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AVALIAÇÃO TÓXICOLÓGICA PRÉ-CLÍNICA DO CONSUMO DE PEIXES 

DA BACIA HIDROGRÁFICA DO RIO CACHOEIRA 

RESUMO 

 

O peixe é uma das fontes de proteína alimentar mais saudáveis por conter vitaminas, minerais e 

ômega 3, essenciais para manutenção da saúde e prevenção de doenças. Contudo, para ser 

nutricionalmente eficaz, a carne de peixe deve vir de fontes seguras e livres de contaminantes. 

Portanto, o objetivo deste estudo foi investigar os efeitos       toxicológicos pré-clínicos em ratos 

expostos ao consumo de carne cozida de tilápias da bacia hidrográfica do rio Cachoeira, recurso 

hídrico receptor de efluentes industriais e domésticos tratados ou não do município de Joinville. 

Para tanto, grupos diferentes de ratas Wistar receberam ração, carne de peixe de cultivo (controle) 

e do rio Cachoeira cozidas, duas vezes por semana por 1, 3, 6, 9 e 12 meses. Após o último dia de 

exposição de cada período, os animais foram eutanasiados e coletados sangue e órgãos (baço, córtex        

cerebral, cerebelo, coração, fígado e rim) para análise de parâmetros de estresse oxidativo,      

bioquímicos e hematológicos. Análise de quantidade de metais na carne de peixe também foi 

realizada. Evidenciou-se uma quantidade 5 vezes maior de Al+3 e Zn+2 na carne de peixe do rio 

Cachoeira. Observou-se aumento significativo das substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico 

(TBA-RS) no cerebelo, plasma e Fígado, das Proteinas Carboniladas (PC) no coração, da 

Superóxido dismutase (SOD) no Fígado, da Catalase (CAT) nos rins e redução significativa  das 

sulfidrilas (SF) no cerebelo e Fígado,  da Glutationa peroxidase (GSH-PX) nos eritrócitos dos 

animais que consumiram peixe do rio cachoeira em todos os meses de exposição, sendo que todos 

os orgão sofreram ataque das espécies reativas de oxigênio (EROS) em alguns meses de 

exposição. Em relação aos dados bioquímicos verificous-se que Lipoproteína de alta densidade 

(HD) teve redução no primeiro mês nos animais que consumiram peixe do rio Cachoeira e do 

cultivo, seguido de um aumento no terceiro apenas para os que consumiram peixe do rio 

Cachoeira. A Lipoproteína de baixa densidade (LDL) aumentou apenas no nono mês e a 

lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL) diminuiu no terceiro e aumentou no nono mês. 

Transaminase oxalacética (TGO) apresentou diminuição apenas no nono mês, Transaminase 

pirúvica (TGP) diminuição no primeiro mês com elevação no sexto e nono meses, junto com 

ureia, enquanto a tiroxina livre (T4) apresentou diminuição no terceiro mês com aumento no sexto 

para os animais que consumiram peixe do rio cachoeira  e aumento no  nono  mês  juntamente com 

triglicerideos (TG)  que aumentaram apenas no terceiro mês de exposição dos animais que 

consumiram tanto a  carne de peixe do rio Cachoeira como do cultivo. Não houve alterações 

hematológicas após qualquer período de exposição. Os dados apontam para as consequências 

patológicas do acúmulo desses metais, conforme consumida a carne de peixe contaminada em longo 

prazo em quantidade nutricionalmene recomendada, mesmo cozida, sendo necessário sensibilizar 

a população       acerca dos riscos, além da adoção de políticas públicas de recuperação ambiental. 

 
Palavras-chave: Peixe; toxicologia; alimentação; sustentabilidade; contaminação ambiental. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



PRECLINICAL TOXICOLOGICAL EVALUATION OF FISH CONSUMPTION FROM 

THE CACHOEIRA RIVER HYDROGRAPHIC BASIN 

 

 

ABSTRACT 

 

Fish is one of the healthiest food sources of protein as it contains vitamins, minerals and omega 

3, essential for maintaining health and preventing disease. However, to be nutritionally 

effective, fish meat must come from sources that are safe and free of contaminants. Therefore, 

the objective of this study was to investigate the preclinical toxicological effects in rats exposed 

to the consumption of cooked tilapia meat from the Cachoeira river basin, a water resource that 

receives treated or untreated industrial and domestic effluents in the city of Joinville. For this 

purpose, different groups of Wistar rats received food, cooked fish meat (control) and fish from 

the Cachoeira river, twice a week for 1, 3, 6, 9 and 12 months. After the last day of exposure of 

each period, the animals were euthanized and blood and organs (spleen, cerebral cortex, 

cerebellum, heart, liver and kidney) were collected for analysis of oxidative stress, biochemical 

and hematological parameters. Analysis of the amount of metals in fish meat was also 

performed. There was a 5 times greater amount of Al+3 and Zn+2 in fish meat from the 

Cachoeira RiverThere was a significant increase in thiobarbituric acid reactive substances 

(TBA-RS) in the cerebellum, plasma and liver, in carbonyl proteins (PC) in the heart, in 

superoxide dismutase (SOD) in the liver, in catalase (CAT) in the kidneys and a reduction in 

significant concentration of sulfhydryls (SF) in the cerebellum and liver, of Glutathione 

peroxidase (GSH-PX) in the erythrocytes of animals that consumed fish from the Rio Cascade 

in all months of exposure, and all organs were attacked by reactive oxygen species (EROS ) in 

a few months of exposure. Regarding the biochemical data, it was verified that High Density 

Lipoprotein (HD) had a reduction in the first month in the animals that consumed fish from the 

Cachoeira river and from the culture, followed by an increase in the third month only for those 

that consumed fish from the Cachoeira river. Low density lipoprotein (LDL) increased only in 

the ninth month and very low density lipoprotein (VLDL) decreased in the third and increased 

in the ninth month. Oxaloacetic transaminase (TGO) showed a decrease only in the ninth month, 

Pyruvic transaminase (TGP) decreased in the first month with an increase in the sixth and ninth 

months, together with urea, while free thyroxine (T4) showed a decrease in the third month 

with an increase in the sixth to animals that consumed fish from the Cachoeira river and 

increased in the ninth month along with triglycerides (TG) that increased only in the third month 

of exposure of the animals that consumed both fish meat from the Cachoeira river and 

cultureThere were no hematological changes after any period of exposure. The data point to the 

pathological consequences of the accumulation of these metals, as long-term contaminated fish 

meat is consumed in nutritionally recommended amounts, even cooked, and it is necessary to 

sensitize the population about the risks, in addition to the adoption of public policies for 

environmental recovery 

 

 

Keywords: Fish; toxicology; food; sustainability; environmental contamination 

 

 

 

 

 

 



EVALUACIÓN TOXICOLÓGICA PRECLÍNICA DEL CONSUMO DE PESCADO 

DE LA CUENCA HIDROGRAFICA DEL RÍO CACHOEIRA 

RESUMEN 

 

El pescado es una de las fuentes alimenticias de proteínas más saludables, ya que contiene 

vitaminas, minerales y omega 3, esenciales para mantener la salud y prevenir enfermedades. 

Sin embargo, para ser nutricionalmente efectiva, la carne de pescado debe provenir de fuentes 

seguras y libres de contaminantes. Por lo tanto, el objetivo de este estudio fue investigar los 

efectos toxicológicos preclínicos en ratas expuestas al consumo de carne cocida de tilapia de la 

cuenca del río Cachoeira, recurso hídrico que recibe efluentes industriales y domésticos, 

tratados o no, de la ciudad de Joinville. Para ello, diferentes grupos de ratas Wistar recibieron 

alimento, carne de pescado cocida (control) y pescado del río Cachoeira, dos veces por semana 

durante 1, 3, 6, 9 y 12 meses. Después del último día de exposición de cada período, los 

animales fueron sacrificados y se recolectaron sangre y órganos (bazo, corteza cerebral, 

cerebelo, corazón, hígado y riñón) para análisis de estrés oxidativo, parámetros bioquímicos y 

hematológicos. También se realizó un análisis de la cantidad de metales en la carne de pescado. 

Hubo una cantidad 5 veces mayor de Al+3 y Zn+2 en la carne de pescado del río Cachoeira. 

Hubo un aumento significativo de sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico (TBA-RS) en el 

cerebelo, plasma e hígado, de proteínas carbonilo (PC) en el corazón, de superóxido dismutasa 

(SOD) en el hígado, de catalasa (CAT) en el riñones y una reducción en la concentración 

significativa de sulfhidrilos (SF) en el cerebelo y el hígado, de Glutatión peroxidasa (GSH-PX) 

en los eritrocitos de los animales que consumieron pescado del Río Cascada en todos los meses 

de exposición, y todos los órganos fueron atacados por especies reactivas de oxígeno (EROS) 

en unos pocos meses de exposición. En cuanto a los datos bioquímicos, se verificó que la 

Lipoproteína de Alta Densidad (HD) tuvo una reducción en el primer mes en los animales que 

consumieron pescado del río Cachoeira y del cultivo, seguido de un aumento en el tercer mes 

solo para aquellos que consumieron pescado del río Cachoeira. Las lipoproteínas de baja 

densidad (LDL) aumentaron solo en el noveno mes y las lipoproteínas de muy baja densidad 

(VLDL) disminuyeron en el tercero y aumentaron en el noveno mes. La transaminasa 

oxaloacética (TGO) mostró una disminución solo en el noveno mes, la transaminasa pirúvica 

(TGP) disminuyó en el primer mes con un aumento en el sexto y noveno mes, junto con la urea, 

mientras que la tiroxina libre (T4) mostró una disminución en el tercer mes. mes con aumento 

en el sexto a los animales que consumieron pescado del río Cachoeira y aumentó en el noveno 

mes junto con los triglicéridos (TG) que aumentaron solo en el tercer mes de exposición de los 

animales que consumieron tanto carne de pescado del río Cachoeira y la cultura No hubo 

cambios hematológicos después de ningún período de exposición. Los datos apuntan a las 

consecuencias patológicas de la acumulación de estos metales, ya que la carne de pescado 

contaminada durante mucho tiempo se consume en las cantidades nutricionalmente 

recomendadas, incluso cocinada, y es necesario sensibilizar a la población sobre los riesgos, 

además de la adopción de medidas políticas de recuperación ambiental. 

 

Palabras llave: Pescado; toxicología; alimentación; sustentabilidad; Contaminación ambiental. 
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1.  INTRODUÇÃO 

 

 

Conforme a FAO (2018), a alimentação é um direito inegável de todas as pessoas e deve 

ser acessível, com qualidade nutricional dentro das normas de segurança alimentar, ou seja, 

com nutrientes em adequadas e em condições de consumo, livre de contaminantes que possam 

afetar a saúde do consumidor. 

 A alimentação é necessidade básica para a garantia da sobrevivência e da melhora na 

qualidade de vida do ser humano e os alimentos são divididos em grupos de acordo com sua 

função no organismo, classificados em macro e micronutrientes, a quantidade consumida é 

definida conforme necessidade energética necessária para cada pessoa, de acordo com cada fase 

da vida (BRASIL, 2014; RIBEIRO, JAIME, VENTURA, 2017). 

No grupo alimentar dos macronutrientes estão os carboidratos, com função de fornecer 

energia, os lipídios possuem função de reserva de energia, enquanto as proteínas possuem 

funções estruturais, de defesa, de transporte e formação dos metabólitos essenciais 

(NASCIMENTO, ANDRADE, 2010). 

Em relação ao grupo das proteínas, estas são divididas em proteinas vegetais (as 

leguminosas) e proteinas animais (das carnes, ovos e peixes). Em relação a fonte de proteína 

advinda da carne destacamos os peixes, por ser de extrema importância para a saúde e devem 

fazer parte das refeições rotineiras, sendo sugerido seu consumo pelo menos 2 vezes por 

semana, por serem ricos em vitaminas A, E, D, B1, B2, B5, B6, B9 além dos minerais cálcio e 

fosforo, sódio, potássio, manganês, cobre e cobalto, zinco, ferro e iodo, e ainda contém todos 

os aminoácidos essenciais em equilíbrio (SILVA, 2016; FAO, 2018(b)). 

O consumo de 2 a 3 porções de carne de peixe por semana na alimentação diária fornece 

nutrientes de forma equilibrada (proteínas, lipídios, vitaminas e minerais), além dos benefícios 

da presença de ômega 3, lipídio poli- insaturado com ação direta na prevenção de doenças 

cardiovasculares, além de sua ação em diversas doenças crônicas não transmissíveis, sendo a 

ingestão de peixe durante a gestação benéfica tanto para a mãe quanto para o desenvolvimento 

neurológico do feto (FAO 2018 (b)). Destaca-se também sua função nutricional primordial no 

crescimento e no desenvolvimento neurológico e crescimento das crianças na primeira infância 

(PESSOA et al., 2020). 
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Atulmente a produção de peixe para consumo está crescendo, como mostra o Anuario do 

peixe (2021), houve aumento de 83% nos ultimos 11 anos e de 2019 a 2020 este aumento foi 

de 4,9%, atingindo 758.006 toneladas, sendo assim o Brasil se encontra entre os quatro 

produtores, principalmente de tilapia do mundo. A região sul responde por 30% desta produção 

e Santa Catarina se destaca como terceiro maior produtor deste peixe com 38.559 toneladas 

(SCHULTER e FILHO, 2017). 

A tilapia é um peixe que se adapta facilmente em qualquer ambiente aquático, 

principalmente onde possui grande contaminação e já está sendo cultivada em 24 dos 27 estados 

brasileiros, sendo largamente consumido (EMBRAPA, 2016). 

 O cultivo deste peixe no país ocorre através da aquicultura, normalmente em um espaço 

confinado e controlado, o sitema utilizado é o de viveiros escavados contendo água doce e em 

tanques-rede. Na água salgada, no caso da piscicultura marinha, predominam os tanques-rede 

(EMBRAPA, 2017). 

Para que esta fonte de proteína seja ofertada e consumida dentro das normas de segurança 

alimentar e atenda às necessidades alimentares dos consumidores com a qualidade desejada, o 

local onde estes peixes se reproduzem deve estar livre de contaminações (PENHA et al., 2020). 

Dependendo do nível de contaminantes existentes neste peixe e da quantidade ingerida, tempo 

de consumo, pode gerar sérios problemas a saúde, como prredisposição a doenças 

cadiovasculares e nerurotóxicas, além de câncer (SILVA, SANTOS, 2016). 

 O Brasil e alguns países enfrentam problemas diversos em relação à contaminação dos 

rios pelo esgoto doméstico, indutrial e de sistemas de aquicultura, sendo que a maior parte do 

esgoto não tratado é despejado em cursos de água sem tratamento prévio, contaminando 

também a vida aquática, refletindo diretamente sobre a saúde das pessoas que consomem peixes 

oriundos destes locais. Pela presença de substâncias químicas de pesticidas e fungicidas 

utilizados na agricultura, depositados nas águas, e que podem se concentrar no músculo dos 

peixes; e dos metais como o Cádmio (Cd2+), Chumbo (Pb2+), Cromo (Cr6+) e Mercúrio (Hg2+), 

Aluminio (Al3+) Zinco (Zn2+), que em graus variados, a médio e longo prazo, podem afetar a 

saúde da população (ROCHA, 2015; LIMA et al., 2015).        

 A cidade de Joinville-SC conta com um rio muito importante que pode estar sofrendo 

este tipo de poluição principalmente de metais pesados, a bacia do Rio Cachoeira, local onde 

se observa a pesca de peixe para consumo.  Situa-se na região central da cidade de Joinville, 

abrange 83,12 Km² de extensão e representa 7,3% da área do município, tem sua nascente 
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localizada no bairro Costa e Silva, a 40 metros de altura do nível do mar e sua foz é caracterizada 

por estuário sobre influência de marés e onde se encontram áreas com remanescentes de 

manguezais (ZSCHORNACK, 2016).  

Ao longo do canal principal, o rio Cachoeira, principal rio da bacia, recebe a contribuição 

de vários afluentes, destacando-se os rios Itaum-Açú, Bucarein, Jaguarão, Mathias, Morro Alto, 

Mirandinha e Bom Retiro (ZSCHORNACK, 2016). 

 Assim, o presente estudo visou investigar os efeitos tóxicológicos pré-clínicos em ratas 

expostas ao consumo da carne de peixe da bacia hidrográfica do rio Cachoeira, que podem 

oferecer possíveis riscos à saúde dos consumidores devido a contaminação por esgoto 

residencial e industrial promotor de poluição do rio. Poluição confirmada pela variação espaço 

temporal de Índice de qualidade da água (OLIVEIRA et al., 2017) e da contaminação apontada 

por (SOUZA, MORASSUTTI, DEUS, 2018). Também avaliar possíveis contaminações por 

metais pessados em peixes de cultivo, ofertados a estes animais, a fim de verificar nivel de 

contaminação dos peixes criados nos dois ambientes, rio e local confinado e controlado, bem 

como efeitos para organismo dos animais. 

       Dada a percepção da realidade social em relação a prática da pesca de peixe neste 

rio geralmente para consumo confome mostra as figuras 1,2,3,4, o qual recebe efluentes de 

várias origens, inclusive de indústria química, surgiu a preocupação com a exposição da 

população que consumir este peixe, em longo prazo, aos possíveis contaminantes, em especial 

metais pesados, recebidos pelo rio que podem estar bioacumulando na carne do peixe. 
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1.1 Interdisciplinaridade 

 

 
As questões ambientais são voltadas para os temas que envolvem o equilíbrio do sistema 

e ecossistema e relação dos seres vivos com o planeta, a forma que o homem usa e mantém a 

natureza e o seu espaço na terra, a garantia do desenvolvimento equilibrado com uso consciente 

e sustentável dos recursos naturais, atendo-se aos limites da exploração destes recursos, que 

são finitos e dos quais o ser humano depende para garantir sua sobrevivência neste planeta, com 

qualidade ambiental. Podemos considerar que os danos ao meio ambiente são uma grave 

violação dos direitos humanos e que por conseguinte também afeta a produção de alimentos 

saudáveis influênciando na garantia de vida de todos seres humanos (MACHADO & 

GARRAFA, 2020; JUNIOR & PEREIRA, 2017). 

Para manutenção da vida dos seres humanos, as escolhas alimentares são de suma 

importância, e para tal os alimentos precisam ser nutritivos e de boa qualidade, consumidos de 

forma segura no que tange a presença de contaminantes que coloquem em risco a saúde do ser 

humano (VITOLO, 2015). 

Para compreender como diversos contaminantes despejados no meio ambiente 

contaminam os alimentos e, respectivamente, a saúde, é preciso de estudos interdisciplinares 

(TRAJANO, 2010) que verifiquem como a exposição às fontes ambientais dos alimentos 

relacionam-se com alterações fisiológicas significativas em curto, médio e longo prazo. 

Assim, a inter-relação do estudo proposto de investigação dos efeitos tóxicológicos pré-

clínicos em ratos expostos ao consumo de carne de peixe da bacia hidrográfica do rio Cachoeira 

apresenta um problema discutido sob o olhar interdisciplinar das áreas da engenharia e 

toxicologia ambiental, bioquímica e hematologia clínicas e nutrição. 
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  2. OBJETIVOS 

 

 

2.1 Objetivo Geral 

 

Investigar os possíveis efeitos tóxicológicos pré-clínicos em ratas e xpostas ao 

consumo de carne de peixes da bacia hidrográfica do rio Cachoeira. 

 

 

2.2 Objetivos Específicos 

 

 Identificar tipos de metais pesados contidos na carne dos peixes do rio 

Cachoeira e cultivo  através de análise dos metais pesados Cádmio (Cd2+ ), 

Chumbo (Pb2+), Cromo (Cr6+) e Mercúrio (Hg2+), Aluminio (Al3+) Zinco 

(Zn2+). 

 Verificar as possíveis alterações bioquímicas  e  de  es t re sse  oxidat ivo 

nas   ratas da raça Wistar após o consumo de peixe cozido, pescado no rio 

Cachoeira e do peixe de cultivo em diferentes períodos por 1, 3, 6, 9 e 12 meses. 

 Verificar as possíveis alterações sobre os parâmetros de estresse oxidativo e 

bioquimicos em plasma, eritrócitos, rim, fígado, coração, baço e cérebro de 

ratas da raça Wistar após o consumo de peixe cozido, pescados no rio 

Cachoeira e de cultivo por diferentes períodos de 1, 3, 6, 9 e 12 meses . 

 Discutir as relações de causa e efeito entre os possíveis toxicantes e as 

alterações         fisiológicas encontradas nos períodos de 1, 3, 6, 9 e 12 meses de 

ambos os peixes consumidos  
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

 
3.1 Proteína da carne de peixe 

 

 
A proteina é um macronutirente que  desempenha diversas funções no organismo, como 

produção  de novas proteínas, enzimas, formação de diversas células que formam os órgãos 

internos além dos músculos, ossos, células sanguíneas e de defesa do sistema imunológico. 

Suas fontes alimentares incluem carnes, ovos, leite e peixe (animais), feijão, grão-de-bico, 

lentilha, amaranto, chia, aveia, semente de cânhamo, tofu e leites vegetais. A proteína animal 

é considerada de maior valor biológico, por conter células que se identificam melhor com as 

do corpo humano, tornando-as melhor aproveitáveis (ARAUJO et al., 2013; GUYTON, 

HALL, 2011). O peixe é fonte de proteínas de alto valor biológico, ácidos graxos insaturados 

e vitaminas, bem como apresenta baixo teor de colesterol, constituindo uma opção de 

consumo mais saudável do que as outras carnes (LEE et al., 2016).  

Estima-se que o pescado represente 16,7% de toda a proteína animal consumida por 

humanos no planeta e 6,5% de toda a proteína, considerando as duas origens, animal e 

vegetal  (HU et al., 2019). Estes valores são superiores ao das carnes de suíno, frango, 

bovino, ovino e caprino, as mais consumidas na sequência (FAO, 2014).  O peixe representa 

aproximadamente 20% da média de ingestão per capita de proteína animal, uma rica fonte 

de proteínas de alta qualidade e de fácil digestibilidade (FAO, 2016). A projeção do consumo 

global de peixes de 2016 para 2030, é chegar a 60% do consumo desta fonte de proteína 

animal pela FAO (2018 (a)).  

 Em relação a qualidade nutricional dos peixes , podemos destacar que são 

divididos em dois grupos, os peixes magros e peixes gordos, o que        define esta 

característica é a idade, estado biológico, tipo de nutrição, tempo de alimentação e 

temperatura da água. Um dos valores nutricionais do consumo de de alguns peixe se     dá 

pela sua composição lipídica de ácidos poli-insaturados ω3, composto pelos 

eicosapentaenoico (EPA C25, ω3) e docosaexanoico (DHA C 22,6 ω3), que atuam como  

preventivos contra doenças cardiovasculares principalmente, e sobre o sistema imunológico, 

com função anti-inflamatória, com ação positiva na artrite reumatoide e asma (LUZ et al., 

2012).  

Para levantar o percentual de proteína contida nos alimentos oriundos do grupo dos 

macronutrientes classificados como proteínas, este é calculado para cada 100g do 
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alimento, nos peixes, o valor é de 10 a 22% de proteína, sendo esta altamente digerível e 

com qualidade superior das outras fontes alimentares de carnes, por ter reduzido tecido 

conjuntivo, conter todos os aminoácidos de forma equilibrada e algumas espécies podem 

chegar até 50.000UI de vitamina A e 45.000UI de vitamina D, porém peixes mais magros 

são pobres nestas vitaminas, sendo que as espécies cartilaginosas apresentam apenas 

traços da vitamina D. Esta fonte alimentar proteica conta com as vitaminas 

hidrossolúveis: B1, B2, B5, B6, B9 e C, além de cálcio, fósforo, potássio, manganês, 

cobre, cobalto, zinco, ferro e iodo, também pode estar presente em seus músculos o 

magnésio, Cromo e níquel (OLIVEIRA, 2017; FAO, 2010). 

 

 
3.2. Recomendação do Consumo do Peixe para a Saúde 

 
 

O índice mínimo de consumo recomendado pela Organização Mundial de Saúde 

(FAO 2012- 2014) é de 12kg de proteína de peixe por ano por habitante, o que pode ser 

alcançado com duas porções de 100g/dia 2 a 3 vezes por semana. Por ser esta fonte 

alimentar rica em importantes micronutrientes como vitamina D, A, zinco, ferro, iodo, 

vitaminas do complexo B, pode auxiliar o combate da deficiência destes, o que é um dos 

problemas enfrentados por um terço da população brasileira. Ainda, essa carência afeta 

negativamente o crescimento e desenvolvimento físico e mental das crianças e pode 

aumentar a mortalidade infantil, enquanto no adulto pode levar a letargia, diminuição da 

capacidade física e reprodutiva, declínio da função cognitiva e queda da função do 

sistema imunológico (FAO, 2010; KENNEDY, 2003). 

Já se vislumbra a crescente procura por alimentos que sejam fonte de proteínas 

advindas de peixes, que pode refletir na mudança de hábitos alimentares e melhorar a 

qualidade de vida, em virtude do conhecimento sobre os benefícios que o pescado 

proporciona, pois o peixe é fonte de gorduras insaturadas que agem na proteção contra 

doenças cardiovasculares, contribui para o desenvolvimento infantil, principalmente do 

feto, especificamente do cérebro e do sistema nervoso, e auxilia no equilíbrio alimentar e 

no combate à obesidade (SILVA, 2016; FAO, 2018). 
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                 3.3 Segurança Alimentar do Consumo de Peixe 

 

 O consumo de pescado na América Latina e no Caribe Crescerá 33% até 2030 e o 

maior consumo de peixes comestíveis ocorrerá nos países asiáticos, representando 71% 

(aproximadamente 184 milhões de toneladas). No Brasil, o consumo médio de peixes da 

água doce da pesca de captura continental e aquicultura de água doce é considerado 

bastante baixo - somente 3,95 kg per capita por ano em 2013 - mas na Amazônia, esse 

consumo está próximo de 150 kg per capita por ano, enquanto a América latina e o Caribe 

se mantêm como regiões exportadoras, na Amazônia brasileira, as famílias obtêm 30% 

da renda familiar com a pesca (FAO, 2018 (a)). 

Estima-se que mais de 120 milhões de pessoas no mundo dependam diretamente das 

atividades relacionadas à pesca e 90% dos pescadores. O consumo de peixe já é uma 

escolha de mais da metade do consumo de proteína animal pela população de Bangladesh, 

da Indonésia e das Ilhas Salomão (KAWARAZUKA, 2010; FAO, 2014). 

