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RESUMO 

 
O fenol e seus derivados são compostos orgânicos aromáticos provenientes de efluentes 
industriais, domésticos e de práticas em agricultura. São encontrados tanto em corpos de 
água doce como em salgada e podem induzir toxicidade aos animais expostos. Os 
objetivos deste estudo foram avaliar os efeitos da exposição sub-letal ao fenol (1,5 mg L-1 
ou 10% da CL50) sobre as variáveis hematológicas e metabólicas de juvenis do bagre do 
canal (Ictalurus punctatus) após 96 h de exposição e recuperação por 7 e 14 dias. No 
fígado, no músculo e plasma foram quantificados amônia, lactato, piruvato, glicose, 
aminoácidos livres, proteína, triglicerídeos e ácidos graxos. O teor de glicogênio foi 
determinado no fígado e músculo. Atividade das enzimas alanina aminotransferase 
(ALAT), aspartato aminotransferase (ASAT), lactato desidrogenase (LDH), fosfatase 
ácida (FAC) e fosfatase alcalina (FALC) foram ensaiadas no músculo branco e fígado. A 
acetilcolinesterase (AChE) foi ensaiada no cérebro e no músculo branco. As variáveis 
hematológicas avaliadas foram hematócrito, conteúdo de hemoglobina e contagem de 
células vermelhas (RBC), volume corpuscular médio (VCM), hemoglobina corpuscular 
média (HCM) e concentração de hemoglobina corpuscular média (CHCM). Alterações 
hematológicas foram observadas após 7 dias de recuperação. Após 96 h de exposição, as 
atividades da ASAT e ALAT hepática e muscular e a concentração de proteína indicaram 
proteólise nestes tecidos. No músculo, verificou-se lipólise muscular. No tecido hepático, 
os dados são sugestivos de gliconeogênese. Após 7 dias de recuperação, os resultados 
indicaram proteólise,  lipólise e persistência dos processos gliconeogênicos. Após a 
recuperação por 14 dias, observou-se glicogenólise muscular e hepática, assim como 
proteólise muscular. Alterações nas atividades das fosfatases ácida e alcalina foram 
sugestivas de possíveis danos nas membranas celulares. A atividade da enzima AChE 
cerebral apresentou-se reduzida após recuperação por 14 dias. No músculo, observou-se 
aumento na atividade desta enzima na recuperação por 7 e 14 dias. Estes resultados 
indicam que as alterações observadas parecem ocorrer devido ao aumento da demanda 
metabólica e de outros mecanismos que respondem pela homeostasia do animal frente ao 
fenol ambiental. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



ABSTRACT 
 
 
Phenol and its derivates are aromatic organic compounds and there are present in the 
mill, domestic waste and cropscience. Moreover, phenol could induce toxicity in both 
freshwater and seawater fish and other animals. The aim of this work was evaluating 
hematological features, intermediary metabolism and muscular and cerebral 
acetylcholinesterase enzyme activity in juveniles channel catfish Ictalurus punctatus 
exposed to 1.5 mg L-1 of phenol (10% LC50) for 96 h and after 7 or 14 days of recovery. 
Ammonia, lactate, piruvate, glucose, amino acids, protein, triglycerides and fatty acids 
concentrations were measured in liver, muscle and plasma. Glycogen concentration was 
determined in liver and muscle. Aspartate aminostransferase (ASAT), alanine 
aminotransferase (ALAT), lactate desidrogenase (LDH), alkaline phosphatase (FALC) 
and acid phosphatase (FAC) enzymes activities were assayed in liver and muscle. 
Acetylcholinesterase activity was assayed in white muscle and brain. Hematological 
features were analyzed through hematocrit, haemoglobin concentration, red cell count 
(RBC), mean corpuscular volume (VCM), mean corpuscular haemoglobin (HCM) and 
mean corpuscular haemoglobin concentration (CHCM). Hematological alterations were 
observed after 7 days of recovery. After 96 h, ALAT and ASAT activities and protein 
concentration indicated proteolysis liver and muscle. The triglycerides and fatty acids 
concentration suggested lipolysis in muscle. The results also indicated gluconeogenesis in 
liver. Gluconeogenesis follows over 7 days of recovery and glycemia was kept constant. 
After 7 days of recovery, the results suggested proteolysis and lipolysis in liver. After 14 
days of recovery, the results indicated glycogenolysis and muscle and liver. Reductions 
of protein and amino acid concentrations plus ASAT activity rising in muscle, also 
suggested proteolysis. Alterations in FAC and FALC activities in muscle and liver were 
observed. These results suggest membrane cell damage. Reduction in cerebral AChE 
activity was observed after 14 days recovery. In other hand, an increase of muscular 
AChE was observed after 7 and 14 days recovery. In conclusion, the alterations observed 
in this work seem to be due to increased metabolic demand and other mechanisms that 
respond to homeostasis in fish.   
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

Em meados do século XIX, após a Revolução Industrial, a poluição antropogênica 

aumentou de forma descontrolada, com aumento dos lançamentos de resíduos industriais 

e domésticos no ambiente aquático.  Entretanto, somente a partir da década de 1960 é que 

a poluição se tornou um fato reconhecido internacionalmente, devido aos problemas 

causados ao homem e ao ambiente (ZAGATTO e BERTOLETTI, 2006).  

A partir disso, o conhecimento a respeito dos processos de geração, transporte, 

transformação, destino final e os efeitos de uma variedade de compostos químicos, 

orgânicos e inorgânicos, que são incorporados aos ecossistemas aquáticos e terrestres, 

começaram a ser mais estudados (ZAGATTO e BERTOLETTI, 2006).  

Dentre as maiores fontes de poluição no ambiente aquático, destacam-se os 

lançamentos de efluentes líquidos industriais e domésticos sem o devido tratamento 

(ZAGATTO e BERTOLETTI, 2006).  Segundo MOENS (2007) os efluentes são fontes 

diretas e contínuas de depósitos de poluentes na água e podem causar danos em todos os 

níveis biológicos, desde o molecular até o ecossistema. BEGUM (2004) admite ainda que 

as descargas de resíduos industriais, domésticos e agrícolas podem afetar especialmente 

os peixes, principalmente àqueles que habitam locais onde há baixa diluição de efluentes.   

Um conjunto de substâncias químicas que estão comumente presentes em muitos 

efluentes industriais são os fenóis. Dentre estes, o fenol puro tem aparecido em grande 

escala (KOTKAT et al., 1999). Devido à sua toxicidade, o Conselho Nacional do Meio 

Ambiente (CONAMA) limitou o lançamento de fenóis em corpos de água doce e salina 

pela resolução CONAMA no. 357 de 17/03/2005. Em água dose de classe I e II, 

destinadas a proteção de comunidades aquáticas, consumo humano após tratamento e à 

aqüicultura, a concentração máxima permitida de fenóis é de 0,003 mg L-1 (BRASIL, 

2005). Contudo, concentrações de fenol acima do permitido têm sido encontradas em 

algumas bacias hidrográficas do estado de São Paulo (CETESB, 2008). 

Sendo assim, o tratamento impróprio destes compostos e o seu despejo no 

ambiente aquático podem resultar em deterioração da biota aquática. Por isso, os 

organismos aquáticos, como os peixes, crustáceos, bactérias e algas, são cada vez mais 
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utilizados para se avaliar a qualidade da água, pois estão relacionados às variações do 

ambiente aquático. (TISLER e ZAGORC-KONCAN, 1997). 

BEGUM (2004) afirma que quando um tóxico entra no organismo de animais 

aquáticos, muitas respostas bioquímicas e fisiológicas ocorrem, podendo ser adaptativas 

ou indicadoras de toxicidade. As respostas bioquímicas são sensíveis e aparecem 

rapidamente em uma situação estressora. Por isso, elas têm sido freqüentemente 

utilizadas como ferramenta de monitoramento de poluentes. Com elas, podem-se ainda 

compreender os mecanismos de ação do poluente e delinear possíveis formas para 

minimizar os efeitos danosos aos animais. 

Os peixes são muito utilizados em ensaios toxicológicos, pois estão amplamente 

distribuídos no ambiente aquático, possuem habilidade para responder a poluição 

ambiental, têm importância econômica e são relativamente fáceis de serem transportados 

e mantidos sob condições laboratoriais (AGRAHARI e GOPAL, 2009). 

O bagre do canal (Ictalurus punctatus) é um teleósteo de água doce, originário dos 

Estados Unidos, México e Canadá. Esta espécie foi introduzida em quase todos os países 

do mundo que possuem piscicultura em desenvolvimento, incluindo o Brasil, onde 

despertou o interesse comercial, devido à qualidade da carne, rápido crescimento e fácil 

manejo (SOUZA, 2005). 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

2.1 ESTRESSE EM PEIXES 

 

O conceito de estresse já levantou muitas discussões entre os estudiosos da área, 

mas todos eles sempre tinham em comum a premissa de que uma ação estimuladora sobre 

um sistema biológico provocaria uma reação subseqüente (PICKERING, 1981).  

BARTON (2002) define estresse como uma resposta adaptativa que permite ao 

peixe enfrentar um estressor, de forma a manter o estado homeostático. Esse estressor 

poderia ser físico (manuseio, confinamento, transporte, captura), qualquer estímulo 

perceptível (presença de um predador na água), ou químico (acidificação, exposição a 

xenobióticos) (FIGURA 1). Entende-se por xenobiótico qualquer composto químico 

estranho ao organismo, que não é considerado como componente natural do 

mesmo, como poluentes ambientais, fármacos, entre outros. 

Dessa forma, é possível definir estresse como um mecanismo de compensação 

fisiológica que um organismo adota em resposta a um estressor, cujo objetivo é manter o 

equilíbrio homeostático. Contudo, quando o agente estressor excede a tolerância limite 

para compensar a situação de estresse, o resultado é morte do indivíduo. Na natureza, os 

organismos aquáticos estão comumente expostos a concentrações sub-letais de poluentes. 

Como conseqüência, muitos processos reversíveis e irreversíveis podem ser estabelecidos 

a fim de manter a homeostasia (SANCHO et al., 2009). 

As respostas de peixes a estressores ambientais podem ser agrupadas em respostas 

primárias, que são aquelas referentes às respostas neuroendócrinas iniciais, como a 

liberação de catecolaminas e corticosteróides; as respostas secundárias são evidenciadas 

pelas alterações de substratos plasmáticos e tissulares (como glicogênio, lactato, glicose, 

entre outros), alterações hematológicas, osmorregulatórias, etc; e as respostas terciárias, 

se referem às alterações no desempenho do animal como um todo, como no crescimento, 

no comportamento, na suscetibilidade à doenças e na sobrevivência (FIGURA 1) 

(BARTON, 2002). 
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FIGURA 1: Estressores que podem atuar sobre os peixes de forma a provocar neles uma série de 

respostas primárias, secundárias e terciárias. Adaptado de Barton, 2002. 

 
 
 

2.2 PEIXES COMO BIOINDICADORES E TESTES DE TOXICIDADE  

 

Nos últimos anos, os peixes têm sido freqüentemente utilizados como organismos 

indicadores para investigar os efeitos biológicos de poluentes no ambiente aquático. Os 

primeiros relatos sobre a utilização de ensaios de toxicidade com organismos aquáticos 

datam da década de 1920, sendo que os peixes foram os primeiros organismos a serem 

utilizados (ZAGATTO e BERTOLETTI, 2006; AGRAHARI e GOPAL, 2009).  

Alguns motivos têm norteado a utilização de peixes em ensaios toxicológicos, 

entre eles: os peixes estão amplamente distribuídos no ambiente aquático, possuem 

habilidade para responder a poluição ambiental, têm importância econômica, já que são 

fontes de alimento, e são relativamente fáceis de serem transportados e mantidos sob 

condições laboratoriais (AGRAHARI e GOPAL, 2009). Além disso, são modelos úteis 
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para entender como as perturbações externas podem afetar as funções biológicas em 

outros vertebrados (SANCHO et al., 2009).  

Os ensaios de toxicidade aguda avaliam os efeitos, em geral severos e rápidos, 

sofridos pelos organismos expostos ao agente químico, em um curto período, geralmente 

de um a quatro dias. Os critérios de avaliação são a mortalidade para peixes e imobilidade 

para invertebrados. Uma das formas de se expressar os resultados é em CL50 

(Concentração Letal para 50% de uma determinada população) (ZAGATTO e 

BERTOLETTI, 2006).  

Entretanto, no ambiente aquático, devido a fatores de diluição, os organismos 

estão expostos a concentrações sub-letais de contaminantes, que não levam à morte do 

organismo, mas podem causar distúrbios fisiológicos e comportamentais em longo prazo.  

Por isso, foram desenvolvidos os testes de toxicidade crônica, os quais permitem 

avaliar os efeitos adversos mais sutis nos organismos expostos. Os ensaios de toxicidade 

crônica podem ser de três tipos: testes com todo o ciclo de vida de uma espécie; testes 

com parte do ciclo de vida, geralmente um estágio mais sensível e crítico; e testes 

funcionais, que se baseiam no fato de peixes e outros organismos responderem à 

exposição de concentrações sub-letais da substância tóxica. As respostas medidas nos 

testes funcionais referem-se a alterações fisiológicas, hematológicas, histológicas, 

comportamentais, enzimáticas, entre outras. Contudo, estes efeitos podem ser transitórios 

e desaparecer com a recuperação do ambiente (ZAGATTO e BERTOLETTI, 2006). 

 

 

2.3 FERRAMENTAS BIOQUÍMICAS 

 

As análises de tecidos e fluidos corpóreos, como metabólitos, enzimas e outros 

variáveis bioquímicas, têm sido utilizados para se estudar a interação da substância 

química com o sistema biológico (AZEVEDO e CHASIN, 2003). Neste contexto, 

surgiram os biomarcadores, que são definidos como respostas biológicas adaptativas a 

estressores, evidenciadas em alterações bioquímicas, celulares, histológicas, fisiológicas 

ou comportamentais (DEPLEDGE, 1993 apud ZAGATTO e BERTOLETTI, 2006).  



Revisão de literatura  19 

 

Além disso, a utilização de constituintes bioquímicos e atividades enzimáticas têm 

sido exploradas, pois estas variáveis são altamente sensíveis, conservadas entre as 

espécies e são ferramentas utilizadas como indicadores de estresse (AGRAHARI e 

GOPAL, 2009).  

Segundo SCOTT e SLOMAN (2004) as alterações no metabolismo de peixes, 

decorrentes da exposição à xenobióticos, podem ser verificadas através das alterações nas 

concentrações de substratos metabólicos, como glicose, glicogênio, lactato, lipídeos, 

proteínas, entre outros. No entanto, os mecanismos específicos pelos quais muitos desses 

xenobióticos alteram a disponibilidade de substratos metabólicos não estão claros, mas 

podem ser o resultado de efeitos tóxicos na atividade de enzimas metabólicas. Dessa 

forma, as alterações da atividade destas enzimas são igualmente importantes para se 

compreender as alterações metabólicas em peixes. 

 

 

2.3.1 ENZIMAS 

 

O estudo das atividades enzimáticas tem importância na identificação de 

alterações nos sistemas biológicos, pois são as enzimas que catalisam as reações e tem 

elevado grau de especificidade sobre seu substrato. Alterações da atividade das enzimas 

podem ser utilizadas como indicadores de distúrbio metabólicos ou de danos teciduais 

(MOTTA, 2000). 

As aminotransferases (ASAT e ALAT) são responsáveis pela transferência de 

grupos amino durante a degradação ou síntese de aminoácidos. Participam da 

interconversão dos aminoácidos a piruvato e oxaloacetato, sendo ponte entre o 

metabolismo de aminoácidos e de carboidratos. Estão amplamente distribuídas nos 

tecidos, com maior atividade no fígado, músculo, entre outros. Alterações nas atividades 

destas enzimas podem indicar alterações no metabolismo de proteínas ou desordens nos 

tecidos, como lesão hepatocelular, evidenciadas pelo aumento dessas enzimas no plasma 

(MOTTA, 2000; OKECHUKWU e AUTA, 2007). 

A LDH, lactato desidrogenase, é uma enzima citoplasmática responsável pela 

interconversão lactato-piruvato, presente em quase todas as células. Alterações na 
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atividade desta enzima podem indicar alterações no metabolismo de carboidratos, 

evidenciado por processo anaeróbico e gliconeogênico, ou danos teciduais, como lesão 

no miocárdio, comprovado pelo aumento dessa enzima no plasma (MOTTA, 2000). 

