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RESUMO  

Objetivou-se avaliar microscopicamente o fígado de frangos de corte suplementados com composto 

prebiótico a base de mananoligossacarídeos, frutoligossacarídeos e glucoligossacarídeos. Foram 

utilizadas 240 aves fêmeas distribuídas em três tratamentos experimentais com três repetições de 

quatro aves cada, no período de um a 42 dias de idade. Os tratamentos experimentais foram: 

Tratamento 1 (T1) 500 g de composto prebiótico por tonelada de ração, Tratamento 2 (T2) 16,5 ppm 

de Flavomicina por tonelada de ração, Tratamento 3 (T3) As aves receberam a ração sem nenhum 

tratamento. No Tratamento 1 (T1) o composto prebiótico utilizado como aditivo alimentar e tem como 

base mananoligossacarídeos (MOS), os glucoligossacarídeos (GOS) e os frutoligossacarídeos (FOS). 

As amostras de fígado foram coletadas nos dias D7, 14, 28 e 42 pós-tratamento, posteriormente foram 

processadas conforme rotina histológica. As alterações histopatológicas foram analisadas por 

distribuição de frequência, utilizando o teste não paramétrico de Kruskal-Wallis, adotando-se nível 

de significância de 5% e utilizando GraphPad Prism 7,0. Os resultados apresentaram uma frequência 

de lesões menor do T1 durante as idades de 7, 14, 28, porém aos 42 dias as lesões eram iguais entre 

os grupos. Desta forma podemos sugerir que o composto prebiótico avaliado atuou de forma efetiva 

na defesa contra a aflatoxina, contribuindo com a redução das lesões hepáticas. 

 

Palavras-chave: Aflatoxina. Avicultura. Fígado. Histopatologia. 

 

ABSTRACT 

This study aimed to microscopically evaluate the liver of broiler chickens supplemented with a 

prebiotic compound containing mannan-oligosaccharides, fructo-oligosaccharides, and gluco-

oligosaccharides. A total of 240 female birds were distributed into three experimental treatments with 

three replicates of four birds each, from 1 to 42 days of age. The treatments were: T1 – 500 g of 

prebiotic compound per ton of feed, T2 – 16.5 ppm of Flavomycin per ton of feed, and T3 – control 

(no treatment). Liver samples were collected on days 7, 14, 28, and 42 post-treatment and processed 

according to histological routine. Histopathological alterations were analyzed using frequency 

distribution and the Kruskal-Wallis test (p<0.05) in GraphPad Prism 7.0. The results showed a lower 

frequency of lesions in T1 at 7, 14, and 28 days, but by day 42, the lesions were similar among groups. 
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These findings suggest that the prebiotic compound effectively contributed to liver protection against 

aflatoxin-induced damage, reducing hepatic lesions. 

 

Keywords: Aflatoxin. Histopathology. Liver. Poultry. 

 

RESUMEN 

Se tuvo como objetivo evaluar microscópicamente el hígado de pollos de engorde suplementados con 

un compuesto prebiótico a base de manano-oligosacáridos, fructo-oligosacáridos y gluco-

oligosacáridos. Se utilizaron 240 aves hembras distribuidas en tres tratamientos experimentales con 

tres repeticiones de cuatro aves cada una, durante el período de uno a 42 días de edad. Los 

tratamientos experimentales fueron: Tratamiento 1 (T1): 500 g de compuesto prebiótico por tonelada 

de alimento; Tratamiento 2 (T2): 16,5 ppm de flavomicina por tonelada de alimento; Tratamiento 3 

(T3): las aves recibieron el alimento sin ningún tratamiento. En el Tratamiento 1 (T1), el compuesto 

prebiótico utilizado como aditivo alimentario tuvo como base manano-oligosacáridos (MOS), gluco-

oligosacáridos (GOS) y fructo-oligosacáridos (FOS). Las muestras de hígado fueron recolectadas en 

los días D7, 14, 28 y 42 postratamiento y posteriormente procesadas conforme a la rutina histológica. 

Las alteraciones histopatológicas se analizaron mediante distribución de frecuencia, utilizando la 

prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis, adoptándose un nivel de significancia del 5% y utilizando 

el software GraphPad Prism 7.0. Los resultados mostraron una menor frecuencia de lesiones en el T1 

a las edades de 7, 14 y 28 días; sin embargo, a los 42 días las lesiones fueron iguales entre los grupos. 