 O peixe é uma das fontes proteicas alimentares que devem estar incorporadas nas 

políticas nacionais e intersetoriais do programa de segurança alimentar e nutricional, 

focado especialmente no apoio aos programas especiais de atenção à promoção da 

produção em pequena escala e de arranjos locais (como aquisição através de mercados 

locais e para refeições escolares), além do incentivo ao consumo entre os grupos 

vulneráveis sujeitos a deficiência de micronutrientes, crianças, mulheres grávidas e idosos 

(FAO, 2014; HLPE, 2014). 

A tilapia possui carne branca de boa qualidade, odor característico agradável e 

ausência de espinha intramuscular em forma de"Y",  sendo de fácil filetagem e adequada 

para o processamento industrial, além de seu baixo teor de gordura e aspecto fibroso e 

suculento,   gerando uma  elevada aceitação no mercado consumidor com baixos custo, 

importante fonte de lipídios, proteínas, de fácil digestão e alto valor biológico,  possue 

cálcio e fósforo e um  níveis razoáveis de sódio, potássio, zinco, manganês, além de ferro 

e iodo ( HE et al., 2016). 

Conforme o codex alimentarium (0RTEGA 2015), salienta-se atenção especial e 

adequada às normas para coleta, manuseio, manipulação e distribuição da carne de peixe,  

para não afetar a qualidade da carne, garantindo que esteja apta ao consumo e que não 

sejam coletados de ambientes aquáticos expostos a diversos contaminantes, como 

antibióticos, drogas e demais substâncias químicas, mantendo assim o princípio da 

segurança alimentar na oferta deste macronutriente à população (FAO, 2018 (b)).  
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A lei nº 11.346, de 15 de setembro de 2006, discorre sobre a regulamentação e 

garantia da qualidade biológica, sanitária, nutricional e tecnológica dos alimentos, bem 

como seu aproveitamento, estimulando práticas alimentares e estilos de vida saudáveis 

que respeitem a diversidade étnica e racial e cultural da população (BRASIL, 2006). Por 

isso o governo, organizações internacionais, setor privado e sociedade civil devem 

incentivar o desenvolvimento e utilização de padrões de certificação de sustentabilidade 

existentes (ou criação de novos) que incluam critérios de segurança alimentar e 

nutricional e facilitem o engajamento de atividades de pequena escala por meio de apoio 

adequado e construção de capacidade para a produção e cultivo de peixes (HLPE, 2018). 

Embora a carne de peixe seja indubitavelmente uma fonte importante de proteína 

de fácil digestibilidade e com alto valor biológico, assim como boa fonte de lipídios poli- 

insaturados, vitaminas e minerais, a ingestão deste alimento pode ocasionar efeitos 

indesejados ao organismo humano de adultos e crianças, por estar sujeito ao risco de 

acumulação de toxinas oriundas de algas nocivas, bactérias, vírus, poluentes, além de 

diversos compostos inorgânicos e orgânicos, metais pesados como metilmercúrio, cádmio 

e estanho orgânico (STAP, 2012; SOARES & GONÇALVES, 2012). 

As patologias advindas do consumo podem ser tanto por toxinas produzidas pelo 

próprio peixe ou por substâncias tóxicas ou micro-organismos contidos na água 

contaminada em que os peixes se reproduzem provenientes de áreas degradadas e locais 

de dejetos e de despejo de lixo. Os contaminantes podem ser principalmente as bactérias 

do genero Vibrio, Listeria, monocitogenes e Clostridium botulinum, os vírus da hepatite 

tipo A (VHA), adenovirus e norovírus (MAGALHÃES, 2012). 

O nível de acumulação de elementos no peixe é influenciado por fatores abióticos, 

como: natureza e intensidade da poluição, pH, alcalinidade e temperatura da água, e 

fatores bióticos, como tamanho, idade, hábitos alimentares e ciclo reprodutivo 

(MILOŠKOVIĆ et al., 2016). Estudo prospectivo de coorte para a saúde ambiental de 

mães e crianças realizado por Kim et al. (2018) verificou que a exposição ao mercúrio 

durante o início da gravidez (presente no sangue materno e do cordão umbilical na hora 

do nascimento dos bebês) pode atrasar o desenvolvimento neurológico durante a infância 

(primeiros 3 anos de vida). 
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3.4  Produção e modo cultivo da tilapia 

 

A produção de pescados é dividida entre a pesca extrativa e a aquicultura. a 

aquicultura é o cultivo, normalmente em um espaço confinado e controlado, de 

organismos aquáticos de interesse econômico produtivo, difere em várias modalidades, 

destacando aqui a psiculatura. A pesca extrativista é realizada  através da pesca manual 

do meio ambiente. Na água doce o  sistema de criação utilizado é viveiros escavados e 

em tanques-rede. Na água salgada, no caso da piscicultura marinha, predominam os 

tanques-rede  (EMBRAPA , 2017). 

 

 

3.5. Ecotoxicologia 

 

 
Esse ramo da toxicologia ocupa-se da avaliação dos efeitos de determinados 

contaminantes no meio ambiente, além dos seus efeitos para os seres humanos e as 

alterações ocasionadas ao organismo por substâncias químicas que podem ser 

prejudiciais. Esses compostos podem passar por bioconcentração e biomagnificação, 

quando a quantidade de substâncias químicas tóxicas capazes de gerar prejuízo à saúde 

alcança níveis tróficos superiores, podendo levar a consequências letais (SPARLING, 

2016). A contaminação da água por substâncias xenoquímicas bioacumuláveis que vão 

se depositando nas diversas matrizes bióticas e abióticas acumulativas influencia 

sobremaneira o equilíbrio das espécies aquáticas, com potencial para atingir a saúde dos 

outros seres vivos na terra (SPARLING, 2016).  

Os metais pesados contidos no organismo dos peixes e seus efeitos para o ser 

humano são reconhecidamente um dos principais focos dos estudos de contaminação, 

destacando-se: Cádmio (Cd+2), chumbo (Pb+2), Cromo (Cr+6) e mercúrio (Hg+2 )  

Aluminio ( Al+2) e Zinco (Zn +2)(LIMA et al., 2015). Patologias como hipertensão 

arterial, disfunção renal e aterosclerose podem  ser desenvolvidas devido ao excesso de 

Cd+2, além de enfisema pulmonar, paralisia facial,   lesões testiculares, gengivite, catarata, 

redução da capacidade cognitiva infantil e até mesmo câncer, conforme a intensidade e 

o tempo de exposição. O Pb+2 pode causar toxicidade relevante no sistema nervoso 

(trazendo sintomas como irritabilidade, cefaleia, vertigem e perda de memória), nos 

ossos e no sistema hematopoiético; pode atravessar a barreira placentária e contaminar 

o feto (TEIXEIRA, 2018). O Cr+6 pode levar a dermatite, formar espécies reativas de 
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oxigênio, causar danos no funcionamento do sistema de reparo do DNA, além de ser 

altamente cancerígeno, responsável particularmente pelo câncer de pulmão (LOZI, 

2019). 

A toxicidade do Hg+2 para seres vivos é facilitada por sua característica de não sofrer 

degradação ambiental, sendo considerado o metal pesado mais tóxico e através da 

bioacumulaçao e biomagnificação no organismo, pode gerar danos irreparáveis (LOPES, 

2012). São passíveis de dano por excesso de mercúrio o sistema nervoso central, 

gastrointestinal, cardiovascular e renal (VASCONCELOS, 2015). 

 

3.6.Contaminação dos rios 

 

 

A superfície da terra conta com 71% de água em forma líquida e desta, apenas 3% 

servem para uso e consumo humano, caracterizada por água doce, responsável pela 

preservação da vida neste planeta. Sua importância vai desde a manutenção da hidratação 

da maioria dos seres vivos, como da produção de alimentos, do equilíbrio do clima e a 

garantia da existência dos lagos e rios. Sessenta por cento da água doce disponível está 

concentrada em 10 países: Brasil, Rússia, China, Canadá, Indonésia, EUA, Índia, 

Colômbia e Congo (RIBEIRO,  2017). 

De todos os rios existentes no país, já é possível conhecer os mais poluídos por várias 

formas: despejo de água com temperatura maior, esgoto, compostos químicos industriais, 

metais contaminantes. A presença de uma porcentagem maior do que a exigida por lei 

contamina os rios a ponto de matar os peixes e outras formas de vida que dependem do 

rio (BRASIL, 2019).  

 A flora e fauna dos ecossistemas aquáticos do Brasil apresentam inúmeras 

características relacionadas com o regime hidrológico dos grandes rios e áreas alagadas e 

de várzeas. Locais de água doce, onde aproximadamente 40% do total de 20.000 espécies 

de peixes vive e a biota de águas interiores é muito mais diversa e rica do que a dos 

oceanos (RIBEIRO, 2017). 

A poluição das águas produz nocivos efeitos ecológicos no equilíbrio da fauna e 

flora, também atinge atividades como turismo (impedindo banhos de mar ou rio) e a 

pesca, além da agricultura (irrigação e piscicultura) devido à falta de acesso a águas 

próprias para uso em certas localizações. Conforme descreve o Artigo 54 da Lei de 

Crimes Ambientais (Lei 9605/98) (BRASIL, 1998), é crime causar poluição de qualquer 
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natureza em níveis que resultem ou possam resultar em danos à saúde humana, ou que 

provoquem a mortandade de animais ou a destruição significativa da flora.  

O esgoto urbano do início do século XX era diferente do esgoto do século XXI, 

devido à enorme variedade de compostos químicos produzidos, que são posteriormente 

lançados no esgoto urbano, seja doméstico ou industrial, e eu podem trazer diversos efeitos 

negativos à vida marinha, que podem ser deletérios e sinérgicos através da soma de diversos 

contaminantes e refletir na saúde humana (VILLANI, 2017). 

 

3.7 Bacia Hidrográfica do Rio Cachoeira 

 
 

A bacia hidrográfica corresponde a agrupamento de terras escoado por um rio e seus 

afluentes, formada nas regiões mais altas do relevo por água da chuva (ANTONELI,  

2007). A bacia hidrográfica do rio Cachoeira tem uma área de 81,4 km, perímetro de 59,2 

km e extensão de 16km. Circunda uma região urbana bem expressiva na cidade de 

Joinville (SC), em 72,6% da área urbana (OLIVEIRA, 2017, IBGE, 2016), conforme 

mostra a figura 1. 

 

Figura 1: Localização da Bacia Hidrográfica do Rio Cachoeira em relação 

ao estado de Santa Catarina e ao município de Joinville. 

 

Fonte: Oliveira et al., 2017 

 
 

Para Almeida (1999), os primeiros sinais de poluição no rio Cachoeira são antigos e 

datam do ano de 1877. No início do século passado, quando o mesmo ainda possuía águas 

limpas e era possível obter dele várias espécies de peixes. Nas primeiras décadas do 
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século XX, eram comuns também os banhos públicos. A partir da década de 30, quando 

o porto de Joinville possou por aumento relevante de movimento, o rio Cachoeira começou 

a ser explorado como meio de escoamento da produção de madeira e dos produtos do 

moinho de trigo. Essa movimentação durou pelas duas décadas seguintes, porém ainda 

era possível pescar e tomar banho no rio. 

Com o aumento da industrialização e o crescimento populacional do município, 

ocorreu aumento preocupante da quantidade de resíduos lançados no rio Cachoeira, 

poluindo-o em vários pontos, tornando-o impróprio para banho e pesca, comprometendo 

toda a vida aquática, e devido a toda sua extensão passar pela área urbana, a contaminação 

foi sendo cada vez mais favorecida, devido ao despejo de resíduos de diversos produtos 

além do esgoto doméstico (ZSCHORNACK, OLIVEIRA, 2016).  

Entretanto, a contaminação do rio Cachoeira continua ocorrendo, apesar de  existirem 

leis específicas na cidade que regulamentam esta conduta, como a Lei complementar nº 

29, de 14 de junho de 1996 (BRASIL, 1996), que institui o código municipal do meio 

ambiente capítulo IX da poluição das águas: 

 

Art. 18 –“ É proibido o lançamento, direto ou indireto em corpos d`água, de qualquer 

resíduo, sólido, líquido ou pastoso em desacordo com os parâmetros definidos na 

resolução Conselho Nacional do Meio Ambiente - CONAMA, e legislação estadual 

.Art. 19 - Todo e qualquer estabelecimento industrial ou de prestação de serviços 

potencialmente poluidor de águas, deverá possuir sistema de tratamento de efluentes 

líquidos cujo projeto seja aprovado pela FUNDAMA(LEI COMPLEMENTAR Nº 29, 

DE 14 DE JUNHO DE 1996”. 

 
Trazendo para um cenário mais atual, o estudo de Coan (2019) verificou as 

características da água e de peixes coletados do rio Cachoeira e encontrou Chumbo (Pb2+), 

Cromo (Cr6+) Zinco (Zn2+),  (Ni2+)     e ( Cu2+) na água e principalmente no fígado dos peixes. 

Não foi encontrada toxicidade aguda, porém a exposição crônica à água ou ao sedimento 

deste rio perturbou a fecundidade do microcrustáceo Daphnia magna, também houve 

fitotoxicidade importante sobre a semente de Euruca sativa, evidenciando que o rio 

Cachoeira já apresenta efeitos tóxicos aos organismos testados, ainda que crônicos e de 

menor grau, mas que colocam em risco a manutenção adequada deste ecossistema. 

Portanto verificou-se  que a pesca  neste rio é uma pratica entre vários cidadão da 

cidade de Joinville  conforme mostram figura  2, 3, 4 e 5,  ao consumir este peixe podem 

vir a desenvolver alguns problemas de saúde, através dos contaminantes presentes nesta 
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fonte de proteina tanto a  a médio  como a  longo prazo conforme mostra as figuras 2,3,4.5 

abaixo, 

 

 

 

 

                      

 

      
Figura 5: Pescaria esportiva de tilápias no Rio Cachoeira no centro de Joinville 

em frente ao teatro do Bolshoi -  8/06/2015 

                    

 
 

                                              Fonte Google 

 

 
3.8 Ictiofauna do Rio Cachoeira 

 
 

Conforme estudo de Pinheiro e Dalcin (2017), foram encontrados 899 peixes, 

pertencentes a 22 espécies, com predominância das famílias da ordem Characiformes e 

Siluriformes com seis espécies, seguidos dos Cyprinodontiformes, com cinco espécies e 

Gymnotiformes, Synbranchiformes e Perciformes (uma espécie cada). O peixe da espécie 

Hoplias malabaricus, Classe Osteichthyes, Ordem Characiformes, conhecida 

popularmente como traíra, com grande capacidade de resistência para viver e se 

Figura 2 e 3:Pesca no rio Cachoeira 7/12/2014 

Fonte: You tube 

 

 

Fonte: You tube 

 

 

Figura 4: Pescaria com rede  

na ponte do rio 

Cachoeria 01/06/2018 

Fonte: Google 
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reproduzir em ambientes com pouca oferta de oxigênio, e característica de rios de água 

doce, também pode ser encontrado no rio Cachoeira. (IBGE, 2016). 

A tilápia (Oreochromis niloticus, Linnaeus, 1758) apresentada na figura 4, escolhida 

para o estudo proposto, também encontrada no Rio Cachoeira da cidade, está distribuída 

em aproximadamente 70 espécies e subespécies: Oreochromis, Sarotherodon, 

Petrotilapia e Tilapia, oriundas do continente africano, rio Nilo e o lago Vitória, seus 

principais nichos ecológicos primitivos e originais. Utilizada como fonte alimentar pelos 

egípcios há 4 000 a.C e esta fonte proteica de alimento é encontrada na África, Ásia, 

Europa e América do Norte e do Sul, é uma espécie cultivada em aproximadamente 140 

países (ZANIBONI, 2004; FAO, 2014). 

Este peixe foi introduzido no Brasil de forma experimental em 1953 e adaptou-se às 

modificações de clima e ambiente, ambientes marinhos com grande poluição e 

contaminação. Atualmente, a tilápia como fonte alimentar oriunda da água doce (figura 

4) é cultivada em 24 dos 27 estados brasileiros (EMBRAPA, 2016). Sendo a tilápia 

utilizada no estudo conforme mostra figura 6. 

 

Figura 6: Tilápia coletada em um mesmo trecho do Rio Cachoeira, 

no bairro Costa e Silva (Joinville, Santa Catarina, Brasil). 

 

Fonte: Imagem por Diogo Augusto Moreira (CrBIO nº 81154, 2020). 
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4 METODOLOGIA 

 

4.1 Aspectos éticos da Pesquisa 

 

Os experimentos foram conduzidos unicamente após a aprovação do projeto de pesquisa 

pelo Comitê de Ética no Uso de Animais (CEUA) central da UNIVILLE (Parecer 01/2019). 

 

 

4.2 Desenho e Local do Estudo 

  

Este foi um estudo pré-clínico experimental, realizado na Universidade da Região de 

Joinville (UNIVILLE), conduzido no biotério e nos laboratórios de práticas farmacêuticas e de 

análise instrumental.  

 

 

 4.3 Estudo Experimental in vivo 

 

Foram utilizados Rattus norvegicus albinos da raça Wistar, fêmeas, com peso médio 

inicial de 100g, provenientes do Biotério da Universdade Regional de Blumenau (FURB – SC). 

Os animais foram recebidos com 21 dias de idade, acomodados (4 por gaiola) e aclimatados 

por 7 dias no biotério da Universidade da Região de Joinville para adaptação. As salas de 

manutenção dos animais eram mantidas em ciclo de 12h claro/escuro (luzes ligadas às 7:00 h e 

desligadas às 19:00 h), temperatura entre 22 ± 2 °C e umidade entre 50 ± 5%, com sistema de 

exaustão de ar. Os animais tiveram livre acesso à ração e água durante o período de 

aclimatização. Durante a oferta de peixes do rio Cachoeira e do cultivo para os animais, os 

mesmos ficavam 8 horas em jejum no periodo anterior, para garantir o consumo do peixe e não 

ultrapassar a quanidade de proteína ofertada, somada a ração. Os experimentos foram realizados 

conforme o disposto na Lei nº 11.794, de 8 de outubro de 2008, e nas demais normas aplicáveis 

à utilização de animais em ensino e/ou pesquisa, especialmente as Resoluções Normativas do 

Conselho Nacional de Controle de Experimentação Animal – CONCEA (2012) e as 

recomendações exigidas pelo “Guide for the Care and Use of Laboratory Animals, (1996)”.  
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Após a aclimatação, os animais foram divididos aleatoriamente em grupos que foram 

expostos por diferentes prazos (1, 3, 6, 9 e 12 meses) à carne de peixe de cultivo ou do rio 

Cachoeira, conforme a tabela abaixo: 

Tabela 1: Divisão dos grupos experimentais. 

Período de 

exposição dos 

grupos 

Dias da 

semana 

Grupo 

controle 

Grupo 

peixe de 

cultivo 

Grupo 

peixe do rio 

Cachoeira 

Total de 

animais por 

grupo 

1 mês 

3 meses 

6 meses 

9 meses 

12 meses 

2º Ração Ração Ração 8 

3º Jejum 8h Jejum 8h Jejum 8h 8 

4º Ração Peixe Peixe 8 

5º Ração Ração Ração 8 

6º Jejum 8h Jejum 8h Jejum 8h 8 

Sábado Ração Peixe Peixe 8 

 Domingo Ração Ração Ração 8 

 

Os animais do grupo controle receberam ração padrão (Nuvilab®) e os animais dos 

grupos experimentais receberam duas porções por semana de carne de peixe. Oito horas antes 

do fornecimento da carne de peixe foi retirada a ração das caixas de todos os grupos, inclusive 

o controle. Os animais foram expostos a carne de peixe pelos períodos de 1, 3, 6, 9 e 12 meses.  

 Para definição da porção de peixe ofertada  a cada 15 dias para cada rata, utilizou-se a 

recomendação da OMS (2014) de consumo de 12Kg de peixe ano para um adulto de 70Kg (uma 

porção de 125g/70 Kg duas vezes por semana) .Ou seja 1,78mg de carne de peixe foi 

multiplicada pela massa corporal de cada animal, que foi pesado quinzenalmente.  

Um dia após o término de cada período de exposição, os animais foram eutanasiados 

por decapitação para coleta de sangue total, e excisados o baço, cerebelo, coração, córtex 

cerebral, fígado e o rim direito. 

 

4.4 Preparo das Amostras  

 

4.5 Escolha e Coleta dos Peixes  
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Foi selecionada a tilápia para este estudo por ser um peixe bastante consumido entre os 

brasileiros, ter uma ótima relação custo/benefício para os consumidores, devido a sua carne ser 

considerada uma proteína de alto valor biológico e textura firme. Este peixe também pode se 

desenvolver em ambientes adversos, tem hábito alimentar onívoro, alimenta-se de todo tipo de 

material orgânico disponível na água, moluscos, sementes, vegetais de qualquer espécie, 

crustáceos, entre outros (BEMVENUTI, FISCHER, 2010). 

Os peixes de cultivo selecionados foram tilápias do Nilo Oreochromis, provenientes de 

cultivo em monocultura de tilápias em viveiro escavado arraçoado, localizado na Estrada 

Quiriri na cidade de Joinville-SC. O local de cultivo é assistido regularmente pela equipe do 

setor de psicultura da unidade de desenvolvimento rural da Secretaria de Agricultura e Meio 

Ambiente que faz regularmente a análise da água de cultivo e confirmou que os parâmetros de 

cultivo discriminados estão dentro do ideal para a tilapicultura (anexo 1). A ração que foi 

ofertada aos peixes omnívoros possui 30% de proteína bruta (marca Nicoluzzi). Os peixes 

foram capturados em triplicata, com auxílio de redes, armazenados em caixa térmica e 

imediatamente entregues para a pesquisadora para posterior limpeza e congelamento a -18ºC 

até a hora do preparo. A coleta se iniciou na mesm data que os peixes do rio Cachoeira e na 

frequência igual. 

Os peixes do rio Cachoeira também foram tilápias do Nilo Oreochromis, coletados 

seguindo a metodologia de Lima et al. (2013), com o auxílio de redes, sendo capturados 3 

peixes da mesma espécie, armazenados em caixas de isopor com gelo até a chegada ao 

laboratório de toxicologia da UNIVILLE, onde foram medidos e pesados. A coleta do peixe 

ocorreu a cada 6 meses, período seguro para armazenamento e manutenção da qualidade da 

carne para consumo. Todas as porções foram congeladas limpas. 

A coleta dos peixes foi iniciada em dezembro de 2020, durante o dia, sempre 

considerando a condição de ausência de chuvas de, no mínimo, dois dias antes das coletas e 

levando-se em conta a facilidade de acesso e a presença da espécie alvo (PINHEIRO et al., 

2017). As tilápias foram coletadas no rio Cachoira conforme as coordenada geográfica  

26°16084’ S 048°51.880’ W), no bairro Costa e Silva, em Joinville (SC), primeira coleta e  

(26°16'01”S - 48°51'40”W), próximo a escola Geovani Pascoalini Franco,  no bairro Costa e 

Silva, em Joinville, Santa Catarina, segunda coleta. Como mostra anexo A e B.  

 

Os peixes foram coletados utilizando tarrafas de malha entre nós de 4cm e redes de 

emalhe, com 8 metros de comprimento e 1 metro de largura, com malha entre nós de 6cm 
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(Figura 7B). Após a captura, os indivíduos eram identificados ao menor nível taxonômico 

possível para confirmar que se tratava da espécie alvo, colocados em sacos plásticos, pesados, 

etiquetados, lacrados e acondicionados em caixa térmica com gelo (Figura 6). Foram coletados 

19 indivíduos, totalizando 5100 g de tilápias. Os procedimentos de coleta adotados possuem 

autorização SISBIO nº 10476-3 e foram realizados pela Equipe de biólogos Diogo Augusto 

Moreira, (Biólogo - CrBio 81154) e Johnatas Adelir-Alves (Biólogo - CrBio 053967), conforme 

ilustrado na figura abaixo.Figura 7: 

 

 Figura 7: Local onde os peixes foram capturados. A - Indivíduo sendo retirado da rede de 

emalhe, B – pesagem, C e D - confirmação taxonômica. 

 

 

Fonte: Diogo Augusto Moreira (CrBio nº 81154, 2020). 

 

4.6 Preparo da carne de peixe para análise química dos metais pesados 

 

As análises de concentração de metais pesados na carne de peixe foram conduzidas por 

espectroscopia de emissão atômica por plasma acoplado indutivamente (ICP-OES) em aparelho 

Avio 200-Perkin Elmer, adaptadas das metodologias de Sanches Filho, Fonseca e Holbig 

(2013) e de Uysal, Emre e Köse (2008). 

Foram pesadas 5g de cada amostra de carne cozida de peixe de cultivo e do rio 

Cachoeira, que foram colocadas em liofilizador por 24 horas. Após secagem, restaram 3,40 g 

da amostra da carne de peixe de cultivo e 3,22g da amostra de carne de peixe do rio Cachoeira. 

A cada amostra foram adicionados 10mL HCl (20%) + 4mL de HNO3 (50%), colocadas na 

chapa de aquecimento a 90°C e deixadas por 30 minutos em refluxo. Em seguida as amostras 

foram filtradas para um balão de 100 mL e avolumadas com água Milli-Q.  A análise dos metais 

pesados Cádmio (Cd+2), chumbo (Pb+2), Cromo (Cr+6) e mercúrio (Hg+2) Aluminio (Al+2) e 
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Zinco (Zn+2) foram realizados para verificar a presença dos mesmos na carne do peixe do rio 

cachoeira e do cultivo.  

Todo o material utilizado no preparo da amostra foi lavado com uma solução de Extran e 

água e, após, colocado em ácido nítrico a 10% (v/v) durante pelo menos 24 horas. Após imersão 

no ácido, o material foi lavado sete vezes na água Milli-Q. Os resultados da análise de metais 

foram expressos em ppm (mg/L). 

 

 

4.7 Preparo da carne do peixe para consumo das ratas 

 

A seleção e preparação da carne dos peixes para o consumo dos animais seguiu as normas 

de segurança alimentar da Resolução RDC nº 216, de 15 de setembro de 2004, que dispõe sobre 

Regulamento Técnico de Boas Práticas para Serviços de Alimentação (ANVISA, 2004). Logo 

após o peixe ser pescado, foi limpo, eviscerado e suas escamas e cabeça retiradas. A carne dos 

peixes de cultivo e do rio Cachoeira foi separada dos espinhos e apenas a carne crua, em forma 

de filé foi embalada individualmente ou no máximo dois filés em sacos plásticos, transparentes, 

selecionados de acordo com a norma RDC nº 259/2002 (ANVISA,2002), mantida em 

temperatura entre -18°C e -20ºC até o momento do descongelamento e cocção da carne.  