As fosfatases pertencem a um grupo de enzimas não específicas que hidrolisam 

fosfomonoésteres. A fosfatase ácida (FAC) é uma enzima lisossomal que atua em meio 

ácido e está amplamente distribuída nos tecidos. Por outro lado, a fosfatase alcalina 

(FALC) é uma enzima ligada à membrana celular e atua em pH alcalino. Assim como a 

fosfatase ácida, está amplamente distribuída nos tecidos. É notadamente presente no 

fígado, na mucosa intestinal, no baço e nos ossos. Quando extravasa para o plasma, sua 

origem é, principalmente, dos ossos e do fígado. Nos ossos, a atividade da fosfatase 

alcalina está ligada à formação dos mesmos (osteoblastos) e no fígado, a enzima está 

localizada na membrana celular que une a borda sinusoidal das células parenquimais aos 

canalículos biliares (MOTTA, 2000).  

Em peixes, já se conhece a existência da atividade da fosfatase ácida e alcalina no 

fígado, rins, brânquias, músculo, intestino e plasma. Além disso, a atividade da FAC foi 

verificada nas células de Sertoli da tilápia nilótica (Oreochromis niloticus) e nas células 

epiteliais dos ductos eferentes do peixe-rei (Odonthestes perugia) (PORAWSKI et al., 

2004). Sabe-se ainda que a FALC está envolvida com processos osmorregulatórios, 

transporte de membrana e formação dos ossos (MAJHI et al., 2006). Assim, muito se tem 

estudado sobre estas enzimas e inúmeras funções têm sido levantadas a partir destes 

estudos (MOLINA et al., 2005; BARSE et al., 2006; MAJHI et al., 2006; 

OKECHUKWU e AUTA, 2007; AGRAHARI e GOPAL, 2009; SANCHO et al., 2009). 

O fígado, por ser o sítio principal de biotransformação de xenobiótícos, está 

vulnerável às agressões químicas. Na maioria dos casos, diante destas agressões, enzimas 

celulares são liberadas dos hepatócitos em necrose para a corrente sangüínea. Muitas 

destas enzimas, como a FAC e FALC, são utilizadas como indicadores de danos teciduais 

e disfunções do fígado (KHAN e SARWAR, 2003). 

A acetilcolinesterase (AChE) é uma enzima responsável por hidrolisar a 

Acetilcolina (ACh) em acetato e colina, inativando-a. Esta enzima está presente na fenda 

sináptica das fibras ganglionares simpáticas e parassimpáticas, nos terminais das fibras 

pós-ganglionares parassimpáticas e em sinapses do sistema nervoso central. Está presente 
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também nas junções neuromusculares, entre a terminação pré-sináptica e a membrana 

muscular pós-sináptica. A ACh permanece na fenda sináptica por poucos milissegundos, 

tempo suficiente para produzir um potencial de ação. Dessa forma, a ação da AChE é a 

rápida remoção da ACh, impedindo assim, que este neurotransmissor excite novamente a 

célula pós-sináptica. A atividade desta enzima tem sido muito utilizada em testes 

ecotoxicológicos para avaliar o impacto de inseticidas carbamatos e organofosforados 

sobre a função neurológica em peixes (PERKINS e SCHLENK, 2000; AGUIAR et al., 

2004; SCOTT e SLOMAN, 2004; ALMEIDA et al., 2005). 

 

 

2.3.2 VARIÁVEIS HEMATOLÓGICAS 

 

O estudo das características sanguíneas em peixes permite determinar os efeitos 

de produtos tóxicos na água e demais alterações ambientais. Avaliações hematológicas 

podem, da mesma forma, serem úteis para monitorar a saúde do peixe (CLAUSS et al., 

2008). Como as alterações hematológicas provocadas por estressores já estão bem 

documentadas em peixes (SWIFT, 1981; ROCHE e BOCHÉ, 2000), a hematologia 

tornou-se uma ferramenta útil no diagnóstico de perturbações homeostáticas (FELDMAN 

et al., 2000).  

O hematócrito (Hct), a concentração de hemoglobina total (Hb) e a contagem de 

eritrócitos (RBC) são variáveis hematológicos sensíveis a mudanças fisiológicas 

ocasionadas pelo estresse (HOAR et al., 1992). NIKINMAA (1992) afirma que os dados 

coletados a partir do sangue dos peixes podem ser considerados ferramentas muito úteis 

para o monitoramento ambiental, pois respondem a uma variedade de tóxicos do 

ambiente e podem ser facilmente coletados dos animais. Alterações na RBC e na 

concentração de hemoglobina podem ser indicativos de hemodiluição ou 

hemoconcentração e anemais ou policitemias provocadas por estresse (PICKERING, 

1981).  

Além destas três variáveis, os índices que derivam deles são igualmente 

importantes para se estudar o efeito de poluentes no ambiente aquático (NIKINMAA, 

1992) e para se verificar quadros patológicos (CLAUSS et al., 2008). Estes índices são o 
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volume corpuscular médio (VCM), a hemoglobina corpuscular média (HCM) e a 

concentração de hemoglobina corpuscular média (CHCM). O VCM expressa o volume 

do eritrócito em micra cúbicos (1mL = 1012 µm3), sendo que as anemias podem ser 

classificadas conforme este índice em macrocíticas, normocíticas e microcíticas. O HCM 

expressa o conteúdo hemoglobínico de um eritrócito em micromicrogramas (1012 g), 

indica como está a função respiratória e pode variar conforme o volume celular. O 

CHCM é dado pela quantidade de hemoglobina em 100 mL de sangue e pode indicar o 

estado osmorregulatório do eritrócito (BROBECK, 1976). 

 

 

2.4 FENOL NO AMBIENTE AQUÁTICO 

 

O fenol e seus derivados são compostos orgânicos aromáticos (FIGURA 2). São 

poluentes ubiquitários que podem atingir fontes de águas naturais através de efluentes de 

diversas indústrias químicas, tais como a de carvão, refinaria de óleo, farmacêutica, de 

resina, de tinta, indústria têxtil, de couro, petroquímica, de produtos agrícolas, de plástico 

e produtoras de explosivos (LAYIWOLA e LINNECAR, 1981; MCKIM et al., 1999; 

SAHA et al., 1999).  

 

 

FIGURA 2: Representação da estrutura molecular do fenol 

 

 

As substâncias fenólicas são tóxicas à vida aquática e também conferem odor e 

gosto desagradáveis à água potável. O perigo da contaminação ocorre quando os 

efluentes não são purificados adequadamente (LAYIWOLA e LINNECAR, 1981). 

O Conselho Nacional do Meio Ambiente (CONAMA) limitou o lançamento de 

fenóis em corpos de água doce e salina através da resolução CONAMA no. 357 de 
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17/03/2005 (BRASIL, 2005). Em água doce de classe I e II, destinadas a proteção de 

comunidades aquáticas, consumo humano após tratamento e à aqüicultura, a 

concentração máxima permitida de fenóis é de 0,003 mg L-1. Entretanto, concentrações 

de fenol acima do permitido têm sido encontradas em bacias hidrográficas do estado de 

São Paulo (CETESB, 2008). 

A exposição dos peixes ao fenol pode se dar não somente em corpos de águas 

naturais, mas ainda em sistemas artificiais de cultivo, como pisciculturas, uma vez que 

estes sistemas podem utilizar águas de sistemas naturais sujeitas à contaminação por 

fenol.  

 

2.5 BIOTRANSFORMAÇÃO DO FENOL EM PEIXES 

 

O fígado é o principal órgão responsável pela biotransformação de xenobióticos, 

embora outros também possam participar dessa função em grau variável, como o 

intestino, os pulmões, rins e pele (LANDIS e XIU, 1995; AZEVEDO e CHASIN, 2003). 

A biotransformação consiste em um conjunto de alterações químicas que visam aumentar 

a solubilidade em água (polaridade) do xenobiótico e facilitar sua eliminação do 

organismo. Assim, a biotransformação reduz a meia-vida do xenobiótico e minimiza o 

seu potencial tóxico. Por outro lado, muitos xenobióticos são tóxicos em razão de seus 

metabólitos. A biotransformação que gera subprodutos mais tóxicos é chamada de 

toxificação ou ativação metabólica. O benzeno exerce sua toxicidade, principalmente, por 

seus produtos de biotransformação (fenol, hidroquinona e catecol) que são compostos 

mais tóxicos que o próprio benzeno (TSUTSUI et al., 1997; WAN e WINN, 2004). 

Nos peixes, assim como nos mamíferos, a maior parte das enzimas de 

biotransformação de xenobióticos está localizada no fígado (CRAVEDI et al., 1999) e a 

metabolização de fenóis em peixes é reportada em diversos trabalhos (NAGEL, 1983; 

LAYIWOLA e LINNECAR, 1981; CRAVEDI et al., 1999; TONG e JAMES, 2000; 

GAWORECKI et al., 2004).  A biotransformação pode ser dividida em 2 etapas, 

chamadas de fase I e II. Na fase I, pode ocorrer hidroxilação do fenol e os produtos 

formados são hidroquinona e catecol (KOLANCZYK e SCHMIEDER, 2002). 

LAYIWOLA e LINNECAR (1981) observaram que, em oito espécies de peixes de água 
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doce, as vias de metabolização do fenol utilizadas na fase II foram a sulfoconjugação e 

glicuroconjugação, sendo que a conjugação com o sulfato foi mais frequente. O fenol 

pode ainda ser eliminado sem ser metabolizado (MCKIM et al., 1999).  Hepatócitos da 

truta arco-íris (Oncorhynchus myskiss) incubados com 10 e 60µM de pentaclorofenol 

apresentam conjugados de sulfato e glucoronídeos resultantes da biotransformação 

(CRAVEDI et al., 1999). NAGEL (1983) mostrou que além destes dois metabólitos, o 

conjugado sulfato quinol apareceu como resultado da biotransformação do fenol na truta 

arco-íris (Salmo gairdneri), no peixe-dourado (Carassius auratus) e no Leuciscus ideus 

melabotus.  

 Compostos fenólicos podem induzir a atividade de sulfotransferases e 

glicurotransferases hepáticas no bagre do canal (GAWORECKI et al., 2004), que é a 

espécie deste estudo. TONG e JAMES (2000) mostraram ainda que esta espécie 

apresenta enzimas sulfotransferases fenólicas, no fígado e intestino. Estes autores 

afirmam que as sulfotransferases são mais ativas que a glicurotransferases, por terem 

mais afinidade por compostos fenólicos.  Além disso, as sulfotransferases estão mais 

ativas no intestino que no fígado. 

 

 2.6 TOXICIDADE DOS FENÓIS  

 

O fenol entra no organismo dos peixes através das brânquias, intestino, pele e 

membranas mucosas e, uma vez na corrente sangüínea, consegue ser distribuído para 

diferentes partes do corpo, afetando vários sistemas e podendo provocar diversos 

problemas fisiológicos ou levar o animal à morte, dependendo da concentração de 

exposição (RAVICHANDRAN e ANANTHARAJ, 1984; SAHA et al., 1999). A 

absorção de clorofenóis pelos peixes ocorre por difusão passiva, na forma indissociada e 

através da formação de uma ponte de hidrogênio entre o grupo hidroxila dos clorofenóis e 

elementos biológicos da membrana plasmática das brânquias (KISHINO e 

KOBAYASHI, 1995). Apesar dos processos de biotransformação e eliminação, o fenol 

pode se acumular nos tecidos. A tilápia mossâmbica (O. mossambicus) exposta a 

concentrações sub-letais de fenol apresenta acumulação de fenol no rim, após 30 dias de 

exposição (SANNADURGAPPA et al., 2007). A bioacumulação de fenol é igualmente 
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observada nas brânquias, fígado e músculo da Tilápia nilótica (O. niloticus) exposta ao 

fenol por 16 semanas (GAD e SAAD, 2008). 

Os mecanismos de ação dos fenóis são múltiplos e muitas vezes antagônicos 

(ROCHE e BOGÉ, 2000). Diversos estudos mostram que os fenóis são genotóxicos, 

mutagênicos e carcinogênicos (TSUTSUI et al., 1997; YIN et al., 2006; GAD e SAAD, 

2008). Em um estudo in vitro, o fenol provocou mutações genéticas, aberrações 

cromossômicas e troca de cromátides-irmãs em células embrionárias de hamsters 

(TSUTSUI et al., 1997). Em peixes, BOLOGNESI e col. (2006) observaram aumento de 

micronúcleos em eritrócitos expostos ao bisfenol A e a alquifenóis. Indução de 

micronúcleos é da mesma forma observada em eritrócitos da tilápia nilótica (O. niloticus) 

exposta a concentrações sub-letais de fenol (GAD e SAAD, 2008). 

 Os fenóis podem ainda provocar distúrbios no crescimento, na reprodução e 

funcionar como um interferente endócrino. SAHA e col. (1999) observaram que a Tilápia 

mossâmbica submetida a concentrações sub-letais de fenol, apresenta redução de apetite, 

do crescimento, da fecundidade e maturidade. Indução de vitelogenina e redução no índice 

somático dos testículos foram observados em carpas machos (Cyprinus carpio) expostas ao 

4-terc-butilfenol, por 28 dias (BARSE et al., 2006). Por outro lado, fêmeas de carpas 

expostas ao fenol apresentam inibição no desenvolvimento e maturação do ovário. Além 

disso, verificou-se aumento do colesterol hepático e ovariano, indicando assim, alterações 

no controle de liberação de gonadotropinas (KUMAR e MUKHERJEE, 1988).  

A tilápia nilótica exposta a concentrações sub-letais de fenol apresenta redução no 

consumo de alimento e conseqüentemente no crescimento, biomassa e peso corporal final. 

A disfunção endócrina provocada pelo fenol foi observada pela redução dos hormônios 

tireoidianos triiodotironina (T3) e tiroxina (T4) (GAD e SAAD, 2008). Em matrinxã (B. 

amazonicus), o fenol não altera a concentração de cortisol plasmático após 96 h de 

exposição, mas danifica a habilidade do animal em responder a um estressor secundário 

(HORI et al., 2008). 

Alterações na atividade das enzimas antioxidantes, como superóxido dismutase, 

peroxidase e glutationa peroxidase são observadas em eritrócitos do robalo 

(Dicentrarchus labrax), submetidos a injeções intraperitoneais de fenol, como indicativo 

de estresse oxidativo (ROCHE e BOGÉ, 2000). No peixe-dourado (Carassius auratus), 
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exposto a concentrações sub-letais de 2,4 diclorofenol e ao 2,4,6 triclorofenol, apresenta 

igualmente alterações nas atividades de enzimas hepáticas indicadoras de estresse 

oxidativo (ZHANG et al., 2004; LI et al., 2007). Contudo, no matrinxã exposto ao fenol, 

não é observado estresse oxidativo nos eritrócitos e no fígado, sendo que somente na 

recuperação pode-se observar alteração no metabolismo oxidante dos hepatócitos 

(AVILEZ, 2008).  

O fenol pode provocar alterações comportamentais, como perda do equilíbrio e 

hiperatividade seguida de letargia, como reportado em Oryzias latipes exposta a 

concentrações sub-letais de fenol (RICE et al. 1997). SCOTT e SLOMAN (2004) 

reconhecem que poluentes ambientais podem alterar o comportamento de peixes e 

relacionam estas alterações a disfunções neurológicas, como modificação na atividade de 

colinesterases. O fenol altera a atividade da acetilcolinestase (AChE) cerebral e muscular 

em Channa punctatus e no matrinxã (REDDY et al., 1993; AVILEZ, 2008). 

As alterações histopatológicas são observadas no fígado da tilápia azul 

(Oreochromis aureus) exposta ao fenol (ABDEL-HAMEID, 2007). Truta arco-íris 

(Oncorhynchus mykiss) apresenta lesões nas brânquias, no fígado e na pele, quando 

expostas ao fenol por uma semana (MITROVIC et al., 1968). Inflamação de células 

hepáticas e alterações de caráter degenerativo são observadas no fígado da carpa exposta 

a concentrações sub-letais de terc-butilfenol (BARSE et al., 2006). Danos 

histopatológicos às brânquias, ao fígado e rim são igualmente observados em matrinxã 

exposto ao fenol (AVILEZ, 2008). 

As variáveis hematológicas respondem à intoxicação por fenóis. A espécie 

Dicentrarchus labrax injetada intra-peritonealmente com fenol apresenta hematócrito 

constante, mas a concentração total de hemoglobina aumenta nesta espécie (ROCHE e 

BOGÉ, 2000). Por outro lado, aumento do hematócrito é observado em truta arco-íris 

(Salmo gairdneri) exposta a concentrações sub-letais de fenol por quatro horas (SWIFT, 

1981). A elevação do hematócrito é igualmente observado no matrinxã exposto ao fenol 

(AVILEZ et al., 2008) e no pacu (Piaractus mesopotamicus), no qual também se verifica 

aumento da hemoglobina total e da RBC, sem alterações dos índices hematimétricos 

(FIGUEIREDO, 2008). 



