamento 
normal das aves. Cada lote foi composto por aves origi
nárias de granjas diferentes. Verificou-se a freqüência do 
aspecto eleito em aproximadamente 350 fígados, colhen
do-se aproximadamente 500 g de fígados pálidos. As 
amostras foram identificadas e divididas nos seguintes 
intervalos: de menos de 1% até 3% (± 2%), acima de 3% 
até 6% (± 5%) e acima de 6% (± 8%), constituindo os 
grupos especificados na Tabela. 

Tabela - Divisão das amostras colhidas por grupos, de acordo 
com dia da coleta, ordem de coleta e freqüência (%)de palidez 
(P) 

04/10 

A 
8 

p (%) 

±8 
±5 

11/1 o 
A 
8 

P(%) 

±8 
±2 

17/10 

A 
8 

p (%) 

±8 
±2 

O material para a histopatologia foi separado e fixado 
em formal-salina neutra a 1 0%. O restante foi mantido 
congelado para posterior determinação de AFTs. 

As amostras para o estudo morfohistoquímico foram 
processadas por inclusão em parafina e coradas pela 
hematoxilina-eosina (HE), além de cortadas em criostato 
e coradas pelo Sudam-111. Este método foi utilizado para a 
evidenciação de gordura, quando sua presença era 
sugerida pela HE. 

· Os padrões de AF81, AFM1 e AFL utilizados foram 
adquiridos da Sigma Co. (USA), padronizados e calibra
dos segundo a metodologia descrita no Manual de Meto
dos Oficiais deAnálisesdaAOAG seção 971.22 (AOAC, 
1990). 

A metodologia empregada para a obtenção do extra
to e sua purificação foi baseada naquela descrita por 
Trucksess e Stoloff (1984) e modificada por Sabino et ai. 
(1995) para fígado in natura. O desenvolvimento dos ex
tratos foi realizado tanto por cromatografia em camada 
delgada de sílica gel (CCD) como por cromatografia líqui
da de alta eficiência (CLAE) usando-se coluna de fase 
normal (sílica) e coluna de fase reversa de octadecilsilano 
(C18). 

Os equipamentos e colunas utilizados para a detecção 
foram: bomba marca Waters, mod. 510; detectores UV
VIS, marca Merck-Hitachi, mod. L-4250 e de fluo
rescência, marca Waters, mod. 420A-C; integrador/regis
trador, marca Merck-Hitachi, mod. D-2500; injetor, marca 
Water, mod. U6K; detector de arranjo de diodo, marca 
Merck-Hitachi, mod.L-3000 acoplado a microcomputador 
AT-286/s e com software DAD-6000 Merck-Hitachi e sis-

tema de compressão radial, marca Waters, mod. RC-1 00. 
As fases estacionárias (placas de sílica, pré-colunas e 

colunas) compreenderam A: cromatofolhas de sílica gel 
60G-Merck (No. 5533); 8: sílica gei80G Merck (No. 7734); 
C: coluna radial Pak Si 1 O m e coluna radial Pak C18 
(Waters), Hibar C18 5 m Merck e respectivas pré-colunas 
(Waters e Merck). 

A confirmação da identidade das AFT e seus 
biotransformados foi realizada por derivação com TFA/ 
nHexano (AF81) e por análise do espectro UV de cada 
uma delas em sistemas cromatográficos diferentes, com
parados aos dos padrões por analisados em detector de 
arranjo de diodo. 

Para o estabelecimento dos coeficientes de recupera
ção e o limite de detecção de AFB1, AFM1 e AFL, solu
ções padrões destas micotoxinas foram adicionadas às 
amostras de fígado e, após a evaporação do solvente 
dos padrões, as amostras fortificadas foram submetidas 
à metodologia analítica e quantificadas por CCD e CLAE. 
Foram feitas três repetições para cada uma das concen
trações de toxinas adicionadas às amostras . 

Análises histopatológicas de amostras de fígado dos 
grupos 04/10-A, 04/10-8, 11/10-A e 17/10-A revelaram, 
na HE, vacúolos citoplasmáticos de diferentes dimensões 
que, submetidos ao método de Sudam 111, revelaram a 
natureza lipídica de seus conteúdos. Raramente, de per
meio, hepatócitos com citoplasma tumefeito e/ou com for
mações vacuolares de limites mal definidos e não 
sudanófilas eram notados, sugerindo desequilíbrio hídrico 
intracelular (degeneração hidrópica). 

AF81 foi detectada, por CLAE, em três amostras de 
fígado de aves (grupos 04/1 O A; 04/1 O 8 e 17/1 O 8) nas 
concentrações de 1 ,2, 1,8 e 3,2 ng/g"1 (ppb), respectiva
mente, conforme demonstrado nos cromatogramas 4, 5 e 
6. AFM1 e AFL não foram detectados. No restante dos 
grupos não foram detectadas AFTs. 