O descongelamento da carne ocorreu em condições de refrigeração à temperatura inferior 

a -5 ºC, para evitar que as áreas superficiais deste alimento se mantivessem em condições 

favoráveis à multiplicação microbiana. A cocção foi realizada em recipiente de vidro, apenas 

em água potável sem adição de tempero, em temperatura de 150°C por 10 minutos (BRASIL, 

2004). 

Após o cozimento, a carne do peixe foi resfriada, separada em porções e em seguida 

congelada entre -18ºC e -20ºC, embalada em sacos plásticos conforme a RDC nº 259/2002 para 

garantir a segurança nutricional deste alimento e minimizar o risco de contaminação cruzada. 

A carne foi descongelada em forno de micro-ondas por 2 minutos antes de ser oferecida a cada 

animal. Em seguida, foi acondicionada em bolsa térmica para transporte até o biotério, onde 

pesou-se cada porção em balança de precisão (BRASIL, 2018 (b); Cribb et al., 2018).  

A carne de peixe foi ofertada aos animais duas vezes por semana, após um período de 8 

horas de jejum. Cada animal foi colocado individualmente em uma gaiola, para garantir que 

cada um consumisse sua porção, e após verificação do consumo total da porção, eles foram 

http://www.organicsnet.com.br/wp-content/uploads/2015/12/ANVISA-Normas-Rotulagem.pdf


36 
 

 

 

recolocados na caixa maior junto com os demais animais do seu grupo e ração à vontade foi 

disponibilizada novamente.  

 

4.8 Sangue total  

 

Para análise dos parâmetros hematológicos foi obtido de sangue dos animais por meio 

de decapitação e acondicionado em tubos com e sem ácido etilenodiamonotetracético 

tripotássio (EDTA K3). O sangue foi centrifugado a 1000 x g por 10 minutos para separação 

de plasma e soro, que foram mantidos em freezer. O sangue recém-coletado foi utilizado para 

análise de parâmetros hematológicos e confecção de lâmina para contagem diferencial de 

células sanguíneas (LIMA et al., 2017).   

 

 

4.9 Eritrócitos 

 

Os eritrócitos foram lavados 3 vezes com solução salina gelada (0,153 mol/L cloreto de 

sódio) e os lisados foram preparados pela adição de 1mL de água destilada para 100µL de 

eritrócitos lavados e congelados. 

Para determinação da atividade das enzimas antioxidantes, os eritrócitos foram 

congelados e descongelados 3 vezes e centrifugados a 13,500 × g por 10 min. O sobrenadante 

foi diluído para conter aproximadamente 0,5mg/mL de proteína (LIMA et al., 2017). 

 

4.10 Tecidos 

 

O fígado, rim, coração, baço e estruturas cerebrais (córtex e cerebelo) foram removidos, 

decapsulados e mantidos em gelo com tampão salina (154 mM NaCl, 5 mM Tris–HEPES, pH 

7.5). O homogeneizado (15%) (p/v) foi preparado em tampão adequado, conforme metodologia 

a ser empregada, usando homogeneizador Potter-Elvehejem (5 pulsos). O homogeneizado foi 

centrifugado a×3.000g a 4°C por 15 minutos para remoção de resíduos celulares e o 

sobrenadante estocado em alíquotas e armazenado a -80°C para posterior determinação da 

atividade das enzimas antioxidantes (CAT, SOD e GSH-Px) e de estresse oxidativo (TBA-RS, 

PC e conteúdo total de SH). 
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4.11 Aferição dos Parâmetros Bioquímicos  

 

Os parâmetros bioquímicos de função hepática (TGO e TGP), tireoidiana (TSH, T4L e 

T3) e renal (creatinina) foram mensurados por processo automático no aparelho Advia Centaur 

Immunassay System da Siemens (laboratório Santa Helena de Jaraguá do Sul - SC). Demais 

parâmetros bioquímicos foram mensurados por espectrofotometria no laboratório de Práticas 

Farmacêuticas da UNIVILLE utilizando kits da Labtest (tabela 2). 

 

Tabela 2: Parâmetros bioquímicos mensurados. 

Teste Reagente /Laboratório Orgão alvo/função 

Albumina Kit Liquiform (referência 133 da Labtest) Fígado 

Ácido úrico Kit Liquiform (referência 73 da Labtest) Metabolismo de 

proteínas e função 

renal 

Glicose Kit Liquiform (referência 133 ou 84 da 

Labtest) 

Metabolismo de 

carboidratos 

Colesterol total Kit Liquiform (referência 76 da Labtest) Lipidograma 

Triglicerídeos Kit Liquiform (referência 87 da Labtest) Lipidograma 

Colesterol HDL Kit Liquiform (referência 13 da Labtest) Lipidograma 

Colesterol LDL Calculado pela equação de Friedewald Lipidograma 

Colesterol VLDL Calculado pela equação de Friedewald Lipidograma 

Lactato Kit Liquiform (referência 116 da Labtest) Metabolismo de 

carboidratos 

Creatinina Kit Liquiform (referência 35 da Labtest) Rim 

Ureia Kit Liquiform (referência 27 da Labtest) Rim 

AST Kit Liquiform (referência 109 da Labtest) Fígado 

ALT Kit Liquiform (referência 108 da Labtest) Fígado 

Proteínas Totais Kit Liquiform (referência 99 da Labtest) Fígado 

 

4.12 Aferição dos Parâmetros Hematológicos  

 

Os parâmetros hematológicos foram mensurados por processo automático de leitura de 

luz e impedância elétrica por meio de automação com o aparelho Pentra 60 da marca Horiba 
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ABX. Foram avaliados os parâmetros da série vermelha (hemograma): hemoglobina, VCM 

(volume corpuscular médio), contagem de eritrócitos, RDW (Red Cell Distributtion Width), 

índices referentes à concentração de hemoglobina e análise microscópica do esfregaço 

sanguíneo para observação de alterações de forma e cor dos eritrócitos. Também foi avaliado o 

leucograma (número total de leucócitos, neutrófilos, eosinófilos, linfócitos, monócitos e 

basófilos) e a quantidade total de plaquetas. 

 

4.13 Aferição dos Parâmetros de Estresse Oxidativo 

 

4.14 Substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) 

 

TBARS foi determinado de acordo com o método descrito por Ohkawa et al. (1979). A 

metodologia de TBARS mensura o malondialdeído (MDA), um produto da lipoperoxidação, 

causado principalmente por radicais livres hidroxil. Os tecidos homogeneizados e o plasma 

foram misturados com ácido tricloroacético a 20% e 0,8% de ácido tiobarbitúrico e aquecidos 

num banho de água fervente durante 60 minutos. TBA-RS foram determinadas pela absorvância 

a 535nm. Uma curva de calibração foi obtida utilizando 1,1,3,3-tetrametoxipropano como o 

precursor de MDA e cada ponto da curva foi submetido ao mesmo tratamento que o dos 

sobrenadantes. Os resultados estão expressos em nmol de MDA por mg de proteína. 

 

4.15 Conteúdo total de sufidrilas (SH) 

 

  O conteúdo total de sulfidrilas foi determinado de acordo com o método descrito por 

Aksenov e Markesbery (2001), que se baseia na redução do ácido ditionitrobenzóico (DTNB) 

por tióis, gerando um derivado amarelo (TNB) que é mensurado espectrofotometricamente em 

412nm. Resumidamente, 50µL de homogeneizado foi adicionado a 1mL de tampão (PB2+) pH 

7,4 contendo EDTA 1mM. A reação foi iniciada pela adição de 30µL de DTNB 10,0mM e 

incubada durante 30 minutos à temperatura ambiente em local escuro. Os resultados foram 

expressos em nmol TNB/mg de proteína. 
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4.16 Conteúdo de Proteinas Carboniladas  (PC ) 

 

O teor de carbonilas foi mensurado através do método descrito por Reznick e Packer 

(1994), com base na reação de carbonilação de proteínas com dinitrofenilhidrazina formando 

dinitrofenilhidrazona, um composto amarelo, medido espectrofotometricamente a 370nm. 

Resumidamente, 200uL de homogeneizado foram adicionados a tubos de plástico contendo 

400uL de dinitrofenilhidrazina 10mM (preparado em HCI  2M). As amostras foram mantidas 

no escuro durante 1h e agitadas em vórtex a cada 15 min. Subsequentemente, 500uL de ácido 

tricloroacético a 20% foram adicionados a cada tubo. A mistura foi submetida a vórtex e 

centrifugada a 14.000 x g durante 3 min e o sobrenadante obtido, descartado. O sedimento foi 

lavado com 1mL de etanol/acetato de etila (1: 1 v/v), agitado e centrifugado a 14000 x g durante 

3 min. 

 O sobrenadante foi rejeitado e o sedimento ressuspenso em 600μL de guanidina 6M 

(preparado numa solução de fosfato de potássio 20 mM, pH 2,3), antes de agitação em vórtex 

e incubação a 60 °C durante 15 min.  

As amostras foram em seguida centrifugadas a 14.000 x g durante 3min e o sobrenadante 

foi usado para medir a absorvância a 370nm (UV) numa cubeta de quartzo. Os resultados foram 

relatados como conteúdo total de carbonilas (nmol/mg de proteína). 

 

4.17 Atividade da Catalase (CAT) 

 

Esse parâmetro foi mensurado pelo método de Aebi (1984) usando um 

espectrofotometro Shimadzu UV-visível. O método utilizado baseia-se no desaparecimento de 

H2O2 a 240nm num meio de reação contendo 20mM de H2O2, 0,1% de Triton X-100, 10 mM 

de tampão de fosfato de potássio, pH 7,0, e proteína 0,1-0,3mg/mL. Uma unidade é definida 

como CAT 1μmol de H2O2 consumido por minuto e a atividade específica é calculada como 

unidades de CAT/mg de proteína. 

 

4.18 Atividade da  Superoxido Dismutase (SOD) 

 

Esse parâmetro foi determinado pelo método de auto-oxidação do pirogalol, como 

descrito por Marklund (1985), um processo altamente dependente de superóxido (O2•
-), que é 

um substrato para a SOD. Resumidamente, 15μL de cada amostra, 215μL de uma mistura 
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contendo 50 mL de tampão Tris, pH 8,2 foram adicionados à 1μM de EDTA e 30uM de CAT. 

Subsequentemente, foram adicionados 20uL de pirogalol e a absorvância foi registada 

imediatamente a cada 30 segundos durante 3 minutos a 420nm usando um espectrofotometro 

Shimadzu UV-visível. A inibição da auto-oxidação do pirogalol ocorreu na presença de SOD, 

cuja atividade pode ser indiretamente testada espectrofotometricamente. Uma curva de 

calibração foi com SOD purificada como referência, para calcular a atividade da SOD presente 

nas amostras. Uma unidade de SOD é definida como a quantidade de SOD necessária para 

inibir 50% da auto-oxidação de pirogalol e a atividade específica foi relatada como unidades/mg 

de proteína SOD. 

 

4.19 Atividade da Glutationa Peroxidase (GSH-Px) 

 

Esse parâmetro foi mensurado pelo método de Wendel (1981), utilizando tertbutil-

hidroperóxido como substrato. A decomposição do NADPH foi monitorada em 

espectrofotômetro a 340nm por 4 minutos (espectrofotômetro Shimadzu UV-visível). O meio 

contém 2mM de GSH, 0,15U/ml GSH redutase, 0,4mM de azida, 0,5mM de tertbutil- 

hidroperóxido e 0,1mM de NADPH. Uma unidade de GSH-Px é definida como 1μmol de 

NADPH consumido por minuto e a atividade específica é apresentada como unidades de GSH-

Px / mg de proteína. 

 

4.20 Proteínas  

 

O teor de proteínas totais foi realizado pelo método de Lowry (1951), utilizando-se 

albumina sérica bovina como padrão. 

 

 

4.21 Descarte de resíduos  

 

Remanescentes (escamas, espinho, vísceras e cabeça) dos peixes capturados foram 

colocados em embalagem própria do peixe e o descarte foi realizado em conformidade com as 

normas definidas pelo laboratório de toxicologia da UNIVILLE, conforme a normativa 10004 

de 1987 e a RDC Nº 222, de 28 de março de 2018 (BRASIL, 2018). As embalagens foram 

recolhidas pela Engepasa Ambiental e seu conteúdo, incinerado. 
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4.22 Análise estatística 

 

Os resultados estão apresentados como média ± erro padrão, foram tabulados e analisados 

utilizado o programa GraphPad Prism 6.0. Análise de variância (ANOVA), seguida do pós-

teste de Kruskal-Wallis ou de Tukey, para comparação entre os grupos foi conduzida, sendo 

valores de p < 0,05 considerados significativos. 
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6.RESULTADOS E DISCUSSÃO 

6.1 ARTIGO 1: EXPOSIÇÃO DE 1 MÊS  
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6.2 ARTIGO 2:  EXPOSIÇÃO DE 3 E 6 MESES  
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RESUMO 

A contaminação dos peixes por poluentes ambientais oriundos de efluentes industriais, 

domiciliares e esgoto pode comprometer a qualidade dessa fonte de alimento e tornar-se 

prejudicial. O objetivo deste estudo foi avaliar a toxicidade pré-clínica do consumo de carne de 

peixe do rio Cachoeira por três e seis meses. Grupos de ratas foram divididas para receber ração, 

carne de peixe de cultivo ou do rio Cachoeira. Um dia após o término da exposição, os animais 

foram eutanasiados e coletados sangue, baço, cerebelo, córtex cerebral, coração, fígado, rim e 

aferidos parâmetros de estresse oxidativo, bioquímicos e hematológicos. Nos animais que 
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consumiram carne de peixe do rio Cachoeira, após 3 e 6 meses aumentou a peroxidação lipídica 

no cerebelo, córtex, coração, fígado, rim e plasma. Conteúdo total de Sulfidrilas reduziu no 

baço, cerebelo, coração e fígado após 3 e 6 meses, enquanto carbonilação proteica aumentou 

no coração, córtex, fígado e plasma após 3 e 6 meses. A atividade da catalase diminuiu no 

cerebelo, coração e rim após 3 meses e 6 meses; a atividade da superóxido dismutase reduziu 

no cerebelo e fígado após 3 e 6 meses. A atividade da glutationa peroxidase reduziu no cerebelo, 

coração, fígado e rim após 6 meses. Após 3 meses, houve diminuição de tiroxina, HDL 

colesterol e de transaminase oxalacética glutâmica, aumento de triglicérides e VLDL. Após 6 

meses, houve aumento de tiroxina, transaminase glutâmica pirúvica, ureia e triglicérides. 

Parâmetros hematológicos não foram modificados. Essas alterações podem estar 

correlacionadas com a maior presença de metais pesados na carne de peixe do rio Cachoeira.  

 

Palavras-chave: alimentos, dieta e nutrição, desenvolvimento sustentável, monitoramento 

ambiental, peixe, segurança alimentar, toxicologia. 

 

 

ABSTRACT 

Fish contamination by environmental pollutants from industrial, domestic and sewer effluents 

compromisse this food quality and turn them harmful. This study aimed to evaluate the 

preclinical toxicity of fish food from Cachoeira river for three and six months. Different rat 

groups received standard ration, farmed fish meat or from the Cachoeira river. One day after 

finishing the exposition, animals were euthanized and whole blood, spleen, cerebellum, brain 

cortex, heart, liver and kidney were colleted to measure oxidative stress, biochemical and 

hematologic parameters. Among rats who consumed Cachoeira river meat, after 3 and 6 months 

lipid peroxidation increased in cerebellum, Sulfhydryls decreased in spleen, cerebellum, heart 

and liver after 3 and 6 months, while carbonylated proteins increased in heart, córtex, liver and 

plasma afeter 3 and 6 months. Catalase activity decreased in cerebellum, heart and kidney after 

3 and 6 months; superoxide dismutase activity decreased in cerebellum and liver after 3 and 6 

months and gluthatione peroxidase activity decreased in cerebellum, heart, liver and kidney 

after 6 months. After 3 months, there was tiroxin, HDL and oxalacetic glutamic transaminase 

reduction and increase in tryglicerides and VLDL. After 6 months, increase in tiroxin, piruvic 
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glutamic transaminase, urea and tryglicerides. Hematologic parameters were not modified. 

These changes may be related to higher level of heavy metals in Cachoeira river fish meat.        

Keywords: diet, food and nutrition, sustainable development, environmental monitoring, fish, 

food safety, toxicology. 

 

INTRODUÇÃO 

 

Segundo a Food and Agricultural Organization (FAO, 2010), todas as pessoas têm 

direito à alimentação saudável e adequada em cada fase da vida, respeitando as diferenças 

sociais e culturais de cada povo. Assim, é fundamental um equilíbrio energético que contenha 

os principais nutrientes de uma alimentação rica em macro e micronutrientes, sendo destacado 

o peixe como fonte de proteínas, vitaminas e minerais e especial fonte de ômega 3 (FAO, 2016). 

O peixe é um alimento que está presente na mesa de muitas pessoas do planeta, é uma 

fonte de proteína de alto valor biológico, cujo consumo vem crescendo devido à mudança de 

padrões alimentares, focados na busca de um estilo de vida mais saudável, em face dos 

nutrientes possuírem ações protetoras sobre o sistema neurológico e cardiovascular, e anti-

inflamatória (FAO, 2018; LASSALE et al., 2018). 

Entretanto, os peixes para consumo devem seguir as normas de segurança alimentar, 

que consideram um alimento próprio para o consumo quando seguidos os cuidados específicos 

quanto a sua procedência, forma de produção e reprodução, cultivo, coleta, armazenamento e 

preparo. A primeira preocupação é com o local de cultivo, cuja água deve estar isenta de 

contaminantes nocivos à saúde tanto do peixe como de quem vai consumí-lo (EMBRAPA 

2013).  

Os metais pesados, pesticidas e demais resíduos químicos oriundos da indústria ou 

despejos domésticos são os principais responsáveis por tornar o ambiente aquático rico em 

compostos químicos capazes de trazer riscos à saúde. Vários tipos de resíduos podem acumular 

na carne do peixe, tornando-a fora dos padrões estabelecidos para o consumo e para o 

surgimento de muitas doenças (CASTRO et al., 2017; AMARAL et al., 2017), por exemplo, 

por meio da bioacumulação e biomagnificação dos metais pesados e demais resíduos químicos, 
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tornando a ingestão desta fonte de proteína na dieta, conforme quantidade e período, deletérios 

para o organismo (FERRON et al., 2020; PEIXOTO). 

Os metais podem gerar espécies reativas de oxigênio (EROs), capazes de perturbar a 

homeostasia do metabolismo, alterando o funcionamento das enzimas antioxidantes e gerando 

peroxidação lipídica, podendo causar efeitos significativamente danosos para o metabolismo, 

culminando em diversas patologias (AMATO, 2019). 

No Brasil, a tilápia é um dos peixes mais consumidos, tendo atingido a produção de 

486.155 toneladas no ano de 2020 (ANUARIO DO PEIXE, 2021). Considerando que a carne 

de peixe deve possuir qualidade suficiente para não promover dano à saúde, o presente estudo 

teve como objetivo avaliar a toxicidade pré-clínica do consumo por três e seis meses de carne 

de tilápia cozida pescada na bacia hidrográfica do rio Cachoeira em ratos. 

METODOLOGIA 

Estudo pré-clínico experimental, realizado na Universidade da Região de Joinville 

(UNIVILLE), conduzido no biotério e nos laboratórios de práticas farmacêuticas e de análise 

instrumental. Os experimentos foram conduzidos unicamente após a aprovação do projeto de 

pesquisa pelo Comitê de Ética no Uso de Animais (CEUA) da UNIVILLE (Parecer 01/2019). 

 

 Protocolo experimental in vivo 

Foram utilizados Rattus norvegicus albinos da raça Wistar, fêmeas, com peso médio 

inicial de 100g, provenientes do Biotério da Universitária Regional de Blumenau (FURB – SC). 

Os animais foram recebidos com 21 dias de idade, acomodados (4 por gaiola) e aclimatados 

por 7 dias no biotério setorial da Universidade da Região de Joinville, para adaptação. As salas 

de manutenção dos animais foram mantidas em ciclo de 12h claro/escuro (luzes ligadas às 7:00 

h e desligadas às 19:00 h), temperatura entre 22 ± 2 °C e umidade entre 50 ± 5%, com sistema 

de exaustão de ar. Os animais tiveram livre acesso à ração e água durante periodo de 

aclimatação. Os experimentos foram realizados conforme o disposto na Lei nº 11.794, de 8 de 

outubro de 2008, e nas demais normas aplicáveis à utilização de animais em ensino e/ou 

pesquisa, especialmente as Resoluções Normativas do Conselho Nacional de Controle de 

Experimentação Animal – CONCEA (2012) e as recomendações exigidas pelo “Guide for the 

Care and Use of Laboratory Animals, (1996)”.  
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Após a aclimatação, os animais foram divididos em grupos que foram expostos por  três 

e seis mês, sendo  o grupo controle a ração e grupos experimentais a carne de peixe de cultivo 

ou do rio Cachoeira, conforme o quadro 1 abaixo: 

Quadro 1. Divisão dos grupos experimentais. 

Período de 

exposição dos 

grupos 

Dias da 

semana 

Grupo 

controle 

Grupo 

peixe de 

cultivo 

Grupo peixe 

do rio 

Cachoeira 

Total de 

animais por 

grupo 

 

 

3 e 6 meses 

 

Segunda Ração Ração Ração 8 

Terça Jejum 8h Jejum 8h Jejum 8h 8 

Quarta Ração Peixe Peixe 8 

Quinta Ração Ração Ração 8 

Sexta Jejum 8h Jejum 8h Jejum 8h 8 

Sábado Ração Peixe Peixe 8 

 Domingo Ração Ração Ração 8 

 

Os animais do grupo controle receberam ração padrão (Nuvilab®) e os animais dos 

grupos experimentais receberam 2 porções por semana de carne de peixe. Oito horas antes do 

fornecimento da carne de peixe foi retirada a ração das caixas de todos os grupos, inclusive o 

controle. Os animais foram expostos a carne de peixe pelos períodos de três e seis meses.  

 Para definição da porção de peixe ofertada a cada 15 dias para cada rata, utilizou-se a 

recomendação da OMS (2014) de consumo de 12kg de peixe ano para um adulto de 70Kg (uma 

porção de 125g/70 Kg duas vezes por semana). Essa proporção foi convertida conforme a massa 

corporal de cada animal, que foi pesado quinzenalmente. 

Um dia após o término de cada período de exposição, os animais foram eutanasiados 

por decapitação para coleta de sangue total, e excisados o baço, coração, fígado, rim direito, 

coração, córtex cerebral e cerebelo. 

Preparo das amostras  

Sangue Total 

O sangue total para análise dos parâmetros hematológicos foi obtido de sangue dos ratos 

por meio de decapitação e acondicionados em tubos com e sem ácido etilenodiamonotetracético 

tripotássio (EDTA K3). O sangue foi centrifugado a 1000 x g por 10 minutos para separação 
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de plasma e soro, que foram mantidos em freezer. O sangue recém coletado foi utilizado para 

análise de parâmetros hematológicos e confecção de lâmina para contagem diferencial de 

células sanguíneas.  

Eritrócitos 

Os eritrócitos foram lavados 3 vezes com solução salina gelada (0,153 mol/L cloreto de 

sódio) e os lisados foram preparados pela adição de 1 mL de água destilada para 100 µL de 

eritrócitos lavados e congelados. 

Para determinação da atividade das enzimas antioxidantes, os eritrócitos foram 

congelados e descongelados 3 vezes e centrifugados a 13,500 × g por 10 min. O sobrenadante 

foi diluído para conter aproximadamente 0,5mg/mL de proteína. 

Tecidos 

O fígado, rim, coração, baço e estruturas cerebrais (córtex e cerebelo) foram removidos, 

decapsulados e mantidos em gelo com tampão salina (154mM NaCl, 5mM Tris–HEPES, pH 

7.5). O homogeneizado (15%) (p/v) foi preparado em tampão adequado, conforme metodologia 

a ser empregada, usando homogeneizador Potter-Elvehejem (5 pulsos). O homogeneizado foi 

centrifugado a × 3.000 g a 4°C por 15 minutos para remoção de resíduos celulares e o 

sobrenadante estocado em alíquotas e armazenado a -80°C para posterior determinação da 

atividade das enzimas antioxidantes catalase (CAT), superóxido dismutase (SOD) e glutationa 

peroxidase (GSH-Px) e de estresse oxidativo: substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico 

(TBA-RS), conteúdo total de sulfidrilas (SH) e conteúdo total de proteínas carboniladas (PC). 

Aferição dos parâmetros de estresse oxidativo 

TBA-RS 

TBA-RS foi determinado de acordo com o método descrito por Ohkawa et al. (1979). 

A metodologia de TBA-RS, mensura o malondialdeído (MDA), um produto da 

lipoperoxidação, causado principalmente por radicais livres hidroxil. Os tecidos 

homogeneizados e o plasma foram misturados com ácido tricloroacético a 20% e 0,8% de ácido 

tiobarbitúrico e aquecidos num banho de água fervente durante 60min. TBA-RS foi 

determinado pela absorbância a 535nm. Uma curva de calibração foiobtida utilizando 1,1,3,3-

tetrametoxipropano como o precursor de MDA e cada ponto da curva foi submetido ao mesmo 

tratamento que o dos sobrenadantes. Os resultados estão expressos em nmol de MDA por mg 

de proteína. 
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Conteúdo total de SH 

  O conteúdo total de sulfidrilas foi determinado de acordo com o método descrito por 

Aksenov e Markesbery (2001), que se baseia na redução do ácido ditionitrobenzóico (DTNB) 

por tióis, gerando um derivado amarelo (TNB) que é mensurado espectrofotometricamente em 

412nm. Resumidamente, 50µL de homogeneizado ou plasma foi adicionado a 1mL de tampão 

(PBS) pH 7,4 contendo EDTA 1mM. A reação foi iniciada pela adição de 30µL de DTNB 

10mM e incubada durante 30 minutos à temperatura ambiente em local escuro. Os resultados 

foram expressos em nmol TNB/mg de proteína. 

Conteúdo total de PC  

O teor de carbonilas foi mensurado através do método descrito por Reznick e Packer 

(1994), com base na reação de carbonilação de proteínas com dinitrofenilhidrazina formando 

dinitrofenilhidrazona, um composto amarelo, medido espectrofotometricamente a 370nm. 