Revisão de literatura  27 

 

A citotoxicidade dos fenóis foi demonstrada por FENT e HUNN (1996), que 

avaliaram diversos poluentes orgânicos ambientais, inclusive os fenóis, em culturas de 

hepatócitos de truta arco-íris. Este estudo mostrou que os alquifenóis provocam redução 

do metabolismo celular e perda da integridade da membrana da célula. (TOLLEFSEN et 

al., 2007). ROGE e BOGÉ (1996) igualmente demonstraram que compostos fenólicos 

(alquifenol, dinitrofenol, nitrofenol e fenol) são citotóxicos a eritrócitos de Dicentrarchus 

labrax e que a toxicidade desses compostos depende da sua estrutura química, sendo o 

fenol o menos tóxico. 

As alterações no metabolismo intermediário de peixes expostos aos fenóis têm 

sido freqüentemente constatadas. O matrinxã exposto ao fenol apresenta elevação da 

atividade de transaminases no músculo e no fígado, assim como aumento na 

concentração de amônia hepática, indicando proteólise nestes tecidos. Ainda nesta 

espécie, verifica-se aumento da lactato desidrogenase (LDH) hepática e redução do 

lactato plasmático, sugestivo de gliconeogênese hepática (HORI et al., 2006). O fenol 

provoca glicogenólise na tilápia mossâmbica exposta ao fenol (DANGÉ, 1986a). Em 

outro estudo e nesta mesma espécie, concentrações sub-letais de fenol provocam 

elevações nas atividades da alanina aminotransferase (ALAT) e aspartato 

aminotransferase (ASAT), em fígado e músculo, e reduzem os teores de aminoácidos e 

proteína total nestes tecidos, após 10 semanas de exposição (DANGÉ, 1986b).  

SANNADURGAPPA e col. (2007) observaram alterações metabólicas indicativas 

de catabolismo proteico, glicídico e lipídico em músculo e fígado da tilápia mossâmbica 

exposta ao fenol. A carpa exposta à concentração sub-letal (0,68 mg L-1) de 4-terc-

butilfenol, por 28 dias, apresenta redução da fosfatase ácida (FAC) em músculo branco, 

todavia a atividade desta enzima aumenta quando em concentrações mais elevadas de 

fenol (1,38 e 2,3 mg L-1). A fosfatase alcalina (FALC) no músculo está reduzida nesta 

espécie e, paralelamente às fosfatases, alterações de transaminases, como o aumento da 

ALAT e redução da ASAT muscular, são observadas (BARSE et al., 2006). Elevações 

nas atividades das enzimas ALAT, ASAT e LDH são reportados em músculo e fígado de 

pacu exposto ao fenol. No fígado, o aumento de lactato e glicose, agregado a elevação da 

LDH muscular, foram sugestivos de gliconeogênese hepática (FIGUEIREDO, 2008).  
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2.7 ICTALURUS PUNCTATUS 

 

O bagre do canal (Ictalurus punctatus) (FIGURA 3) é um teleósteo de água doce, 

pertencente à família Ictaluridae e ordem Siluriformes, de origem do Golfo do México e 

do vale do Mississipi nos Estados Unidos e de províncias do Canadá e México 

(WELLBORN, 1988). 

Esta espécie não apresenta escamas, possui barbilhões sensitivos, tem hábito 

alimentar onívoro e habita corpos de água com lama ou areia. Em época de reprodução, 

os cuidados parentais, como produção do ninho, aeração dos ovos e defesa contra 

predadores são realizadas pelo macho (WELLBORN, 1988). 

No América do Norte, a criação do bagre do canal teve início na década de 60 e, 

atualmente, é considerada a espécie mais produzida na região, juntamente com o Salmão 

do atlântico. O bagre do canal está entre uma das espécies mais importantes 

comercialmente, ao lado da tilápia, do salmão do Atlântico e da truta arco-íris (FAO, 

2006). Além disso, a espécie foi introduzida em quase todos os países do mundo que 

possuem piscicultura em desenvolvimento, incluindo o Brasil, onde despertou o interesse 

comercial, devido à qualidade da carne, rápido crescimento, fácil manejo e domesticação, 

alta resistência a condições ambientais adversas e fácil aceitação de ração comercial 

(SOUZA, 2005). 

 

 

 
 

FIGURA 3: Representação do bagre do canal (Ictalurus punctatus). Fonte: www.dec.ny.gov 
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3 JUSTIFICATIVA 

 

O fenol é um xenobiótico que pode atingir corpos de águas naturais, impactar a 

biota aquática e provocar a ela danos em longo prazo. Além disso, o fenol pode afetar 

sistemas aquáticos, como os de criação artificial de peixes. Sob esta óptica, é pertinente a 

avaliação de espécies comerciais de peixes, como o bagre do canal; espécie de grande 

relevância em diversos países, inclusive no Brasil.  

O bagre do canal é uma espécie bentopelágica, que vive a maior parte do tempo 

no fundo, sob o sedimento. Não há estudos que relatam sobre o efeito do fenol sobre 

espécies de fundo, tampouco sobre as suas respostas adaptativas diante deste estressor.     

Dessa forma, o grau de contaminação pode ser avaliado, por exemplo, através de 

respostas adaptativas metabólicas e hematológicas. Seu grau de sensibilidade e sua 

natureza relativamente precoce frente a situações adversas permitem considerá-las 

ferramentas úteis ao monitoramento de poluentes e à avaliação da sanidade dos animais. 
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4 OBJETIVO 

 

O objetivo deste trabalho foi avaliar os efeitos causados pelo fenol ambiental 

sobre o bagre do canal (Ictalurus punctatus) após 96 h de exposição e após a recuperação 

por 7 e 14 dias. 

 

4.1. ESTRATÉGIAS EMPREGADAS 

 

a. Determinar a toxicidade aguda (CL50;96h) do fenol para o bagre do canal 

(Ictalurus punctatus); 

 

b. Avaliar os efeitos da exposição sub-letal ao fenol e da recuperação sobre as 

variáveis hematológicas; 

 

c. Avaliar os efeitos da exposição sub-letal ao fenol e da recuperação sobre o 

metabolismo intermediário; 

 

d. Avaliar os efeitos da exposição sub-letal ao fenol e da recuperação sobre as 

atividades das fosfatases ácida e alcalina, no fígado e músculo; 

 

e. Avaliar os efeitos da exposição sub-letal ao fenol e da recuperação sobre 

atividade da acetilcolinesterase cerebral e muscular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Materiais e métodos  31 

 

5 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

5.1 ACLIMATAÇÃO DOS ANIMAIS  

 

Para a realização deste trabalho, foram utilizados exemplares jovens de Ictalurus 

punctatus (Teleostei: Ictaluridae) adquiridos da piscicultura Paulista, Piracicaba–SP, 

Brasil. Os peixes permaneceram em tanques de 250L e foram monitorados por três meses 

em um sistema aberto com temperatura de 26 ± 1 oC, pH 7 ± 0,3, oxigênio dissolvido 6,0 

± 1,0 mg L-1 e aeração constante. Esse período destinou-se ao ganho de massa e 

comprimento pelos exemplares. Os peixes eram alimentados diariamente até a saciedade 

com ração comercial contendo 32% de proteína bruta. 

   

5.2 TESTE DE TOXICIDADE AGUDA – CL50;96h 

  

Para a determinação da toxicidade aguda do fenol foi realizado um ensaio 

preliminar para estabelecer a maior concentração de fenol que causou nenhuma 

mortalidade e a menor concentração que causou 100% de mortalidade.  

Para o teste preliminar, foram ensaiadas cinco concentrações de fenol (5, 10, 25, 

35 e 50 mg L-1) e o controle, por 96 horas, em um sistema semi-estático. Sessenta peixes 

(9,25 ± 1,92 g e 9,79 ± 0,82 cm) foram divididos igualmente em seis tanques de 250L, 

onde ficaram aclimatados por uma semana antes do teste preliminar. A qualidade da água 

era monitorada diariamente (APHA, 1980) e os peixes eram alimentados até 24 h 

antecedentes ao teste. Durante o teste preliminar, as variáveis da qualidade da água eram 

monitoradas e o fenol e a água eram renovados a cada 12 horas. A mortalidade era 

contabilizada a cada 24 h. Com isso, pode-se determinar a menor concentração que 

causou mortalidade a 100% dos peixes e a concentração na qual não se observou 

letalidade. 

Para o teste de toxicidade aguda definitivo, foram ensaiadas cinco concentrações 

de fenol (5, 10, 15, 20 e 30 mg L-1) e o controle, por 96 horas. Cinqüenta e quatro peixes 

(15,7±0,8 g; 12,2±0,2 cm) foram divididos igualmente em 6 tanques de 250 L, e foram 

aclimatados por uma semana e alimentados diariamente. A alimentação foi suspensa 24 
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horas antes do teste até o final do experimento. O teste de toxicidade aguda foi realizado 

em um sistema semi-estático, com aeração constante, fotoperíodo natural, temperatura 

(27,1 ± 0,8 oC), pH (6,9 ± 0,3), oxigênio dissolvido (6,1 ± 1 mg/L), concentração de 

amônia (0,21 ± 0,1 mg/L) e nitrito (0,07 ± 0,08 mg/L), dureza (31,2 ± 3 mg CaCO3) e 

alcalinidade (5,4 ± 1,8 mg/L de HCO3
+ ) monitorados diariamente (APHA, 1980). A 

concentração de fenol e a água do sistema eram renovadas a cada 12 h e a mortalidade 

dos peixes era contabilizada a cada 24 h, para posterior cálculo da CL50;96h. 

 

5.3 EXPOSIÇÃO SUB-LETAL AO FENOL  

   

Para a exposição su-letal ao fenol, setenta e dois peixes (42,7 ± 10,6 g; 16,6 ± 1,3 

cm) foram divididos igualmente em 12 tanques de 250L, sendo 6 tanques controles e 6 

expostos a 10% da CL50. O experimento ocorreu em duplicatas (FIGURA 4). Os animais 

foram aclimatados por uma semana e alimentados diariamente até a saciedade. Vinte e 

quatro horas antes da exposição, os peixes foram privados de alimento e permaneceram 

assim até o final do experimento. A suspensão da alimentação é igualmente observada em 

outros trabalhos (BEGUM, 2004, HORI et al, 2006, AVILEZ, 2008) com objetivo de 

evitar diferenças metabólicas devido a possíveis diferentes na taxa de alimentação. 

O experimento ocorreu em sistema semi-estático, com renovação de água a cada 

12h, aeração constante, qualidade de água monitorada (temperatura: 24 ± 1,2 oC , pH: 7,3 

± 0,2 , dureza: 30,7 ± 0,5 mg CaCO3, alcalinidade: 5,7 ± 0,7 mg L-1 de HCO3
+, 

concentração de amônia: 0,3 ± 0,1 mg L-1, nitrito: 0,08 ± 0,05 mg L-1 e oxigênio 

dissolvido: 6,9 ±0,4 mg L-1) e reajuste da concentração de fenol a cada 12h (APHA, 

1980). Os grupos controle foram submetidos ao mesmo protocolo.  

Após o período de 96 h, seis peixes foram coletados de 2 tanques controle e 2 

expostos aos fenol. Os outros 4 tanques controle e 4 expostos aos fenol passaram a 

receber água desprovida de fenol (FIGURA 4). Os animais eram anestesiados e o sangue 

foi coletado com seringas heparinizadas. Logo após, os peixes eram abatidos por secção 

medular e foi realizada a biometria. O fígado, o cérebro e uma porção de músculo branco 

eram rapidamente retirados, congelados em nitrogênio líquido e estocados a -80 oC para 

as análises bioquímicas. As amostras de sangue eram divididas em diferentes alíquotas. O 
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plasma era obtido pela centrifugação (12000 x g por 3 min) de uma porção de sangue, 

sendo posteriormente congelado em nitrogênio líquido e estocado a -80 oC. 

 

5.4 RECUPERAÇÃO POR 7 E 14 DIAS 

  

 Após as 96 h de exposição ao fenol, os quatro tanques remanescentes do controle 

e quatro expostos ao fenol receberam água desprovida do xenobiótico, pela abertura do 

fluxo de água. Com isso, iniciou-se o experimento de recuperação. As variáveis da 

qualidade da água eram igualmente monitorados (26, 7 ± 0,1 oC, pH: 7,4 ± 0,09, 

alcalinidade: 6,7 ± 1 mg L-1 de HCO3
+, dureza: 30,7 ±1,7 mg CaCO3, 7,07 ± 0,07 mg L-1 

de oxigênio dissolvido, 0,05 ± 0,006 mg L-1 de amônia e 0,02 ±0,01 mg L-1 de nitrito)  

(APHA, 1980) e o sistema era dinâmico  (recirculação constante da água). 

 Após 7 dias de renovação de água desprovida de fenol, seis peixes foram 

coletados de 2 tanques controle e 2 tanques sob recuperação (FIGURA 4). Os mesmos 

procedimentos para coleta de sangue e tecidos foram realizados como no experimento de 

exposição ao fenol por 96 h.  

 Após 14 dias de renovação de água sem fenol, seis peixes eram coletados dos 2 

tanques controle e 2 sob recuperação remanescentes (FIGURA 4). O abate e a coleta de 

tecidos e sangue procederam-se da mesma forma que nos experimentos anteriormente 

descritos. 

 

FIGURA 4: Esquema ilustrativo do desenho experimental da exposição ao fenol e das 

recuperações por 7 e 14 dias. 
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5.5 VARIÁVEIS DE QUALIDADE DA ÁGUA 

 

Temperatura, oxigênio dissolvido e pH 
 As medidas de temperatura e de oxigênio dissolvido eram efetuadas através do 

aparelho Dissolved oxygen YSI 55 nos próprios tanques. O pH era mensurado pelo 

peagômetro Orion 710 através de amostras de água. 

 

Dureza 
 A dureza da água era determinada segundo APHA (1980). As amostras de água 

coletada tamponada e com o indicador Ericromo negro T eram tituladas com EDTA até o 

ponto de viragem de rosa para azul. O cálculo da dureza, em mg de CaCO3 L
-1, seguiu a 

fórmula: 

Dureza = (mL de EDTA) X [(0,01)X (100,1)X(1000)] / volume da amostra 

 

Alcalinidade 
 A alcalinidade da água era mensurada segundo GOLDSTEIN e CLYMO (1969). 

O pH da amostra de água era verificado e, posteriormente, titulava-se a amostra com 

ácido sulfúrico 0,01N até o pH 4,00. Para o cálculo da alcalinidade, em mg L-1 de 

carbonatos e bicarbonatos, era utilizada a seguinte fórmula: 

Alcalinidade = (mL de H2SO4) X [(0,01 X 50 000)] / volume da amostra 

  

Amônia 
 A concentração de amônia era mensurada pelo método modificado de 

GENTZKOW e MASEN (1942). Em 2mL de amostra de água era adicionado 0,5mL de 

reativo Nessler. Após 30 minutos, era feita leitura em 420nm em um espectrofotômetro 

HACH modelo DR2010. A concentração de amônia era estimada contra um padrão de 

amônia de 50 nmoles. 
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Nitrito 
A concentração de nitrito era mensurada segundo TAVARES (1994). Em 5mL de 

amostra eram adicionados 100µL de sulfanilamida (58,07mM) com posterior agitação e 

descanso por 10 minutos. Passado este período, eram adicionados 100µL de solução de 

bicloridrato N-1 naftileno diamina (5,8mM) para posterior leitura em 540nm através de 

espectrofotômetro. A concentração de nitrito era estimada contra um padrão de nitrito de 

10 nmoles. 

 

Fenol 
 As concentrações de fenol na água eram mensuradas segundo APHA (1980). Em 

100 mL de amostra eram adicionados 2,5 mL de NH4OH 0,5N com posterior ajuste do 

pH  para 7,9 com tampão fosfato. Logo após, 1 mL de 4-aminoantipitina e 1 mL de 

ferricianeto de potássio eram adicionados a mistura. O produto final era lido em 

espetrofotômetro em 500nm contra um branco contendo água destilada. 

 

 

5.6 VARIÁVEIS HEMATOLÓGICAS 

 

Hematócrito (Hct) 
O hematócrito era determinado através da utilização de micro-capilares, que 

depois de preenchidos com amostra de sangue eram vedados e centrifugados a 12 000 x g 

por 3 min. Um cartão de leitura de hematócrito era utilizado para a determinação do seu 

valor, em porcentagem. 