A identidade das AFTs (81 e M1) foi confirmada por 
derivatização com ácido trifluoroacético nas amostras e 
nos padrões. A identidade do AFUoi confirmada por co
injeção e cromatografia em três sistemas solventes dife
rentes. Os resultados obtidos são equivalentes à média 
aritimética de três determinações. 

Discussão 

É notável, no levantamento bibliográfico realizado, a 
menção da palidez do fígado como uma característica 
marcante na inspeção macroscópica da agressão causa
da pela AFT (Hamilton e Garlich, 1971; Edds et ai. 1973; 
Nair e Simpson, 1973; Huff e Doerr, 1981; Trucksess et 
ai., 1983; 8alachandram e Ramakrishnan, 1987; Micco et 
ai., 1988; Mahalinghan et ai., 1989; Johri et ai., 1990). 

Com a presença daAFT determinada tanto em produ
tos para consumo humano (Sylos e Rodrigues-Amaya, 
1994), quanto em produtos destinados à alimentação ani-



mal (8aldissera et ai., 1994), e sendo o período necessá
rio para sua eliminação do organismo superior ao período 
de jejum exigido para o abate da ave (Mabee e Chipley, 
1973; Sawhney et ai. 1973; Vadhera e 8aker, 1973; 
Trucksess et ai., 1983, Obioha et ai., 1986; Micco et ai., 
1988; Fernández et ai., 1994), podemos supor ser possí
vel a presença da micotoxina nos tecidos comestíveis de 
aves levados ao consumidor. 

O fato de pequenas quantidQ.des de AFTs, oriundas 
da contaminação natural de diferentes alimentos desti
nados tanto aos homens quanto aos animais, poderem 
causar os efeitos descritos, aumenta mais ainda a ne
cessidade e a importância de estudos sobre os fatores 
que afetam a saúde animal e a saúde humana. Esta ne
cessidade, com relação às aves, pode aumentar com di
versos fatores como a alta concentração depositada nos 
fígados, associada à possibilidade de seleção natural das 
aves para uma maior resistência àAFT (Wyat et ai., 1987), 
o que aumentaria ainda mais a quantidade de micotoxina 
presente no fígado no momento do abate, sem que disso 
se suspeitasse, já que, segundo Micco et ai. (1988), po
dem não ser detectadas alterações macroscópicas que 
provoquem a rejeição, mesmo sendo encontrados AF81 
e AFL nos tecidos comestíveis. Com isto, podemos ver 
que esta micotoxina pode chegar ao homem tanto direta
mente por ingestão de grãos contaminados (Sylos e 
Rodrigues-Amaya, 1994), quanto seus biotransformados 
em produtos de origem animal podem acabar tornando
se parte da alimentação humana quando em produtos 
destinados à alimentação animal (8aldissera et ai., 1994) 

O direcionamento da coleta de amostras, baseada no 
aspecto pálido e/ou amarelado dos fígados, mostrou-se 
satisfatoriamente produtivo, sugerindo uma relação entre 
aAFT e o aspecto eleito, de fácil observação macroscópica 
durante o abate, já que foi possível a detecção de AF81 
em três dos seis lotes selecionados, enquanto que no 
único trabalho encontrado no período compreendido por 
este levantamento, realizado em amostras de fígados e 
rins de suínos e aves considerados próprios para consu
mo, a coleta aleatória realizada não permitiu a 
evidenciação da micotoxina nas amostras relativas às 
aves, excetoAFM1 em um rim (Sabino et ai., 1994). 

A determinação de parâmetros macroscópicos que, 
quando associados, permitiam a suspeita da presença 
daAF81, auxiliando tanto a inspeção de produtos de ori
gem animal quanto os produtores, que sofrem com per
das que não são primariamente atribuídas àAF81, como 
um menor ganho de peso, maior morbidade e ·letalidade 
de doenças comuns à criação de aves, é uma necessida
de, face aos riscos que a AF81 pode representar para a 
saúde humana e animal, além da evitar a diminuição ou o 
encarecimento da produção de uma proteína nobre, como 
a carne de aves. 

Face aos resultados obtidos, podemos concluir não ser 
o período de jejum anterior ao abate suficiente para a elimi-
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nação da aflatoxina que possa estar presente no fígado 
das aves, não havendo, nas quantidades encontradas de 
AFB1, alterações macroscópicas suficientes para provo
carem a rejeição da ave ou do órgão durante a inspeção. 

Abstract 

Aflatoxin in broiler chickens livers free to use in the 
State of Rio de Janeiro 

In arder to detect aflatoxin 81 in broiler chickens livers 
free to use, with macroscopic characteristics of hepatic 
lipidic changes (pale and/or yellow) samples were colected 
of the víscera remove line at an industry under state in
spection in Rio de Janeiro county, State of Rio de Janeiro. 
After liberation for consumption and befare washing.and 
chilling with ice, into batches of 4,000 birds, the sample 
were separated into six groups according to the frequence 
interval of the choosen characteristics. The histopathology 
showed lipidic changes in four, and aflatoxin 81 was de
tected in three. 

Key words: aflatoxin 81; poultry livers; esteatosis 
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