Resumidamente, 200uL de homogeneizado ou plasma foram adicionados a tubos de plástico 

contendo 400uL de dinitrofenilhidrazina 10mM (preparado em HCl2M). As amostras foram 

mantidas no escuro durante 1 h e agitadas em vórtex a cada 15 min. Subsequentemente, 500uL 

de ácido tricloroacético a 20% foram adicionados a cada tubo. A mistura foi submetida a vórtex 

e centrifugada a 14.000 x g durante 3 min e o sobrenadante obtido, descartado. O sedimento foi 

lavado com 1 mL de etanol/acetato de etila (1: 1 v/v), agitado e centrifugado a 14000 x g durante 

3 min. O sobrenadante foi rejeitado e o sedimento ressuspenso em 600μL de guanidina 6M 

(preparado numa solução de fosfato de potássio 20mM, pH 2,3), antes de agitação em vórtex e 

incubação a 60 °C durante 15 min. As amostras foram em seguida centrifugadas a 14.000 x g 

durante 3 min e o sobrenadante usado para medir a absorbância a 370nm (UV) numa cubeta de 

quartzo. Os resultados foram relatados como conteúdo total de carbonilas (nmol/mg de 

proteína). 

Atividade da CAT 

Esse parâmetro foi mensurado pelo método de Aebi (1984) usando um 

espectrofotômetro Shimadzu UV-visível. O método utilizado baseia-se no desaparecimento de 

H2O2 a 240nm num meio de reação contendo 25µL de amostra e 600µL tampão fosfato de 

potássio 10 mM, pH 7,0, contendo 20 mM de H2O2. A absorbância foi mensurada a cada 10 

segundos por 1 minuto e 40 segundos. Uma unidade é definida como 1μmol de H2O2 consumido 

por minuto e a atividade específica é calculada como unidades de CAT/mg de proteína. 
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Atividade da SOD 

Esse parâmetro foi determinado pelo método de auto-oxidação do pirogalol, como 

descrito por Marklund (1985), um processo altamente dependente de superóxido (O2•
-), que é 

um substrato para a SOD. Resumidamente, 15μL de cada amostra foram adicionados a 215μL 

de uma mistura contendo 50 uM de tampão Tris, 1μM de EDTA, pH 8,2 e 30uM de CAT. 

Subsequentemente, foram adicionados 20uL de pirogalol e a absorbância foi registada 

imediatamente a cada 30 segundos durante 3 minutos a 420nm usando um espectrofotômetro 

Shimadzu UV-visível. A inibição da auto-oxidação do pirogalol ocorre na presença de SOD, 

cuja atividade pode ser indiretamente testada espectrofotometricamente. Uma curva de 

calibração foi realizada com SOD purificada como referência, para calcular a atividade da SOD 

presente nas amostras. Uma unidade de SOD é definida como a quantidade de SOD necessária 

para inibir 50% da auto-oxidação de pirogalol e a atividade específica é relatado como unidades 

de SOD/mg de proteína. 

Atividade da GSH-Px 

A aferição desse parâmetro foi mensurada pelo método de Wendel (1981), utilizando 

tertbutil-hidroperóxido como substrato. A decomposição do NADPH foi monitorada em 

espectrofotômetro a 340nm por 3 minutos e 30 segundos (espectrofotômetro Shimadzu UV-

visível). O meio contém 90 µL de amostra e 800µL de tampão fosfato de potássio 10 mM, pH 

7,4; 20µL de GSH 2 mM, 30µL de GSH redutase 0,15U/mL, 10µL de azida 0,4mM e 10µL de 

NADPH 0,1 mM. A absorbância foi mensurada a cada 10 segundos por 1 minuto e 30 segundos. 

Em seguida, 50µL de tertbutil-hidroperóxido 0,5mM foram adicionados e a absorbância lida 

por mais 2 minutos. Uma unidade de GSH-Px é definida como 1μmol de NADPH consumido 

por minuto e a atividade específica é apresentada como unidades de GSH-Px / mg de proteína. 

Dosagem de proteínas  

A determinação das proteínas foi realizada pelo método de Lowry (1951), utilizando-se 

albumina sérica bovina como padrão. 

Aferição dos parâmetros bioquímicos  

Os parâmetros bioquímicos transaminase glutâmica oxalacética (TGO) e transaminase 

glutâmica pirúvica (TGP), hormônio tíreo-estimulante (TSH), tiroxina livre (T4L) e 

triiodotironina (T3) e creatinina foram mensurados por processo automático no aparelho Advia 

Centaur Immunassay System da Siemens (laboratório Santa Helena de Jaraguá do Sul - SC). A 
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mensuração de proteínas totais, albumina, ácido úrico, ureia, colesterol total (CT), colesterol 

HDL e triglicerídeos (TG) foram mensurados por espectrofotometria no laboratório de Práticas 

Farmacêuticas da UNIVILLE utilizando kits da Labtest. Níveis sanguíneos de colesterol VLDL 

e LDL foram deduzidos utilizando a equação de Friedewald. 

Aferição dos parâmetros hematológicos  

Os parâmetros hematológicos foram mensurados por processo automático de leitura de 

luz e impedância elétrica por meio de automação com o aparelho Pentra 60 da marca Horiba 

ABX. Foram avaliados os parâmetros da série vermelha (hemograma): hemoglobina, VCM 

(volume corpuscular médio), contagem de eritrócitos, RDW (Red Cell Distributtion Width), 

índices referentes à concentração de hemoglobina e análise microscópica do esfregaço 

sanguíneo para observação de alterações de forma e cor dos eritrócitos. Também foi avaliado o 

leucograma (número total de leucócitos, neutrófilos, eosinófilos, linfócitos, monócitos e 

basófilos) e a quantidade total de plaquetas. 

Coleta dos peixes  

Foi selecionada a tilápia para este estudo por ser um peixe bastante consumido entre os 

brasileiros, ter uma ótima relação custo/benefício para os consumidores, devido a sua carne ser 

considerada uma proteína de alto valor biológico e textura firme. Este peixe também pode se 

desenvolver em ambientes adversos, tem hábito alimentar onívoro, alimenta-se de todo tipo de 

material orgânico disponível na água, moluscos, sementes, vegetais de qualquer espécie, 

crustáceos, entre outros (BEMVENUTI, FISCHER, 2010). 

Os peixes de cultivo selecionados foram tilápias do Nilo Oreochromis, provenientes de 

cultivo em monocultura de tilápias em viveiro escavado arraçoado, localizado na Estrada 

Quiriri na cidade de Joinville (SC). O local de cultivo é assistido regularmente pela equipe do 

setor de psicultura da unidade de desenvolvimento rural da Secretaria de Agricultura e Meio 

Ambiente que faz regularmente a análise da água de cultivo e confirmou que os parâmetros de 

cultivo discriminados estão dentro do ideal para a tilapicultura. A ração ofertada aos peixes 

omnívoros possui 30% de proteína bruta (marca Nicoluzzi). Os peixes foram capturados com 

auxílio de redes, armazenados em caixa térmica e imediatamente entregues para a pesquisadora 

para posterior limpeza e congelamento até a hora do preparo. A coleta ocorreu na mesma data 

e com a mesma frequência que dos peixes do rio Cachoeira. 
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Os peixes do rio Cachoeira foram coletados seguindo a metodologia de Lima et al. 

(2013), com o auxílio de redes, sendo capturados 3 peixes da mesma espécie, armazenados em 

isopor com gelo até a chegada ao laboratório de toxicologia da UNIVILLE, onde foram 

medidos e pesados. A coleta do peixe ocorreu no máximo a cada 6 meses, período seguro para 

armazenamento e manutenção da qualidade da carne para consumo. Novas coletas de peixe do 

rio Cachoeira ocorreram sempre 15 dias antes de serem consumidas todas as porções 

congeladas disponíveis. 

A coleta dos peixes foi realizada durante o dia, sempre considerando a condição de 

ausência de chuvas de, no mínimo, dois dias antes das coletas e levando-se em conta a facilidade 

de acesso e a presença da espécie alvo (PINHEIRO et al., 2017). As tilápias foram coletadas 

em um mesmo trecho do rio Cachoeira (coordenadas 26°16084’S 048°51.880’ W), no bairro 

Costa e Silva, em Joinville (SC). E coordenadas (26°16'01”S - 48°51'40”W), próximo a escola 

Geovani Pascoalini Franco,  no bairro Costa e Silva, em Joinville. 

Os peixes foram coletados utilizando tarrafas de malha entre nós de 4cm e redes de 

emalhe, com 8 metros de comprimento e 1 metro de largura, com malha entre nós de 6cm. Após 

a captura, os indivíduos eram identificados ao menor nível taxonômico possível para confirmar 

que se tratava da espécie alvo, colocados em sacos plásticos, pesados, etiquetados, lacrados e 

acondicionados em caixa térmica com gelo. Foram coletados 19 indivíduos, totalizando 5100 g 

de tilápias. Os procedimentos de coleta foram conduzidos após permissão do Sistema de 

Autorização e Informação em Biodiversidade (SISBIO) nº 10476-3 pelos biólogos Diogo 

Augusto Moreira (CrBio 81154) e Johnatas Adelir-Alves (CrBio 053967). 

Preparo da carne de peixe 

A seleção e preparação da carne dos peixes para o consumo das ratas seguiu as normas 

de segurança alimentar da Resolução da Diretoria Colegiada (RDC) nº 216, de 15 de setembro 

de 2004, que dispõe sobre Regulamento Técnico de Boas Práticas para Serviços de Alimentação 

(ANVISA, 2004, 2009). Logo após o peixe ser pescado, foi limpo, eviscerado e suas escamas 

e cabeça retiradas. A carne dos peixes de cultivo e do rio Cachoeira foi separada dos espinhos 

e apenas a carne crua, em forma de filé foi embalada individualmente ou no máximo dois filés 

em sacos plásticos, transparentes, selecionados de acordo com a norma RDC nº 259/2002 

(ANVISA,2002), mantida em temperatura entre -18°C e -20°C até o momento do 

descongelamento e cocção da carne.  

http://www.organicsnet.com.br/wp-content/uploads/2015/12/ANVISA-Normas-Rotulagem.pdf
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O descongelamento da carne ocorreu em condições de refrigeração à temperatura inferior 

a 5ºC, para evitar que as áreas superficiais deste alimento se mantivessem em condições 

favoráveis à multiplicação microbiana. A cocção foi realizada em recipiente de vidro, apenas 

em água potável sem adição de tempero, em temperatura de 150 °C por 10 minutos (BRASIL, 

2004). 

Após o cozimento, a carne do peixe foi resfriada, separada em porções e em seguida 

congelada a -5 ºC, embalada em sacos plásticos conforme a RDC nº 259/2002 para garantir a 

segurança nutricional deste alimento e minimizar o risco de contaminação cruzada. A carne foi 

descongelada em forno de micro-ondas por 2 minutos antes de ser oferecida a cada animal. Em 

seguida, foi acondicionada em bolsa térmica para transporte até o biotério, onde pesou-se cada 

porção em balança de precisão (BRASIL, 2018; CRIBB et al., 2018).  

A carne de peixe foi ofertada aos animais duas vezes por semana, após um período de 8 

horas de jejum. Cada animal foi colocado individualmente em uma gaiola, para garantir que 

cada um consumisse sua porção, e após verificação do consumo total da porção, eles foram 

recolocados na caixa maior junto com os demais animais do seu grupo e ração à vontade foi 

disponibilizada novamente.  

Mensuração da quantidade de metais na carne de peixe 

As análises de concentração de metais pesados Cádmio (Cd+2), chumbo (Pb+2), Cromo 

(Cr+6) e mercúrio (Hg+2) Aluminio (Al+2) e Zinco (Zn+2) na carne de peixe foram conduzidas 

em triplicata por espectroscopia de emissão atômica por plasma acoplado indutivamente (ICP-

OES) em aparelho Avio 200-Perkin Elmer, adaptadas das metodologias de Sanches Filho, 

Fonseca e Holbig (2013) e de Uysal, Emre e Köse (2008). 

Foram pesadas 5g de cada amostra de carne de peixe de cultivo e do rio Cachoeira, que 

foram colocadas em liofilizador por 24 horas. Após secagem, restaram 3,40g da amostra da 

carne de peixe de cultivo e 3,22 g da amostra de carne de peixe do rio Cachoeira. A cada amostra 

foram adicionados 10mL HCl (20%) + 4mL de HNO3 (50%), colocadas na chapa de 

aquecimento a 90°C e deixadas por 30 minutos em refluxo. Em seguida as amostras foram 

filtradas para um balão de 100 mL e avolumadas com água Milli-Q (LIMA, 2013).  

Todo o material utilizado no preparo da amostra foi lavado com uma solução de Extran e 

água e, após, colocado em ácido nítrico a 10% (v/v) durante pelo menos 24 horas. Após imersão 
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no ácido, o material foi lavado sete vezes na água Milli-Q. Os resultados da análise de metais 

estão expressos em ppm. 

Análise estatística 

Os resultados estão apresentados como média ± desvio padrão (mensuração do nível de 

metais) ou média ± erro padrão (parâmetros de estresse oxidativo, bioquímicos e 

hematológicos), foram tabulados e analisados utilizando o programa GraphPad Prism 6.0. 

Análise de variância (ANOVA), seguida do pós-teste de Kruskal-Walli (dados não 

paramétricos) ou de Tukey (dados paramétricos), para comparação entre os grupos foi 

conduzida, sendo valores de p< 0,05 considerados significativos. 

RESULTADOS 

Parâmetros de estresse oxidativo - exposição de três meses 

 Nenhum parâmetro de estresse oxidativo foi alterado significativamente no baço. No 

cerebelo houve elevação dos níveis de TBA-RS (29,25%) e queda significativa de SH (34,43%) 

e da atividade da CAT (10,3%) no grupo de animais que consumiu carne de peixe do rio 

Cachoeira em relação aos que consumiram peixe do cultivo e grupo controle que consumiu só 

ração. No córtex, não houve modificação relevante de EROs, porém observou-se aumento 

significativo da atividade da CAT (16,16%) e da SOD (18,45%). 

 No coração foram observados, respectivamente, queda e aumento significativos de SH 

(29,91%) e de carbonilas (31,85%), além de redução relevante da atividade da CAT (25,21%). 

No fígado foram verificados, respectivamente, elevação e queda significativa de TBA-RS 

(44,25%) e de SH (38,35%). Também houve aumento estatisticamente relevante da atividade 

da CAT (68,76%). Nos rins, observou-se elevação de TBA-RS (37,32%) e redução significativa 

da atividade da CAT (17,36%) e da GSH-Px (10,99%). 

 No plasma, percebeu-se elevação intensa dos níveis de TBA-RS (121,52%) e de PC 

(59,44%), enquanto nos eritrócitos houve aumento relevante apenas da atividade da GSH-Px 

(30,39%). Esses dados estão apresentados na tabela 1. 

 

Tabela 1. Parâmetros de estresse oxidativo após três meses de exposição à ração, à carne de 

peixe de cultivo e do rio Cachoeira.  
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Órgão 

(Grupo) 

TBA-RS 

(nmol/mg 

de 

proteína) 

SH 

(nmol/mg 

de 

proteína) 

PC 

(nmol/mg 

de 

proteína) 

CAT 

(U/mg de 

proteína) 

SOD 

(U/mg 

de 

proteína) 

GSH-Px 

(U/mg de 

proteína) 

Baço 

(Ração) 

3,00 ± 0,10 38,03 ± 2,51 7,02 ± 0,16 11,93 ± 

0,25 

9,50 ± 

0,46 

42,05 ± 

2,07 

Baço 

(Cultivo) 

3,00 ± 0,10 37,64 ± 2,24 6,88 ± 0,21 11,04 ± 

0,37 

9,62 ± 

0,28 

39,48 ± 

1,80 

Baço 

(Cachoeira) 

3,08 ± 0,11 33,70 ± 1,78 7,13 ± 0,13 11,56 ± 

0,26 

9,31 ± 

0,20 

35,16 ± 

1,89 

       

Cerebelo 

(Ração) 

4,00 ± 0,16 23,03 ± 1,01 5.07 ± 0,13 7,05 ± 0,19 5,22 ± 

0,12 

26,98 ± 

2,84 

Cerebelo 

(Cultivo) 

3,86 ± 0,09 21,32 ± 0,53 5,02 ± 0,08 6,96 ± 0,22 5,08 ± 

0,16 

29,04 ± 

0,13 

Cerebelo 

(Cachoeira) 

5,17 ± 

0,13*** 

15,10 ± 

0,54*** 

5,10 ± 0,12 6,73 ± 0,08 4,68 ± 

0,07* 

22,57 ± 

1,96 

       

Córtex 

(Ração) 

2,95 ± 0,10 5,05 ± 0,17 28,28 ± 

1,24 

7,67 ± 0,35 7,37 ± 

0,41 

25,85 ± 

1,07 

Córtex 

(Cultivo) 

3,06 ± 0,12 4,94 ± 0,15 27,98 ± 

0,42 

7,56 ± 0,24 7,54 ± 

0,21 

24,80 ± 

1,33 

Córtex 

(Cachoeira) 

3,08 ± 0,09 5,53 ± 0,12 26,80 ± 

0,66 
8,91 ± 

0,04* 

8,73 ± 

0,24** 

21,60 ± 

1,16 

       

Coração 

(Ração) 

4,17 ± 0,14 29,95 ± 1,54 5,62 ± 0,21 11,58 ± 

1,25 

5,50 ± 

0,14 

102,50 ± 

8,30 

Coração 

(Cultivo) 

4,24 ± 0,14 29,02 ± 1,25 5,46 ± 0,15 11,78 ± 

1,02 

5,56 ± 

0,16 

101,10 ± 

10,48 

Coração 

(Cachoeira) 

4,36 ± 0,11 20,99 ± 

0,62*** 

7,41 ± 

0,32*** 

8,60 ± 

0,50** 

5,46 ± 

0,14 

98,53 ± 

11,35 

       

Fígado 

(Ração) 

2,87 ± 0,08 68,03 ± 4,75 4,50 ± 0,17 10,98 ± 

0,46 

5,40 ± 

0,10 

94,25 ± 

6,70 

Fígado 

(Cultivo) 

2,65 ± 0,17 69,30 ± 2,01 4,86 ± 0,14 11,74 ± 

0,82 

5,38 ± 

0,29 

102,00 ± 

3,17 

Fígado 

(Cachoeira) 

4,14 ± 

0,14*** 

41,94 ± 

1,09*** 

5,15 ± 0,14 18,53 ± 

0,09*** 

5,26 ± 

0,18 

89,65 ± 

6,91 

       

Rins 

(Ração) 

2,17 ± 0,20 30,65 ± 1,18 5,62 ± 0,44 17,68 ± 

1,00 

5,17 ± 

0,27 

42,85 ± 

0,51 

Rins 

(Cultivo) 

2,26 ± 0,21 30,70 ± 0,98 5,40 ± 0,14 17,84 ± 

0,67 

5,14 ± 

0,22 

43,12 ± 

2,01 

Rins 

(Cachoeira) 

2,98 ± 

0,21* 

29,58 ± 0,87 5,52 ± 0,27 14,61 ± 

0,40*** 

5,48 ± 

0,09 
38,14 ± 

1,03* 
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Plasma 

(Ração) 

3,67 ± 0,08 33,10 ± 1,95 5,77 ± 0,26    

Plasma 

(Cultivo) 

4,62 ± 0,12 30,30 ± 2,14 6,24 ± 0,24    

Plasma 

(Cachoeira) 

8,13 ± 

0.31*** 

30,28 ± 0.71 9,20 ± 

0,46*** 

   

       

Eritrócitos 

(Ração) 

   6,82 ± 0,14 5,95 ± 

0,06 

28,23 ± 

0,44 

Eritrócitos 

(Cultivo) 

   6,98 ± 0,12 5,98 ± 

0,10 

29,38 ± 

1,07 

Eritrócitos 

(Cachoeira) 

   7,63 ± 0,29 5,91 ± 

0,14 
36,81 ± 

1,91** 

 

*Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p < 

0,05). 

** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p < 

0,01). 

*** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,001). 

 

Parâmetros de estresse oxidativo - exposição de seis meses 

A elevação de TBA-RS no baço foi expressiva, mas não atingiu significância estatística 

(p = 0,06), porém a queda de  SH (17,32%) e o aumento da atividade da GSH-Px (20,14%) 

foram significativos. 

 No cerebelo houve aumento significativo de TBA-RS (63,28%) e queda relevante de 

SH (25,51%), da atividade da CAT (6,08%), da SOD (12,21%) e da GSH-Px (34,83%), 

enquanto no córtex foram encontrados elevação significativa de TBA-RS (20,59%), PC 

(14,57%) e da atividade da CAT (38,83%). A elevação da atividade da SOD e queda da 

atividade da GSH-Px não atingiram significância estatísticas no córtex (p = 0,07 e p = 0,08, 

respectivamente).  

 No coração, à exceção da atividade da SOD, todos os outros parâmetros de estresse 

oxidativo foram significativamente alterados: houve aumento de TBA-RS (13,69%), de PC 

(25,58%) e queda de SH (11,31%), da atividade da CAT (24,54%) e da GSH-Px (8,00%). 

 No fígado, todos os parâmetros de estresse oxidativo foram significativamente 

alterados: houve elevação de TBA-RS (46,06%) e de carbonilas (11,74%) e da atividade da 
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CAT (41,88) e redução de SH (10,3%) e da atividade da SOD (15,04%) e da GSH-Px (19,10%). 

Nos rins, foram observados aumento significativo de TBA-RS (27,15%) , da atividade da CAT 

(33,19%) e da SOD (7,25%) e redução da atividade da GSH-Px (16,50%). 

 Foram observados aumento significativo de TBA-RS (60,31%) e de carbonilas 

(36,81%) no plasma, além de queda relevante de SH (10,53%). Nos eritrócitos, foi encontrado 

aumento significativo da atividade da CAT (8,54%), da SOD (20,99%) e da GSH-Px (67,34%). 

Esses dados estão apresentados na tabela 2. 

 

Tabela 2. Parâmetros de estresse oxidativo após seis meses de exposição à ração, à carne de 

peixe de cultivo e do rio Cachoeira.  

 

Órgão 

(Grupo) 

TBA-RS 

(nmol/mg 

de 

proteína) 

SH 

(nmol/mg 

de 

proteína) 

Proteínas 

carboniladas 

(nmol/mg de 

proteína) 

CAT 

(U/mg 

de 

proteína) 

SOD 

(U/mg 

de 

proteína) 

GSH-Px 

(U/mg 

de 

proteína) 

Baço 

(Ração) 

2,82 ± 

0,12 

39,53 ± 

1,55 

6,87 ± 0,13 10,38 ± 

0,31 

9,62 ± 

0,23 

41,60 ± 

1,10 

Baço 

(Cultivo) 

2,80 ± 

0,09 

40,06 ± 

0,75 

6,86 ± 0,10 10,88 ± 

0,66 

9,68 ± 

0,14 

42,68 ± 

1,13 

Baço 

(Cachoeira) 

3,15 ± 

0,09 

32,68 ± 

1,04*** 

7,20 ± 0,10 10,05 ± 

0,23 

9,25 ± 

0,11 

49,98 ± 

1,12*** 

       

Cerebelo 

(Ração) 

3,65 ± 

0,15 

23,08 ± 

1.01 

5,15 ± 0,15 6,57 ± 

0,11 

5,32 ± 

0,13 

23,68 ± 

1,20 

Cerebelo 

(Cultivo) 

3,78 ± 

0,11 

25,70 ± 

1,40 

4,96 ± 0,16 6,64 ± 

0,11 

5,16 ± 

0,10 

21,98 ± 

0,56 

Cerebelo 

(Cachoeira) 

5,96 ± 

0,10*** 

17,19 ± 

1,78*** 

5,10 ± 0,13 6,17 ± 

0,11* 

4,67 ± 

0,13* 

15,43 ± 

0,73*** 

       

Córtex 

(Ração) 

2,67 ± 

0,15 

27,48 ± 

0,88 

4,87 ± 0,13 6,85 ± 

0,14 

7,05 ± 

0,10 

23,00 ± 

1,20 

Córtex 

(Cultivo) 

2,76 ± 

0,08 

27,70 ± 

0,94 

4,94 ± 0,16 6,74 ± 

0,21 

6,96 ± 

0,14 

23,08 ± 

1,00 

Córtex 

(Cachoeira) 

3,22 ± 

0,08** 

26,56 ± 

0,83 
5,58 ± 0,10** 9,51 ± 

0,23*** 

7,42 ± 

0,13 

20,49 ± 

0,56 

       

Coração 

(Ração) 

3,87 ± 

0,14 

28,28 ± 

1,46 

5,55 ± 0,15 11,08 ± 

0,40 

5,42 ± 

0,20 

83,73 ± 

2,17 
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Coração 

(Cultivo) 

3,97 ± 

0,17 

29,54 ± 

0,68 

5,32 ± 0,12 11,36 ± 

0,62 

5,62 ± 

0,15 

86,16 ± 

1,52 

Coração 

(Cachoeira) 

4,40 ± 

0,12* 

25,08 ± 

0,58** 

6,97 ± 0,17*** 8,36 ± 

0,13*** 

5,55 ± 

0,09 
77,03 ± 

1,35** 

       

Fígado 

(Ração) 

2,67 ± 

0,06 

66,48 ± 

1,88 

4,77 ± 0,12 9,12 ± 

0,13 

5,25 ± 

0,10 

91,03 ± 

1,28 

Fígado 

(Cultivo) 

2,58 ± 

0,12 

65,02 ± 

1,347 

4,90 ± 0,07 9,22 ± 

0,15 

5,14 ± 

0,12 

88,90 ± 

0,84 

Fígado 

(Cachoeira) 

3,90 ± 

0,10*** 

59,61 ± 

1,09** 

5,33 ± 0,13* 12,94 ± 

0,59*** 

4,46 ± 

0,10*** 

73,64 ± 

1,43*** 

       

Rins 

(Ração) 

2,32 ± 

0,08 

27,93 ± 

1,12 

5,47 ± 0,16 16,45 ± 

0,79 

5,10 ± 

0.09 

41,43 ± 

1,24 

Rins 

(Cultivo) 

2,56 ± 

0,05 

27,12 ± 

0,93 

5,20 ± 0,15 16,28 ± 

1,00 

5,14 ± 

0,09 

42,84 ± 

0,79 

Rins 

(Cachoeira) 

2,95 ± 

0,11** 

26,39 ± 

1,20 

5,45 ± 0,14 21,91 ± 

0,90*** 

5,47 ± 

0,09* 

34,59 ± 

0,60*** 

       

Plasma 

(Ração) 

3,20 ± 

0,10 

27,25 ± 

1,35 

5,27 ± 0,13    

Plasma 

(Cultivo) 

3,74 ± 

0,08 

27,75 ± 

1,37 

5,54 ± 0,16    

Plasma 

(Cachoeira) 

5,13 ± 

0,12*** 

24,38 ± 

0,92* 

7,21 ± 0,21***    

       

Eritrócitos 

(Ração) 

   6,32 ± 

0,16 

5,62 ± 

0,13 

24,50 ± 

1,44 

Eritrócitos 

(Cultivo) 

   6,28 ± 

0,17 

5,60 ± 

0,11 

27,40 ± 

1,20 

Eritrócitos 

(Cachoeira) 

   6,86 ± 

0,08* 

6,80 ± 

0,09* 

41,00 ± 

1,50*** 

*Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p < 

0,05).  

** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,01). 

*** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,001). 

Parâmetros bioquímicos 

 Após a exposição por três meses, foram observadas reduções significativas do nível 

sanguíneo de T4 livre (22,12%), de TGO (18,01%) e de C-HDL (41,1%) no grupo de animais 

que consumiu a carne de peixe do rio Cachoeira em relação aos demais grupos e elevação 

relevante de triglicerídeos (26,00%) e de VLDL (26,28%). 
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Após seis meses de exposição, foi observada elevação estatisticamente significativa do 

nível sanguíneo de T4 livre (159,55% e 135,95%), e triglicerídeos (50,32% e 44,83%) nos 

animais que consumiram tanto a carne de peixe de cultivo como a do rio Cachoeira em relação 

aos que consumiram ração. Contudo, a elevação da TGP (22,29%) e de ureia (44,01%) foram 

restritas aos animais que consumiram carne de peixe do rio Cachoeira (tabela 3).  

 

Tabela 3. Parâmetros bioquímicos após três e seis meses de exposição à ração, à carne de peixe 

de cultivo e do rio Cachoeira. 

TRÊS MESES Ração (n= 6) Peixe de cultivo (n = 

8) 

Peixe do Cachoeira (n 

= 8) 

TSH (µU/mL) 0,013 ± 0,003 0,016 ± 0,004 0,013 ± 0,002 

T4 livre (ng/dL) 1,13 ± 0,006 1,08 ± 0,006 0,88 ± 0,008*** 

T3 (ng/mL) 0,44 ± 0,008 0,51 ± 0,006 0,41 ± 0,008 

TGO (U/L) 262,0 ± 5,00 249,5 ± 9,50 214,8 ± 11,00** 

TGP (U/L) 124,30 ± 18,10 138,80 ± 24,34 159,4 ± 23,03 

Proteínas totais 

(g/dL) 

7,17 ± 0,19 7,22 ± 0,13 7,11 ± 0,12 

Albumina (g/dL) 2,87 ± 0,06 2,66 ± 0,05 2,70 ± 0,05 

Ureia (mg/dL) 45,95 ± 3,11 54,90 ± 2,48 57,68 ± 3,49 

Creatinina 

(mg/dL) 

0,77 ± 0,05 0,75 ± 0,02 0,81 ± 0,03 

Ácido úrico 

(mg/dL) 

1,32 ± 0,16 1,30 ± 0,15 1,30 ± 0,12 

Colesterol total 

(mg/dL) 

123,50 ± 4,55 124,80 ± 2,92 123,20 ± 5,05 

C-HDL (mg/dL) 49,00 ± 1,95 39,25 ± 1,88 28,83 ± 1,11*** 

Triglicerídeos 

(mg/dL) 

91,03 ± 6,99 82,43 ± 8,14 114,7 ± 8,40* 

C-LDL 56,30 ± 4,86 65,63 ± 3,46 72,02 ± 5,52 

C-VLDL 18,15 ± 1,81 16,45 ± 1,62 22,92 ± 1,69* 

    

SEIS MESES Ração (n= 6) Peixe de cultivo (n = 8) Peixe do Cachoeira (n = 8) 

TSH (µU/mL) 0,015 ± 0,002 0,028 ± 0,008 0,018 ± 0,003 

T4 livre (ng/dL) 0,89 ± 0,11 2,31 ± 0,24*** 2,10 ± 0,05*** 

T3 (ng/mL) 0,46 ± 0,01 0,59 ± 0,05 0,45 ± 0,01 

TGO (U/L) 191,00 ± 16,46 214,70 ± 9,95 199,00 ± 9,58 

TGP (U/L) 275,00 ± 8,62 307,70 ± 14,19 336,30 ± 22,99* 

Proteínas totais 

(g/dL) 

5,75 ± 0,21 5,54 ± 0,08 5,42 ± 0,07 

Albumina (g/dL) 3,02 ± 0,08 3,02 ± 0,10 3,03 ± 0,05 
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Ureia (mg/dL) 54,25 ± 5,83 58,00 ± 1,37 78,13 ± 4,93*** 

Creatinina 

(mg/dL) 

0,64 ± 0,03 0,60 ± 0,02 0,79 ± 0,07 

Ácido úrico 

(mg/dL) 

3,38 ± 0.40 3,88 ± 0,34 3,92 ± 0,41 

Colesterol total 

(mg/dL) 

58,75 ± 7,28 72,25 ± 7,29 72,33 ± 4,44 

C-HDL (mg/dL) 99,00 ± 7,56 87,60 ± 5,06 96,25 ± 5,90 

Triglicerídeos 

(mg/dL) 

124,00 ± 17,10 186,40 ± 11,85* 179,60 ± 9,98* 

C-LDL (mg/dL) 55,40 ± 9,98 47,48 ± 10,01 54,32 ± 6,24 

C-VLDL (mg/dL) 30,70 ± 7,00 37,28 ± 2,37 35,93 ± 1,99 

 

*Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p < 

0,05).  

** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p < 

0,01). 

*** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,001). 

 

Parâmetros hematológicos 

 Não foram observadas alterações significativas nos eritrócitos, leucócitos ou plaquetas 

em nenhum dos grupos experimentais após três ou seis meses de exposição (tabela 4). 

 

Tabela 4. Hemograma dos animais expostos por três ou seis meses à ração, à carne de peixe 

de cultivo e do rio Cachoeira. 

TRÊS MESES Ração (n= 6) Peixe de cultivo 

(n = 8) 

Peixe do Cachoeira 

(n = 8) 

Total de leucócitos 

(x1000/µL) 

2,50 ± 0,20 2,82 ± 0,58 3,05 ± 0,64 

Segmentados (%) 38,00 ± 1,47 33,25 ± 2,75 33,54 ± 5,84 

Bastonetes (%) 0,50 ± 0,50 0,25 ± 0,25 0,24 ± 0,24 

Linfócitos (%) 50,05 ± 7,35 64,15 ± 3,69 67,28 ± 4,26 

Monócitos (%) 4,35 ± 1,25 4,65 ± 0,63 4,41 ± 0,50 

Eosinófilos (%) 4,05 ± 1,55 5,04 ± 2,09 3,94 ± 1,26 

Basófilos (%) 4,25 ± 1,55 3,63 ± 0,38 3,27 ± 1,02 

    

Total de eritrócitos 

(milhões/mm3) 

5,85 ± 0,68 6,72 ± 0,39 6,75 ± 0,44 

Hemoglobina (g/dL) 12,45 ± 0,75 13,90 ± 0,82 14,19 ± 0,97 
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Hematócrito (%) 33,35 ± 3,45 35,88 ± 2,55 37,06 ± 2,47 

VCM (fL) 53,50 ± 0,50 53,50 ± 0,64 54,57 ± 0,48 

HCM (ng) 21,50 ± 1,20 20,70 ± 0,20 21,06 ± 0,22 

CHCM (g/dL) 40,10 ± 2,10 38,83 ± 0,21 38,41 ± 0,45 

RDW (%) 11,55 ± 0,25 12,15 ± 0,36 11,53 ± 0,12 

    

Total de plaquetas (x 

1000/µL) 

304,50 ± 23,5 324,00 ± 28,61 338,20 ± 26,49 

    

SEIS MESES Ração (n= 6) Peixe de cultivo (n = 

8) 

Peixe do Cachoeira (n = 

8) 

Total de leucócitos 

(x1000/µL) 

5,17 ± 0,90 5,45 ± 0,58 5,01 ± 0,55 

Segmentados (%) 19,75 ± 0,85 22,75 ± 1,25 24,50 ± 1,90 

Bastonetes (%) 0,25 ± 0,25 0,40 ± 0,24 0,28 ± 0,18 

Linfócitos (%) 66,00 ± 1,00 58,00 ± 3,58 59,33 ± 4,92 

Monócitos (%) 7,75 ± 0,94 8,00 ± 0,40 7,85 ± 1,55 

Eosinófilos (%) 5,50 ± 0,86 8,75 ± 2,28 6,75 ± 2,25 

Basófilos (%) 2,00 ± 1,08 1,60 ± 0,24 2,48 ± 0,98 

    

Total de eritrócitos 

(milhões/mm3) 

7,54 ± 0.01 7,74 ± 0,13 7,35 ± 0,14 

Hemoglobina (g/dL) 15,08 ± 0,16 16,06 ± 0,25 15,50 ± 0,14 

Hematócrito (%) 40,73 ± 0,40 42,81 ± 0,61 41,30 ± 0,69 

VCM (fL) 54,25 ± 0,47 55,40 ± 0,81 56,00 ± 0,37 

HCM (ng) 19,95 ± 0,22 20,74 ± 0,37 22,30 ± 1,31 

CHCM (g/dL) 36,78 ± 0,21 37,48 ± 0,28 36,86 ± 0,30 

RDW (%) 11,85 ± 0,29 11,64 ± 0,18 11,57 ± 0,13 

    

Total de plaquetas (x 

1000/µL) 

884,50 ± 34,50 868,50 ± 24,72 865,30 ± 30,88 

 

Quantidade de metais na carne de peixe 

 A análise das amostras de carne de peixe de cultivo e do rio Cachoeira evidenciaram 

quantidade média cinco vezes maior de Al+3 e de Zn+2 que foram estatisticamente significativas. 

A elevação de Cr+6 e de Cd+2 na carne do rio Cachoeira em relação a do peixe de cultivo não 

atingiram significância estatística, porém não é improvável que possam ter contribuído para 

toxicidade em face da exposição cumulativa ou por entrarem em sinergismo com Al+3 e Zn+2. 

Não houve diferença significativa de quantidade de Ni+2, Pb+2, Cu+2 e Hg+2 entre as amostras 

(tabela 5).      

Tabela 5. Mensuração da quantidade de metais na carne de peixe de cultivo e do Cachoeira 
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 Branco Peixe de cultivo Peixe do Cachoeira 

Al+3 (ppm) 16,600 ± 0,008 10,580 ± 0,073 56,520 ± 0,018* 

Cr+6 (ppm) 0 1,170 ± 0,029 4,35 ± 0,007 

Zn+2 (ppm) 0,155 ± 0,006 59,700 ± 0,002 381,900 ± 0,003*** 

Ni+2 (ppm) 0 0 0 

Pb+2 (ppm) 0 0 0 

Cu+2 (ppm) 0,014 ± 0,028 2,940 ± 0,006 3,720 ± 0,019 

Cd+2 (ppm) 0 0 0,930 ± 0,056 

Hg+2 (ppm) 0 0 0 

 

*Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p < 

0,05).  

*** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,001). 

 

DISCUSSÃO 

Parâmetros de estresse oxidativo 

No presente estudo, observou-se aumento significativo do estresse oxidativo e queda 

relevante da atividade das enzimas antioxidantes de modo crescente no cerebelo no período de 

3 para 6 meses. No córtex cerebral, houve aumento da atividade das enzimas antioxidantes aos 

3 e 6 meses, porém os parâmetros de estresse oxidativo elevaram apenas após 6 meses de 

exposição.  

A continuidade da exposição e consequente toxicidade cumulativa provocou aumento 

significativo de estresse oxidativo no baço e elevação da atividade da GSH-Px apenas após 6 

meses de exposição. O coração foi significativamente atingido, apresentando aumento 

significativo de estresse oxidativo aos 3 e 6 meses e queda da atividade apenas da CAT. Porém, 

após 6 meses, o estresse oxidativo manteve-se e a atividade das três enzimas antioxidantes 

mostrou-se significativamente diminuída, novamente apontando para intensificação do estresse 

oxidativo conforme a exposição foi mais longa.        

O fígado foi o órgão mais atingido, de modo que o estresse oxidativo foi intensificado 

entre o período de 3 para 6 meses e, apesar de ter ocorrido aumento da atividade da CAT 

inicialmente, após 6 meses de exposição, as enzimas SOD e GSH-Px sofreram redução 

significativa de atividade. Nos rins, a peroxidação lipídica aumentou significativamente, porém 

aos 3 meses de exposição houve de modo concomitante a queda da atividade da CAT e da GSH-



77 
 

 

 

Px. Contudo, aos 6 meses, apesar da manutenção da peroxidação lipídica, ocorreu aumento da 

atividade da CAT e da SOD.  

No plasma, o estresse oxidativo esteve significativamente aumentado aos 3 meses, 

porém passou por intensificação aos 6 meses de exposição. Nos eritrócitos, houve apenas 

aumento da atividade da GSH-Px aos 3 meses, mas que passou a abranger as três enzimas 

antioxidantes após 6 meses de exposição. O Al+3 pode acumular em todos os tecidos dos 

animais, preferencialmente nos rins, fígado, coração, ossos e cérebro. A ligação do Al+3 aos 

eritrócitos apresenta-se muito mais forte do que às proteínas séricas (CHENG et al., 2017) e a 

contribuição desse metal para o estresse oxidativo pode ter motivado o acréscimo da atividade 

da CAT após 3 meses de exposição e também da SOD e da GSH-Px aos 6 meses, no sentido de 

limitar o dano oxidativo sobre os eritrócitos, devido a formação excessiva de EROs como o 

ânion superóxido, o peróxido de hidrogênio e o radical hidroxil, o qual não possui enzima 

antioxidante para sua remoção.  

O Al+3 pode alterar significativamente o estresse oxidativo, por meio de aumento da 

peroxidação lipídica (particularmente cerebral), reduzir a atividade da Mn-SOD mitocondrial e 

causar disfunções desta (ALI et al., 2014; GHORBEL et al., 2016; KUMAR, 2014). Rahimzade 

et al. (2022) também apontam a diminuição da atividade de enzimas antioxidantes, da síntese 

de proteínas, alterações da funcionalidade de ácidos nucleicos, alterações da homeostase celular 

do ferro e da permeabilidade da membrana, aumento da produção de EROs e até apoptose 

celular desencadeada por excesso de Al+3. 

Ratos Wistar machos com três meses de idade foram divididos em dois grupos de 

exposição no estudo de Martinez et al. (2016) para receber Al+3 em níveis dietéticos para seres 

humanos: baixo nível de alumínio (1,5mg/Kg e 8,3mg/Kg, via oral) durante 60 dias e alto nível 

(100 mg/Kg, via oral) por 42 dias. Água potável ultrapura foi ofertada como controle. Todas as 

doses de Al+3 promoveram prejuízo de memória, aumentaram EROs e a peroxidação lipídica e 

baixaram a capacidade antioxidante no hipocampo. Apesar de ter sido realizada exposição com 

doses diferentes e por menor prazo do que no presente trabalho, esses achados são convergentes 

particularmente para o cerebelo, no qual houve queda da atividade das três enzimas 

antioxidantes avaliadas, aumento de TBA-RS e queda de SH, ilustrando a neurotoxicidade do 

Al+3. 
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No estudo de Novaes et al. (2018), grupos de ratos Wistar machos com 70 dias de idade 

foram randomizados para receber água destilada, 0,02, 0,1, 50 e 200 mg/kg de solução de 

alumínio por gavagem por 120 dias. Essa exposição causou bioacumulação dose-dependente 

no coração dos animais, desequilíbrio micromineral, oxidação do DNA genômico, 

anormalidades estruturais do tecido cardíaco, de modo que os animais tratados com as três doses 

mais altas de Al+3 apresentaram toxicidade mais intensa. Esses dados convergem com os 

achados do presente estudo, porém ressalta-se que no presente estudo, a exposição foi da carne 

de peixe cozida e não intencionalmente tóxica, posto que partiu da recomendação de consumo 

de peixe dieteticamente adequada. 

No estudo de ReddY et al. (2015), ratas com idades entre 8 e 10 semanas, receberam 

água de rio contaminado por 28 dias e foi encontrado acúmulo de metais nos órgãos e presença 

da peroxidação lipídica mais intensa no fígado, rim e cérebro de ratos. Apesar da forma e prazo 

de exposição serem diferentes do presente estudo, corroboram com o padrão de aumento de 

estresse oxidativo encontrado aos 3 e 6 meses, que, ou manteve-se na mesma intensidade ou 

aumentou ou disseminou para cada vez mais órgãos. 

 Veiga et al. (2014) avaliaram o efeito da administração de 0,12 mg/Kg/dia de AlCl3 por 

via intraperitoneal por 10 dias em ratos recém-nascidos. Ratos com 2 e 4 meses de idade 

receberam dose de 24,8 mg/kg/dia pela mesma via e período. Observou-se acúmulo 

significativo de Al+3 no fígado e na musculatura nos animais que receberam a menor dose e 

foram os que mais acumularam o metal, porém o conteúdo tecidual decresceu em torno de 50% 

após 40 dias. Nos animais mais velhos tratados com a dose maior, todos os tecidos analisados 

(coração, rim, hipocampo, córtex cerebral) acumularam Al+3, porém o conteúdo tecidual 

permaneceu constante ou aumentou. Isso tem implicações no que refere à bioacumulação do 

metal, que tendeu a ser menos eliminado conforme a idade. Apesar das diferenças de via de 

exposição, dose e tempo, esses dados vão ao encontro do presente estudo porque refletem que 

a longevidade da exposição está relacionada com maior acúmulo e interferência do Al+3 sobre 

as funções de diferentes sistemas. 

A toxicidade atingiu nível de expressão gênica, havendo queda da expressão do fator de 

transcrição mitocondrial hepático A e de seu regulador, o coativador 1α acionado por 

proliferadores de peroxissomas (regulador principal da biogênese mitocondrial). Essa 

toxicidade deu-se tanto para a administração isolada das nanopartículas de cada metal e foi mais 

intensa quando da exposição a ambos. Padrões similares de fragmentação do DNA foi 
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encontrada para as nanopartículas, além de elevação de marcadores de inflamação, como o fator 

de necrose tumoral-α. A nanoparticulação possui potencial para maior amplitude de penetração 

intracelular dos metais associados, aumentando significativamente a exposição a eles. 

No estudo de Piavchenko et al. (2020), verificou-se o efeito cumulativo do zinco na 

administração intragástrica de dose única de 100 mg/kg de succinato de Zn+2 na estrutura e 

função de órgãos e tecidos em ratos de um mês de idade. Após o tratamento, foram encontradas 

alterações tóxicas e distróficas no córtex cerebral, coração (fragmentação de cardiomiócitos, 

edema intersticial), pulmões (bronquite crônica, pneumonia intersticial focal, áreas 

enfisematosas) e fígado (necrose focal, infiltração periportal linfo-histiocitária). 

Zn+2 é armazenado no meio intracelular por metalotioneínas, que se ligam em até sete 

íons de Zn+2 em suas cadeias laterais de tiol e a liberação do Zn+2 das metalotioneínas por 

oxidantes eleva seu nível intracelular e conduz à disfunção mitocondrial e geração de EROs, 

como o ânion superóxido, por inibir a cadeia de transporte de elétrons, reduzindo o potencial 

de membrana mitocrondrial, o que aumenta a produção de EROs. Porém, o Zn+2 em nível 

intracelular elevado também pode mediar a produção de EROs por formação de peroxinitrito e 

de ânion superóxido a partir da enzima 12-lipoxigenase (McCORD, AIZENMAN, 2014). O 

Zn+2 também pode ativar a proteína quinase C, que recruta a NADPH oxidase-1 e a óxido nítrico 

sintase, resultando em geração de óxido nítrico, peroxinitrito e ânion superóxido (O2
-) (LEE, 

2014). Esses mecanismos ilustram o potencial pró-oxidante desse metal quando em excesso. 

Ainda, a atividade da SOD pode ser reduzida quando do excesso de Zn+2, que pode causar 

deficiência de Cu+2, sendo que a SOD utiliza ambos como cofatores (HÜBNER, HAASE, 

2021). 

Hachisuka et al. (2014) alimentaram ratos de 5 semanas de idade por 6 semanas com 

uma dieta contendo 0,005% e 0,2% (peso/peso) de ZnCO3 e observaram aumento da fragilidade 

osmótica dos eritrócitos, além de anemia microcítica hipocrômica, queda da atividade da SOD 

e aumento de 8-hidroxi-2-desoxiguanosina (marcador de estresse oxidativo) no grupo que 

recebeu a maior dose. Os autores atribuíram as alterações à queda da disponibilidade de ferro 

devido à sobrecarga de Zn+2. 

A exposição de ratos a dieta com 20, 40 e 80 mg/Kg de ZnSO4 por 6 meses resultou em 

aumento de TBA-RS, da atividade das enzimas CAT, SOD e GSH-Px, para as duas maiores 

doses, evidenciando o potencial pró-oxidante do Zn+2 (SINGH, 2012). Os autores consideram 
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que as doses maiores de Zn+2 puderam baixar a disponibilidade de Cu+2, Mg+2 e Mn+2 no fígado 

e nos rins dos animais, aventando a hipótese de que o excesso de Zn+2 possa modificar os 

parâmetros estudados por diminuir o nível de outros metais. 

 Os mecanismos descritos para o envolvimento de Al+3 e Zn+2 na produção de EROs e 

modulação da função das enzimas antioxidantes convergem para que o excesso destes resultem 

em maior propensão a dano celular por estresse oxidativo, devido intensificação do dano 

proteico e lipoperoxidação, que em longo prazo, causam alterações estruturais e funcionais 

relevantes.  

Parâmetros bioquímicos 

Mekkey (2021) observou que a exposição a AlCl3 (80, 160, 240 mg/kg/dia, via oral) por 

45 dias resultou em queda do nível sanguíneo de T4 nas doses maiores e que houve degeneração 

das células epiteliais que envolvem os folículos tireoidianos e infiltração inflamatória no 

interior dos folículos atribuída ao aumento de estresse oxidativo, o que possivelmente 

prejudicou a produção de T4. Esse mecanismo poderia guardar relação com a redução de T4 

observada após 3 meses de consumo da carne de peixe do rio poluído.   

Contudo, de acordo com Igbokwe, Igwenagu e Igbokwe (2019), a secreção de 

hormônios tireoidianos pode aumentar quando íons de Al+3 são estimulatórios para a glândula 

ou porque os órgãos alvo estão menos sensíveis ao hormônio por depleção da expressão de 

receptores nas membranas celulares. O aumento de T4L que foi observado após 6 meses de 

consumo de carne de peixe do rio Cachoeira pode guardar relação com o mecanismo descrito, 

enquanto o aumento de T4L nos animais que consumiram carne de peixe de cultivo pode ser 

atribuído aos altos níveis de iodo que contribuíram para maior síntese de T4. 

O Zn+2 possui papel chave no metabolismo de hormônios tireoidianos: regulando a 

atividade das enzimas deiodinases, síntese dos hormônios tireoestimulante e liberador de 

tireotrofina, assim como modula a estrutura de fatores de transcrição envolvidos na síntese dos 

hormônios tireoidianos. Transportadores específicos para Zn+2 estão presentes no hipotálamo, 

na hipófise e tireoide, porém suas funções são pouco esclarecidas (SEVERO et al., 2019). Logo, 

o Zn+2 pode afetar diretamente a síntese de hormônios tireoidianos, de modo que sua deficiência 

foi associada com atrofia e degeneração tireoidiana, além desse metal poder prevenir estresse 

oxidativo sobre a glândula. Zn+2 também é necessário para a atividade dos receptores para 

hormônios tireoidianos (principalmente do T3) e pode afetar o nível sanguíneo de T4 por 
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aumentar a produção de sua proteína ligadora plasmática (BALTACI, MOGULKOC, 

BALTACI, 2019). Dada a participação disseminada na regulação da síntese, secreção e 

transdução de sinal dos hormônios tireoidianos pelo Zn+2, possivelmente a exposição excessiva 

tem potencial para estimular a produção de mais hormônios tireoidianos e, conforme o aumento 

desses hormônios retroalimenta negativamente a secreção hipotalâmica e hipofisária dos 

hormônios que estimulam a função tireoidiana, resultar em menor produção de T3 e T4. O 

estudo de Sakr e Steenkamp (2021) corrobora com o potencial do Zn+2 em excesso reduzir o 

nível sanguíneo de T3, T4 e de hormônio tireoestimulante em ratos, mas em condição de 

exposição a nanopartículas de ZnO (200 mg/Kg, via oral, por 30 dias), que permitem maior 

acúmulo do que a exposição realizada a partir do consumo de carne de peixe. 

A elevação das transaminases tem relação com necrose dos hepatócitos e consequente 

liberação das enzimas hepáticas para o sangue, constituindo marcador importante de 

hepatotoxicidade clinicamente importante (ABDOU, HASSAN, 2014). Esse resultado é 

convergente com o aumento de estresse oxidativo hepático descrito anteriormente e com a 

queda da atividade das enzimas antioxidantes, que deixaram o órgão mais indefeso a ponto da 

toxicidade atingir relevância clínica.  

A toxicidade do Al+3 sobre o fígado é bem conhecida, de modo que o estresse oxidativo 

provocado por AlCl3 (100 mg/Kg, via oral, uma vez por dia por 7 dias) é utilizado até mesmo 

como modelo de estudo de substâncias que previnam hepatotoxicidade, posto que resulta em 

elevação de TGO, TGP, bilirrubina e de TBA-RS, passíveis de redução por compostos em teste 

(YAKUBU, 2016). Zakaria et al. (2020) utilizaram 34 mg/Kg por dia de AlCl3 da sétima à 

décima oitava semana de vida de ratos e observaram aumento das transaminases hepáticas, de 

bilirrubina, do tempo de protrombina e queda do nível sanguíneo de albumina. Estresse 

oxidativo, perturbação do sistema redox intracelular e peroxidação lipídica foram 

reconhecidamente arrolados como mecanismos principais da toxicidade hepática atingida. 

Apesar dos estudos anteriores convergirem no sentido de encontrar hepatotoxicidade 

relevante, as doses utilizadas de Al+3 eram intencionalmente altas, enquanto que, no presente 

estudo, a toxicidade hepática observada aos 6 meses é proveniente da exposição ao conteúdo 

de metais pesados da carne de peixe do rio poluído por meio de ingestão de quantidade 

nutricionalmente recomendada. Dado o papel protetor sobre o estresse oxidativo do Zn+2 em 

estudos que utilizaram doses terapêuticas, esse metal reduziu a hepatotoxicidade causada, por 
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exemplo, por Cd+2, CCl4, etanol (KOUADRIA, DJEMLI, TAHRAOUI, 2020; AFTAB, 2016; 

ZHONG et al., 2013).   