 

Hemoglobina total (Hb total) 
 A hemoglobina total era determinada segundo DRABKIN (1948). Para isso, 10µL 

de sangue da amostra eram adicionados 2mL de solução Drabkin. A densidade óptica era 

mensurada em 540nm, contra um branco contendo apenas solução de Drabkin. 
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Contagem de células vermelhas (RBC) 
Para a contagem das células vermelhas (em mm3), 10µL de sangue da amostra 

eram adicionados a 2mL de solução de citrato formol. A contagem procedia-se em 

microscópio óptico com a câmara de Neubauer.  

 

Índices hematimétricos 
O volume corpuscular médio (VCM) foi calculado como Hct·10/RBC; a 

hemoglobina corpuscular média (HCM) foi calculada como Hb total·10/RBC; e a 

concentração de hemoglobina corpuscular média (CHCM) como Hb total·10/Hct. 

   

 

5.7 INTERMEDIÁRIOS METABÓLICOS 

 

Homogeneizado celular 
 Uma porção previamente determinada de fígado (50 mg aproximadamente) e 

músculo branco (100 mg aproximadamente) eram homogeneizados em um 

homogeneizador IKA T10 Basic Ultra-Turrax a 1000 rpm por 1 minuto em banho de 

gelo seguido da adição de 1 mL de solução de ácido tricloroacético (TCA) a 20% ou 

água. O homogeneizado era centrifugado por 3 minutos a 12000 x g e a 4ºC e o 

sobrenadante era utilizado para as determinações metabólicas.  

 Para as determinações plasmáticas, uma alíquota previamente determinada de 

plasma (100 µL aproximadamente) era misturada a 1mL de TCA 20% ou utilizava-se o 

plasma total. 

 

Amônia 
 A amônia era determinada segundo GENTZKOW e MASEN (1942). Em uma 

alíquota do extrato, homogeneizada com TCA 20%, era adicionados água destilada, para 

um volume final de 2mL e 0,5mL de reativo de Nessler. A leitura era feita em 420nm em 

espectrofotômetro e as amostras eram comparadas a um padrão de amônia. 
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Lactato 
 A determinação de lactato era feita segundo HARROWER e BROWN (1972), 

onde uma porção da amostra, homogeneizada em TCA 20%, recebia 20µL de CuSO4 4% 

e 3,5mL de H2SO4 PA. Os tubos eram agitados e incubados a 100 ºC por 5 minutos. Após 

resfriamente em banho de gelo, eram adicionados 80µL de p-fenilfenol. Depois do 

repouso de 1 hora, a mistura era incubada, novamente, a 100ºC por 40 segundos. Depois 

do resfriamento em banho de gelo, as amostras eram lidas em espectrofotômetro, em 

570nm, contra um padrão de lactato. 

 

Piruvato 
 O piruvato era determinado segundo LU (1939), onde a um volume de amostra, 

homogeneizada com TCA 20%, eram adicionado 250µL de dinitrofenilhidrazina 0,1% 

(em HCl 2N). Depois de 30 minutos em banho-maria a 37ºC, ream adicionados à mistura 

3 mL de NaOH 1,3N. A leitura era estimada em espectrofotômetro em 440nm. As 

concentrações de piruvato eram determinadas a partir de um padrão conhecido de 

piruvato. 

 

Glicose 
 Para a determinação de glicose era utilizado o Kit LabTest. Uma alíquota de 10µL 

da amostra, homogeneizada em água, mais 190µL do reagente fornecido pelo Kit eram 

pipetados em uma “microplate”. Depois de incubados a 37ºC por 10 minutos, era feita a 

leitura em espectrofotômetro em 525nm através de um “microplate reader” 

(Termomax, Molecular devices). O padrão de glicose utilizado era de 400 mg dL-1. 

 

Proteína 
 Para a determinação de proteína, uma alíquota de 10µL da amostra, 

homogeneizada em água, mais 190µL do reagente Bradford eram pipetados em uma 

“microplate”. Depois de incubados a temperatura ambiente, no escuro por 10 minutos, 

era feita a leitura em espectrofotômetro em 620nm através de um “microplate reader” 

(Termomax, Molecular devices). As amostras eram comparadas a um padrão de 

albimina a 1mg/ml H2O. 
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Triglicerídeos 
 Para a determinação de triglicerídeos, era utilizado o Kit Liquiform. Em uma 

alíquota de 10µL de amostra, homogeneizada em água, eram adicionados 190µL de um 

reativo fornecido pelo Kit. Ambos eram pipetados em um microplate e incubados a 37ºC 

por 10 minutos. A leitura ocorria em espectrofotômetro em 525nm através de “microplate 

reader” (Termomax, Molecular devices). O padrão de triglicerídeos utilizado era a uma 

concentração de 200 mg dL-1. 

 

Aminoácidos livres 
 A determinação de aminoácidos livres era realizada segundo COPLEY (1941). 

Em uma alíquota de extrato da amostra, homogeneizada em água, eram adicionados 2mL 

de nihidrina 0,1% (em álcool isopropílico) que eram posteriormente vedados e incubados 

por 40 minutos a 40ºC. Depois de os tubos serem centrifugados por 2 minutos a 3000rpm, 

era feita leitura em 570nm em espectrofotômetro contra um padrão de glicina. 

 

Ácidos graxos livres 
 A determinação de ácidos graxos livres era feita segundo o método modificado de 

MILAN (1965). Em um volume apropriado de amostra, homogeneizada em água, eram 

adicionados 2 mL de solução extratora DOLE (heptano, álcool isopropílico e H2SO4 1N 

na proporção de 1: 4: 0,1) e agitadas em vórtex por 20 segundos. Posteriormente, eram 

adicionadas a mistura 1 mL de heptano e 2 mL de água destilada. Depois de agitar por 

inversão lentamente, os tubos eram centrifugados a 3000rpm por 3 minutos. Seiscentos 

micro-litros do sobrenadante eram retirados e transferidos para outro tubo. Neste 

sobrenadante eram adicionados 800µL de heptano/clorofórmio (1:6) e 1 mL de reagente 

cobalto. Então, a mistura era agitada no vórtex por 30 segundos e centrifugada a 3000rpm 

por 3 minutos. A seguir, 600 µL do sobrenadante eram retirados e transferidos para outro 

tubo, onde recebiam mais 600µL de indicador (0,4% de α-nitroso-β- naftal em etanol 

96º). Após 15 minutos, era feita leitura em espectrofotômetro em 500nm. As amostras 

eram lidas contra um padrão de ácido palmítico a 4mM. 
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Glicogênio 
  A concentração de glicogênio era estimada pela concentração de açúcares 

redutores totais na amostra. Para tanto, seguiu-se o método descrito por BIDINOTTO e 

col. (1997). Porções do músculo branco e fígado eram pesadas e transferidas para tubos 

de ensaio, onde recebiam 1mL de KOH 6N. Posteriormente, os tubos eram incubados em 

banho-maria a 100ºC por 5 minutos ou até o tecido ficar dissolvido, a fim de garantir a 

digestão alcalina do tecido. Dessa mistura, 250µL eram retirados e transferidos para outro 

tubo de ensaio, onde eram adicionados 3mL de etanol PA e 100µL de K2SO4. Depois de 

agitados, descartava-se o sobrenadante invertendo o tubo. O precipitado eram 

ressuspendido e a ele, adicionados 2,5mL de água destilada.  

 O método de DUBOIS e col. (1956) era utilizado para a determinação de açúcares 

redutores totais onde, em uma alíquota do homogeneizado, eram adicionados 0,5 mL de 

fenol e 2mL de H2SO4. Efetuava-se a leitura em espectrofotômetro a 480nm, contra um 

padrão conhecido de glicose. As concentrações de glicose eram expressas em µmols de 

glicosil-glicose g de tecido-1. 

 

 

5.8 ENSAIOS ENZIMÁTICOS 

 

Homogeneizado celular 
Uma porção previamente determinada de músculo branco (200 mg 

aproximadamente), fígado (50 mg aproximadamente) e cérebro (50 mg 

aproximadamente) eram homogeneizados a 4 oC em tampão Glicerina/Fosfato 20mM  

(pH 7). Os homogeneizados eram centrifugados duas vezes (600 x g por 3min; 6000 x g 

por 8min, ambos a 4 oC) e o sobrenadante final era utilizado para os ensaios enzimáticos.  
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Lactato desidrogenase (LDH) 
A atividade enzimática de LDH era ensaiada por cinética nos homogeneizados de 

músculo branco e fígado (HOCHACHKA et al., 1978. Resumidamente, a determinação 

consistia da transformação de piruvato 30mM em lactato observando-se a extinção de 

NADH+H+ em 340nm. A atividade da LDH foi expressa em unidades (UI) por miligrama 

de proteína. Uma UI foi definida como 1µmol de NADH hidrolisado por minuto. O 

coeficiente de extinção molar utilizado para o cálculo foi de 0,85510/mM.cm. 

 

Alanina aminotransferase (ALAT) 
 A atividade de ALAT era determinada em fígado e músculo, pelo método de 

cinética (BERGMEYER et al., 1978). Essa determinação consistia na transaminação de 

alanina (500mM) e α-cetoglutarato (200mM), em tampao Tris (100mM) pH 7,5, com a 

formação de piruvato e posterior redução a lactato através de LDH exógena (0,1UI) 

determinando-se a extinção de NADH+H+ em 340nm. A atividade da ALAT foi expressa 

em unidades (UI) por miligrama de proteína. Uma UI foi definida como 1µmol de NADH 

hidrolisado por minuto. O coeficiente de extinção molar utilizado para o cálculo foi de 

0,85510/mM.cm. 

   

Aspartato aminotransferase (ASAT) 
A atividade de ASAT era determinada em fígado e músculo, pelo método de 

cinética (BERGMEYER et al., 1978). Essa determinação consistia na transaminação de 

aspartato (220mM) e α-cetoglutarato (200mM), em tampao Tris (80mM) pH 7,8, com a 

formação de oxaloacetato e posterior redução a malato através de MDH exógena (0,1UI) 

determinando-se a extinção de NADH+H+ em 340nm. A atividade ASAT foi expressa em 

unidades (UI) por miligrama de proteína. Uma UI foi definida como 1µmol de NADH 

hidrolisado por minuto. O coeficiente de extinção molar utilizado para o cálculo foi de 

0,85510/mM.cm. 
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Fosfatase ácida (FAC)  
 A atividade da fosfatase ácida era determinada colorimetricamente (MOSS apud 

BERGMEYER e BEACH, 1983) no tecido muscular e hepático pela hidrólise de p-

nitrofenilfosfato 120mM. A reação foi processada em tampão citrato de sódio 50mM pH 

5,0. A reação era interrompida pela adição de hidróxido de sódio 2M e o teor de p-

nitrofenol era determinado em 405nm. A atividade da fosfatase ácida foi expressa em 

unidades (UI) por miligrama de proteína. Uma UI foi definida como 1µmol de 

paranitrofenilfosfato hidrolisado por minuto. O coeficiente de extinção molar utilizado 

para o cálculo foi de 18200/M.cm. 

 

Fosfatase alcalina (FALC) 
A atividade da fosfatase alcalina era determinada colorimetricamente 

(BRETAUDIERE e SPILMAN apud BERGMEYER e BEACH, 1983) no tecido 

muscular e hepático pela hidrólise de p-nitrofenilfosfato 120mM. A mistura de reação 

continha: tampão glicina 50mM pH 8,5 e MgCl 10mM. A reação era interrompida pela 

adição de hidróxido de sódio 2M e o teor de p-nitrofenol era determinado em 405nm. A 

atividade da fosfatase alcalina foi expressa em unidades (UI) por miligrama de proteína. 

Uma UI foi definida como 1µmol de paranitrofenilfosfato hidrolisado por minuto. O 

coeficiente de extinção molar utilizado para o cálculo foi de 18200/M.cm. 

 

Acetilcolinesterase (AchE) 
A atividade da acetilcolinesterase era determinada por cinética (ELLMAN, 1961) 

no tecido muscular e no cérebro através da hidrólise da acetiltiocolina 37,5 mM, em 412 

nm. A mistura da reação era composta por tampão fosfato de sódio monobásico e 

dibásico 100mM pH 7,5 e ditiobisnitrobenzóico (DTNB) 6,4mM. A atividade da 

acetilcolinesterase foi expressa em unidades (UI) por miligrama de proteína. Uma UI foi 

definida como 1µmol de 5-tio-2-nitrobenzoato formado por minuto. O coeficiente de 

extinção molar utilizado para o cálculo foi de 16,950/mM.cm. 
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5.9 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

A análise estatística da CL50 foi realizada através do software “Trimmed 

Spearman-Karber” “LC50 Programs JSPEAR” (HAMILTON et al., 1978), com 95% de 

confiança (P < 0,05). Os dados dos intermediários, enzimas e os dados e índices 

hematológicos foram submetidos ao teste de normalidade Kolmogorov-Smirnov. As 

médias dos grupos controle e exposto ao fenol, controle e recuperação de 7 dias e grupo 

controle e recuperação de 14 dias foram comparadas por um teste paramétrico (teste t de 

Student) com intervalo de confiança de 95% (P < 0,05). As variáveis estão expressas 

como média ± desvio padrão de 12 indivíduos (n=12). 
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6 RESULTADOS 

 

6.1 TOXICIDADE AGUDA DO FENOL PARA O BAGRE DO CANAL 

 

Para as concentrações ensaiadas (0, 5, 10, 25, 35 e 50 mg L-1 de fenol), observou-

se que a concentração mínima de fenol que promoveu a mortalidade total dos peixes do 

ensaio foi 25 mg L-1 e a concentração máxima que não provocou mortalidade dos peixes 

foi 5 mg L-1 (TABELA 1). 

No teste definitivo de toxicidade aguda foi estimada a CL50;96h de fenol de  

15,08 mg L-1 para o bagre do canal, com limite inferior de concentração de 12,67 mg L-1 

e limite superior de 17,96 mg L-1 (FIGURA 5). No controle e na concentração de 5 mg L-

1 não houve mortalidade dos animais. Apenas um peixe morreu na concentração de          

10 mg L-1, após 72 h. Na concentração de 15 mg L-1, dois peixes morreram após 24 h e 

um peixe morreu após 72 h. Na concentração de 20 mg L-1, oito peixes morreram após 24 

h e todos os peixes morreram na concentração de 30 mg L-1 após 24h (TABELA 2). A 

concentração de fenol utilizada para a exposição sub-letal em todos os experimentos foi 

de 10% da CL50;96h, ou seja, 1,5 mg L-1 (FIGURA 5). 

 

 

TABELA 1– Mortalidade de bagre do canal (Ictalurus punctatus) submetido a teste preliminar de 

toxicidade aguda (n=10). 

Concentração de 
fenol (mg L-1) 

Mortalidade 
final 

Mortalidade 
final (%) 

0 0 0 
5 0 0 

10 2 20 

25 10 100 
35 10 100 
50 10 100 
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TABELA 2 – Mortalidade de bagre do canal (Ictalurus punctatus) submetido a teste definitivo de 

toxicidade aguda (n=9). 

 

Concentração de 
fenol (mg L-1) 

Mortalidade 
final 

mortalidade 
final (%) 

0 0 0 

5 0 0 

10 1 11,11 

15 3 33,33 

20 8 88,88 

30 9 100 
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FIGURA 5- Relação concentração de fenol e mortalidade de bagre do canal (Ictalurus 

punctatus) durante o teste de toxicidade aguda.  
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6.2 VARIÁVEIS HEMATOLÓGICAS 

 

      As médias e desvios-padrão das variáveis hematológicas estão apresentados na 

TABELA 3. 

 

Hematócrito – Hct 
 O hematócrito de bagre do canal exposto ao fenol não apresentou alteração 

significativa em relação ao controle. Os peixes da recuperação por 7 e 14 dias igualmente 

não apresentaram alteração no hematócrito.  

 

Hemoglobina total – Hb total 
 A hemoglobina total de bagre do canal exposto ao fenol não alterou 

significativamente em relação ao controle. Os peixes da recuperação por 7 e 14 dias 

igualmente não apresentaram alteração na hemoglobina total.  

 

Contagem de células vermelhas – RBC 
 A contagem de células vermelhas do grupo exposto ao fenol não apresentou 

diferença significativa. Entretanto, os peixes da recuperação por 7 dias apresentaram 

aumento significativo no RBC em 28,1%. O RBC dos peixes da recuperação por 14 dias 

permaneceu constante.  

 

Volume corpuscular médio – VCM 
O Volume corpuscular médio dos animais expostos ao fenol não apresentou 

diferença em relação ao controle. No entanto, o VCM dos peixes da recuperação por 7 

dias reduziu 24%. Nenhuma alteração no VCM foi verificada nos animais submetidos à 

recuperação por 14 dias.  

