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Aflatoxins are mycotoxins synthesized during fungal multiplication and are able to con-
taminate food and animal feed, producing acute or chronic effects on consumers. Dogs are
sensitive to this substance toxic. Disease final diagnosis has been hard to be made due to
several factors, such as lack of specific clinical signs and high costs of testing for toxin pre-
sence in food. Thus, this paper aimed to report an aflatoxicosis outbreak in eighteen dogs in
Pelotas - RS, Brazil. Only one dog has not come to death, after eating contaminated crushed
corn and rice. Final diagnosis of acute aflatoxicosis was established through anamnesis, la-
boratory tests, necropsy and histopathological results, besides analysis of toxin presence in
animal feed. At necropsy, degeneration and severe hepatic necrosis were observed and the
analysis of food samples confirmed B1, B2, G1 and G2 aflatoxins, in an amount of 898.2ug/
kg in crushed corn and 409.86ug/kg in rice. Therefore, awareness measures about control
and prevention of mycotoxicosis should be taken, stressing the possible damage to the he-
alth of animals. Furthermore, mycotoxin identification methods must be implemented into
routine clinical practice, including analysis of animal feed offered, since aflatoxicosis has

often been underestimated.

INDEX TERMS: Aflatoxicosis, dogs, canines, fungi, mycotoxins, mycotoxicosis.

RESUMO.- As aflatoxinas pertencem ao grupo das micoto-
xinas e sdo substancias sintetizadas durante a multiplica-
¢do de fungos que podem contaminar alimentos e ragdes
animais, produzindo efeitos agudos ou cronicos naqueles
que os consomem. Os cdes sdo sensiveis aos efeitos toxicos
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das aflatoxinas, havendo dificuldades de diagndéstico defini-
tivo desta doenca devido a fatores, como a inespecificidade
dos sinais clinicos e o custo elevado da andlise da presenga
de toxinas na alimentagdo. Desta forma, o objetivo deste ar-
tigo foi relatar um surto de aflatoxicose em dezoito caninos,
no municipio de Pelotas - RS, no qual apenas um canino
ndo veio a 6bito, apos a ingestdo de quirelas de milho e ar-
roz contaminadas. O diagnoéstico definitivo de aflatoxicose
aguda foi obtido através dos dados da anamnese, exames
complementares, resultados de necropsia e histopatologia,
além de analise da presenca de toxinas na alimentacdo dos
animais. Na necropsia observou-se degeneragdo e necro-
se hepatica severa e na andlise das amostras de alimento
foi constatada a presenca de aflatoxinas B1, B2, G1 e G2,
em um somatério de 898,2ug/kg na quirela de milho e de
409,86pg/kg na de arroz. Assim sendo, medidas de cons-
cientizacdo acerca do controle e prevencdo das micotoxi-
coses devem ser tomadas, salientando os possiveis danos
a saude dos animais. Além disto, métodos de identificacdo
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de micotoxinas, devem ser implementados na rotina hos-
pitalar, incluindo a analise da racdo oferecida, visto que a
aflatoxicose, muitas vezes é subestimada.

TERMOS DE INDEXACAO: Aflatoxicose, caninos, fungos, micotoxi-
nas, micotoxicoses.

INTRODUCAO

Micotoxinas sdo substidncias sintetizadas durante a mul-
tiplicacdo dos fungos na dependéncia de condi¢des ade-
quadas de temperatura e umidade, sendo que fungos de
um mesmo género podem produzir mais de um tipo de
micotoxina de acordo com o tipo de substrato disponivel
(Muzolon 2008). Em climas tropicais e subtropicais, como
no Brasil, o desenvolvimento de fungos produtores de mi-
cotoxinas é favorecido, havendo inimeros alimentos passi-
veis de contaminacdo, principalmente graos, amplamente
utilizados na fabricacdo de ragdes para diversas espécies
animais, incluindo caes e gatos (Moss 1998, Maia & Siquei-
ra 2007, Cruz 2010).

Existem mais de 500 tipos de micotoxinas conhecidas
na atualidade, destacando-se as aflatoxinas, ocratoxinas e
fusariotoxinas, por apresentarem grande potencial de to-
xicidade (Muzolon 2008). Os principais fungos produtores
destas micotoxinas sdo do género Aspergillus, como A. fla-
vus e A. parasiticus para as aflatoxinas; género Penicillium e
Aspergillus aluteceus como principais produtores da ocra-
toxina A, e o género Fusarium devido a producgdo das fu-
sariotoxinas, em especial os tricotecenos, zearalenona e as
fumonisinas (Zain 2010).