 A queda de TGO hepática observada após 3 meses de exposição associada com o 

aumento de estresse oxidativo e queda de atividade de enzimas antioxidantes aponta para 

toxicidade hepática, porém a TGO também está presente em outros tecidos, como rins, coração 

e músculo, sendo sua alteração isolada menos específica do que a elevação de TGP (ABDOU, 

HASSAN, 2014).  

 A elevação de ureia atingiu significância clínica após seis meses de exposição à carne 

do rio poluído, porém não houve mudança no nível sanguíneo de creatinina. São biomarcadores 

de avaliação da função renal, a concentração de creatinina sérica e a ureia. A creatinina é um 

produto de degradação das células musculares e representa um indicador da eficiência da 

filtração glomerular (TONOMURA, MATSUBARA, KAZAMA, 2015). A ureia é produto de 

metabolismo do nitrogênio e, embora seja livremente filtrada pelos glomérulos e não secretada 

ou reabsorvida, trata-se de um preditor fraco da taxa de filtração glomerular porque de 40 a 

70% retornam ao plasma por difusão passiva, logo, estase urinária leva a retorno ainda maior 

da ureia presente nos túbulos renais, de modo que a taxa de filtração fica superestimada a partir 

da depuração de ureia (BAZZANO et al., 2015).  

A exposição de ratos a AlCl3 pode causar nefrotoxicidade relevante (20 mg/Kg, via oral, 

uma vez ao dia por 40 dias), marcada por elevação significativa de ureia, creatinina e de TBA-

RS, além de queda do volume urinário e da atividade da SOD e da GSH-Px (Al DERA, 2016). 

Contudo, no presente estudo, a elevação isolada de ureia associada ao dano oxidativo ainda não 

permite inferir nefrotoxicidade clinicamente relevante. 

Após 3 meses de consumo de carne do rio poluído, houve queda significativa de HDL-

C e aumento de TG e VLDL, caracterizando dislipidemia e maior risco para aterosclerose nos 

animais. John et al. (2014) observaram que a administração crônica de AlCl3 por 60 dias em 

ratos (175 mg/Kg, via oral) de 3 meses de idade causou redução significativa da concentração 

sérica de HDL-C, ao mesmo tempo que aumentou  TG e  LDL-C, e essas mudanças foram 

atribuídas ao fato do Al+3, além de causar dano celular por aumento de estresse oxidativo, pode 

reduzir a síntese de RNA e DNA, posto que tem alta afinidade por grupos negativamente 

carregados, o que permite sua interação com grupos fosfato dos ácidos nucleicos e proteínas 

fosforiladas.  
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Okail, Ibrahim e Badr (2020) administraram AlCl3 (40 mg/Kg, via oral) em ratos de um 

mês de idade por dois meses e observaram elevação significativa de TGO, TGP, colesterol total 

e TG, além de vacuolização severa com aumento de infiltração inflamatória e necrose dos 

hepatócitos. Foi atribuído aumento de colesterol total e TG à perda de integridade da membrana 

dos hepatócitos e à queda de atividade da lipase lipoproteica, que catalisa a hidrólise de TG  da 

VLDL. 

Dass e Ramoji (2017) também encontraram alterações significativas no lipidograma de 

ratos de 2 meses de idade que receberam dose única de AlCl3 por via oral (100 mg/Kg), havendo 

elevação de LDL-C e TG, que pode estar relacionada com dano oxidativo de biomoléculas e a 

distrofia lipídica, conforme a intensidade, pode ser ou não lipotóxica e patogênica ou contribuir 

para a progressão de várias outras doenças. Percebe-se que o Al+3 pode alterar o lipidograma 

por meio de sua hepatotoxicidade em diferentes quantidades e prazos de exposição. 

Zn+2 é um dos micronutrientes mais metabolicamente ativos no sistema endócrino, 

sendo necessário para o controle da glicemia e do metabolismo de lipídios. Assim, sua 

suplementação (5-10 mg/Kg) tende a corrigir o lipidograma em situação de deficiência ou de 

patologias, como diabetes (RYADINENCY, HADISAPUTRO, RACHMAWATI, 2018). Zn+2 

e os fatores de transcrição regulados por ele modulam as vias metabólicas de lipídios e glicose, 

logo a deficiência ou o excesso deste pode perturbar o metabolismo de lipídios. Essas interações 

entre Zn+2, leptina e metabolismo de ácidos graxos são complexas e envolvem vários 

transportadores desse íon e vias de sinalização intracelulares, por isso os estudos são 

conflitantes em termos de resultados acerca da deficiência e do excesso de Zn+2 sobre o 

lipidograma (KOSTARA et al., 2018). Inclusive, estudos em seres humanos sugeriram que a 

suplementação de Zn+2 tende a reduzir o colesterol total, LDL-C e TG e aumentar HDL-C no 

sangue, porém, esses resultados são contraditos por outros estudos de acordo com a metanálise 

de Ranasinghe et al. (2015).     

Porém, no presente estudo, é importante ressaltar que os animais estavam expostos tanto 

a excesso de Zn+2 como de Al+3, de modo que o último possui potencial hepatotóxico suficiente 

para causar alteração clinicamente relevante da função hepática e da síntese de lipoproteínas, 

conforme descrito anteriormente.   

Após 6 meses, foi encontrado aumento de TG no sangue dos animais que consumiram 

carne de peixe do rio Cachoeira, inclusive maior do que após 3 meses. Porém, também foi 
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encontrada elevação de TG no sangue de animais que consumiram peixe de cultivo. É possível 

que essa alteração guarde relação com o fato de que TG circulantes, estão presentes nos 

quilomícrons e VLDL, sendo os primeiros liberados após a alimentação e os segundos, em 

estado de jejum (VIKOREN et al., 2017). Como as coletas foram realizadas 24 horas após a 

última exposição, os TG estariam mais incorporados às partículas de VLDL-C, refletindo maior 

secreção de TG pelo fígado. Menor depuração de quilomícrons também poderia explicar o 

aumento de TG encontrado nos animais que consumiram a carne de peixe de cultivo.Portanto 

o aumento do VLDL e TG com a diminuição do HDL, podem desencadear problemas 

relacionados ao sitma cardiovascular. 

 

Mensuração da quantidade de metais 

Al+3 e Zn+2 foram os metais aumentados significativamente na carne de peixe do rio 

Cachoeira em relação ao peixe de cultivo e, conforme os mecanismos descritos, podem ser 

responsáveis pela toxicidade encontrada em vários sítios dos ratos que consumiram a carne de 

peixe, isto é, os metais podem ser transferidos ao longo da cadeia alimentar.  

A exposição crônica a metais pode contribuir para o desenvolvimento de condições 

patológicas, tais como: câncer, doenças cardiovasculares, diabetes, aterosclerose, desordens 

neurológicas, inflamação crônica. Parte da fisiopatologia dessas doenças pode ser atribuída ao 

aumento de estresse oxidativo e redução da atividade das enzimas antioxidantes, que instalam 

um desequilíbrio que favorece o dano celular que, conforme intensidade e prazo de duração da 

exposição aos estressores, pode causar toxicidade em nível clínico (MARKIEWICZGÓRKA et 

al., 2015; LAN et al., 2016). 

 A toxicidade dos metais pode ocorrer quando ele está associado a outros elementos ou 

quando o nível de sua concentração está elevado (SANTOS, 2013. Os metais, quando no 

ambiente aquático, espalham-se por toda a água e podem se acumular em sedimentos ou 

consumidos pela biota e por não serem biodegradáveis, tornando-se indicadores de poluição 

aquática (MAKEDONSKI et al., 2017). 

O Al+3 é o elemento metálico mais abundante na natureza, é largamente utilizado na 

sociedade: da confecção de utensílios domésticos até construção civil e transporte; na saúde 

como adjuvante na confecção de vacinas e aditivos alimentares, medicamentos, como 

antiácidos, e cosméticos. Al+3 pode ser absorvido por via respiratória, cutânea ou enteral e a 
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exposição crônica pode permitir acúmulo que resulte em problema de saúde pública devido à 

sua neurotoxicidade, que pode levar a danos semelhantes aos da doença de Alzheimer e 

diminuição das funções de aprendizado e memória (CHANTING et al., 2021; GOULLÉ e 

GRANGEOT-KEROS, 2020; KLOTZ et al., 2017; CLARKSON, 2020).   

O Al+3 também foi associado a esclerose múltipla e transtorno do espectro autista devido 

á neurotoxicidade mediada por sua capacidade pró-oxidante, pró-inflamatória, pró-apoptótica, 

interferindo no metabolismo de neurotransmissores e neuronial e na manutenção do 

citoesqueleto (TINKOV et al.; KLEIN, 2019; EXELEY e CLARKSON, 2020). Patologias 

ósseas e câncer de mama também foram associadas com exposição excessiva ao Al+3 (TINKOV 

et al.; KLEIN, 2019; EXELEY e CLARKSON, 2020). 

Quando as pessoas são expostas a altos níveis de Al+3 ele não é excretado de modo 

proporcional à sua concentração no sangue, o que favorece seu acúmulo e consequente aumento 

de estresse oxidativo no cérebro, fígado e rim, além de perturbar a função de várias enzimas e 

alterar a síntese proteica (JAISHANKAR, 2014). No estudo de Mirza et al. (2017), foi 

observada a presença de Al+3 significativamente elevada tanto intra como extracelularmente em 

tecido cerebral no entorno de neurônios mortos ou degenerados de doze doadores 

diagnosticados com doença de Alzheimer familiar, sendo sugerida a relação do acúmulo deste 

metal com o desencadeamento dessa doença. 

 A bioacumulação de Zn+2 nos peixes é uma ferramenta importante para avaliação da 

poluição ambiental: Labarrére et al. (2012) verificaram que, de 68 peixes capturados (Hoplias 

sp. Hypostomus sp., Piaractus sp., Pimelodus sp. e Prochilodus sp.) em cinco pontos diferentes 

do rio São Francisco, 28 apresentaram concentração de Zn superior a 50 mg/kg (concentração 

máxima permitida pela legislação brasileira). 

 Segundo JAROSZ et al (2017), o Zn+2 tem papel importante no metabolismo sendo 

terapêutico para o organismo humano, quando consumido em quantidade adequada. Ferreira et 

al. (2020) trazem a recomendação de ingestão aceitável de 8mg/dia para mulheres e de 

11mg/dia para homens e os peixes são excelente fonte deste mineral. O Zn+2 é essencial para o 

funcionamento de centenas de proteínas, aumenta a defesa antioxidante e a imunidade 

(JAROSZ et al., 2017). Entretanto, a exposição excessiva e prolongada pode gerar efeitos 

tóxicos, especialmente nos sistemas digestivo, respiratório, nervoso e causar câncer 

(RAHIMZADEH et al., 2020). 
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A exposição crônica de mamíferos a sais de Zn+2 pode induzir efeitos tóxicos 

praticamente em todos os tecidos, especialmente no sistema nervoso central, imunológico e 

deficiência de outros compostos, como ferro e Cu+2 (ISTRATE et al., 2016; SAFONOVA et 

al., 2015). Processos industriais, poeira tecnogênica, mineração são atividades antropogênicas 

que permitem que o Zn+2 acumule na água, no solo e nas plantas. Assim, nas áreas de produção, 

o conteúdo de Zn+2 excede os níveis aceitáveis e acumula nos organismos ao longo da cadeia 

alimentar (SENSI et al., 2011). 

 Assim, além de estarem presentes em quantidades maiores na carne de peixe do rio 

Cachoeira, os metais presentes ainda foram transferidos para o organismo dos ratos em 

quantidade suficiente para alterar o estresse oxidativo e os parâmetros bioquímicos descritos.   

 

Conclusão  

O consumo de carne de peixe cozida do rio Cachoeira por 3 meses aumentou 

significativamente o estresse oxidativo no cerebelo, coração, fígado, rim e plasma, diminuiu a 

atividade de enzimas antioxidantes no cerebelo, coração e rim e aumentou a atividade das 

enzimas no córtex cerebral, fígado e eritrócitos. Também causou queda significativa sanguínea 

de T4L, TGO e HDL-C. 

Após o consumo de carne de peixe do rio Cachoeira por 6 meses, foi observado aumento 

de estresse oxidativo significativo no baço, cerebelo, córtex cerebral, coração, fígado, rim e 

plasma, evidenciando maior disseminação e toxicidade cumulativa. Houve decréscimo 

relevante da atividade de enzimas antioxidantes no coração e cerebelo, enquanto que no baço, 

córtex cerebral, fígado e eritrócitos foi observado aumento da atividade de enzimas 

antioxidantes. Também ocorreu aumento significativo do nível sanguíneo de T4L, TGP, ureia 

e TG.  

Essas alterações podem estar associadas à presença significativamente maior de Al+3 e 

Zn+2 na carne de peixe do rio Cachoeira. Esses dados ressaltam a preocupação com a saúde 

pública e a necessidade dos órgãos públicos exercerem maior controle sobre a pesca neste rio, 

por meio de orientações e medidas de controle, além de buscar melhorar a qualidade destas 

águas, no sentido de recuperar a biota característica e natural do rio.  
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 A poluição ambiental aquática pode contaminar a carne dos peixes, deixando-a 

imprópria para consumo. Este estudo investigou a toxicidade do consumo de carne de tilápia 

cozida, coletada do rio Cachoeira por ratas. Os animais receberam ração, carne de peixe de 

cultivo e do rio Cachoeira duas vezes por semana por 9 e 12 meses e foram mensurados 

parâmetros de estresse oxidativo bioquímicos e hematológicos e a quantidade de metais pesados 

Cádmio (Cd+2), chumbo (Pb+2), Cromo (Cr+6) e mercúrio (Hg+2) Aluminio (Al+2) e Zinco (Zn+2) 

na carne de peixe. Após 9 e 12 meses de consumo de carne de peixe do rio Cachoeira, 

aumentaram significativamente substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico em todos os órgãos, 

aumentaram significativamente proteínas carboniladas no cerebelo, córtex, coração e fígado e 

reduziram sulfidrilas nesses mesmos órgãos. A atividade da catalase reduziu significativamente 

no baço, cerebelo, córtex, coração e rim após 9 e 12 meses de exposição, enquanto a da 

superóxido dismutase não decresceu apenas no rim. A atividade da glutationa peroxidase 

aumentou no baço e nos eritrócitos, mas diminuiu nos outros órgãos após os dois períodos de 

exposição. Após 9 meses, observou-se aumento significativo do nível sanguíneo de tiroxina, de 

transminase glutâmica pirúvica, ureia, lipoproteína de muito baixa e baixa densidade e redução 

de colesterol total. Após 12 meses de exposição, houve elevação significativa das tranasminases 

glutâmica pirúvica e oxalacética no sangue. A carne de peixe do rio Cachoeira apresentou nível 

de alumínio e zinco, cinco e seis vezes maior que a do peixe de cultivo. O acúmulo desses 

metais pode contribuir para causar doenças em longo prazo. 

 

PALAVRAS-CHAVE: alimentos, dieta e nutrição, desenvolvimento sustentável, 

monitoramento ambiental, peixe, segurança alimentar, toxicologia. 

 

ABSTRACT 

 Environmental aquatic pollution can make fish meat inappropiate for ingestion and 

cause diseases. This study aimed to investigate the toxicity of Cachoeira river collected and 

cooked tilapia fish meat ingestion in rats. Animals were fed standard ration, farmed fish meat 

and from the Cachoeira river twice a week for 9 and 12 months and oxidative stress in spleen, 

cerebellum, brain cortex, heart, liver, kidney and blood, biochemical and hematological 

parameters were measured. Heavy metal content in fish meat was also measured. After 9 and 

12 months of Cachoeira river fish meat ingestion, significant increase of thiobarbituric reactive 
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substances in all organs and blood, increase of carbonylated proteins in cerebellum, cortex, 

heart, liver and decrease of sulfhydryls in these organs. Catalase activity was significantly 

reduced in spleen, cerebellum, córtex, heart and kidneys after 9 and 12 months, while 

superoxide dismutase activity did not reduce only in kidney. Gluthatione peroxidase activity 

increased in spleen and blood, but decreased in all other analysed organs after both periods of 

exposition. After 9 months, there was significant increase of plamatic levels of thyroxine, 

piruvic, glutamic transaminase, urea, very low and low density lipoproteins. After 12 months, 

there was significant increase of plasmatic level of liver transminases. No hematological 

alterations were observed. Cachoeira river fish meat presented aluminum and zinc level of, 

respectively, five and six times higher than farmed fish. Acummulation of these metals may 

contribute to the development of diseases when consumed in long term. 

 

KEYWORDS: diet, food and nutrition, sustainable development, environmental monitoring, 

fish, food safety, toxicology.  

 

INTRODUÇÃO 

 A carne de peixe é uma valiosa fonte de macro e micronutrientes, particularmente de 

ferro e zinco, vitaminas B1, B12, niacina, proteínas, aminoácidos essenciais, vitaminas A e D 

e do lipídio poli-insaturado (LASKOWSKI, GÓRSKA-WARSEWICZ, KULYKOVETS, 

2018). Apesar do aumento do consumo de carne de peixe estar possivelmente associado com a 

menor incidência de doença cardiovascular (por causa da vitamina D e do ômega-3), deve-se 

contrabalancear os benefícios com a presença de vários tipos de contaminantes ambientais que 

podem comprometer a qualidade desse alimento (metais pesados, microrganismos, pesticidas) 

e contribuir para o desenvolvimento de doenças (LASKOWSKI, GÓRSKA-WARSEWICZ, 

KULYKOVETS, 2018; TORIANI et al., 2021). 

 Em todo o mundo, os habitats aquáticos estão sendo expostos a uma mistura complexa 

de toxicantes: os rios recebem estressores químicos de origem antropogênica, incluindo matéria 

orgânica e inorgânica, além de micropoluentes, como pesticidas ou resíduos de produtos 

industriais. Os rios são utilizados para diluir e transportar resíduos tratados para longe da 

população humana, porém os toxicantes poluem a água e degradam o ambiente, ameaçando a 

diversidade da vida nesses meios (GALIB et al., 2018). O intenso crescimento industrial e da 
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agricultura contribui para causar contaminação dos ambientes aquáticos naturais e construídos 

pelo homem e podem afetar não apenas a saúde dos peixes, mas também trazer problemas 

ligados ao consumo de carne de peixe pelo ser humano, sendo fundamental monitorar a 

qualidade dos meios em que os peixes vivem (NOVOSLAVISKIJ et al., 2016). 

 Dentre os contaminantes dos meios aquáticos, metais de fontes naturais (deposição 

atmosférica) e antropogênicas (agricultura, resíduos de produtos industriais e residenciais) 

(WEBBER, 2013) e o sedimento dos rios pode imobilizar metais por processos de adsorção, 

floculação e coprecipitação (MORINA et al., 2016), tornando-os mais acessíveis aos peixes. A 

exposição crônica a metais pesados pode acumular nos tecidos dos peixes e conduzir a 

mudanças teciduais, bioquímicas e fisiológicas (PAULINO et al., 2014) nesses organismos e 

também permitindo biomagnificação e aumento da presença de toxicantes ao longo da cadeia 

alimentar, de modo que o conteúdo de metais nos peixes pode contrabalancear seus benefícios 

nutricionais (EL-MOSELHY et al., 2014). 

 O município de Joinville, situado na região nordeste do Estado de Santa Catarina, é 

considerado o terceiro polo industrial da região Sul do Brasil. A bacia do rio Cachoeira está 

inserida na região central do município e, conforme dados do Sistema Nacional de Informações 

sobre Saneamento (2014), Joinville foi citada entre as 10 piores cidades do Brasil em cobertura 

de esgoto. O rio passou a receber maior e crescente quantidade de resíduos domésticos e 

industriais na década de 1970, conforme a população e a industrialização aumentaram. Até a 

metade dos anos 2000, não houve incremento de coleta e tratamento de esgoto na cidade, que 

ficou quase três décadas com apenas 14% de cobertura (ZSCHORNAK, OLIVIERA, 2018). 

 Sendo observada a pesca e consumo de peixes do rio Cachoeira, que possuem potencial 

para contaminação relevante, o objetivo deste estudo foi avaliar a toxicidade pré-clínica da 

carne de tilápia cozida do rio Cachoeira em ratos expostos a ela por nove e doze meses. 

METODOLOGIA 

Este foi um estudo pré-clínico experimental, realizado na Universidade da Região de 

Joinville (UNIVILLE), conduzido no biotério e nos laboratórios de práticas farmacêuticas e de 

análise instrumental. Os experimentos foram conduzidos unicamente após a aprovação do 

projeto de pesquisa pelo Comitê de Ética no Uso de Animais (CEUA) da UNIVILLE (Parecer 

01/2019). 
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 Protocolo experimental in vivo 

 

Foram utilizados Rattus norvegicus albinos da raça Wistar, fêmeas, com peso médio 

inicial de 100g, provenientes do Biotério da Universitária Regional de Blumenau (FURB – SC). 

Os animais foram recebidos com 21 dias de idade, acomodados (4 por gaiola) e aclimatados 

por 7 dias no biotério setorial da Universidade da Região de Joinville para adaptação. As salas 

de manutenção dos animais foram mantidas em ciclo de 12h claro/escuro (luzes ligadas às 7:00 

h e desligadas às 19:00 h), temperatura entre 22 ± 2 °C e umidade entre 50 ± 5%, com sistema 

de exaustão de ar. Os animais tiveram livre acesso à ração e água durante o período de 

aclimatação. Os experimentos foram realizados conforme o disposto na Lei nº 11.794, de 8 de 

outubro de 2008, e nas demais normas aplicáveis à utilização de animais em ensino e/ou 

pesquisa, especialmente as Resoluções Normativas do Conselho Nacional de Controle de 

Experimentação Animal – CONCEA (2012) e as recomendações exigidas pelo “Guide for the 

Care and Use of Laboratory Animals, (1996)”.  

Após a aclimatação, os animais foram divididos em grupos (n =10) que foram expostos 

por 9 e 12 meses à ração, carne de peixe de cultivo ou do rio Cachoeira. Os animais do grupo 

controle receberam ração padrão (Nuvilab®) e os animais dos grupos experimentais receberam 

2 porções por semana de carne de peixe. Oito horas antes do fornecimento da carne de peixe 

foi retirada a ração das caixas de todos os grupos, inclusive o controle. 

 Para definição da porção de peixe ofertada para cada rato, utilizou-se a recomendação 

da Word Health Organization (2010) de consumo de 12 Kg de peixe ano para um adulto de 70 

Kg (uma porção de 125g/70 Kg duas vezes por semana). Essa proporção foi convertida 

conforme a massa corporal de cada animal, que foi pesado quinzenalmente. Um dia após o 

término de cada período de exposição, os animais foram eutanasiados por decapitação para 

coleta de sangue total, e excisados o baço, coração, fígado, rim direito, cerebelo, coração, córtex 

cerebral. 

Preparo das amostras  

 

Mensuração da quantidade de metais na carne de peixe 

As análises de concentração de metais pesados na carne de peixe foram conduzidas em 

triplicata por espectroscopia de emissão atômica por plasma acoplado indutivamente (ICP-
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OES) em aparelho Avio 200-Perkin Elmer, adaptadas das metodologias de Sanches Filho, 

Fonseca e Holbig (2013) e de Uysal, Emre e Köse (2008). 

Foram pesadas 5 g de cada amostra de carne cozida de peixe de cultivo e do rio 

Cachoeira, que foram colocadas em liofilizador por 24 horas. Após secagem, restaram 3,40 g 

da amostra da carne de peixe de cultivo e 3,22 g da amostra de carne de peixe do rio Cachoeira. 

A cada amostra foram adicionados 10 mL HCl (20%) + 4mL de HNO3 (50%), colocadas na 

chapa de aquecimento a 90°C e deixadas por 30 minutos em refluxo. Em seguida as amostras 

foram filtradas para um balão de 100 mL e avolumadas com água Milli-Q.  

Todo o material utilizado no preparo da amostra foi lavado com uma solução de Extran e 

água e, após, colocado em ácido nítrico a 10% (v/v) durante pelo menos 24 horas. Após imersão 

no ácido, o material foi lavado sete vezes na água Milli-Q. Os resultados da análise de metais 

estão expressos em ppm. 

Sangue Total 

O sangue total para análise dos parâmetros hematológicos foi obtido de sangue dos ratos 

por meio de decapitação e acondicionados em tubos com e sem ácido etilenodiamonotetracético 

tripotássio (EDTA K3). O sangue foi centrifugado a 1000 x g por 10 minutos para separação 

de plasma e soro, que foram mantidos em freezer. O sangue recém coletado foi utilizado para 

análise de parâmetros hematológicos e confecção de lâmina para contagem diferencial de 

células sanguíneas.  

Eritrócitos 

Os eritrócitos foram lavados 3 vezes com solução salina gelada (0,153 mol/L cloreto de 

sódio) e os lisados foram preparados pela adição de 1 mL de água destilada para 100 µL de 

eritrócitos lavados e congelados. 

Para determinação da atividade das enzimas antioxidantes, os eritrócitos foram 

congelados e descongelados 3 vezes e centrifugados a 13,500 × g por 10 min. O sobrenadante 

foi diluído para conter aproximadamente 0,5 mg/mL de proteína. 

Tecidos 

O fígado, rim, coração, baço e estruturas cerebrais (córtex e cerebelo) foram removidos, 

decapsulados e mantidos em gelo com tampão salina (154 mM NaCl, 5 mM Tris–HEPES, pH 

7.5). O homogeneizado (15%) (p/v) foi preparado em tampão adequado, conforme metodologia 

a ser empregada, usando homogeneizador Potter-Elvehejem (5 pulsos). O homogeneizado foi 
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centrifugado a × 3.000 g a 4 °C por 15 minutos para remoção de resíduos celulares e o 

sobrenadante estocado em alíquotas e armazenado a -80°C para posterior determinação da 

atividade das enzimas antioxidantes catalase (CAT), superóxido dismutase (SOD) e glutationa 

peroxidase (GSH-Px) e de estresse oxidativo: substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico 

(TBA-RS), conteúdo total de sulfidrilas (SH) e proteínas carboniladas (PC). 

Parâmetros de estresse oxidativo 

TBA-RS 

TBA-RS foi determinado de acordo com o método descrito por Ohkawa et al. (1979). 