 

 

 

 

 



Resultados  46 

 

Hemoglobina corpuscular média – HCM 
Nos peixes expostos ao fenol, a hemoglobina corpuscular média não apresentou 

alteração significativa em relação ao controle. Contudo, o HCM reduziu 

significativamente 25,5% nos peixes da recuperação por 7 dias. Nenhuma alteração 

significativa foi observada nos animais da recuperação por 14 dias.  

 

Concentração de hemoglobina corpuscular média (CHCM) 
A concentração de hemoglobina corpuscular média nos animais expostos ao 

fenol, e nos igualmente expostos ao fenol e submetidos a recuperação por 7 e 14 dias, não 

apresentou alteração significativa em relação ao controle.  

 

 

TABELA 3: Médias e desvios-padrão das variáveis hematológicas do bagre do canal após exposição ao fenol 

e recuperação por 7 e 14 dias.  

 Condição 

Variável Controle Fenol Controle Recuperação 1 Controle Recuperação 2 

Htc 25,813 ± 3,0 25,194 ± 2,1 23,285 ± 2,0 22,778 ± 2,4 21,653 ± 2,7 23,553 ± 4,8 

Hb total 6,753 ± 0,5 7,28 ± 0,7 6,561 ± 0,7 6,149 ± 0,5 5,909 ± 0,7 5,586 ± 1,0 

RBC 2,495 ± 0,2 2,549 ± 0,2 2,051 ± 0,3 2,628 ± 0,2 * 2,007 ± 0,4 2,001 ± 0,4 

VCM 104,21 ± 15,3 100,06 ± 9,2 114,77 ± 9,5 87,170 ± 14,4 * 107,33 ± 14,5 116,24 ± 21,8 

HCM 27,27 ± 3,1 28,742 ± 3,6 31,626 ± 2,3 23,536 ± 2,2 * 30,753 ± 2,8 27,545 ± 4,9 

CHCM 2,72 ± 0,3 2,935 ± 0,4 2,779 ± 0,1 2,723 ± 0,2 2,881 ± 0,6 2,423 ± 0,4 

Htc (hematócrito) está expresso em %; Hb total (hemoglobina total) está expresso em g 100mL-1; RBC 

(contagem de células vermelhas) está expresso em 106 de células/mm3; VCM (volume corpuscular médio) 

está expresso µmm3; HCM (hemoglobina corpuscular média) está expressa em pg célula-1; CHCM 

(concentração de hemoglobina corpuscular média) está expressa em g dL-1; (*) indica diferenças significativas 

em relação ao controle para p<0,05.  
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6.3 METABOLISMO INTERMEDIÁRIO 

 

6.3.1 FÍGADO 

 

As médias e desvios-padrão dos intermediários metabólicos do fígado estão 

apresentados na TABELA 4. 

 

Amônia  
A concentração de amônia no fígado dos animais expostos ao fenol não alterou 

em relação ao controle. Entretanto, o teor de amônia hepática dos peixes da recuperação 

por 7 dias apresentou aumento significativo de 35,6%. A amônia hepática dos animais 

submetidos à recuperação por 14 dias não apresentou alteração significativa em relação 

ao controle.  

 

Proteína  
Os teores de proteína hepática reduziram significativamente 8,7% nos animais 

expostos ao fenol e 10% nos peixes da recuperação por 7 dias. O grupo submetido à 

recuperação por 14 dias não apresentou alteração na concentração de proteína hepática.  

 

Aminoácidos livres  
A concentração de aminoácidos livres do fígado dos peixes submetidos à 

exposição sub-letal de fenol e à recuperação por 7 e 14 dias não alterou 

significativamente em relação aos seus respectivos controles.  

 

Glicogênio  
Após 96 h de exposição ao fenol, os animais apresentaram aumento de 16,3% da 

concentração de glicogênio hepático em relação ao controle. Os peixes da recuperação 

por 7 dias igualmente apresentaram elevação significativa no teor de glicogênio no 

fígado, sendo este aumento de 30,3%. Todavia, no grupo da recuperação por 14 dias, 

verificou-se redução significativa de 25% do teor de glicogênio neste tecido.  
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Glicose  
Nos peixes expostos ao fenol por 96 h, a concentração de glicose no fígado não 

apresentou alteração significativa em relação ao controle. Após a recuperação por 7 dias, 

foi observado um aumento significativo de 7,6% na concentração de glicose. Entretanto, 

após a recuperação por 14 dias, a concentração de glicose hepática não alterou em relação 

ao controle.  

 

Piruvato  
As concentrações de piruvato no fígado dos peixes expostos ao fenol e dos 

animais recuperados por 7 dias não variaram em relação ao controle. Todavia, a 

concentração de piruvato elevou-se significativamente 23,2% nos animais da recuperação 

por 14 dias.  

 

Lactato  
A concentração de lactato hepático nos peixes expostos à concentração sub-letal 

de fenol não variou em relação ao controle. Os animais da recuperação por 7 e 14 dias 

igualmente não apresentaram alteração nos teores de lactato hepático.  

 

Triglicerídeos  
O teor de triglicerídeos no fígado dos peixes expostos ao fenol por 96 h não 

apresentou alteração significativa em relação ao seu controle. Nos peixes da recuperação 

por 7 dias verificou-se redução significativa de 47,3% na concentração de triglicerídeos 

hepáticos. O mesmo não ocorreu com o grupo submetido à recuperação por 14 dias, já 

que não se observou alteração significativa de triglicerídeos neste tecido.  

 

Ácidos graxos livres 
O grupo exposto ao fenol apresentou redução significativa de 30,6% na 

concentração de ácidos graxos no fígado. Após a recuperação por 7 e 14 dias, nenhuma 

alteração no teor de ácidos graxos foi verificada neste tecido em relação aos seus 

respectivos controles.  
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TABELA 4: Médias e desvios-padrão dos intermediários metabólicos de fígado do bagre do canal após exposição ao 

fenol e após recuperação por 7 e 14 dias.  

Variável Condição 

 Controle Fenol Controle Recuperação 1 Controle Recuperação 2 

Amônia 47,133 ± 8,7 50,854 ± 10,4 57,848 ± 7,4 78,473 ± 7,1 * 56,236 ± 11,6 61,501 ± 10,1 

Proteína 87,5 ± 4,4 79,9 ± 2,8 * 127,1 ± 0,1 114,4 ± 6,7 * 152,6 ± 11,8 141,4 ± 15,7 

Aminoácidos 36,816 ± 3,4 35,944 ±  2,1 44,006 ± 3,7 42,545 ± 4,6 40,173 ± 3,5 41,326 ± 1,4 

Glicogênio 235,84 ± 43,0 274,44 ± 39,0* 94,11 ± 21,1 122,60 ± 32,7 * 62,86 ± 14,1 47,18 ± 8,2 * 

Glicose 62,448 ± 4,4 66,151 ± 4,2 54,915 ± 4,2 59,134 ± 4,5 * 53,081 ± 7,0 47,161 ± 9,1 

Piruvato 0,725 ±  0,0 0,741 ±  0,1 0,940 ± 0,1 0,876 ± 0,0 0,819 ± 0,1 1,009 ± 0,2 * 

Lactato 10,754 ± 1,8 10,272 ± 1,8 7,139 ±  2,2 6,063 ± 0,7 4,423 ± 0,9 5,211 ±  1,2 

Triglicerídeos 2,661 ± 0,3 2,516 ± 0,5 13,839 ± 3,9 7,290 ± 2,7 * 16,073 ± 6,0  18,400 ± 8,3 

Ácidos graxos    9,861 ± 2,2     6,780 ± 1,8 * 26,837 ± 9,1 21,484 ± 7,8    34,937 ± 11,0  29,991 ± 6,8 

As concentrações de proteína estão expressas em mg de proteína g de tecido-1; as concentrações de glicogênio estão 

expressas em µmol de glicosil-glicose g de tecido-1; os demais intermediários estão expressos em µmol g de tecido-1. (*) 

indica diferença significativa p<0,05. 
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6. 3.2 PLASMA 

 

As médias e desvios-padrão da concentração dos intermediários metabólicos do 

plasma estão apresentados na TABELA 5. 

 

Amônia  
A concentração de amônia plasmática não alterou nos peixes expostos ao fenol 

por 96 h e nos animais de recuperação por 7 dias. Contudo, aumento significativo de 

31,8% na concentração de amônia pode ser observado no plasma dos peixes submetidos à 

recuperação por 14 dias.  

 

Proteína  
A concentração de proteína no plasma reduziu significativamente 11,5% nos 

peixes expostos ao fenol e 25,7% nos peixes da recuperação por 7 dias. Nenhuma 

alteração foi observada na concentração de proteína plasmática dos animais da 

recuperação por 14 dias.  

 

Aminoácidos livres  
Nos peixes expostos ao fenol, a concentração de aminoácidos plasmáticos reduziu 

significativamente 7,7% em relação ao controle. Entretanto, nos animais da recuperação 

por 7 e 14 dias não foram observadas alterações nesta variável.  

 

Glicose 
 Os valores de glicose plasmática não variaram ao longo do período experimental, 

que compreende a exposição por 96 h e as recuperações por 7 e 14 dias.  
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Lactato 
 A concentração de lactato plasmático reduziu significativamente 19% nos animais 

expostos ao fenol. Após a recuperação por 7 dias, os peixes apresentaram aumento 

significativo de 27,3% no lactato plasmático. No grupo submetido à recuperação por 14 

dias não se observou alteração nesta variável.  

 

Piruvato 
 Os valores de concentração de piruvato plasmático não variaram ao longo do 

período experimental (exposição ao fenol e recuperação por 7 e 14 dias).  

 

Triglicerídeos 
 O teor de triglicerídeos no plasma dos peixes expostos ao fenol reduziu 

significativamente 14,7%. Nas recuperações por 7 e 14 dias, não foram observadas 

alterações nesta variável.  

 

Ácidos graxos livres 
 A concentração de ácidos graxos plasmática foi medida somente após a exposição 

de fenol por 96 h. Neste, o teor de ácidos graxos reduziu significativamente 17,7% em 

relação ao controle.  
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TABELA 5: Médias e desvios-padrão dos intermediários metabólicos de plasma do bagre do canal após 

exposição ao fenol e recuperação por 7 e 14 dias.  

Variável Condição 

 Controle Fenol Controle Recuperação 1 Controle Recuperação 2 

Amônia 1,423 ± 0,1 1,374 ± 0,1 2,516 ± 0,1 2,647 ± 0,5 1,653 ± 0,2 2,178 ± 0,3 * 

Proteína 31,527 ± 3,1 27,885 ± 1,7 * 20,401 ± 3,9 15,159 ± 3,1 * 13,171 ± 2,3 11,922 ± 3,3 

Aminoácidos 5,247 ± 0,4 4,841 ± 0,2 * 4,581 ± 0,3 4,488 ± 0,4 4,112 ± 0,3 4,037 ± 0,5 

Glicose 2,255 ± 0,2 2,181 ± 0,4 1,524 ± 0,3 1,832 ± 0,7 1,406 ± 0,2 1,377 ± 0,3 

Piruvato 0,297 ± 0,03 0,298 ± 0,02 0,240 ± 0,04 0,252 ± 0,02 0,222 ± 0,02 0,221 ± 0,04 

Lactato 3,437 ± 0,7 2,810 ± 0,4 * 2,972 ± 0,9 3,784 ± 0,4 * 2,882 ± 0,7 3,432 ± 1,08 

Triglicerídeos 2,454± 0,3 2,092 ± 0,2 * 2,316 ± 0,2 2,310 ± 0,1 1,924 ± 0,3 1,847 ± 0,1 

Ácidos graxos 0,750 ± 0,08 0,617 ± 0,06 *     

As concentrações de proteína estão expressas em mg de proteína mL de plasma-1; os demais intermediários 

estão expressos em µmol mL de plasma-1. (*) indica diferença significativa p<0,05. 
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6.3.3 MÚSCULO BRANCO 

 

As médias e desvios-padrão dos intermediários metabólicos do músculo branco 

estão apresentados na TABELA 6. 

 

Amônia 
 Após 96 h de exposição ao fenol, foi observado um aumento significativo  de 

7,7% na concentração amônia muscular nos peixes. Nos peixes da recuperação por 7 e 14 

dias não se observou alteração significativa na concentração deste intermediário.  

 

Proteína 
 A concentração de proteína muscular nos peixes expostos o fenol reduziu 

significativamente 5,7% em relação ao controle. Após a recuperação por 7 dias, não se 

observou alteração nesta variável mas, após 14 dias de recuperação, o teor de proteína 

muscular reduziu significativamente 9,2%. 

 

Aminoácidos livres 
Após a exposição ao fenol e a recuperação por 7 dias, a concentração de 

aminoácidos livres no músculo não alterou em relação ao controle. Todavia, nos peixes 

da recuperação por 14 dias, a concentração de aminoácidos reduziu 17,6% neste tecido.  

 

Glicogênio 
 A concentração de glicogênio muscular não alterou nos peixes após exposição por 

96 h e recuperação por 7 dias. Contudo, nos animais em recuperação por 14 dias, o 

glicogênio muscular apresentou redução significativa de 4,5% em relação ao controle.  

 

Glicose 
 A concentração de glicose muscular reduziu significativamente 21,3% nos peixes 

expostos ao fenol. Os peixes em recuperação por 7 e 14 dias não apresentaram alteração 

na glicose muscular.  
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Piruvato 

 O teor de piruvato muscular não alterou após 96 h de exposição ao fenol. No 

entanto, após 7 dias de recuperação observou-se redução significativa de 12,1% de 

piruvato muscular. Nos peixes da recuperação por 14 dias, o piruvato muscular 

permaneceu constante.  

 

Lactato 

 Após a exposição ao fenol por 96 h e recuperação por 7 e 14 dias, não se observou 

alteração do lactato muscular.  

 

Triglicerídeos 

 O teor de triglicerídeos no músculo branco reduziu significativamente 17,2% após 

96 h de exposição ao fenol. Nas recuperações por 7 e 14 dias, não foram verificadas 

alterações significativas de triglicerídeos neste tecido.  

 

Ácidos graxos livres 

 Após a exposição sub-letal ao fenol, a concentração de ácidos graxos de músculo 

aumentou significativamente 27,7%. Os peixes da recuperação por 7 dias apresentaram 

aumento significativo de 22,1% e os da recuperação por 14 dias, aumento de 17,2% no 

teor de ácidos graxos.  
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TABELA 6: Médias e desvios-padrão dos intermediários metabólicos de músculo branco do bagre do canal após 

exposição ao fenol e recuperação por 7 e 14 dias.  

Variável Condição 

 Controle Fenol Controle Recuperação 1 Controle Recuperação 2 

Amônia 19,471 ± 2,0 20,979 ± 1,1 * 17,240 ± 0,7 17,110 ± 1,2 16,468 ± 1,2 16,036 ± 2,1 

Proteína 32,281 ± 1,6 30,434 ± 2,5 * 49,715 ± 3,7 48,151 ± 3,9 59,513 ± 3,3 54,037 ± 3,8 * 

Aminoácidos 8,796 ± 0,5 8,653 ± 1,1 14,189 ± 0,6 15,106 ± 1,7 14,188 ± 2,6 11,692 ± 1,09 * 

Glicogênio 8,358 ± 1,5 7,845 ± 0,2 13,973 ± 1,06 14,371 ± 0,7 13,598 ± 0,4 12,973 ± 0,8 * 

Glicose 1,144 ± 0,2 0,900 ± 0,1 * 1,153 ± 0,2 1,194 ± 0,1 1,207 ± 0,2 1,081 ± 0,2 

Piruvato 0,6352 ± 0,1 0,6163 ± 0,08 0,676 ± 0,08 0,594 ± 0,1 * 0,5335 ± 0,1 0,5704 ± 0,1 

Lactato 22,5 ± 2,8 23,556 ± 2,3 22,848 ± 1,4 21,273 ± 2,1 18,815 ± 3,05 18,650 ± 3,4 

Triglicerídeos 2,395 ± 0,4 1,981 ± 0,3 * 1,128 ± 0,1 1,087 ± 0,1 1,151 ± 0,1 1,090 ± 0,1 

Ácidos graxos 0,408 ± 0,06 0,521 ± 0,07 * 0,705 ± 0,1 0,861 ± 0,1 * 0,703 ± 0,1 0,960 ± 0,1 * 
As concentrações de proteína estão expressas em mg de proteína g de tecido-1; as concentrações de glicogênio estão 

expressas em µmol de glicosil-glicose g de tecido-1; os demais intermediários estão expressos em µmol g de tecido-

1. (*) indica diferença significativa p<0,05. 
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6.3.4 ENSAIOS ENZIMÁTICOS 

 

6.3.4.1 Fígado 

 

Alanina aminotransferase – ALAT 

A atividade específica da ALAT aumentou significativamente 35,5% no fígado dos 

peixes expostos por 96 h ao fenol. Os animais em recuperação por 7 dias não apresentaram 

alteração na atividade desta enzima, entretanto, naqueles em recuperação por 14 dias, 

observou-se redução da atividade de 23,2% em relação ao controle. As médias e desvios-

padrão da atividade específica da ALAT hepática estão apresentados na FIGURA 6. 