De esta forma, se puede sugerir que el compuesto prebiótico evaluado actuó de manera efectiva en la 

defensa contra la aflatoxina, contribuyendo a la reducción de las lesiones hepáticas. 

 

Palabras clave: Aflatoxina. Avicultura. Hígado. Histopatología. 
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1 INTRODUÇÃO 

A contaminação de ingredientes utilizados na alimentação de frangos de corte por 

micotoxinas, especialmente as aflatoxinas, representa um importante fator limitante para o 

desempenho produtivo e a sanidade das aves. A ingestão dessas toxinas compromete o crescimento, 

a resposta imunológica e o metabolismo hepático, uma vez que o fígado é o principal órgão envolvido 

na biotransformação, apresentando alterações morfológicas e histopatológicas relevantes, além de 

impacto econômico por se tratar de uma víscera comestível amplamente utilizada pela indústria 

(Bünzen & Haese, 2006; Monson et al., 2015). 

Nesse contexto, o uso de prebióticos, como os mananoligossacarídeos (MOS), 

frutoligossacarídeos (FOS) e glucoligossacarídeos (GOS), tem se destacado como estratégia 

nutricional capaz de reduzir os efeitos das micotoxinas, por favorecerem a microbiota intestinal e 

atuarem na adsorção e biodegradação dessas toxinas (Coelho et al., 2014; Hiththatiyage et al., 2025; 

Nunes et al., 2009). Assim, objetivou-se avaliar microscopicamente o fígado de frangos de corte 

suplementados com composto prebiótico à base de mananoligossacarídeos, frutoligossacarídeos e 

glucoligossacarídeos. 

 

2 REFERENCIAL TEÓRICO 

A ingestão de rações contaminadas com micotoxinas leva a redução no crescimento e no 

desenvolvimento dos animais, tornando-os mais susceptíveis as enfermidades, principalmente nas 

fases de crescimento e reprodução, além dos prejuízos no desempenho causados pelas toxinas, um 

ponto que deve ser ressaltado é a diminuição do valor nutricional nos grãos atacados por fungos, 

principalmente nos níveis de energia (Bünzen & Haese, 2006). 

A ração das aves é composta principalmente de milho (60%) e de soja (20%) e nesses 

ingredientes, micotoxinas têm sido isoladas constantemente. Segundo Monson et al. (2015), a 

ingestão da ração contaminada proporciona a biotransformação e transmissão das aflatoxinas.  

Entre as vísceras comestíveis de aves, o fígado é economicamente mais importante, sendo 

bastante utilizado como matéria-prima para processados. O laboratório de análises de micotoxina 

(Lamic) determina como níveis máximos de aflatoxina, 0 ppb na fase inicial até 14 dias, 2 ppb até a 

idade de 35 dias e tolerância máxima de 5 ppb na fase final a partir de 35 dias. Sabe-se que 

intoxicações por aflotoxinas em aves podem gerar hepatomegalia, com fpigado pálido e friável, sendo 

as principais lesões histopatológicas necrose focal de hepatócitos, hemorragias, inflamação e 

hiperplasia de células do ducto biliar (Monson et al., 2015)  
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A síntese hepática de gordura e o transporte desta para outras áreas do organismo são 

seriamente afetados pela ação da AFB1 (Merkley et al. 1987). Diversos tipos de substâncias como 

carboidratos, peptídeos, proteínas, lipídeos, fibras e álcoois podem ser classificadas como prebióticos. 

Segundo Silva (2012), os carboidratos denominados oligossacarídeos, que possuem cadeias curtas de 

polissacarídeos de três a dez açúcares simples, são os que possuem as melhores características 

prebióticas.  

Os prebióticos mais estudados como aditivos alimentares na nutrição avícola são os 

oligossacarídeos, principalmente os mananoligossacarídeos (MOS), os glucoligossacarídeos (GOS) 

e os frutoligossacarídeos (FOS). Os GOS e FOS são substrato para bactérias benéficas muito 

utilizados em diversas espécias, pois são fáceis de produzir e apresentam bons resultados (Coelho et 

al., 2014; Nunes et al., 2009). Os MOS também possuem a capacidade de serem utilizados como 

adsorventes de aflatoxinas, pois diminuem os problemas causados pelas. micotoxinas, normalmente 

presentes no milho de baixa qualidade (Stringhini et al. 2000). Com a utlização desses há produção 

de pós-bióticos, que conseguem realizar a biodegradação de micotoxinas, por meio de mecanismos 

como epoxidação, hidroxilação, desidrogenação e redução por enzimas extracelulares ou 

intracelulares (Hiththatiyage et al., 2025). 