Dentre as micotoxinas, as aflatoxinas podem causar
maiores danos aos seres humanos e animais, devido a sua
alta toxicidade e ampla ocorréncia, sendo que em cies e ga-
tos os efeitos sdo considerados severos, podendo ocasionar
amorte (Muzolon 2008). Nos animais as micotoxinas apre-
sentam diferentes “6rgdos-alvo”, como figado, trato diges-
torio, rins, sistema reprodutor e sistema nervoso central,
exercendo também efeitos sobre a imunidade e coagulacdo
sanguinea (Francga et al. 2011). Além disso, elas sdo muta-
génicas, carcinogénicas e teratogénicas para um grande nu-
mero de animais, sendo segundo Butler (1974) e Rumbeiha
(2000), a sensibilidade altamente variavel entre espécies,
dependendo de fatores como idade, sexo, condi¢des nutri-
cionais do animal, nivel de dosagem, frequéncia e composi-
cdo da dieta.

Os cdes sdo animais particularmente sensiveis aos efei-
tos hepatotoxicos agudos, entretanto a exposicdo regular as
aflatoxinas pode ocasionar lesdes hepaticas cronicas (Maia
& Siqueira 2007, Santos & Silva 2010, Franca et al. 2011).
Apesar das micotoxicoses serem descritas ha muito tempo
(Seibold & Bailey 1952), casos de intoxicacdo alimentares
em cdes tém sido negligenciados, e muitas vezes confun-
didos com outras enfermidades (Tapia & Seawright 1985,
Newman et al. 2007). As dificuldades vao desde a suspeita
clinica até a detecgdo das micotoxinas e dos niveis presen-
tes no alimento (Amaral et al. 2006, Sobolev 2007), uma
vez que, para se obter o diagndstico de certeza, somente
a presenca dos fungos produtores das toxinas ndo é sufi-
ciente para a confirmagao de que a doenga foi estabelecida.
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Assim, diante do exposto, o objetivo deste artigo foi relatar
um surto de aflatoxicose em 18 caninos, ap6s a ingestao de
alimento contaminado com aflatoxinas dando-se énfase a
um caso clinico especifico, em que o paciente nido veio a
6bito.

MATERIAL E METODOS

Foi atendido no Hospital de Clinicas Veterinaria da Universidade
Federal de Pelotas (UFPel), em junho de 2013, um canino, macho,
com oito anos de idade, sem raga definida. O paciente apresentava
inapeténcia, midriase bilateral com reflexo de ameacga negativo,
além de ictericia generalizada, ascite, dor a palpacdo abdominal,
petéquias abdominais, edema de membros e presenca de fezes
com coloracgdo enegrecida como sinais clinicos.

Durante a anamnese, o proprietario negou a administragio de
qualquer medicagdo, porém relatou fornecer como alimentacdo
aos animais da propriedade, quirela de milho e quirela de arroz.
Além disso, o mesmo ainda relatou ter ocorrido 6bito de outros
dezessete cdes com sinais clinicos semelhantes aos observados no
paciente em questdo, em um intervalo de sete dias, sendo um cdo
encaminhado para necropsia no Laboratério Regional de Diag-
nostico da UFPel (LRD-UFPel).

Diante da anamnese e dos sinais clinicos apresentados pelo
paciente, exames complementares como hemograma completo,
urinalise completa, tempo de protrombina, avaliacdo de perfil
hepatico e renal foram solicitados. Com os dados fornecidos pelo
proprietario acerca da alimentacdo do paciente e dos outros ani-
mais, também foi solicitada a analise da presenca de micotoxinas
nas quirelas de milho e arroz, as quais foram encaminhadas ao La-
boratoério de Andlises Micotoxicolégicas da Universidade Federal
de Santa Maria (Lamic- UFSM).