 

Aspartato aminotransferase – ASAT 

Após a exposição ao fenol, verificou-se aumento significativo de 24% na atividade da 

ASAT. Após as recuperações por 7 e 14 dias, não foram observadas alterações na atividade 

desta enzima no fígado. As médias e desvios-padrão da atividade específica da ASAT 

hepática estão apresentados na FIGURA 7. 

 

Lactato desidrogenase – LDH 

A atividade da LDH hepática aumentou significativamente 26% nos peixes expostos 

ao fenol. Nos animais em recuperação por 7 e 14 dias não se observou alteração da atividade 

desta enzima no fígado. As médias e desvios-padrão da atividade específica da LDH hepática 

estão apresentados na FIGURA 8. 

 

Fosfatase ácida – FAC 

Após a exposição ao fenol e recuperação por 14 dias, não se observou alteração 

significativa na atividade da FAC hepática. Contudo, nos peixes em recuperação por 7 dias, 

verificou-se aumento significativo de 23% na atividade específica desta enzima. As médias e 

desvios-padrão da atividade específica da FAC hepática estão apresentados na FIGURA 9.  
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Fosfatase alcalina – FALC 

Os valores da atividade da FALC hepática apresentaram-se elevados 21,2% e 5,7% 

após exposição ao fenol e recuperação por 7 dias, respectivamente. Nenhuma alteração da 

atividade desta enzima foi observada na recuperação por 14 dias. As médias e desvios-padrão 

da atividade específica da FALC hepática estão apresentados na FIGURA 10.  
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FIGURA 6: Atividade específica da ALAT hepática (UI mg de proteína-1) do bagre do canal exposto 

ao fenol (E); após recuperação por 7 dias (R1) e 14 dias (R2) e seus respectivos controles (C). 

Diferenças significativas em relação ao controle para p<0,05 estão indicadas por (*). 
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FIGURA 7: Atividade específica da ASAT hepática (UI mg de proteína-1) do bagre do canal exposto 

ao fenol (E); após recuperação por 7 dias (R1) e 14 dias (R2) e seus respectivos controles (C). 

Diferenças significativas em relação ao controle para p<0,05 estão indicadas por (*). 

 

 

FIGURA 8: Atividade específica da LDH hepática (UI mg de proteína-1) do bagre do canal exposto 

ao fenol (E); após recuperação por 7 dias (R1) e 14 dias (R2) e seus respectivos controles (C). 

Diferenças significativas em relação ao controle para p<0,05 estão indicadas por (*). 
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FIGURA 9: Atividade específica da FAC hepática (UI mg de proteína-1) do bagre do canal exposto 

ao fenol (E); após recuperação por 7 dias (R1) e 14 dias (R2) e seus respectivos controles (C). 

Diferenças significativas em relação ao controle para p<0,05 estão indicadas por (*). 
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FIGURA 10: Atividade específica da FALC hepática (UI mg de proteína-1) do bagre do canal 

exposto ao fenol (E); após recuperação por 7 dias (R1) e 14 dias (R2) e seus respectivos controles (C). 

Diferenças significativas em relação ao controle para p<0,05 estão indicadas por (*). 
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6.3.4.2 MÚSCULO  

 

Alanina aminotransferase – ALAT 

A atividade específica da ALAT muscular não alterou após as 96 h de exposição ao 

fenol. Contudo, os peixes da recuperação por 7 dias apresentaram aumento significativo de 

24,5% na atividade desta enzima. Após a recuperação por 14 dias, a atividade desta enzima 

permaneceu constante em relação ao controle. As médias e desvios-padrão da atividade 

específica da ALAT muscular estão apresentados na FIGURA 11.  

 

Aspartato aminotransferase – ASAT 

A atividade específica da ASAT muscular aumentou significativamente 25,3% em 

relação ao controle. Após a recuperação por 7 dias, a atividade desta enzima não alterou, 

contudo, após 14 dias de recuperação, verificou-se aumento significativo de 79,5% na 

atividade desta enzima. As médias e desvios-padrão da atividade específica da ASAT 

muscular estão apresentados na FIGURA 12. 

 

Lactato desidrogenase – LDH 

Após a exposição ao fenol e a recuperação por 7 dias, a atividade da LDH muscular 

não alterou significativamente. No entanto, os peixes da recuperação por 14 dias, 

apresentaram aumento significativo de 12,7% na atividade desta enzima. As médias e 

desvios-padrão da atividade específica da LDH muscular estão apresentados na FIGURA 13. 

 

Fosfatase ácida – FAC 

Nos peixes expostos ao fenol, observou-se redução significativa de 14,5% na 

atividade da FAC muscular. Após a recuperação por 7 e 14 dias, os valores das atividades 

desta enzima não apresentaram diferença significativa em relação ao controle. As médias e 

desvios-padrão da atividade específica da FAC muscular estão apresentados na FIGURA 14. 
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Fosfatase alcalina – FALC 

Após a exposição ao fenol, verificou-se elevação significatica de 15,8% na atividade 

da FALC muscular. Os peixes da recuperação por 7 e 14 dias igualmente apresentaram 

aumento na atividade desta enzima, sendo que, após 7 dias, a atividade enzimática aumentou 

20% e após 14 dias, 17,2%. As médias e desvios-padrão da atividade específica da FALC 

muscular estão apresentados na FIGURA 15. 

 

Acetilcolinesterase – AChE 

A atividade específica da AChE muscular não alterou nos peixes expostos ao fenol. 

Entretanto, observou-se aumento significativo de 19,9% e 22,7% na atividade desta enzima 

após a recuperação por 7 e 14 dias, respectivamente. As médias e desvios-padrão da 

atividade específica da AChE muscular estão apresentados na TABELA 7. 
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FIGURA 11: Atividade específica da ALAT muscular (UI mg de proteína-1) do bagre do canal 

exposto ao fenol (E); após recuperação por 7 dias (R1) e 14 dias (R2) e seus respectivos controles (C). 

Diferenças significativas em relação ao controle para p<0,05 estão indicadas por (*). 
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FIGURA 12: Atividade específica da ASAT muscular (UI mg de proteína-1) do bagre do canal 

exposto ao fenol (E); após recuperação por 7 dias (R1) e 14 dias (R2) e seus respectivos controles (C). 

Diferenças significativas em relação ao controle para p<0,05 estão indicadas por (*). 
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FIGURA 13: Atividade específica da LDH muscular (UI mg de proteína-1) do bagre do canal exposto 

ao fenol (E); após recuperação por 7 dias (R1) e 14 dias (R2) e seus respectivos controles (C). 

Diferenças significativas em relação ao controle para p<0,05 estão indicadas por (*). 
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FIGURA 14: Atividade específica da FAC muscular (UI mg de proteína-1) do bagre do canal exposto 

ao fenol (E); após recuperação por 7 dias (R1) e 14 dias (R2) e seus respectivos controles (C). 

Diferenças significativas em relação ao controle para p<0,05 estão indicadas por (*). 
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FIGURA 15: Atividade específica da FALC muscular (UI mg de proteína-1) do bagre do canal 

exposto ao fenol (E); após recuperação por 7 dias (R1) e 14 dias (R2) e seus respectivos controles (C). 

Diferenças significativas em relação ao controle para p<0,05 estão indicadas por (*). 
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6.3.4.3 Cérebro 

 

Acetilcolinesterase 

No cérebro, a atividade específica da acetilcolinesterase não alterou após a exposição 

e recuperação por 7 dias. Contudo, esta enzima apresentou redução significativa de 10,8% na 

atividade após a recuperação por 14 dias. As médias e desvios-padrão da atividade específica 

da AChE cerebral estão apresentados na TABELA 7. 

 

 

 

 

 

TABELA 7: Atividade específica da AChE no músculo branco e cérebro do bagre do canal após exposição ao fenol 

e após recuperação por 7 e 14 dias. 

Tecido Condição 
Controle Fenol Controle Rec1 Controle Rec2 

Músculo 0,183 ± 0,030 0,176 ±  0,031 0,199 ± 0,024 0,239 ±  0,030 *  0,247 ± 0,040 0,303 ± 0,044 * 

Cérebro 0,774 ± 0,130 0,773 ± 0,100 0,968 ± 0,059 0,918 ± 0,110 0,964 ± 0,103 0,860 ± 0,089 * 

 
Atividade enzimática expressa em UI·mg de proteína-1. (*) indica diferença significativa para p<0,05. 
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7 DISCUSSÃO 

 

7.1 TESTE DE TOXICIDADE AGUDA 

 

Os valores observados da CL50;96h de fenol para o bagre do canal (Italurus 

punctatus) aproximam-se dos já encontrados em outras espécies de peixes, tais como o 

matrinxã (Brycon amazonicus) (HORI et al., 2006) e o Campostoma anomalum (CHANGON 

e HLAHOWSKYJ, 1989) (TABELA 8). O fenol foi mais tóxico para a truta arco-íris (Salmo 

gairdnerii) (MITROVIC et al., 1968) e Notopterus notopterus do que para o bagre do canal 

(VERMA et al., 1981), já que os valores da CL50 de fenol para estas espécies são menores 

que o encontrado para a espécie deste estudo (TABELA 8). 

Entretanto, o fenol parece ser mais tóxico ao bagre do canal do que para outras 

espécies como o pacu (Piaractus mesopotamicus) (FIGUEIREDO, 2008), a tilápia do Nilo 

(Oreochromis niloticus) (GAD e SAAD, 2008), a tilápia mossâmbica (Oreochromis 

mossambicus) (SANNADURGAPPA, 2007), a tilápia azul (Oreochromis aureus) (ABDEL-

HAMEID, 2007), o bagre (Saccobranchus fossilis), a Colisa fasciatus (VERMA et al., 1980), 

a Oryzias latipes (RICE et al., 1997) e o mosquitofish Gambusia affinis (CHANGON e 

HLAHOWSKYJ, 1989) (TABELA 8). Todas estas espécies foram submetidas ao teste de 

toxicidade aguda de fenol e apresentaram valores de CL50 maiores que o encontrado para o 

bagre do canal.  

Segundo a classificação de ZUCKER (1985), valores de CL50 que estão entre 10mg 

L-1 e 100 mg L-1 devem ser consideradas como substâncias levemente tóxicas. Baseado nesta 

classificação, o fenol pode ser considerado levemente tóxico para o bagre do canal. 

Desta forma, o valor da CL50 de fenol para o bagre do canal mostra que, apesar do 

fenol ser considerado levemente tóxico, esta espécie responde ao estressor. 
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TABELA 8: Valores da CL50 de algumas espécies de peixe expostas ao fenol. 

Espécie Valor CL50 (mg L-1) 
Duração do teste 

(horas) 

Salmo gairdnerii
1 7,50 48 

Notopterus notopterus
2 12,53 96 

Ictalurus punctatus
3
 15,08 96 

Brycon amazonicus
4
 17,40 96 

Campostoma anomalum
5
 17,90 48 

Oryzias latipes
6
 24,10 48 

Oreochromis niloticus
7
 28,00 96 

Oreochromis aureus
8
 29,00 96 

Colisa fasciatus
9
 32,70 96 

Piaractus mesopotamicus
10

 33,00 96 

Oreochromis mossambicus
11

 35,00 96 

Saccobranchus fossilis
9
 39,40 96 

Gambusia affinis
12

 47,40 48 
1Mitrovic et al.; 1968; 2Verma et al., 1981 ; 3Presente trabalho; 4Hori et al., 2006; 

5Changon e Hlahowskyj, 1989; 6Rice et al., 1997; 7Gad e Saad, 2008; 8Abdel-Hameid, 

2007; 9Verma et al., 1980; 10Figueiredo, 2008; 11Sannadurgappa, 2007; 12Changon e 

Hlahowskyj, 1989. 

 

 

 

7.2 VARIÁVEIS HEMATOLÓGICAS 

 

 Nenhuma alteração foi observada nas variáveis hematológicas e nos índices 

hematimétricos do bagre do canal após 96 h de exposição ao fenol. O robalo (Dicentrarchus 

labrax) exposto a doses única e doses fracionadas de fenol a 10% da CL50 apresenta 

hematócrito constante, mas a concentração total de hemoglobina aumenta nesta espécie 

(ROCHE e BOGÉ, 2000). Porém, em truta arco-íris (Salmo gairdneri) exposta a diversas 

concentrações sub-letais de fenol por quatro horas é observado aumento do hematócrito 

(SWIFT, 1981). Igualmente, observa-se o aumento em (B. amazonicus) exposto a 2 mg L-1 

(10% da CL50) de fenol por 96 h (AVILEZ et al., 2008). Em pacu (P. mesopotamicus), 

exposto a 3,3 mg L-1 (10% da CL50) de fenol por 96 h, verifica-se aumento do hematócrito, 
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da hemoglobina total e da RBC, sem alterações dos índices hematimétricos (FIGUEIREDO, 

2008). Em matrinxã e pacu expostos ao fenol, as alterações hematológicas observadas 

parecem ocorrer devido à alta demanda metabólica associada a possíveis alterações na função 

respiratória.   

Como não foi verificada qualquer alteração nas variáveis hematológicas em bagre do 

canal exposto ao fenol por 96 h, admite-se que os mecanismos de transporte de oxigênio não 

foram afetados após este período de exposição.  

Entretanto, após 7 dias de recuperação, a RBC aumentou paralelamente à redução do 

VCM e da HCM. Alterações hematológicas associadas a respostas de estresse podem 

persistir por dias, mesmo após a remoção do estressor (CLAUSS et al., 2008). As alterações 

nas variáveis eritrocitárias foram acompanhadas de um quadro hiperlactêmico, o qual é uma 

das respostas bioquímicas indicativas da falta de oxigenação tecidual e ou demanda 

metabólica. A hiperlactemia poderia ainda ser resultado do aumento do número de 

eritrócitos, os quais possuem metabolismo anaeróbico. Hiperlactemia também é observada 

após 7 dias de recuperação em pacu exposto ao fenol por 96 h (FIGUEIREDO, 2008). O 

aumento da RBC poderia ser explicado por uma possível redução da oxigenação tecidual 

resultante de danos branquiais. Em matrinxã exposto a 2 mg L-1 de fenol por 96 h esta 

hipótese é suportada pelas alterações histopatológicas na estrutura branquial, com prejuízo na 

função respiratória (AVILEZ, 2008). A oxigenação tecidual e o aumento da demanda 

metabólica são reguladores da produção de hemácias, sendo que qualquer deficiência de 

oxigênio nos tecidos pode aumentar a velocidade de produção das células vermelhas, via 

estimulação do hormônio eritropoetina. Dessa forma, tanto a hipóxia tecidual como o 

aumento da demanda metabólica, poderiam regular positivamente (estimular) a produção de 

células vermelhas. Isso justificaria o aumento da RBC após 7 dias de recuperação.  

As reduções no VCM e da HCM parecem indicar uma provável microcitose, que 

pode ser indicativo da presença de eritrócitos jovens na circulação do peixe. CLAUSS e col. 

(2008) admitem que eritrócitos imaturos, com tamanho reduzido, podem estar presentes na 

circulação periférica de peixes em resposta a anemias regenerativas e a estressores 

ambientais. Embora a HCM tenha reduzido, a hemoglobina total e o CHCM permaneceram 

constantes devido a um efeito compensatório do aumento no RBC. Essa compensação 

pareceu evitar um possível quadro de anemia, sendo responsável por manter o hematócrito 
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constante. Anemia é observada no jundiá-cinza (Rhamdia quelen) exposto ao herbicida 

clomazona por 96 e 192 h. Após 96 e 192 h de recuperação, o estado anêmico não foi mais 

observado nesta espécie (CRESTANI, 2006). Entretanto, concentração sub-letal de 

deltametrina (0,17 mg L-1) provoca elevação na RBC e redução no VCM, HCM, hematócrito 

e ligeira redução na hemoglobina total no bagre (Heteropneustes fossilis) após 30 dias de 

exposição. Estes autores afirmam que a estimulação da eritropoiese deve ter ocorrido a fim 

de evitar uma anemia (KUMAR et al., 1999). A carpa (Cyprinus carpio) exposta ao 

nonifenol por 70 dias apresenta aumento de reticulócitos, indicando estimulação da 

eritropoiese para compensar a condição anêmica (SCHWAIGER et al., 2000). 