A utilização de probióticos e prebióticos na alimentação animal, surge com uma alternativa 

viável que atende a demanda de um mercado consumidor mais exigênte, uma vez que consegue 

proporcinar mais saúde aos animais sem deixar resíduos (Dong et al., 2024). Substituem os 

antibióticos como promotores de crescimento e melhoradores de imunidade, especialmente pela 

formação de uma microflora intestinal mais resistênte a agentes patôgenos e que podem fornecer mais 

carboidrato as aves, aumentando seu nível energético (Yang et al., 2025). 

Sendo assim, o objetivo deste trabalho foi avaliar a histologia hepática de frangos de corte 

suplementados com composto prebiótico a base de mananoligossacarídeos, frutoligossacarídeos e 

glucoligossacarídeos. 

 

3 METODOLOGIA 

Este estudo foi conduzido sob os termos e condições da Comissão de Ética no Uso de Animais 

da Universidade Federal Rural de Pernambuco, aprovado sob o número 135/2018. Foram utilizadas 

240 aves fêmeas da linhagem Coob distribuídas em três tratamentos experimentais com três 

repetições de quatro aves cada, no período de um a 42 dias de idade. Quando alojadas, as aves 

receberam água e ração a vontade. Os tratamentos experimentais foram: Tratamento 1 500 g de 

composto prebiótico por tonelada de ração, Tratamento 2 16,5 ppm de Flavomicina por tonelada de 
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ração, Tratamento 3 ração sem nenhum tratamento. No Tratamento 1 o composto prebiótico utilizado 

é considerado como aditivo alimentar e tem como base mananoligossacarídeos (MOS), os 

glucoligossacarídeos (GOS) e os frutoligossacarídeos (FOS). As dietas foram elaboradas segundo 

recomendações preconizadas para a linhagem.  

O milho utilizado na fabricação da ração das aves continha uma média de 3,5 ppb para 

Aflatoxina e não foi adicionado adsorvente para micotoxinas. Quando alojadas, as aves receberam 

água e ração a vontade. As amostras de fígado foram coletadas aos 7, 14, 28 e 42 dias após o 

alojamento, fixadas em formol tamponado a 10% em tampão fosfato a 0,1M e pH 7,2. Após 24 horas 

no fixador, os fragmentos foram clivados e mantidos no mesmo fixador por mais 24 horas, sendo em 

seguida colocados em solução de álcool a 70% até o início do processamento histológico. Seguindo 

protocolo de rotina do Laboratório de Histologia do Departamento de Morfologia e Fisiologia Animal 

da UFRPE, os fragmentos de fígado foram desidratados em concentrações crescentes de álcool etílico, 

diafanizados em xilol, impregnados e incluídos em parafina. Em seguida os blocos foram cortados 

em 3 µm de espessura em micrótomo rotativo, modelo RM2125RT da Leica® e os cortes obtidos 

foram com hematoxilina e eosina. 

Na avaliação histopatológica as lesões foram analisadas quanto o grau de intensidade em 

Ausente, Discreta, Moderada ou Acentuada. E quanto a sua distribuição, em Ausente, Focal, 

Foclamente extensa, Multifocal, Multifocal a coalescente ou difusa. 

O delineamento experimental foi inteiramente casualizado. As alterações histopatológicas 

foram analisadas por distribuição de frequência e inferência estatística, utilizando o teste não 

paramétrico de Kruskal-Wallis, adotando-se nível de significância de 5% e utilizando GraphPad 

Prism 7,0. 