As andlises das aflatoxinas (AF) foram realizadas por Croma-
tografia Liquida acoplada a espectrometria de massa/massa com
sistema QTrap 4000 (Aplied Biosystems, Foster City, CA, USA)
equipada com fonte TurbolonSpray, ESI e Cromatégrafo da série
1100 da (Agilent, Waldbornn, Alemanha), conforme metodologia
previamente publicada (Sulyok et al. 2006). Os limites de quantifi-
cacdo e coeficientes de recuperagio das AF foram, respectivamen-
te: AF B1 (1ug/kg/94,5%); AF B2 (1pg/kg/80,0%); AF G1 (1ug/
kg/88,5%); AF G2 (1ug/kg/88,1%). A estimativa de incerteza de
quantificagdo das micotoxinas é de: AF B1 a 1,0pg/kg (0,20ug/
kg); AF B2 a1,0pg/kg (0,21pg/kg); AF G1a 1,0ug/kg (0,20pg/kg);
AF G2 a 1pg/kg (0,20ug/kg).

RESULTADOS

Através dos sinais clinicos apresentados pelo paciente,
juntamente com os dados obtidos na anamnese e exames
complementares, incluindo a presenca elevada de aflatoxi-
nas na alimentacdo dos animais, chegou-se ao diagnéstico
definitivo de aflatoxicose.

A andlise da presenca de micotoxinas, nas amostras
enviadas, através do método de Cromatografia Liquida de
Alta Eficiéncia, demonstrou a presenca de aflatoxinas em
valores extremamente elevados, tanto na amostra de qui-
rela de milho, quanto na amostra na quirela de arroz, sendo
os diferentes valores de aflatoxina apresentados no grafico
abaixo (Fig.1). As micotoxinas Deoxinivalenol, Zearalenona
e Fumonisinas B1 e B2 ndo foram detectadas nas amostras
analisadas.

Na necropsia observou-se ictericia moderada das sero-
sas e mucosas do cadaver, ascite acentuada (aproximada-
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mente 2 litros de contetdo levemente amarelado), figado
friavel com acentuacdo do padrdo lobular caracterizado
por superficie capsular e de corte irregular e areas amare-
ladas intercaladas com areas avermelhadas. Microscopica-
mente foram observadas degeneracdo e necrose hepatica
severa multifocal a coalescente (Fig.2), areas de prolifera-
¢do de células de ductos biliares e colestase.

Em relacdo aos exames complementares realizados no
paciente que ndo veio a 6bito, o hemograma completo apre-
sentou leucocitose com desvio a esquerda regenerativo
(82500 leucocitos totais, com 75% de segmentados e 10%
de bastonetes) anemia normocitica normocrémica (HT
23,2%), hipoproteinemia (PPT 4,7g/dL), trombocitopenia
(159x103), além de plasma ictérico e presenca de anisoci-
tose e corpusculos de Howell-Jolly no esfregaco sanguineo.

Em relacdo ao perfil hepatico, as enzimas Fosfatase
Alcalina (FA), Transaminase piruvica (TGP) e Aspartato
transaminase (AST) apresentavam-se elevadas, sendo os
valores encontrados de 396 U/L, 118 U/L e 388,4U/L res-
pectivamente, no entando, a proteina Albumina encontra-
va-se com valor inferior em relagdo aos de referéncia (2,6-
3,3g/dL), estando em 0,84g/dL.

Na urinalise foi observada bilirrubinuria positiva, além
de cilindros granulosos, entretanto, uréia e creatinina esta-
vam dentro dos parametros normais.
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Fig.1 Valores de aflatoxinas encontrados nas amostras de milho
e arroz, fornecidos para o cdo, e limites maximos toleraveis
expressos em microgramas por quilo.

Fig.2 Vacuolizacdo de hepatdcitos degenerados (seta preta) e ne-
crose individual (seta branca), em um canino com intoxica¢do
aguda por aflatoxinas.

0 tempo de protrombina apresentou-se alterado, estan-
do o tempo médio em 12 minutos, sendo a atividade deste
fator considerada em 30% apenas.

DISCUSSAO

O primeiro relato de aflatoxicose em cies data de 1952 nos
Estados Unidos, quando uma rag¢do contaminada por fun-
gos foi considerada a causa da doenga hepatica em cies,
a “hepatite X” (Seibold & Bailey 1952, Muzolon 2008).
Apesar dos 60 anos apds o primeiro caso, a enfermidade
ainda é pouco relatada em cies, embora essa espécie seja
extremamente sensivel em funcdo de caracteristicas intrin-
secas que determinam a baixa concentracdo da glutatio-
na S-transferase (GST) nos hepatdcitos, principal enzima
detoxificante, que se conjuga as aflatoxinas (Gomes et al.
2014). Em adicdo, embora nao se tenham dados quantitati-
vos sobre a absor¢do de aflatoxinas pelo tubo digestivo, sua
absorg¢ao em cdes parece ser completa com pequenas doses
junto ao alimento (Santurio 2011).