Após 14 dias de recuperação, as variáveis hematológicas não alteraram, indicando 

uma possível recuperação do animal frente às alterações hematológicas observadas após a 

recuperação por 7 dias. 

 

7.3 METABOLISMO INTERMEDIÁRIO 

 

7.3.1 EXPOSIÇÃO SUB-LETAL AO FENOL POR 96 HORAS 

 

O metabolismo intermediário do bagre do canal foi responsivo à exposição sub-letal 

de fenol, verificando-se alterações nas variáveis metabólicas em todos os compartimentos 

estudados. O perfil metabólico referente a estas alterações está representado no APÊNDICE 

A. 

Após recuperação por 7 e 14 dias, ainda observaram-se alterações nestas variáveis. 

Quando expostos a poluentes, os peixes demandam muita energia nos processos de 

detoxificação e de adaptação às condições adversas. Dessa forma, surgem as respostas de 

estresse que são consideradas mecanismos adaptativos que permitem aos peixes manter a 

homeostasia (BARTON, 2002). Em bagre do canal, estas alterações parecem ter ocorrido 

para disponibilizar substratos oxidáveis e atender a demanda metabólica.  
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Metabolismo protéico 

 

Os carboidratos são fontes energéticas primárias e imediatas em vertebrados. 

Contudo, HOCHACHKA e MOMMSEN (1995) afirmam que a preferência dos tecidos dos 

peixes por carboidratos como fonte de energia não está totalmente esclarecida. É 

sabidamente conhecido que os teleósteos dependem essencialmente de proteína para 

produção de energia, sendo os músculos esqueléticos, constituintes de aproximadamente 50% 

da proteína corporal, o maior reservatório de aminoácidos (TRIPATHI e VERMA, 2003). 

Como os peixes têm pequena quantidade de carboidratos, uma fonte alternativa de energia 

pode ser a protéica (TRIPATHI et al., 2003).  

O bagre do canal, após 96 horas de exposição ao fenol, apresentou aumento de 

amônia e redução do teor de proteína muscular que, em adição ao aumento da ASAT é 

indicativo de proteólise neste tecido. A enzima ASAT é responsável pela transferência do 

grupo amino do aspartato para o α-cetoglutarato, com formação de oxaloacetato. Pelas vias 

anapleróticas, o oxaloacetato pode entrar no ciclo de Krebs, alimentando assim, o processo 

oxidativo muscular. O teor de aminoácidos musculares permaneceu constante e, devido a um 

processo dinâmico, esses aminoácidos podem ter sido oxidados no próprio músculo ou 

exportados para o fígado, onde participariam da via gliconeogênica. Em qualquer uma das 

hipóteses, a finalidade dos aminoácidos seria a produção de energia para combater o estresse 

da exposição ao fenol. 

Outras espécies de peixes submetidas a concentrações sub-letais de fenol apresentam 

quadro metabólico indicativo de proteólise muscular. Pacu exposto a 3,3mg L-1 de fenol 

(10% da CL50) por 96 h apresenta redução dos teores de proteína, aumento de aminoácidos e 

da atividade das aminotransferases ALAT e ASAT muscular. Estas alterações suportam a 

hipótese de proteólise muscular, com aumento da demanda energética devido ao estresse da 

exposição ao fenol (FIGUEIREDO, 2008). A redução na concentração de proteína muscular 

é observada em Channa punctatus exposta a 6,6 mg L-1 (30% da CL50) de fenol por 15 dias 

(REDDY et al., 1993).  Após 30 dias de exposição a 17,5mg L-1 de fenol (50% da CL50), a 

tilápia mossâmbica apresenta redução dos teores de proteína e de aminoácidos e aumento das 

atividades das aminotransferases ALAT e ASAT no músculo (DANGÉ, 1986b). Para 

SANNADURGAPPA e col. (2007) a tilápia mossâmbica apresenta variações na 
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concentração de proteína muscular conforme o tempo de exposição. Após 10 dias de 

exposição a 3,5 mg L-1 de fenol (10% da CL50), a concentração de proteína aumenta no 

músculo, entretanto após 30 dias ocorre redução dos teores protéicos neste tecido. O 

matrinxã (Brycon cephalus) submetido à concentração de 2 mg L-1 de fenol (10% da CL50) 

por 96 h, apresenta elevação da concentração de proteína muscular e aumento na atividade da 

ALAT e ASAT neste tecido. Assim, o fenol pode provocar utilização inicial das fontes 

protéicas musculares para obter energia sem, contudo, provocar desvio substancial do 

catabolismo de carboidratos para o de proteínas (HORI et al., 2006).  

Outros xenobióticos são igualmente capazes de promover alterações no metabolismo 

de proteína muscular. O bagre andador (Clarias batrachus) exposto a 7,6 mg L-1 (30% da 

CL50) de carbofuran (pesticida carbamato) por 6 dias apresenta proteólise muscular, com 

redução de proteína muscular e aumento de aminoácidos, da atividade das enzimas ALAT e 

ASAT e do teor de amônia muscular (BEGUM, 2004). Os organofosforados dimetoato e o 

monocrotofós provocam redução na concentração de proteínas musculares e alterações nas 

aminotransferases em Channa punctatus, após exposição sub-letal por 96 h e 30 dias, 

respectivamente (TRIPATHI et al., 2003; AGRAHARI e GOPAL, 2009). Todavia, o jundiá-

cinza (Rhamdia quelen) quando exposto a 1 mg L-1 do herbicida clomazona apresenta 

aumento do teor de proteína muscular ou manutenção do mesmo (CRESTANI et al., 2006). 

No tecido hepático, a redução no teor de proteína juntamente com o aumento de 

aminotransferases sugere proteólise. As aminotransferases ou transaminases são enzimas que 

participam diretamente da transferência de grupos amino e da disponibilização de cetoácidos 

para os processos metabólicos. Os cetoácidos formados da transaminação pela ASAT e 

ALAT, oxaloacetato e piruvato respectivamente, poderiam ser precursores da gliconeogênese 

hepática.  

 O fenol provoca alterações no bagre do canal similares às observadas no 

metabolismo protéico hepático de algumas espécies de peixes. O pacu (P. mesopotamicus) 

exposto a 3,3 mg L-1 de fenol por 96h apresenta aumento no teor de aminoácidos e na 

atividade da ALAT e ASAT, sugerindo, portanto, aumento da atividade catabólica de 

proteínas neste tecido (FIGUEIREDO, 2008). O matrinxã (B. cephalus) exposto a 2 mg L-1 

de fenol por 96 h, apresenta teores de proteína e aminoácidos hepáticos reduzidos ao passo 

que a atividade da ASAT aumenta (HORI et al., 2006). Elevações das atividades das 
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transaminases hepática ALAT e ASAT são igualmente observadas em Notopterus notopterus 

exposto a 1,25 mg L-1 de fenol (10% da CL50) por 15 e 30 dias (GUPTA et al., 1983). 

Redução de proteína hepática e aumento da atividade da ALAT e ASAT são reportados em 

tilápia mossâmbica exposta a 8,75 mg L-1 e 17,5 mg L-1 de fenol por 30 dias (DANGÉ, 

1986b). Entretanto, esta espécie submetida a concentrações menores, como 2,5 mg L-1 e 3,5 

mg L-1 de fenol por 10, 20 e 30 dias, apresenta aumento da concentração de proteína hepática 

em todo o período avaliado (SANNADURGAPPA et al., 2007).  

Outros xenobióticos provocam alterações no metabolismo hepático de proteínas 

semelhantes ao bagre do canal exposto ao fenol. O bagre andador (Clarias batrachus) 

exposto a 7,6 mg L-1 de carbofuran por 6 dias apresenta redução de proteína hepática e 

aumento de aminoácidos e da atividade da ALAT e ASAT (BEGUM, 2004). O C. punctatus 

exposto às concentrações sub-letais (7,16 e 10,75 mg L-1) de dimetoato apresenta redução na 

concentração de proteína e aumento de aminoácidos hepático (TRIPATHI et al., 2003), 

indicando proteólise neste tecido. Ainda, na enguia (Anguilla anguilla) exposta ao 

organofosforado fenitrotion, por 96 h, é observada redução no teor de proteína hepática para 

atender a demanda energética (SANCHO et al., 1998). 

Dessa forma, é provável que a proteólise muscular e hepática sustente a demanda 

metabólica gerada pelo estresse causado pelo fenol, fornecendo os esqueletos carbonados dos 

aminoácidos para a gliconeogênese hepática e energia para os processos de detoxificação.  

 

 

Metabolismo glicídico 

 

No músculo, a redução da concentração de glicose indica a ocorrência de glicólise 

muscular. A oxidação da glicose pode ter ocorrido para sustentar o metabolismo oxidativo 

muscular, com fornecimento de energia para este tecido. A redução de glicose muscular é 

relatado no matrinxã (B. cephalus) exposto a 2 mg L-1 de fenol por 96 h (HORI et al., 2006), 

no C. punctatus exposto a 6,6 mg/L de fenol por 5 dias (REDDY et al., 1993) e na tilápia 

azul (Oreochromis aureus) exposta a 5,8, 11,6 e 23,2 mg L-1 de fenol por 1 semana 

(ABDEL-HAMEID, 2007). 
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A produção de energia muscular possivelmente gerada a partir da oxidação tanto de 

glicose como de ácidos graxos e proteínas parece ter sido suficiente para manter a 

concentração de glicogênio muscular em bagre do canal.  A manutenção dos teores de 

glicogênio muscular é observada em outras espécies de peixes expostas ao fenol. O matrinxã 

exposto a 2 mg L-1 de fenol (HORI et al., 2006), pacu a 3,3 mg L-1 (FIGUEIREDO et al., 

2008) e a tilápia mossâmbica a 8,75 mg L-1 (DANGÉ, 1986a) mantiveram constantes os 

teores de glicogênio muscular após 96 h de exposição. Por outro lado, glicogenólise pode 

ocorrer em peixes expostos ao fenol por um período maior que 96 h de exposição. A tilápia 

(O. aureus) exposta a 11,6 e 23,2 mg L-1 de fenol por 7 dias e o C. punctatus exposto a 6,6 

mg L-1 de fenol por 15 dias apresentam redução do teor de glicogênio muscular (ABDEL-

HAMEID, 2007; REDDY et al., 1993). 

As células musculares apresentam capacidade metabólica fermentativa. Entretanto, a 

atividade da LDH muscular permaneceu constante em bagre do canal, corroborando a 

hipótese de que o metabolismo oxidativo neste tecido foi suficiente para atender a demanda 

energética. Inalterabilidade da atividade da LDH é observada no matrinxã (B. cephalus) 

exposto a 2 mg L-1 de fenol por 96 h (HORI et al., 2006). Todavia, o pacu (P. 

mesopotamicus) exposto a 3,3 mg L-1 de fenol apresenta aumento da atividade desta enzima 

como indicativo de metabolismo anaeróbico neste tecido (FIGUEIREDO, 2008).  

No fígado, o aumento da LDH, da concentração de glicogênio e a manutenção da 

glicemia apontam para um possível processo gliconeogênico no bagre do canal. A glicose 

produzida na gliconeogênese pode ser a responsável por manter a glicemia. Além de fornecer 

glicose para diversos processos metabólicos e para tecidos extra-hepáticos, a gliconeogênese 

é um meio de se produzir glicose-6-fosfato, para síntese de NADPH no desvio das pentoses, 

essencial para o sistema de detoxificação de xenobióticos. 

No bagre do canal pode ser que o lactato plasmático e os esqueletos de aminoácidos, 

provenientes da proteólise muscular e hepática, sejam fontes carbonadas para os processos de 

gliconeogênese. Para FIGUEIREDO (2008) respostas gliconeogênicas no fígado ocorrem em 

pacu (P. mesopotamicus) exposto a 2 mg L-1 de fenol por 96 h, pois esta espécie apresenta 

aumento da atividade da LDH associada à hiperglicemia. No matrinxã (B. cephalus) exposto 

ao fenol (2 mg L-1 por 96 h) observa-se aumento da LDH hepática, redução da concentração 

de piruvato hepático e manutenção da glicemia, que indicam um quadro gliconeogênico 
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(HORI et al., 2006). A tilápia azul exposta a 11,6 e 23,2 mg L-1 de fenol por 1 semana 

apresenta aumento da atividade da LDH hepática, sugestiva de gliconeogênese a partir de 

lactato (ABDEL-HAMEID, 2007).  

Todavia, a gliconeogênese hepática nem sempre ocorre em situações de estresse; o 

que se verifica é a glicogenólise hepática. A tilápia mossâmbica (O. mossambicus) exposta 

ao fenol apresenta redução do glicogênio hepático que somada ao aumento de glicose 

plasmática, sugerem glicemiação por quebra de glicogênio neste órgão (DANGÉ, 1986a). 

Esta mesma espécie, quando submetida a 2,3 e 3,5 mg L-1 de fenol por 30 dias, apresenta 

redução de carboidratos no fígado, o que é sugestivo de glicogenólise para atender a 

demanda energética e combater o estresse tóxico do fenol (SANNADURGAPPA et al., 

2007). O bagre andador (C. batrachus), exposto a 7,6 mg L-1 de carbofuran por 6 dias, 

apresenta redução na concentração de glicogênio hepático, aumento da atividade da 

glicogênio fosforilase a e redução na atividade da glicogênio fosforilase ab, indicando 

portanto, glicogenólise hepática (BEGUM, 2004). O mesmo parece ocorrer em matrinxã, 

submetido à exposição ao metil-paration, cuja reserva hepática de glicogênio é reduzida 

paralelamente à elevação da concentração de glicose plasmática (AGUIAR et al., 2004). A C. 

punctatus exposta ao dimetoato (7,16 e 10,75 mg L-1 por 96 h) e a enguia (Anguilla Anguilla)  

exposta ao fenitrotion (0,04 mg L-1 por 96 h) apresentam igualmente redução de glicogênio 

hepático provocado pelo estresse por xenobiótico (TRIPATHI et al., 2003; SANCHO et al., 

1998). 

A regulação da gliconeogênese hepática é fundamental para a manutenção da 

glicemia. No bagre do canal a concentração de glicose plasmática manteve-se constante. 

HORI e col. (2006) e HORI e col. (2008) verifica manutenção da glicemia em matrinxã (B. 

amazonicus) submetido a 0,2 e 2 mg L-1 de fenol por 96 h, respectivamente. Entretanto, a 

hiperglicemia é uma resposta freqüente em animais sob estresse. Pacu (P. mesopotamicus) 

apresenta hiperglicemia após 96 h de exposição ao fenol (3,3 mg L-1) (FIGUEIREDO, 2008). 

A tilápia mossâmbica (O. mossambicus) exposta a 8,75 mg/L de fenol também apresenta 

hiperglicemia após 96h de exposição (DANGE, 1986a).  

 

 

 

 



Discussão  74 

 

Metabolismo lipídico 

 

A redução de ácidos graxos no fígado de bagre do canal sugere β-oxidação neste 

órgão, o qual necessita de energia para manter os prováveis processos de detoxificação. É 

plausível a hipótese de que a oxidação de ácidos graxos pode ter estimulado a gliconeogênese 

hepática, desde que a intensa degradação de ácidos graxos não acompanhada de degradação 

proporcional de carboidratos pode levar ao acúmulo de acetil-CoA. O acetil-CoA é 

sabidamente um efetor alostérico positivo da piruvato desidrogenase quinase, que fosforila e 

inativa o complexo piruvato desidrogenase e da piruvato carboxilase, que carboxila piruvato 

a oxaloacetato, o qual é precursor da gliconeogênese. As alterações no perfil lipídico 

acompanhado de gliconeogênese hepática ocorre em tilápia mossâmbica (O. mossambicus) 

exposta por 48 h ao metil-paration (RAO e RAO, 1984).  

Além da fonte protéica e glicídica, o tecido muscular do bagre do canal parece 

mobilizar lipídeos, pois a diminuição no teor de triglicerídeos e o aumento de ácidos graxos 

no músculo podem indicar lipólise muscular. Assim, a degradação de ácidos graxos poderia 

ocorrer no músculo, alimentando o metabolismo oxidativo através do ciclo de Krebs. Isto 

explicaria a possível formação de oxaloacetato, pela proteólise muscular, que também 

poderia alimentar o ciclo de Krebs.  

A redução de lipídeos do tecido muscular foi observada na tilápia mossâmbica 

exposta a 3,5 mg L-1 de fenol por 30 dias (SANNADURGAPPA et al., 2007). Outros 

xenobióticos igualmente provocam alteração no perfil lipídico muscular. Redução de lipídeos 

totais ocorre em Catla catla exposta a 10% da CL-50 de cádmio por 7 dias (SOBHA, 2007) e 

em C. punctatus exposta a 3,6 mg L-1 do inseticida monocrotofós por 30 dias (AGRAHARI e 

GOPAL, 2009).  