 

4 RESULTADOS E DISCUSSÕES 

Aos 7 dias de idade, o Tratamento 1 (T1) apresentou menor frequência de degeneração 

vacuolar, hepatite e hipertrofia de células hepáticas em comparação ao Tratamento 2 (T2), embora 

tenha demonstrado maior frequência de esteatose hepática. Em relação ao Tratamento 3 (T3), o T1 

apresentou menor congestão hepática, degeneração vacuolar e hipertrofia de células de Kupffer, 

porém maior ocorrência de esteatose hepática e necrose de hepatócitos (Tabela 1). As principais 

alterações histopatológicas visualizadas estão ilustradas na Figura 1. 

Essas alterações são compatíveis com o padrão clássico de hepatotoxicidade induzida por 

aflatoxina, caracterizado por degeneração vacuolar, esteatose, necrose e proliferação biliar. A 

literatura descreve que a aflatoxina promove dano hepatocelular direto por meio de metabólitos 
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reativos formados no fígado, resultando em alterações estruturais e funcionais proporcionais à dose 

ingerida. Patterson (1983) afirma que a aflatoxina induz a formação de tumores hepáticos em diversas 

espécies animais, evidenciando seu potencial hepatotóxico. 

Aos 14 dias, o T1 apresentou menor frequência de degeneração vacuolar e proliferação de 

ductos biliares quando comparado ao T2, além de menor degeneração vacuolar em relação ao T3 

(Tabela 1). A menor intensidade dessas lesões nas idades iniciais sugere possível efeito modulador do 

composto prebiótico sobre a biodisponibilidade ou absorção da toxina. Considerando que o fígado é 

o principal órgão-alvo da aflatoxina, alterações como degeneração vacuolar refletem 

comprometimento metabólico precoce (Clifford e Rees, 1996), especialmente em aves jovens, cujo 

sistema hepático ainda se encontra em maturação funcional (Quezada et al., 2000). 

Aos 28 dias, o T1 apresentou menor frequência de esteatose hepática em relação ao T2, porém 

maior ocorrência de congestão hepática, degeneração vacuolar e hepatite. Quando comparado ao T3, 

observou-se menor esteatose hepática, mas maior degeneração vacuolar, hemorragia, hipertrofia de 

células hepáticas e hepatite (Tabela 1). Esse padrão sugere que, embora possa ter ocorrido proteção 

inicial, o desafio tóxico permaneceu ao longo do ciclo produtivo. 

Na idade de 42 dias, verificou-se melhora geral em todos os tratamentos, ainda que o T1 

mantivesse maior degeneração vacuolar e hepatite quando comparado ao T3 (Tabela 1). Essa redução 

progressiva das lesões com o avanço da idade pode estar relacionada tanto à adaptação metabólica 

quanto à diminuição da carga efetiva de toxina circulante. Chen et al. (1984) demonstraram que a 

aflatoxina pode ser detectada nos tecidos poucas horas após a ingestão, mas não é mais identificável 

quatro dias após a retirada da ração contaminada, evidenciando capacidade de depuração 

relativamente rápida após cessada a exposição. 

A análise da distribuição e intensidade das lesões (Tabela 2) reforça o caráter dinâmico do 

processo lesional. Aos 7 dias, houve diferença estatística na hemorragia (distribuição e intensidade) 

e na intensidade de micro nódulos de células hepáticas. Aos 14 dias, congestão hepática, hemorragia, 

hipertrofia de células hepáticas, micro nódulos e necrose de hepatócitos apresentaram diferenças 

estatísticas na distribuição, enquanto congestão, hemorragia, hipertrofia, micro nódulos, necrose e 

proliferação de ductos biliares diferiram quanto à intensidade. Aos 28 dias, necrose de hepatócitos e 

proliferação de ductos biliares mantiveram diferença estatística tanto na distribuição quanto na 

intensidade, e aos 42 dias persistiram diferenças para congestão, hemorragia, hipertrofia, micro 

nódulos, necrose e proliferação biliar. 

A proliferação de ductos biliares e a necrose de hepatócitos são alterações frequentemente 

associadas a processos tóxicos crônicos ou subagudos. Bintvihok et al. (2002) demonstraram que os 



 

 
REVISTA ARACÊ, São José dos Pinhais, v.8, n.3, p.1-11, 2026 8 

níveis de aflatoxina no fígado são aproximadamente dez vezes superiores aos encontrados no 

músculo, confirmando o fígado como principal sítio de acúmulo e biotransformação da toxina. Além 

disso, observaram redução dos níveis hepáticos após retirada do alimento contaminado, o que 

corrobora a melhora progressiva observada aos 42 dias. 