A aflatoxicose aguda, observada no caso relatado, ocor-
re quando os cdes sdo alimentados com grandes quantida-
des de aflatoxina B1 (>1mg/kg na dieta) (Newberne et al.
1966). Segundo a resolugdo RDC N2 7 (2011), o limite total
da soma das aflatoxinas B1, B2, G1, G2 no Brasil para o mi-
lho é de 20pg/kg e para o arroz de 5ug/kg. Rosa e colabora-
dores (2002) relataram, no Brasil, um surto de aflatoxico-
se em 28 cdes alimentados com ragdo comercial contendo
12,2 a 321ppb de aflatoxina B1 e B2, valores inferiores aos
observados neste trabalho. Quando considerado o soma-
torio das aflatoxinas detectadas na alimentacdo oferecida
aos animais, entende-se a magnitude da intoxicagdo, sendo
encontrado um somatério de aflatoxinas de 898,2 pg/kg
na quirela de milho e de 409,86ng/kg na quirela de arroz,
valores superiores, aproximadamente, em40 e 80 vezes do
maximo permitido (RDC N2 7, 2011), justificando a intoxi-
cacdo causada nos animais da propriedade, culminando na
morte de dezessete cides e um equino.

Trabalhos recentes tém documentando a presenca de
aflatoxinas em alimentos industriais para animais e tam-
bém em formulagdes caseiras, o que é preocupante para a
saude em geral (Newman et al. 2007, Akinrinmade & Akin-
rinde 2012, Wouters et al. 2013). No Rio Grande do Sul
foi relatada aflatoxicose aguda e subaguda como causa da
morte de 60 cies, os quais eram alimentados basicamente
por farelo de milho (Wouters et al. 2013). A presenca das
aflatoxinas pode ocorrer por fatores climaticos como a
temperatura e umidade, e devido a fatores ligados a produ-
¢do, armazenamento, processamento e transporte (New-
man et al. 2007, Akinrinmade & Akinrinde 2012, Wouters
etal. 2013).

A producio simultidnea de mais de uma toxina nos pro-
dutos alimentares pode ocorrer, sendo que de acordo com
Muzolon (2008) as aflatoxinas sdo as mais importantes,
destacando-se as B1, B2, G1 e G2. As aflatoxinas tem a ca-
pacidade de permanecer no alimento apds a morte do fun-
go que as produzem, podendo apresentar-se em alimentos
onde ndo sdo verificadas alteragdes visiveis, sendo a sua
ocorréncia natural maior em alimentos como milho, amen-
doim e sementes de algoddo, e ocorrendo em menor pro-
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porgdo no sorgo, cevada, aveia, trigo, centeio e arroz (Maia
& Siqueira 2007).

As micotoxinas podem contaminar alimentos e ra-
¢des animais, produzindo efeitos agudos (micotoxicoses)
ou cronicos naqueles que os consomem (Maia & Siqueira
2007, Santos & Silva 2010), sendo uma das dificuldades de
diagnostico definitivo, a inespecificidade dos sinais clini-
cos (Tapia & Seawright 1985, Newman et al. 2007), onde
muitos casos de aflatoxicose sdo confundidos com enfermi-
dades infecciosas, como por exemplo leptospirose, pela se-
melhanga de sinais como ictericia, depressio, hemorragias
com fezes manchadas de sangue (Newman et al. 2007).

Casos de cirrose hepatica de causa indeterminada tém
sido observados em cdes no Rio Grande do Sul (Silva et al.
2007, Schild 2013), sendo necessaria a investigacdo da pre-
sen¢a de micotoxinas nos alimentos oferecidos aos animais
afetados, no intuito de uma confirmacao diagndstica precisa.

As lesdes encontradas na necropsia e na histopatologia
foram sugestivas de esteatose alimentar (degeneracdo gor-
durosa), porém as areas de necrose hepatica observadas
associadas ao historico de alimentacdo do animal com sub-
produtos de milho e arroz, além da presenca elevada de afla-
toxinas na alimentac¢do, indicam um quadro de aflatoxicose.