Dessa forma, a oxidação de ácidos graxos é uma forma de fornecimento de energia 

para atender à demanda metabólica, que possivelmente encontra-se aumentada devido ao 

estresse e à síntese hepática de enzimas de detoxificação, processo este que requer altos 

níveis de energia (BEGUM e VIJAYARAGHAVAN, 1995; SCOTT e SLOMAN, 2004). 

 

 

 

 



Discussão  75 

 

Variáveis plasmáticas 

 

A diminuição das concentrações de triglicerídeos, ácidos graxos e aminoácidos 

plasmáticos no bagre do canal indicam provável utilização destes substratos energéticos por 

tecidos periféricos. A redução de aminoácidos plasmáticos ocorre em matrinxã (B. cephalus) 

submetido a 2 mg L-1 de fenol por 96 h (HORI et al., 2006), emquanto que o pacu (P. 

mesopotamicus) exposto a 3,3 mg L-1 de fenol apresenta aumento na concentração de 

aminoácidos plasmáticos após 96 h de exposição (FIGUEIREDO, 2008).  

A concentração de piruvato plasmático permaneceu constante no bagre do canal, 

assim como no matrinxã (B. cephalus) e no pacu (P. mesopotamicus) expostos ao fenol, por 

96 h. (HORI et al., 2006; FIGUEIREDO, 2008). A redução do lactato plasmático no bagre do 

canal deve ser devida à mobilização deste intermediário para o fígado, onde pode ser 

convertido em piruvato e assim seguir pela via gliconeogênica. Resultado similar é 

observado em matrinxã submetido à concentração 2 mg L-1 de fenol por 96 h (HORI et al., 

2006). Entretanto, pacu exposto a 3,3 mg L-1 de fenol apresenta hiperlactemia 

(FIGUEIREDO, 2008).  

Os mecanismos de excreção de amônia não foram afetados no bagre do canal após 

exposição ao fenol por 96 h, pois a concentração de amônia plasmática não alterou. O mesmo 

é observado no matrinxã exposto ao fenol (HORI et al., 2006), mas não em pacu, que após 96 

h de exposição apresenta aumento na concentração de amônia plasmática (FIGUEIREDO, 

2008). 

A redução de proteína plasmática é pouco comum e está geralmente associada a 

longos períodos de jejum ou a estresse severo (HOAR et al., 1992). A hipoproteinemia é 

observada em situações de lesão da mucosa intestinal e lesões renais, como glomerulonefrite 

(NAOUM, 2008). Dessa forma, a redução de proteína plasmática observada no bagre do 

canal poderia ser devida a alterações no tecido renal. Para AVILEZ (2008), em matrinxã 

exposto a 2 mg L-1 de fenol ocorre alterações histopatológicas no rim, com formação de um 

espaço entre o glomérulo e a cápsula renal devida à hipertrofia das arteríolas aferentes e 

eferentes.  

Uma segunda hipótese para a redução de proteínas plasmáticas é a hemodiluição ou 

aumento do volume plasmático (hipervolemia). Após 7 dias de recuperação, o aumento de 
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células vermelhas no sangue poderia aumentar a viscosidade sangüínea e assim dificultar sua 

passagem pelos vasos e capilares. Dessa forma, a hemodiluição seria um mecanismo 

eficiente para manter a fluidez sangüínea. Para a enguia (Anguilla Anguilla) exposta a 0,04 

mg L-1 de fenitrotion por 96 h ocorre hipoproteinemia (SANCHO et al., 1998).  

 

7.3.2 RECUPERAÇÃO POR 7 DIAS 

  

 No bagre do canal exposto ao fenol, a redução de proteína e o aumento da amônia 

hepática permitem admitir que a proteólise hepática continue após 7 dias de recuperação, 

embora a atividade das aminotransferases permaneçam constantes. O pacu (P. 

mesopotamicus) exposto ao fenol apresenta proteólise hepática após 7 dias de recuperação ao 

fenol, com redução da concentração de proteínas neste órgão (FIGUEIREDO, 2008).  

Além disso, o aumento da amônia hepática no bagre do canal suporta a idéia de 

desaminação oxidativa de aminoácidos provenientes de fígado e ou músculo. A concentração 

elevada de amônia hepática é observada no bagre andador (C. batrachus) após recuperação 

ao inseticida carbofuran (BEGUM, 2004). A desaminação oxidativa poderia fornecer 

esqueletos carbonados para a gliconeogênese hepática, que parece ocorrer após 7 dias de 

recuperação, com aumento da glicose e glicogênio hepático. Para FIGUEIREDO (2008) 

ocorre aumento de glicose e glicogênio hepáticos em pacu (P. mesopotamicus) após 

recuperação por 7 dias da exposição ao fenol, indicando gliconeogênese. Além disso, a 

glicemia no pacu é igualmente mantida. Elevação no teor de glicogênio hepático também é 

observada no bagre andador (C. batrachus), após recuperação por 6 dias ao inseticida 

carbofuran (BEGUM, 2004).  

A redução de triglicerídeos no bagre do canal, sugestivo de lipólise hepática, pode ser 

responsável por fornecer ácidos graxos como fonte de energia para o metabolismo hepático, 

o qual requer altos níveis de energia devido aos processos de detoxificação. Além disso, os 

ácidos graxos hepáticos poderiam ser exportados para o músculo, onde aparecem em 

concentração elevada. 

A redução do piruvato no músculo e o aumento da atividade da ALAT neste tecido 

indicam a formação de alanina, que poderia ser exportada para o fígado, onde seria 

desaminada ou transaminada. Em qualquer uma das vias, ela fornece esqueletos carbonados 
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passíveis de serem oxidados no ciclo de Krebs e formariam precursores gliconeogênicos, 

fenômeno conhecido como ciclo da alanina. Segundo Hochachka e Mommsen (1995) os 

aminoácidos mais importantes para a gliconeogênese no fígado dos peixes são alanina, 

glutamato, serina e aspartato, sendo que a alanina e o glutamato parecem ser canalizados 

preferencialmente por esta via. A gliconeogênese a partir de serina e aspartato é menos 

importante em termos quantitativos do que a partir da alanina.  

A redução da concentração de piruvato poderia ainda, indicar sua oxidação a lactato, 

que é exportado para o plasma. A inalterabilidade da atividade da LDH muscular e o 

aumento do lactato plasmático foram sugestivos de pouca fermentação láctica. Como o 

lactato é um importante substrato gliconeogênico, a hiperlactemia indica a utilização do 

lactato muscular como fonte carbonada nos processos de gliconeogênese. Este processo é 

conhecido como ciclo de Cori.  

O jundiá-cinza (Rhamdia quelen), após 96h de recuperação ao herbicida clomazona, 

apresenta hiperlactemia enquanto a glicemia também é mantida constante (CRESTANI et al., 

2006). Após 7 dias de recuperação ao fenol, o pacu (P. mesopotamicus) apresenta redução de 

piruvato muscular e hiperlactemia, que associadas ao aumento deste intermediário no fígado 

suportam a hipótese de ciclo de Cori, com fornecimento de esqueletos carbonados para a 

gliconeogênese hepática (FIGUEIREDO, 2008). Dessa forma, as respostas do bagre do canal 

foram semelhantes às do pacu após 7 dias de recuperação ao fenol. O perfil metabólico 

referente a estas alterações está representado no APÊNDICE B. 

 

7.3.3 RECUPERAÇÃO POR 14 DIAS 

 

As reduções nos teores de glicogênio hepático e muscular observadas após 14 dias de 

recuperação são sugestivas de glicogenólise neste tecidos. A glicose liberada poderia ser 

exportada para o plasma, pois a glicemia foi mantida. O matrinxã apresenta glicogenólise 

hepática no período de recuperação ao inseticida organofosforado metil-paration (AGUIAR 

et al., 2004). Glicogenólise no período de recuperação de 192 h é observado na enguia após 

exposição ao organofosforado fenitrotion (SANCHO et al., 1998). A elevada atividade da 

LDH muscular parece indicar metabolismo anaeróbico neste tecido. Como não se observou 

alterações nas concentrações de lactato nos compartimentos estudados, o aumento de 
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piruvato hepático pode indicar possível conversão do lactato muscular em piruvato no fígado. 

Por outro lado, o efeito do jejum somado ao efeito do fenol pode ter provocado algum tipo de 

lesão muscular, que provocaria aumento da atividade da LDH.  

A concentração de proteína reduzida e o aumento da atividade da ASAT no músculo 

juntamente com o aumento da concentração de amônia plasmática indicam proteólise 

muscular. O paulistinha (Danio rerio) apresenta aumento corporal das aminotransferases 

ALAT e ASAT após 14 dias de recuperação ao fungicida triciclazole, com possível lesão 

tissular (SANCHO et al., 2009). A elevação da amônia plasmática no bagre do canal sugere 

danos nos mecanismos de excreção de amônia no período de recuperação. 

O perfil metabólico referente a estas alterações está representado no APÊNDICE C. 

  

7.4 FOSFATASES ÁCIDA E ALCALINA 

 

No bagre do canal exposto ao fenol as atividades proteolíticas observadas podem ser 

resultantes não somente do processo catabólico devido ao aumento da demanda metabólica, 

mas devido à liberação de enzimas hidrolíticas contidas em organelas, como os lisossomos, e 

na membrana plasmática afetada pela presença de fenol. Assim, as fosfatases, entre outras 

hidrolases, poderiam ter as suas concentrações aumentadas tanto intracelularmente quanto no 

plasma em função de lesões celulares em nível de membranas.  Isto justificaria o aumento e 

ou decréscimo das fosfatases no fígado e músculo desde a exposição até a recuperação por 14 

dias. Em hepatócitos da truta arco-íris (Onchorhynchus mykiss), expostos a alquifenóis por 

96h, ocorre perda da integridade da membrana celular (TOLLEFSEN et al., 2007).  

O fenol reduz a atividade da FAC e da FALC em fígado, músculo e cérebro da tilápia 

mossâmbica (Sarotherodon mossambicus) exposta a 1,71 mg L-1 de fenol, indicando  

depressão da oxidação celular (RAVICHANDRAN e ANANTHARAJ, 1984). Para 

MOLINA e col. (2005) a toxina de cianobactérias provoca aumento da atividade das 

fosfatases ácida e alcalina no fígado e no rim da tilápia (Oreochromis SP). Paralelamente, 

ocorre aumento do número de lisossomos renais e lesão hepática e renal, indicando que a 

alteração da atividade da FAC pode estar envolvida com ação da toxina sobre os lisossomos. 

A alteração da atividade da FALC pode estar relacionada a qualquer perturbação na 

membrana plasmática, como a interação da membrana com toxinas. 
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O paulistinha (Danio rerio) exposto a 142 µg L-1 do fungicida triciclazole por 7 e 14 

dias, apresenta alteração da atividade da  FALC corporal, que foi associada a diversos danos 

nos tecidos e órgãos. Como o fígado é o principal sítio de detoxificação, as injúrias hepáticas 

podem ter ocorrido e os hepatócitos podem ter liberado as suas enzimas ligadas às 

membranas celulares (SANCHO et al., 2009). Embora não se tenha mensurado a atividade 

das fosfatases no plasma de bagre do canal, o aumento da FALC no plasma do bagre africano 

(Clarias gariepinus), exposto a diversas concentrações sub-letais de um inseticida por 8 

semanas, indica o extravasamento desta enzima devido a disfunção hepática 

(OKECHUKWU e AUTA, 2007).  

A atividade da FALC é geralmente utilizada em estudos clínicos e ecotoxicológicos. 

O aumento da atividade desta enzima tem sido explicado por processos patológicos, tais 

como danos hepáticos, disfunção renal e doenças ósseas (BARSE et al., 2006). No bagre do 

canal a FALC muscular foi a única enzima que permaneceu com atividade elevada desde a 

exposição por 96 h até o final da segunda semana de recuperação. Entretanto, pouco se sabe 

sobre a isoforma desta enzima no músculo (BARSE et al., 2006). Por outro lado, elevação na 

atividade da FAC e FALC muscular e redução das mesmas no fígado são reportadas em C. 

punctatus exposta 1, 8 e 3,6 mg L-1 do inseticida monocrotofós por 30 dias (AGRAHARI e 

GOPAL, 2009). No bagre africano (Clarias gariepinus) ocorre elevação da FALC no 

músculo, nas brânquias e no cérebro após 6 e 12 dias de exposição a concentrações sub-letais 

de cádmio (VELMURUGAN et al., 2008). Para a carpa (Cyprinus carpio) exposta a 

diferentes concentrações sub-letais de terc-butilfenol ocorre alterações nas atividades da FAC 

e FALC musculares, como um possível mecanismo de fornecimento de grupos fosfatos para 

os processos metabólicos (BARSE et al., 2006).  

 

 

7.5 ACETILCOLINESTERASE – ACHE 

 

A atividade da AChE cerebral do bagre do canal não alterou durante a exposição ao 

fenol e após a recuperação por 7 dias. Porém, ocorre redução da atividade enzimática após a 

recuperação por 14 dias. Este fato se deve possivelmente à inibição da síntese dessa enzima 

ou à sua ligação a algum derivado da biotransformação do fenol no sítio de ação da AChE.  
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A atividade da AChE cerebral varia em peixes expostos ao fenol. A Channa 

punctatus exposta a 6,6 mg L-1 de fenol por 15 dias apresenta aumento da atividade da AChE 

(REDDY et al., 1993). Entretanto, o matrinxã (B. amazonicus) exposto a 2 mg L-1 de fenol 

por 96 h apresenta redução da atividade desta enzima, a qual é recuperada após 14 dias 

(AVILEZ, 2008). O bagre do canal exposto a 0,1 mg L-1 do pesticida carbamato Aldicarb 

apresenta redução da atividade da AChE cerebral (PERKINS e SCHLENK, 2000). 

No músculo, nenhuma alteração na atividade da AChE foi observada após 96 h de 

exposição. Entretanto, na recuperação por 7 e 14 dias, a atividade desta enzima estava 

elevada em relação ao controle. Assim como a AChE cerebral, é possível que a síntese desta 

enzima tenha sido alterada. O estresse do confinamento, o jejum e até mesmo algum derivado 

da biotransformação do fenol podem ter interferido na síntese ou ação desta enzima.  

O bagre do canal (Ictalurus punctatus) exposto a 0,1 mg L-1 do carbamato Aldicarb 

não apresenta alteração na atividade da AChE muscular (PERKINS e SCHLENK, 2000). 

Estes autores ressaltam que esta espécie é resistente ao xenobiótico e possui um mecanismo 

protetor contra a toxicidade aguda que biotiva menos o tóxico no organismo.  Todavia, a 

atividade da AChE muscular aumenta em Channa punctatus exposta a 6,6 mg L-1 de fenol 

por 15 dias. Isto estaria relacionado ao aumento da acetilcolina e da transmissão 

neuromuscular que poderia ser provocado pela toxicidade do fenol (REDDY et al., 1993). 
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8 CONCLUSÕES 

 

  

 

1. O teste de toxicidade aguda (CL50;96h) do fenol para o bagre do canal (Ictalurus 

punctatus) está dentro da faixa observada para outras espécies bentopelágicas e mostra que o 

fenol é levemente tóxico para o bagre do canal. 

 

2.  O fenol provoca alterações hematológicas após 7 dias de recuperação. Entretanto, 

esta espécie dispõe de mecanismos eficazes para manter a função respiratória. 

 

3.  A exposição ao fenol altera o metabolismo intermediário e a demanda metabólica, 

que possivelmente encontrava-se aumentada devido ao estresse e à síntese hepática de 

enzimas de desintoxicação. 

 

4.  As alterações nas atividades das fosfatases ácida e alcalina, observadas em fígado 

e músculo, podem ser resultantes de danos celulares provocados pelo fenol. 

 

5. As alterações observadas na atividade da enzima AChE cerebral e muscular  

ocorrem somente no período de recuperação e podem ser decorrentes da ação de derivados da 

biotransformação do fenol, que pode ter interferido na síntese ou ação desta enzima, ou ainda 

ao estresse do confinamento ou jejum.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

"Nós todos pensamos por meio de palavras, e quem 

não sabe se servir das palavras, não pode aproveitar 

as suas idéias." Olavo Bilac  
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APÊNDICE A – Modelo do perfil metabólico do bagre do canal submetido a 

exposição sub-letal de fenol por 96 h.  
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APÊNDICE B - Modelo do perfil metabólico do bagre do canal após recuperação 

por 1 semana. 
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APÊNDICE C - Modelo do perfil metabólico do bagre do canal após recuperação 

por 14 dias. 

 

 

 

 