  

Tabela 1. Frequência relativa (%) e absoluta de alterações histopatológicas no fígado de aves suplementadas 

suplementados com composto prebiótico a base de mananoligossacarídeos, frutoligossacarídeos e glucoligossacarídeos 

aos 7, 14, 28 e 42 dias 

 
T1 – Tratamento 1: 500 g de composto prebiótico por tonelada de ração; T2 – Tratamento 2: 16,5 ppm de Flavomicina 

por tonelada de ração; T3 – Tratamento 3: ração sem nenhum tratamento. Teste de Kruskal-Wallis ao nível de 5% de 

significância. 

Fonte: Autores. 

 

Tabela 2. Medianas da distribuição e intensidade de alterações histopatológicas no fígado de aves suplementadas 

suplementados com composto prebiótico a base de mananoligossacarídeos, frutoligossacarídeos e glucoligossacarídeos 

aos 7, 14, 28 e 42 dias 

 
T1 – Tratamento 1: 500 g de composto prebiótico por tonelada de ração; T2 – Tratamento 2: 16,5 ppm de Flavomicina 

por tonelada de ração; T3 – Tratamento 3: ração sem nenhum tratamento. Teste de Kruskal-Wallis ao nível de 5% de 

significância. 

Fonte: Autores. 
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Figura 1. Fotomicrografia do fígado de aves. (A) Degeneração gordurosa micro vesicular aos 7 dias no T1, HE, =barra 

50 µm; (B) Infiltrado linfohistiocitario periportal aos 14 dias no T1, HE, = barra 50 µm; (C) Degeneração vacuolar aos 

14 dias no T1, HE, =barra 50 µm; (D) Infiltrado linfohistiocitario perivascular aos 28 dias no T1, HE, =barra 50 µm; (E) 

Degeneração vacuolar aos 28 dias no T1, HE, =barra 50 µm; (F) Degeneração vacuolar aos 42 dias no T1, HE, =barra 

50 µm. 

 
Fonte: Autores. 

 

Hussain et al. (2016) relataram que aves expostas a altos teores de aflatoxina apresentaram 

maior número de lesões hepáticas e redução na ingestão de alimento e água. Esse achado é relevante, 

pois a diminuição da ingestão pode alterar a dinâmica de exposição à toxina e influenciar a intensidade 

das lesões observadas. O comprometimento hepático pode reduzir o apetite e afetar a capacidade 

metabólica, estabelecendo um ciclo de agressão e resposta adaptativa. 
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Considerando que este estudo reflete condições reais de granja, é improvável que todas as 

aves tenham ingerido a mesma quantidade de toxina simultaneamente. Assim, variações individuais 

na ingestão e na capacidade metabólica hepática podem explicar diferenças na frequência e 

intensidade das lesões entre tratamentos. De modo geral, observou-se tendência de redução das 

alterações hepáticas com o avanço da idade, sugerindo relação inversa entre intensidade lesional e 

maturidade das aves. Patterson (1983) destaca que, embora a aflatoxina tenha potencial 

carcinogênico, o curto ciclo produtivo do frango de corte limita a manifestação de alterações 

neoplásicas, restringindo-se predominantemente às lesões degenerativas e inflamatórias. 

Os resultados obtidos indicam que o composto prebiótico pode ter exercido efeito modulador 

principalmente nas fases iniciais, evidenciado pela menor frequência de degeneração vacuolar e 

congestão hepática aos 14 dias. Entretanto, a persistência de lesões aos 28 dias demonstra que o 

desafio tóxico não foi completamente neutralizado, ainda que tenha ocorrido melhora global ao final 

do período experimental. 

 

5 CONCLUSÃO  

O composto prebiótico avaliado apresentou efeito sugestivo de proteção hepática frente à 

exposição à aflatoxina, especialmente nas fases iniciais de criação, reduzindo a frequência de lesões 

como degeneração vacuolar e congestão hepática. Observou-se tendência de regressão das alterações 

com o avanço da idade, embora o desafio tóxico tenha persistido durante o ciclo produtivo. Os 

achados indicam potencial efeito modulador do prebiótico sobre as lesões hepáticas induzidas por 

aflatoxina em frangos de corte, sobretudo no período inicial de desenvolvimento. 
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