Na aflatoxicose, a absor¢ido das aflatoxinas ocorre no
trato gastrointestinal e a sua biotransformacgio ocorre pri-
mariamente no figado, por enzimas microssomais do sis-
tema de func¢des oxidases mistas, associadas ao citocromo
P-450 (Cruz 2010), tendo como resultados uma série de
danos a sintese das proteinas, carboidratos e lipideos nes-
te 6rgdo, ocorrendo danos as estruturas dos hepatdcitos o
que afeta os niveis de enzimas hepaticas (Santurio 2011). A
AFB1 é considerada uma das substancias mais téxicas para
o figado sendo este o principal érgdo atingido, podendo ex-
plicar a elevacdo das enzimas hepaticas e a intensa ictericia
no caso relatado (Osweiler 1990).

A presenca de leucocitose observada no cdo que sobre-
viveu pode estar associada a resposta a anemia, ocorrendo
uma alta atividade da medula 6ssea ou referindo-se a uma
grande necrose celular no figado (Tandon et al. 1977, Ra-
gab et al. 1987). Sevelius (1995) observou leucocitose em
animais com cirrose e com hepatite progressiva cronica.

Newberne et al. (1966) afirmam que o figado, por ser o
primeiro 6rgdo alvo, apresenta lesdo nos seus hepatdcitos,
acarretando em elevacdo significativa de enzimas séricas
hepaticas, assim como extravasamento delas. De acordo
com Thrall et al. (2007), achados laboratoriais com aumen-
to de ALT e AST indicam lesdo hepatica ativa, com destrui-
¢do dos hepatdcitos, ja o aumento de FA, indica presenca
de colestase (Thrall et al. 2007). A presenca de hipoalbu-
minemia estd associada a casos de hepatopatias cronicas,
em que ndo ha produc¢do adequada de albumina pelo figado
(Yamamoto et al. 2014). Segundo Nestor et al. (2004), em
doencas hepaticas cronicas a hipoalbuminemia é fator que
contribui para a ascite, assim como para o edema de mem-
bros, como visto no presente relato, pois os baixos niveis
séricos de albumina levam a uma diminuicdo na pressao
oncotica sanguinea, levando a um actimulo de liquido na
cavidade peritoneal, da mesma forma que para os mem-
bros.
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Além do figado, outros 6rgdos como os rins podem ser
afetados pelas micotoxinas (Torelly et al. 1996), ocasionan-
do alteracdo no perfil renal, o que nio foi observado neste
caso, uma vez que a uréia e a creatinina sérica apresen-
tavam-se dentro dos padroes fisiolégicos para a espécie,
sendo estes 0s exames séricos primarios apropriados para
o diagnostico inicial de insuficiéncia renal (Freitas et al.
2014). Entretanto, suas concentracdes séricas mantém-se
na faixa de normalidade até que mais de 66% dos néfrons
passem a ficar afuncionais, ou seja, trata-se de um marca-
dor especifico, mas de baixa sensibilidade para o diagnds-
tico de lesdo renal aguda, caracterizando-se como um mar-
cador tardio (Freitas et al. 2014).

Jana urinalise foi observada bilirrubinuria positiva, pig-
mento também observado em outros casos de aflatoxicoses
em cdes, além de cilindros granulosos, indicativo de lesdo
renal inicial (Liggett et al. 1986 Hagiwara et al. 1990, Frei-
tas etal. 2014). A presenca de bilirrubinuria reflete a excre-
¢ao intensa de bilirrubina (Yamamoto et al. 2014).

Em caes, as alteracoes hemostaticas estdo relacionadas
ao aumento da possibilidade de sangramento, geralmente
causada por reducdo da atividade de fatores de coagulacdo
ou reducdo numérica ou funcional das plaquetas (trombo-
citopenia), sendo este quadro visto nas hepatopatias de-
correntes de aflatoxicoses, como no presente relato (Muzo-
lon 2008, Moraes & Takahira 2013).

A deficiéncia dos fatores de coagulacdo esta relacionada
a estrutura quimica das aflatoxinas, que se comportariam
como cumarinicos, exercendo um efeito anticoagulante por
antagonismo da vitamina K. No hepatdcito, os fatores depen-
dentes da vitamina K passam a ser sintetizados de modo in-
correto e sdo incapazes de serem ativados (Muzolon 2008).
Os cumarinicos inibem os fatores da via de coagulacdo ex-
trinseca (fatores V, X, protrombina e fibrinogénio), podendo
haver sangramento espontaneo, surgimento tardio, e de du-
racao prolongada, hematomas, hematoquezia, hemartrose
ou hemorragia nos tecidos profundos ou cavidades corpo-
rais, devido a disturbios da formagao do tampao hemostati-
co secundario (Lopes et al. 2005, Muzolon 2008).

Devido aos sinais clinicos e aos resultados encontrados
nos exames complementares, institui-se como tratamento
do paciente, antibioticoterapia com associacdo de ampicili-
nasoédica (20 mg/Kg, TID) e metronidazol (15 mg/Kg, BID),
Silimarina (30 mg/Kg, BID), Sucralfato (30 mg/Kg, BID),
omeprazol (1 mg/Kg, SID), furosemida (2 mg/Kg, BID) as-
sociada a espironolactona (1 mg/Kg, BID), vitamina K (2,5
mg/Kg, SID), além de fluidoterapia, alimentagio pastosa e
fornecimento de aminoacidos, como arginina e colina.

Segundo Muzolon (2008), o tratamento das micotoxico-
ses baseia-se fortemente em protocolos terapéuticos sinto-
matoldgicos e de suporte, pois ainda ndo ha um tratamento
especifico contra as micotoxinas, visto que ha grande varia-
¢do individual com relacdo a severidade da intoxicacdo. O
tratamento pode variar de acordo com o individuo, gravi-
dade das lesoes e 6rgaos acometidos (Muzolon 2008). De-
ve-se, certamente, excluir da dieta todo alimento suspeito
e instituir uma alimentacdo segura, sendo a suplementacio
com colina, metionina e n-acetilcisteina benéfica (Cullen &
Newberne 1994).
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Os métodos de identificacdo e quantificacdo das micoto-
xinas sdo seguros, mas correspondem somente a amostra
de alimento analisada naquele momento (Muzolon 2008).
Os métodos mais utilizados sdo o ELISA, e os métodos qui-
micos como a cromatografia em camada delgada, croma-
tografia liquida de alta eficiéncia e cromatografia gasosa
(Fireman 2007, Muzolon 2008).

Apesar da melhoria significativa dos métodos de iden-
tificacdo de aflatoxinas, os custos envolvidos para a reali-
zacdo da analise permanecem elevados, contribuindo para
uma maior dificuldade no diagnéstico das aflatoxicoses, o
que explica a pequena quantidade de dados existentes no
Brasil, sobre a ocorréncia de micotoxinas em alimentos
(Amaral et al. 2006, Sobolev 2007). De janeiro de 1978 a
dezembro de 2012 foram diagnosticados no Laboratério
Regional de Diagndstico da UFPel apenas quatro casos de
aflatoxicose em caninos com dosagem de aflatoxinas, de
um total de 3.393 necropsias e/ou 6rgdos de cies recebi-
dos no laboratério no periodo, sendo este nimero extre-
mamente pequeno, no entanto, essa intoxicacdo pode estar
sendo subdiagnosticada, devido a falta de um diagnéstico
definitivo através da andlise dos alimentos oferecidos aos
cdes, principalmente nos casos que cursam com altera-
¢cOes hepaticas (Gomes et al. 2014). Além do alto custo dos
equipamentos analiticos, hd também a escassez de mao-
-de-obra especializada na area de andlise, bem como das
dificuldades no plano de amostragem (Amaral et al. 2006,
Sobolev 2007).

Em relacdo a amostragem do material suspeito, existem
dificuldades no que se refere a distribuicdo das micotoxi-
nas, podendo ser altamente heterogénea, concentrando-se
em aglomerados, dificultando ainda mais a obtencdo de
uma amostra representativa do lote de graos ou ragdo (Co-
ppock & Jacobsen 2009, Muzolon 2008).

CONCLUSAO

A partir do relatado e discutido, observa-se a gravidade e
a dificuldade de diagndstico das aflatoxicoses, sendo des-
ta forma necessaria a conscientizagdo da populagdo acerca
do acondicionamento de grdos e cereais, assim como de
racdes derivadas destes na alimenta¢do dos animais, afim
de que haja um maior controle e prevencdo das micotoxi-
coses em geral, salientando os fatores de risco de conta-
minacdo e possiveis danos a saide de seus animais. Além
disto, métodos de identificagdo de micotoxinas, devem ser
implementados na rotina hospitalar, incluindo a analise da
racao oferecida aos animais internos, visto que a aflatoxico-
se, muitas vezes é subdiagnosticada.
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