A metodologia de TBA-RS, mensura o malondialdeído (MDA), um produto da 

lipoperoxidação, causado principalmente por radicais livres hidroxil. Os tecidos 

homogeneizados e o plasma foram misturados com ácido tricloroacético a 20% e 0,8% de ácido 

tiobarbitúrico e aquecidos num banho de água fervente durante 60 min. TBA-RS foi 

determinado pela absorvância a 535nm. Uma curva de calibração será obtida utilizando 1,1,3,3-

tetrametoxipropano como o precursor de MDA e cada ponto da curva foi submetido ao mesmo 

tratamento que o dos sobrenadantes. Os resultados estão expressos em nmol de MDA por mg 

de proteína. 

Conteúdo total de SH 

  O conteúdo total de sulfidrilas foi determinado de acordo com o método descrito por 

Aksenov e Markesbery (2001), que se baseia na redução do ácido ditionitrobenzóico (DTNB) 

por tióis, gerando um derivado amarelo (TNB) que é mensurado espectrofotometricamente em 

412nm. Resumidamente, 50µL de homogeneizado foi adicionado a 1mL de tampão (PBS) pH 

7,4 contendo EDTA 1mM. A reação foi iniciada pela adição de 30µL de DTNB 10,0mM e 

incubada durante 30 minutos à temperatura ambiente em local escuro. Os resultados foram 

expressos em nmol TNB/mg de proteína. 

Conteúdo de PC  

O teor de carbonilas foi mensurado através do método descrito por Reznick e Packer 

(1994), com base na reação de carbonilação de proteínas com dinitrofenilhidrazina formando 

dinitrofenilhidrazona, um composto amarelo, medido espectrofotometricamente a 370 nm. 

Resumidamente, 200 uL de homogeneizado foram adicionados a tubos de plástico contendo 

400 uL de dinitrofenilhidrazina 10 mM (preparado em HCl 2 M). As amostras foram mantidas 

no escuro durante 1 h e agitadas em vórtex a cada 15 min. Subsequentemente, 500 uL de ácido 

tricloroacético a 20% serão adicionados a cada tubo. A mistura foi submetida a vórtex e 
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centrifugada a 14.000 x g durante 3 min e o sobrenadante obtido, descartado. O sedimento foi 

lavado com 1mL de etanol / acetato de etila (1: 1 v / v), agitado e centrifugado a 14000 x g 

durante 3 min. O sobrenadante foi rejeitado e o sedimento ressuspenso em 600μL de guanidina 

6M (preparado numa solução de fosfato de potássio 20 mM, pH 2,3), antes de agitação em 

vórtex e incubação a 60 °C durante 15 min. As amostras foram em seguida centrifugadas a 

14.000 x g durante 3 min e o sobrenadante usado para medir a absorbância a 370 nm (UV) 

numa cubeta de quartzo. Os resultados foram relatados como conteúdo total de carbonilas (nmol 

/ mg de proteína). 

Atividade da CAT 

Esse parâmetro foi mensurado pelo método de Aebi (1984) usando um 

espectrofotometro Shimadzu UV-visível. O método utilizado baseia-se no desaparecimento de 

H2O2 a 240 nm num meio de reação contendo 25µL de amostra e 600µL tampão fosfato de 

potássio 10 mM, pH 7,0, contendo 20mM de H2O2. A absorbância foi mensurada a cada 10 

segundos por 1 minuto e 40 segundos. Uma unidade é definida como 1μmol de H2O2 consumido 

por minuto e a atividade específica é calculada como unidades de CAT / mg de proteína. 

Atividade da SOD 

Esse parâmetro foi determinado pelo método de auto-oxidação do pirogalol, como 

descrito por Marklund (1985), um processo altamente dependente de superóxido (O2•
-), que é 

um substrato para a SOD. Resumidamente, 15μL de cada amostra, 215μL de uma mistura 

contendo 50uM de tampão Tris, pH 8,2 foram adicionados à 1μM de EDTA e 30uM de CAT. 

Subsequentemente, foram adicionados 20uL de pirogalol e a absorbância foi registada 

imediatamente a cada 30 segundos durante 3 minutos a 420nm usando um espectrofotómetro 

Shimadzu UV-visível. A inibição da auto-oxidação do pirogalol ocorre na presença de SOD, 

cuja atividade pode ser indiretamente testada espectrofotometricamente. Uma curva de 

calibração foi realizada com SOD purificada como referência, para calcular a atividade da SOD 

presente nas amostras. Uma unidade de SOD é definida como a quantidade de SOD necessária 

para inibir 50% da auto-oxidação de pirogalol e a atividade específica é relatado como unidades 

SOD/mg de proteína 

Atividade da GSH-Px 

A aferição desse parâmetro foi mensurada pelo método de Wendel (1981), utilizando 

tertbutil-hidroperóxido como substrato. A decomposição do NADPH foi monitorada em 

espectrofotômetro a 340nm por 3 minutos e 30 segundos (espectrofotômetro Shimadzu UV-
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visível). O meio contém 90 µL de amostra e 800µL de tampão fosfato de potássio 10mM, pH 

7,4; 20 µL de GSH 2 mM,  30µL de GSH redutase 0,15 U/mL, 10 µL de azida, 0,4 mM, 0,5 

mM de tertbutil- hidroperóxido e 10µL de NADPH 0,1 mM. A absorbância foi mensurada a 

cada 10 segundos por 1 minuto e 30 segundos. Em seguida, 50µL de t tertbutil-hidroperóxido 

foram adicionados e a absorbância lida por mais 2 minutos. Uma unidade de GSH-Px é definida 

como 1μmol de NADPH consumido por minuto e a atividade específica é apresentada como 

unidades de GSH-Px / mg de proteína. 

Dosagem de proteínas  

O teor de proteínas foi realizada pelo método de Lowry (1951), utilizando-se albumina 

sérica bovina como padrão. 

Aferição dos parâmetros bioquímicos  

Os parâmetros bioquímicos transaminase glutâmica oxalacética (TGO) e transaminase 

glutâmica pirúvica (TGP), hormônio tíreo-estimulante (TSH), tiroxina livre (T4L) e 

triiodotironina (T3) e creatinina foram mensurados por processo automático no aparelho Advia 

Centaur Immunassay System da Siemens (laboratório Santa Helena de Jaraguá do Sul - SC). A 

mensuração de proteínas totais, albumina, ácido úrico, ureia, colesterol total (CT), colesterol 

HDL e triglicerídeos (TG) foram mensurados por espectrofotometria no laboratório de Práticas 

Farmacêuticas da UNIVILLE utilizando kits da Labtest. Níveis sanguíneos de colesterol VLDL 

e LDL foram deduzidos utilizando a equação de Friedewald. 

Aferição dos parâmetros hematológicos  

Os parâmetros hematológicos foram mensurados por processo automático de leitura de 

luz e impedância elétrica por meio de automação com o aparelho Pentra 60 da marca Horiba 

ABX. Foram avaliados os parâmetros da série vermelha (hemograma): hemoglobina, VCM 

(volume corpuscular médio), contagem de eritrócitos, RDW (Red Cell Distributtion Width), 

índices referentes à concentração de hemoglobina e análise microscópica do esfregaço 

sanguíneo para observação de alterações de forma e cor dos eritrócitos. Também foi avaliado o 

leucograma (número total de leucócitos, neutrófilos, eosinófilos, linfócitos, monócitos e 

basófilos) e a quantidade total de plaquetas. 

Coleta dos peixes  

Foi selecionada a tilápia para este estudo por ser um peixe bastante consumido entre os 

brasileiros, ter uma ótima relação custo/benefício para os consumidores, devido a sua carne ser 
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considerada uma proteína de alto valor biológico e textura firme. Este peixe também pode se 

desenvolver em ambientes adversos, tem hábito alimentar onívoro, alimenta-se de todo tipo de 

material orgânico disponível na água, moluscos, sementes, vegetais de qualquer espécie, 

crustáceos, entre outros (BEMVENUTI, FISCHER, 2010). 

Os peixes de cultivo selecionados foram tilápias do Nilo Oreochromis, provenientes de 

cultivo em monocultura de tilápias em viveiro escavado arraçoado, localizado na Estrada 

Quiriri na cidade de Joinville (SC). O local de cultivo é assistido regularmente pela equipe do 

setor de psicultura da unidade de desenvolvimento rural da Secretaria de Agricultura e Meio 

Ambiente que faz regularmente a análise da água de cultivo e confirmou que os parâmetros de 

cultivo discriminados estão dentro do ideal para a tilapicultura. A ração ofertada aos peixes 

omnívoros possui 30% de proteína bruta (Nicoluzzi®). Os peixes foram capturados com auxílio 

de redes, armazenados em caixa térmica e imediatamente entregues para a pesquisadora para 

posterior limpeza e congelamento entre  -18ºC a -20ºC até a hora do preparo. A coleta iniciou 

na mesma data que dos peixes do rio Cachoeira e na mesma frequência. 

Os peixes do rio Cachoeira foram coletados seguindo a metodologia de Lima et al. 

(2013), com o auxílio de redes, sendo capturados 3 peixes da mesma espécie, armazenados em 

isopor com gelo até a chegada ao laboratório de toxicologia da UNIVILLE, onde foram 

medidos e pesados. A coleta do peixe ocorreu em dois período seguro para armazenamento e 

manutenção da qualidade da carne para consumo. Novas coletas de peixe do rio Cachoeira 

ocorreram sempre 15 dias antes de serem consumidas todas as porções congeladas disponíveis, 

mantendo assim período de coleta e consumo dentro do prazo de 6 meses. 

A coleta dos peixes foi realizada durante o dia, sempre considerando a condição de 

ausência de chuvas de, no mínimo, dois dias antes das coletas e levando-se em conta a facilidade 

de acesso e a presença da espécie alvo (PINHEIRO et al., 2017). As tilápias foram coletadas 

em dois períodos em um mesmo trecho do rio Cachoeira (coordenadas 26°16084’ S 

048°51.880’ W), no bairro Costa e Silva, em Joinville (SC) e coordenadas (26°16'01”S - 

48°51'40”W), próximo a escola Geovani Pascoalini Franco,  no bairro Costa e Silva, em 

Joinville, Santa Catarina. 

Os peixes foram coletados utilizando tarrafas de malha entre nós de 4cm e redes de 

emalhe, com 8 metros de comprimento e 1 metro de largura, com malha entre nós de 6cm. Após 

a captura, os indivíduos eram identificados ao menor nível taxonômico possível para confirmar 
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que se tratava da espécie alvo, colocados em sacos plásticos, pesados, etiquetados, lacrados e 

acondicionados em caixa térmica com gelo. Foram coletados 19 indivíduos, totalizando 5100 g 

de tilápias. Os procedimentos de coleta foram conduzidos após permissão do Sistema de 

Autorização e Informação em Biodiversidade (SISBIO) nº 10476-3 pelos biólogos Diogo 

Augusto Moreira (CrBio 81154) e Johnatas Adelir-Alves (CrBio 053967). 

Preparo da carne de peixe 

A seleção e preparação da carne dos peixes para o consumo dos ratos seguiu as normas 

de segurança alimentar da Resolução da Diretoria Colegiada (RDC) nº 216, de 15 de setembro 

de 2004, que dispõe sobre Regulamento Técnico de Boas Práticas para Serviços de Alimentação 

(ANVISA, 2004). Logo após o peixe ser pescado, foi limpo, eviscerado e suas escamas e cabeça 

retiradas. A carne dos peixes de cultivo e do rio Cachoeira foi separada dos espinhos e apenas 

a carne crua, em forma de filé foi embalada individualmente ou no máximo dois filés em sacos 

plásticos, transparentes, selecionados de acordo com a norma RDC nº 259/2002 

(ANVISA,2002), mantida em temperatura entre -18°C -20°C até o momento do 

descongelamento e cocção da carne.  

O descongelamento da carne ocorreu em condições de refrigeração à temperatura inferior 

a 5ºC, para evitar que as áreas superficiais deste alimento se mantivessem em condições 

favoráveis à multiplicação microbiana. A cocção foi realizada em recipiente de vidro, apenas 

em água potável sem adição de tempero, em temperatura de 150 °C por 10 minutos (BRASIL, 

2004). 

Após o cozimento, a carne do peixe foi resfriada, separada em porções e em seguida 

congelada a -18ºC e 20ºC, embalada em sacos plásticos conforme a RDC nº 259/2002 para 

garantir a segurança nutricional deste alimento e minimizar o risco de contaminação cruzada. 

A carne foi descongelada em forno de micro-ondas por 2 minutos antes de ser oferecida a cada 

animal. Em seguida, foi acondicionada em bolsa térmica para transporte até o biotério, onde 

pesou-se cada porção em balança de precisão (BRASIL, 2018) 

A carne de peixe foi ofertada aos animais duas vezes por semana, após um período de 8 

horas de jejum. Cada animal foi colocado individualmente em uma gaiola, para garantir que 

cada um consumisse sua porção, e após verificação do consumo total da porção, eles foram 

recolocados na caixa maior junto com os demais animais do seu grupo e ração à vontade foi 

disponibilizada novamente.  

http://www.organicsnet.com.br/wp-content/uploads/2015/12/ANVISA-Normas-Rotulagem.pdf
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Análise estatística 

Os resultados estão apresentados como média ± desvio padrão (mensuração do nível de 

metais) ou média ± erro padrão (parâmetros de estresse oxidativo, bioquímicos e 

hematológicos), foram tabulados e analisados utilizando o programa GraphPad Prism 6.0. 

Análise de variância (ANOVA), seguida do pós-teste de Kruskal-Wallis (dados não 

paramétricos) ou de Tukey (dados paramétricos), para comparação entre os grupos foi 

conduzida, sendo valores de p < 0,05 considerados significativos. 

RESULTADOS 

Parâmetros de estresse oxidativo – 9 meses de exposição 

 Houve elevação significativa de TBARS em todos os órgãos analisados e no plasma, 

com intensidade maior no coração (41,81%), seguido do rim (35,57%), plasma (35,81%) e 

fígado (34,10%). O aumento de TBARS no baço, cerebelo e córtex foi de, respectivamente, 

22,19%, 20,23% e 19,48%. Queda de SH significativa foi observada no baço (31,9%), cerebelo 

(29,9%), córtex (12,3%), fígado (13,6%) e plasma (9,6%). Não houve alteração relevante desse 

parâmetro no coração e nos rins. O aumento de proteínas carboniladas foi estatisticamente 

significativo no cerebelo (15,35%), córtex (18,23%), coração (28,17%), plasma (25,40%), 

fígado (15,52%) e baço (13,81%) e não sofreu modificação significativa nos rins. 

 A atividade da CAT aumentou significativamente no fígado (37,11%), no córtex 

(13,3%) e nos eritrócitos (24,46%), porém decresceu em intensidade estatisticamente no baço 

(21,61%), coração (24,10%) e rim (19,33%). Observou-se decréscimo significativo da atividade 

da SOD no fígado (17,72%), cerebelo (14,01%), baço (12,85%) e córtex (10,77%), porém 

aumento de 21,53% de sua atividade nos eritrócitos. A atividade da GSH-Px modificou-se em 

intensidade relevante e em dois sentidos: aumentou, respectivamente, no baço, no fígado e nos 

eritrócitos em 44,13%, 9,91% e 53,78%. Em contrapartida, no cerebelo, no córtex e no coração, 

houve decréscimo significativo de sua atividade de, respectivamente, 37,42%, 30,61% e 

14,85%. Esses dados estão apresentados na tabela 1. 

Tabela 1. Parâmetros de estresse oxidativo após 9 meses de exposição à ração, à carne de 

peixe de cultivo e do rio Cachoeira. 

Órgão 

(Grupo) 

TBA-RS 

(nmol/mg 

SH 

(nmol/mg 

Proteínas 

carboniladas 

CAT 

(U/mg de 

proteína) 

SOD 

(U/mg de 

proteína) 

GSH-Px 

(U/mg de 

proteína) 
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de 

proteína) 

de 

proteína) 

(nmol/mg de 

proteína) 

Baço 

(Ração) 

2,30 ± 

0,11 

37,45 ± 

1,01 

6,00 ± 0,05 10,27 ± 

0,12 

9,30 ± 

0,11 

23,80 ± 

0,76 

Baço 

(Cultivo) 

2,20 ± 

0,09 

37,42 ± 

1,20 

5,73 ± 0,13 10,65 ± 

0,19 

9,45 ± 

0,14 

26,2 ± 

0,57 

Baço 

(Cachoeira) 
2,81 ± 

0,04*** 

25,50 ± 

1,23*** 

6,83 ± 

0,13*** 

8,05 ± 

0,13*** 

8,11 ± 

0,11*** 

34,31 ± 

0,97*** 

       

Cerebelo 

(Ração) 

3,22 

±0,11 

20,65 ± 

0,78 

4,95 ± 0,10 5,97 ± 

0,15 

5,12 ± 

0,13 

25,03 ± 

1,02 

Cerebelo 

(Cultivo) 

3,24 ± 

0,10 

23,18 ± 

1,05 

4,8 ± 0,18 6,02 ± 

0,09 

5,24 ± 

0,10 

25,14 ± 

0,81 

Cerebelo 

(Cachoeira) 
3,87 ± 

0,08*** 

14,47 ± 

0,69*** 

5,71 ± 

0,12** 

5,74 ± 

0,08 
4,40 ± 

0,14*** 

15,64 ± 

0,68*** 

       

Córtex 

(Ração) 

2,57 ± 

0,08 

25,20 ± 

1,66 

4,77 ± 0,11 6,00 ± 

0,11 

7,17 ± 

0,11 

24,60 ± 

0,64 

Córtex 

(Cultivo) 

2,40 ± 

0,12 

26,94 ± 

0,97 

4,62 ± 0,18 6,02 ± 

0,09 

7,26 ± 

0,15 

23,88 ± 

1,11 

Córtex 

(Cachoeira) 
3,07 ± 

0,06*** 

22,08 ± 

0,56** 

5,64 ± 

0,10*** 

6,80 ± 

0,11*** 

6,40 ± 

0,11*** 

17,07 ± 

0,64** 

       

Coração 

(Ração) 

3,06 ± 

0,12 

23,13 ± 

1,15 

5,27 ± 0,12 10,90 ± 

0,50 

5,25 ± 

0,10 

80,93 ± 

0,76 

Coração 

(Cultivo) 

2,90 ± 

0,12 

25,44 ± 

0,90 

5,42 ± 0,13 11,30 ± 

0,36 

5,30 ± 

0,15 

82,56 ± 

1,33 

Coração 

(Cachoeira) 
4,34 ± 

0,10*** 

22,21 ± 

0,86 
6,78 ± 

0,20*** 

8,27 ± 

0.15*** 

5,06 ± 

0,09 
69,53 ± 

1,00*** 

       

Fígado 

(Ração) 

2,67 ± 

0,12 

60,00 ± 

0,57 

4,96 ± 0,08 8,92 ± 

0,14 

5,13 ± 

0,08 

87,87 ± 

1,08 

Fígado 

(Cultivo) 

2,65 ± 

0,08 

60,50 ± 

1,04 

4,92 ± 0,11 8,94 ± 

0,23 

5,35 ± 

0,11 

88,00 ± 

1,22 

Fígado 

(Cachoeira) 
3,58 ± 

0,13** 

51,86 ± 

0,91*** 

5,73 ± 

0,09** 

12,23 ± 

0,26*** 

4,22 ± 

0,10*** 

96,56 ± 

1,60** 

       

Rim 

(Ração) 

2,25 ± 

0,15 

24,20 ± 

0,75 

5,40 ± 0,09 13,03 ± 

0,35 

5,20 ± 

0,12 

29,88 ± 

1,55 

Rim 

(Cultivo) 

2,33 ± 

0,12 

24,58 ± 

1,37 

5,34 ± 0,15 13,06 ± 

0,45 

5,20 ± 

0,14 

31,20 ± 

1,14 

Rim 

(Cachoeira) 
3,05 ± 

0,07** 

23,66 ± 

0,94 

5,35 ± 0,08 10,52 ± 

0,23*** 

5,35 ± 

0.11 
20,16 ± 

0,76*** 

       

Plasma 

(Ração) 

3,10 ± 

0,09 

26,25 ± 

1,04 

5,20 ± 0,16    

Plasma 

(Cultivo) 

3,04 ± 

0,13 

27,50 ± 

1,01 

5,18 ± 0,19    
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Plasma 

(Cachoeira) 
4,21 ± 

0,11*** 

23,74 ± 

0,45** 

6,52 ± 

0,18*** 

   

       

Eritrócitos 

(Ração) 

   5,87 ± 

0,14 

5,30 ± 

0,10 

20,08 ± 

0,54 

Eritrócitos 

(Cultivo) 

   6,12 ± 

0,07 

5,52 ± 

0,14 

21,38 ± 

0,71 

Eritrócitos 

(Cachoeira) 

   7,30 ± 

0,15*** 

6,44 ± 

0,10*** 

30,86 ± 

0,87*** 

Fonte – os autores (2022). 

** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,01). 

*** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,001). 

 

Parâmetros de estresse oxidativo – 12 meses de exposição 

 Houve aumento significativo de TBA-RS no baço (16,80%), cerebelo (36,48%), córtex 

(32,58%), coração (29,20%), fígado (29,62%), rim (12,70%) e plasma (29,20%), 

acompanhados de aumento de PC no cerebelo (15,35%), córtex (18,23%), coração (24,70) e 

fígado (18,35%). Redução significativa de SH foi observada no baço (34,64%), cerebelo 

(24,21%), córtex (11,57%), fígado (14,08%) e plasma (21,20%).   

 A atividade da CAT diminuiu significativamente no baço (15,65%), cerebelo (7,15%), 

córtex (18,13%), coração (15,55%) e rim (24,68%) e aumentou no fígado (44,94%) e eritrócitos 

(23,69%). A atividade da SOD diminuiu significativamente no baço (15,63%), cerebelo 

(17,05%), córtex (24,36%), fígado (16,70%) e eritrócitos (10,37%) e aumentou no rim 

(16,32%). Foi observada redução estatisticamente significativa da atividade da GSH-Px no 

cerebelo (33,08%), córtex (37,48%), coração (17,02%), fígado (21,17%) e rim (29,33%) e 

aumento da atividade dessa enzima no baço (48,37%) e nos eritrócitos (24,33%). Esses dados 

estão apresentados na tabela 2. 

 Tabela 2. Parâmetros de estresse oxidativo após 12 meses de exposição à ração, à carne de 

peixe de cultivo e do rio Cachoeira. 

Órgão 

(Grupo) 

TBA-RS 

(nmol/mg 

de 

proteína) 

SH 

(nmol/mg 

de 

proteína) 

Proteínas 

carboniladas 

(nmol/mg de 

proteína) 

CAT 

(U/mg de 

proteína) 

SOD 

(U/mg de 

proteína) 

GSH-Px 

(U/mg de 

proteína) 

Baço 

(Ração) 

2,50 ± 

0,10 

28,00 ± 

0,40 

5,70 ± 0,02 9,20 ± 

0,30 

8,25 ± 

0,25 

19,95 ± 

0,15 



109 
 

 

 

Baço 

(Cultivo) 

2,40 ± 

0,08 

28,28 ± 

1,05 

5,51 ± 0,12 10,33 ± 

0,34 

8,20 ± 

0,20 

20,97 ± 

0,35 

Baço 

(Cachoeira) 
2,92 ± 

0,05** 

18,30 ± 

0,86** 

6,20 ± 0,14 7,76 ± 

0,20*** 

6,96 ± 

0,25** 

29,60 ± 

0,73*** 

       

Cerebelo 

(Ração) 

3,70 ± 

0,20 

21,35 ± 

0,95 

5,10 ± 0,20 5,45 ± 

0,50 

5,10 ± 

0,20 

22,65 ± 

0,75  

Cerebelo 

(Cultivo) 

3,74 ± 

0,16 

22,17 ± 

0,58 

4,80 ± 0,14 5,50 ± 

0,15 

5,18 ± 

0,16 

24,08 ± 

0,63 

Cerebelo 

(Cachoeira) 
5,05 ± 

0,11** 

16,18 ± 

0,62** 

5,88 ± 

0,12** 

5,06 ± 

0,12* 

4,23 ± 

0,17** 

15,16 ± 

0,76** 

       

Córtex 

(Ração) 

3,10 ± 

0,20 

19,95 ± 

0,15 

4,70 ± 0,20 5,90 ± 

0,10 

6,65 ± 

0,15 

23,90 ± 

0,20 

Córtex 

(Cultivo) 

3,26 ± 

0,13 

22,65 ± 

1,05 

4,63 ± 0,13 5,98 ± 

0,13 

6,26 ± 

0,14 

24,32 ± 

0,68 

Córtex 

(Cachoeira) 
4,11 ± 

0,11*** 

17,64 ± 

0,69* 

5,70 ± 

0,21** 

4,83 ± 

0,10** 

5,03 ± 

0,12*** 

14,94 ± 

0,31*** 

       

Coração 

(Ração) 

3,25 ± 

0,15 

20,50 ± 

0,09 

5,05 ± 0,05 9,90 ± 

0,60 

5,10 ± 

0,10 

66,65 ± 

1,35 

Coração 

(Cultivo) 

3,32 ± 

0,08 

20,17 ± 

1,27 

5,26 ± 0,08 10,50 ± 

0,23 

5,16 ± 

0,10 

68,30 ± 

1,41 

Coração 

(Cachoeira) 
4,20 ± 

0,09** 

18,68 ± 

0,15 
6,30 ± 

0,16*** 

8,36 ± 

0,23** 

4,85 ± 

0,09 
55,30 ± 

1,17** 

       

Fígado 

(Ração) 

2,70 ± 

0,20 

49,05 ± 

0,35 

4,85 ± 0,25 8,90 ± 

0,20 

5,20 ± 

0,30 

80,35 ± 

0,95 

Fígado 

(Cultivo) 

2,56 ± 

0,09 

49,53 ± 

0,62 

4,93 ± 0,11 9,00 ± 

0,16 

5,06 ± 

0,12 

81,55 ± 

0,50 

Fígado 

(Cachoeira) 
3,50 ± 

0,13** 

42,14 ± 

0,80** 

5,74 ± 

0,11** 

12,90 ± 

0,29** 

4,33 ± 

0,12** 

63,34 ± 

1,68*** 

       

Rim 

(Ração) 

2,45 ± 

0,15 

19,25 ± 

0,75 

5,40 ± 0,10 13,65 ± 

0,45 

4,90 ± 

0,10 

24,90 ± 

0,40 

Rim 

(Cultivo) 

2,38 ± 

0,10 

21,08 ± 

1,37 

5,30 ± 0,09 12,65 ± 

0,19 

5,00 ± 

0,11 

24,60 ± 

0,97 

Rim 

(Cachoeira) 
3,10 ± 

0,13** 

20,04 ± 

1,47 

5,62 ± 0,11 10,28 ± 

0,15** 

5,70 ± 

0,09** 

16,96 ± 

0,80** 

       

Plasma 

(Ração) 

2,75 ± 

0,25 

28,10 ± 

1,30 

Não 

mensurado 

   

Plasma 

(Cultivo) 

2,76 ± 

0,12 

27,27 ± 

1,20 

Não 

mensurado 

   

Plasma 

(Cachoeira) 
4,32 ± 

0,18** 

22,14 ± 

0,92** 

Não 

mensurado 

   

       

Eritrócitos 

(Ração) 

   5,95 ± 

0,25 

5,40 ± 

0,10 

21,20 ± 

0,30 
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Eritrócitos 

(Cultivo) 

   6,08 ± 

0,13 

5,65 ± 

0,12 

21,25 ± 

0,38 

Eritrócitos 

(Cachoeira) 

   7,36 ± 

0,14** 

4,84 ± 

0,12** 

26,36 ± 

0,41** 

 

*Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p < 

0,05).  

** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,01). 

*** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,001). 

Parâmetros bioquímicos – exposição de 9 e 12 meses 

 Após 9 meses de exposição, foi observada elevação significativa do nível sanguíneo de 

T4L dos animais que consumiram peixe de cultivo (165,51%) ou do rio Cachoeira (125,28%). 

Entretanto, o decréscimo significativo de TGO (64,90%) e a elevação de TGP (30,53%) e ureia 

(31,00%) foram restritos aos animais que consumiram o peixe do rio Cachoeira. Acerca do 

lipidograma, houve aumento de C-LDL (64,24%) e C-VLDL (31,61%) apenas nos animais 

expostos à carne de peixe do rio Cachoeira. A queda de TG é perceptível, mas não atingiu 

significância estatística (tabela 3). 

 Após 12 meses de exposição, houve aumento estatisticamente significativo do nível 

sanguíneo de TGO (268,09%), TGP (144,68%), caracterizando a hepatotoxicidade, e de ureia 

(54,17%), sugerindo nefrotoxicidade mais intensa do que após seis e nove meses de exposição. 

Demais parâmetros não sofreram modificações relevantes (tabela 3). 

 

Tabela 3. Parâmetros bioquímicos após 9 e 12 meses de exposição à ração, à carne de peixe 

de cultivo e do rio Cachoeira. 

NOVE MESES Ração Peixe de cultivo Peixe do Cachoeira 

TSH (µU/mL) 0,02 ± 0,004 0,02 ± 0,008 0,017 ± 0,003 

T4 livre (ng/dL) 0,87 ± 0,08 2,31 ± 0,18# 1,96 ± 0,02# 

T3 (ng/mL) 0,48 ± 0,01 0,56 ± 0,06 0,47 ± 0,02 

TGO (U/L) 160,80 ± 8,60 117,50 ± 10,54 56,43 ± 1,82*** 

TGP (U/L) 245,00 ± 

11,59 

287,70 ± 14,19 319,80 ± 11,22* 
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Proteínas totais 

(g/dL) 

7,95 ± 0,56 8,70 ± 0,15 8,55 ± 0,25 

Albumina (g/dL) 2,85 ± 0,15 3,10 ± 0,16 3,16 ± 0,15 

Ureia (mg/dL) 47,00 ± 3,89 57,40 ± 2,65 61,57 ± 2,25* 

Creatinina (mg/dL) 0,68 ± 0,04 0,59 ± 0,03 0,61 ± 0,04 

Ácido úrico 

(mg/dL) 

2,70 ± 0,28 3,14 ± 0,18 3,54 ± 0,20 

Colesterol total 

(mg/dL) 

77,50 ± 7,67 69,40 ± 4,44 71,71 ± 5,69 

C-HDL (mg/dL) 64,50 ± 3,92 75,00 ± 8,88 72,67 ± 6,52 

TG (mg/dL) 109,5 ± 14,86 83,80 ± 6,16 71,50 ± 7,71 

C-LDL (mg/dL) 27,50 ± 1,07 26,12 ± 3,09 44,84 ± 4,87*** 

C-VLDL (mg/dL) 27,30 ± 2,93 31,28 ± 1,91 35,93 ± 1,99* 

    

DOZE MESES Ração Peixe de cultivo  Peixe do Cachoeira 

TSH (µU/mL) 0,010 ± 0,010 0,020 ± 0,008 0,016 ± 0,004 

T4 livre (ng/dL) 1,60 ± 0,24 1,92 ± 0,11 1,66 ± 0,10 

T3 (ng/mL) 0,60 ± 0,10 0,53 ± 0,03 0,52 ± 0,06 

TGO (U/L) 163,00 ± 

11,27 

147,3 ± 18,55 437,00 ± 30,93*** 

TGP (U/L) 273,00 ± 9,00 276,70 ± 38,80 395,80 ± 17,59* 

Proteínas totais 

(g/dL) 

7,90 ± 0,10 8,43 ± 0,20 7,60 ± 0,31 

Albumina (g/dL) 2,50 ± 0,12 2,80 ± 0,04 2,58 ± 0,19 

Ureia (mg/dL) 60,50 ± 0,50 57,15 ± 3,90 92,67 ± 5,87* 

Creatinina (mg/dL) 0,47 ± 0,02 0,60 ± 0,02 0,54 ± 0,01 

Ácido úrico 

(mg/dL) 

3,45 ± 0,05 3,10 ± 0,51 3,16 ± 0,20 

Colesterol total 

(mg/dL) 

97,50 ± 2,50 93,25 ± 7,44 96,20 ± 11,44 

C-HDL (mg/dL) 42,00 ± 3,00 47,00 ± 14,00 57,75 ± 10,38 

TG (mg/dL) 93,5 ± 6,50 95,60 ± 16,52 85,50 ± 11,03 

C-LDL (mg/dL) 36,80 ± 1,80  31,77 ± 2,12 29,30 ± 4,89 
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C-VLDL (mg/dL) 18,70 ± 1,33 19,12 ± 3,31 17,10 ± 2,20 

*Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p < 

0,05).  

** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p < 

0,01). 

*** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,001). 
# Diferença estatisticamente significativa em relação ao grupo ração (p < 0,001). 

 

Parâmetros hematológicos – exposição de 9 e 12 meses 

Não foram observadas alterações significativas nos eritrócitos, leucócitos ou plaquetas 

em nenhum dos grupos experimentais após 9 e 12 meses de exposição (tabela 4). 

Tabela 4. Hemograma dos animais expostos por 9 e 12 meses à ração, à carne de peixe de 

cultivo e do rio Cachoeira. 

 

NOVE MESES Ração  Peixe de cultivo Peixe do Cachoeira 

Total de leucócitos 

(x1000/µL) 

5,86 ± 0,90 5,45 ± 0,58 5,54 ± 0,42 

Segmentados (%) 18,75 ± 0,85 22,75 ± 1,25 24,50 ± 1,93 

Bastonetes (%) 0,25 ± 0,25 0,40 ± 0,24 0,28 ± 0,18 

Linfócitos (%) 66,00 ± 1,00 58,00 ± 3,58 56,25 ± 4,02 

Monócitos (%) 7,75 ± 0,94 9,20 ± 1,20 7,85 ± 1,55 

Eosinófilos (%) 4,50 ± 0,86 7,00 ± 1,09 6,00 ± 1,17 

Basófilos (%) 2,00 ± 0,68 0,60 ± 0,24 3,00 ± 1,02 

    

Total de eritrócitos 

(milhões/mm3) 

7,54 ± 0,01 7,74 ± 0,13 7,35 ± 0,14 

Hemoglobina (g/dL) 15,08 ± 0,16 16,06 ± 0,25 15,50 ± 0,14 

Hematócrito (%) 40,73 ± 0,40 42,86 ± 0,61 41,30 ± 0,69 

VCM (fL) 54,25 ± 0,47 55,40 ± 0,81 56,00 ± 0,37 

HCM (ng) 19,95 ± 0,22 20,74 ± 0,37 22,30 ± 1,31 

CHCM (g/dL) 36,78 ± 0,21 37,48 ± 0,28 36,86 ± 0,30 

RDW (%) 11,85 ± 0,29 11,64 ± 0,18 11,57 ± 0,13 
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Total de plaquetas (x 

1000/µL) 

884,50 ± 34,50 868,50 ± 24,72 919,70 ± 38,6 

    

DOZE MESES Ração Peixe de cultivo Peixe do Cachoeira 

Total de leucócitos 

(x1000/µL) 

7,11 ± 0,07 7,21 ± 0,18 7,23 ± 0,20 

Segmentados (%) 24,00 ± 3,21 25,80 ± 3,24 32,50 ± 5,42 

Bastonetes (%) 0,50 ± 0,50 0,33 ± 0,21 0,20 ± 0,20 

Linfócitos (%) 47,00 ± 5,00  38,00 ± 4,65 45,80 ± 3,80 

Monócitos (%) 26,33 ± 2,96  19,00 ± 2,16 20,00 ± 3,36 

Eosinófilos (%) 2,66 ± 0,66 5,40 ± 1,36 3,60 ± 0,74 

Basófilos (%) 1,00 ± 0,05  1,00 ± 0,10 0,80 ± 0,20 

    

Total de eritrócitos 

(milhões/mm3) 

8,53 ± 0,18  8,06 ± 0,15 8,30 ± 0,33 

Hemoglobina (g/dL) 16,40 ± 0,40  16,30 ± 0,30 15,94 ± 0,64 

Hematócrito (%) 48,15 ± 1,45  44,20 ± 1,16 45,66 ± 2,53 

VCM (fL) 56,50 ± 0,50  58,00 ± 0,57 56,20 ± 0,66 

HCM (ng) 19,25 ± 0,05 21,43 ± 0,39 19,74 ± 0,27 

CHCM (g/dL) 34,10 ± 0,20 36,90 ± 0,76 35,06 ± 0,58 

RDW (%) 12,40 ± 0,10  11,82 ± 0,39 12,14 ± 0,34 

    

Total de plaquetas (x 

1000/µL) 

688,50 ± 38,5 701,7 ± 17,68 671,80 ± 37,02 

 A análise das amostras de carne de peixe de cultivo e do rio Cachoeira evidenciaram 

quantidade média cinco vezes maior de Al+3 e seis vezes de Zn+2, que foram estatisticamente 

significativas. Não houve diferença significativa de quantidade de Ni+2, Pb+2, Cu+2 e Hg+2 entre 

as amostras (tabela 5).      

Tabela 5. Quantidade de metais pesados na musculatura das amostras de peixe de cultivo e do 

rio Cachoeira. 

 Branco Peixe de cultivo Peixe do Cachoeira 
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Al+3 (ppm) 16,600 ± 0,008 10,580 ± 0,073 56,520 ± 0,018* 

Cr+2 (ppm) 0 1,170 ± 0,029 4,35 ± 0,007 

Zn+2 (ppm) 0,155 ± 0,006 59,700 ± 0,002 381,900 ± 0,003*** 

Ni+2 (ppm) 0 0 0 

Pb+2 (ppm) 0 0 0 

Cu+2 (ppm) 0,014 ± 0,028 2,940 ± 0,006 3,720 ± 0,019 

Cd+2 (ppm) 0 0 0,930 ± 0,056 

Hg+2 (ppm) 0 0 0 

 

*Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p < 

0,05).  

*** Diferença estatisticamente significativa em relação aos grupos ração e peixe de cultivo (p 

< 0,001). 

 

DISCUSSÃO 

Parâmetros de estresse oxidativo 

O aumento significativo de TBARS esteve presente em todos os órgãos analisados e 

também no plasma nos dois períodos de exposição, evidenciando o aumento significativo de 

peroxidação lipídica causador de dano à membrana celular. De modo análogo, a redução 

significativa de SH que ocorreu no baço, cerebelo, córtex, fígado e plasma nos dois períodos de 

exposição ressalta o aumento de estresse oxidativo. O aumento da carbonilação de proteínas 

após 9 meses de exposição que ocorreu em todos os órgãos, com exceção dos rins, também 

reafirma a elevação do estresse oxidativo. Após 12 meses de exposição, a elevação de PC 

manteve-se significativa no cerebelo, córtex, coração e fígado.      

Após 9 meses de exposição, a atividade da CAT aumentou significativamente no fígado, 

córtex e eritrócitos e decresceu no baço, coração e rim. Porém, após 12 meses de exposição, 

predominou queda significativa da atividade dessa enzima no baço, cerebelo, córtex, coração e 

rim, sendo mantido aumento no fígado e nos eritrócitos.  

A atividade da SOD diminuiu significativamente no baço, cerebelo, córtex e fígado e 

aumentou nos eritrócitos após 9 meses de consumo de carne de peixe do rio Cachoeira. Após 

12 meses de exposição, predominou queda significativa da atividade da SOD, que ocorreu no 

baço, cerebelo, córtex, fígado e eritrócitos, tendo diminuído significativamente apenas nos rins.  
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A atividade da GSH-Px aumentou no baço, fígado e eritrócitos após 9 meses de consumo 

da carne de peixe do rio Cachoeira e diminuiu significativamente no cerebelo, córtex e coração. 

Contudo, após 12 meses de exposição, percebeu-se predominância de queda significativa da 

atividade dessa enzima, no cerebelo, córtex, fígado, coração e rim, havendo elevação de sua 

atividade apenas nos eritrócitos e no baço. Considerando que a carne de peixe do rio Cachoeira 

apresentou nível cinco vezes maior de Al+3 e Zn+2, é possível que as alterações encontradas 

guardem relação com o excesso desses metais. 

Al+3 é um elemento não essencial nos organismos que pode mediar toxicidade aguda e 

crônica. Dentre os vários efeitos tóxicos, a neurotoxicidade é indubitavelmente a mais 

proeminente, sendo este metal associado com doenças neurodegenerativas (mal de Parkinson e 

de Alzheimer) (ZHOU et al., 2021). Conforme Samir & Rashed (2018), o aumento da formação 

de EROs mediado por Al+3, como o H2O2 e o radical O2
− gerados por perturbação da cadeia de 

transporte de elétrons mitocondrial podem aumentar o estresse oxidativo a ponto de ocorrer 

dano do DNA. Segundo Kumar & Gill (2014), o cérebro é mais vulnerável à toxicidade do Al+3 

por causa da natureza não mitótica dos neurônios, alto consumo de oxigênio e de lipídios e 

baixa defesa antioxidante. Al+3 acumula em todas as regiões do cérebro, principalmente no 

hipocampo (sítio de formação de memória e aprendizado) e induz peroxidação lipídica no 

cérebro e redução do conteúdo de SH por meio de aumento da produção de EROs induzida por 

ferro. 

A produção aumentada de EROs promove também oxidação de proteínas, levando a 

alterações estruturais e funcionais, de modo que a carbonilação dessas biomoléculas 

(introdução de grupos funcionais aldeídos ou cetonas) mostrou correlação positiva com o 

desenvolvimento de várias doenças em seres humanos. Assim, a peroxidação lipídica resulta 

em uma variedade de produtos, dentre os quais espécies carboniladas formadas por clivagem 

oxidativa de ácidos graxos poli-insaturados podem reagir com grupos nucleofílicos de outras 

biomoléculas, incluindo aminoácidos como lisina, cisteína, histidina e arginina. As proteínas 

carboniladas possuem papel importante nas desordens causadas por estresse oxidativo porque 

alteram a função proteica, prejudicam a sinalização intracelular e podem apresentar potencial 

pró-inflamatório. Ainda, a carbonilação de biomoléculas é de natureza irreversível, assim, elas 

precisam ser degradadas ou metabolizadas em espécies menos reativas por outras vias de 

detoxificação (GRIESSER et al., 2017). 
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Ao nível cardíaco, o estresse oxidativo é o principal promotor da toxicidade dos metais, 

de modo que o dano mitocondrial por estresse oxidativo em cardiomiócitos pode levar à 

apoptose (ZHOU et al., 2021). Al+3 pode gerar alta concentração de EROs, que pode causar 

peroxidação lipídica das membranas celulares e interferir com a cadeia de transporte de elétrons 

mitocondrial, causar ligação cruzada de proteínas e ácidos nucleicos e outras macromoléculas, 

levando a disfunção metabólica e morte celular (ZHOU et al., 2021). 

O excesso de Al+3 contribui para aumento de estresse oxidativo no cérebro, fígado e rim, 

além de modificar a atividade de enzimas antioxidantes. Al+3 aumenta a lipoperoxidação 

lipídica nos rins e seu acúmulo leva à degeneração de celulares tubulares, prejudicando a 

filtração glomerular (RAHIMZADE et al., 2022). Al+3 é absorvido principalmente pelo trato 

gastrintestinal, acumulando facilmente nas células hepáticas e suas organelas (CHERAGHI & 

ROSHANAEI, 2019) e causa peroxidação lipídica e dano oxidativo a proteínas e ao DNA no 

fígado, além de degeneração do retículo endoplasmático rugoso e consequente queda da 

produção de proteínas e edema mitocondrial. Essas alterações resultam em dano ao parênquima 

hepático que aumenta o nível sanguíneo de TGP, de TBA-RS e de citocinas pró-inflamatórias 

(RAHIMZADE et al., 2022).  

A exposição ao Al+3 resulta em aumento de TBA-RS nos tecidos hepático e renal por 

meio de aceleração da peroxidação lipídica mediada por ferro, perturbações do equilíbrio de 

minerais no sentido do Al+3 substituir íons de magnésio e ferro, causando redução da ligação 

de Fe+2 à ferritina, o que provoca aumento de ferro livre formação de radicais hidroxila pela 

reação de Fenton e esses radicais iniciam peroxidação dos lipídios da membrana celular, 

causando perda de sua fluidez, do potencial de membrana, aumento da permeabilidade e 

alterações nas funções de receptores (IMAM et al., 2016). Assim, a toxicidade desse metal pode 

afetar os órgãos de modo generalizado conforme o estresse oxidativo sobrepõe as defesas 

antioxidantes.  

Zn+2 é um metal essencial presente em mais de 2800 macromoléculas e mais de 300 

enzimas, sendo utilizado em reações catalisadas por proteínas, transcrição do DNA, sistemas 

de transporte mediados por proteínas, sinalização intracelular e estabilização da estrutura da 

membrana celular quando em concentrações fisiológicas (PRASAD, BAO, 2019). Porém, 

lisossomos e mitocôndrias contribuem para morte celular quando a homeostasia do Zn+2 está 

alterada. Em condições de estresse oxidativo, a concentração de Zn+2 aumenta nos lisossomos, 

como resultado de liberação deste por metalotioneínas e promove disfunção lisossômica por 
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permeabilização da membrana e autofagia. Metalotioneínas que transportam Zn+2 pela 

membrana externa mitocondrial e o liberam no espaço intermembranar podem inibir a cadeia 

respiratória, reduzir a síntese de ATP e aumentar a síntese de EROs, afetando a permeabilidade 

mitocondrial e liberando fatores apoptóticos (MARET, 2019). 

 Compreende-se a elevação das enzimas antioxidantes no sentido de neutralizar o 

aumento de estresse oxidativo encontrado, porém essa capacidade é limitada e, ainda, os metais 

presentes em excesso podem contribuir para perturbação da atividade dessas enzimas: Al+3 foi 

associado com redução da atividade da SOD, CAT e GSH-Px, uma vez que essas enzimas 

dependem de elementos traço essenciais para seu funcionamento adequado  cuja substituição 

por Al+3 prejudica a atividade (KUMAR & GILL, 2014), enquanto a ingestão aumentada de 

Zn+2 pode reduzir a atividade das enzimas antioxidantes CAT e SOD por limitar a 

biodisponibilidade de Cu+2 e ferro, que são cofatores utilizados por essa enzima (SINGH, 2012). 

Rahimzade et al. (2022) também apontam para a diminuição da atividade de enzimas 

antioxidantes, da síntese de proteínas, alterações da funcionalidade de ácidos nucleicos, 

alterações da homeostase celular do ferro e da permeabilidade da membrana, aumento da 

produção de EROs e até apoptose celular desencadeada por excesso de Al+3. 

Embora os mecanismos explicados anteriormente sustentem o aumento do estresse 

oxidativo e as mudanças de atividade das enzimas antioxidantes encontrados no presente 

estudo, é importante ressaltar que não foram encontrados trabalhos que acompanharam a 

toxicidade por exposição por mais de 6 meses, o que limita outras comparações. Mesmo assim, 

o presente estudo evidencia que a toxicidade continua ocorrendo e, por exemplo, no fígado, 

aumentando, conforme a exposição a longo prazo, pode causar óbito, como ocorreu no grupo 

de animais que consumiu por 12 meses a carne de peixe do rio poluído. No baço, as alterações 

sobre parâmetros de estresse oxidativo foram significativas apenas a partir de seis meses de 

exposição e elevaram nos períodos posteriores. Ressalta-se também que a toxicidade observada 

foi advinda do consumo de carne de peixe em quantidade nutricionalmente recomendada, e não 

em excesso. Ainda, somado aoo uso de utensílios de Al+3 no cozimento dos alimentos pode vir 

a contribuir para exposição cumulativa relevante em longo prazo no que refere à contribuição 

para o desencadeamento de patologias. 

Parâmetros bioquímicos 
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 Foi encontrada elevação significativa de FT4 no sangue de animais que consumiram 

tanto peixe de cultivo como do rio Cachoeira após 9 meses de exposição. Ainda, elevação 

significativa de TGP, ureia, LDL e VLDL, porém restritas ao grupo de animais que consumiu 

carne de peixe do rio Cachoeira, além de redução significativa do nível de TGO e de CT.  

Após 12 meses de exposição, houve alteração significativa apenas das transaminases 

hepáticas, porém mais intensa do que após 9 meses de exposição. Associada com as alterações 

de estresse oxidativo no fígado, pode ter relação com a causalidade de hepatite química que 

possa ter resultado nos óbitos observados.  

Embora observem-se evidências para redução da função tireoidiana quando da 

exposição ao Al+3 em períodos mais curtos que o do presente estudo, atribuída ao estresse 

oxidativo, infiltração inflamatória e degeneração das células epiteliais dos folículos tireoidianos 

(MEKKEY, 2021; ABBAS, ZAKI, 2016), destaca-se o estudo de Igbokwe, Igwenagu e 

Igbokwe (2019), no qual observou-se aumento da secreção de hormônios tireoidianos devido 

aos íons de Al+3 porque os órgãos alvo podem tornar-se menos sensíveis ao hormônio por queda 

da expressão de receptores nas membranas celulares. 

O eixo endócrino hipotalâmico-hipofisário-tireoidiano apresenta transportadores 

específicos para o Zn+2, posto que esse metal participa da síntese, liberação e modulação da 

estrutura de fatores de transcrição de hormônios desse eixo (RABEH, EL-GHANDOUR, 2016; 

SEVERO et al., 2019) e sua deficiência foi associada com atrofia e degeneração tireoidiana, e 

aumento do estresse oxidativo sobre a tireoide (IBRAHIM et al., 2016; ARORA et al., 2018, 

SEVERO et al., 2019). Além disso, o Zn+2 promove a síntese da proteína ligadora de T4 e 

participa da atividade dos receptores o T3 (BALTACI, MOGULKOC, BALTACI, 2019). Desse 

modo, é possível que, em excesso, esse íon permita maior funcionamento do eixo endócrino 

tireoidiano, conforme observado após nove meses de exposição a carne de peixe.   

Estudos anteriores caracterizaram a toxicidade do Al+3 utilizando doses maiores por 

períodos mais curtos do que no presente estudo sobre toxicidade hepática, tendo sido 

observadas alterações histopatológicas como vacuolização, aumento de infiltração de células 

inflamatórias, necrose dos hepatócitos e elevação das enzimas TGO e TGP (OKAIL, 

IBRAHIM, BADR, 2020; RAMOUD, SHALABY, 2019; IBRAHEEM et al., 2016; 

MOSTAFA et al., 2013), além do aumento de estresse oxidativo discutido anteriormente. 

Assim, considerando a linha temporal de exposição à carne de peixe do rio Cachoeira, aumento 
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significativo de TGP (que é marcador mais específico para dano hepático do que a TGO) foi 

observado a partir dos 6 meses e manteve-se até os 12 meses, porém com intensidade crescente, 

reafirmando a persistência da toxicidade hepática encontrada, clinicamente relevante. A 

redução de TGO aos doze meses também pode estar ligada à intensidade cumulativa de dano 

funcional, refletindo toxicidade que promoveu insuficiência hepática em sintetizar essa enzima.     

A elevação sanguínea significativa de ureia guarda relação com toxicidade renal, posto 

que se trata de um biomarcador que é produto final do catabolismo proteico, eliminado 90% 

por filtração glomerular, porém pode retornar ao plasma em torno de 40-70% por difusão 

passiva (DUSSE et al., 2016). Apesar de superestimar a taxa de filtração glomerular, a elevação 

da ureia no sangue surge mais precocemente em relação à da creatinina quando de insuficiência 

renal. Assim, compreende-se a nefrotoxicidade relacionada ao consumo de carne de peixe do 

rio Cachoeira ao associar-se o acúmulo de Al+3 nos rins, que eleva o estresse oxidativo a ponto 

de aumentar o nível sanguíneo de ureia, que se iniciou após 6 meses, manteve-se após 9 meses 

e aumentou em intensidade maior após 12 meses, destacando a relação com o acúmulo 

crescente do Al+3 e aumento proporcional de prejuízo da função renal.       

Embora não tenham sido encontrados estudos que realizaram exposição ao Al+3 por mais 

de 6 meses, algumas hipóteses podem relacionar a toxicidade hepática deste metal no que tange 

as mudanças encontradas no lipidograma: o aumento de LDL e VLDL pode guardar relação 

com a intensidade crescente de hepatotoxicidade cuja ruptura de membranas celulares possa 

permitir extravasamento do conteúdo dos hepatócitos para o sangue ou, ainda, que a 

insuficiência hepática acarretasse em queda da atividade de enzimas lipases, o que resultaria 

em menor remoção dos TG da circulação, permitindo que as lipoproteínas que os contêm 

permanecessem mais circulantes.  

O Zn+2 tem papel fundamental no desenvolvimento da síndrome metabólica, posto que 

regula a expressão de citocinas, da resposta inflamatória, é necessário para ativação de enzimas 

antioxidantes que neutralizam EROs e também na modulação do metabolismo de glicose e 

lipídios. Assim, esse metal tem reconhecidamente papel protetor sobre o lipidograma, glicemia 

e pressão arterial quando em níveis fisiológicos ou quando suplementado em doses terapêuticas 

em condição de deficiência (OLECHNOWICZ et al., 2018). Apesar de numerosos trabalhos 

descreverem essas propriedades do Zn+2, quando há excesso deste elemento, outros estudos 

referem aumento de lipoproteínas e maior risco para o desenvolvimento de síndrome metabólica 

(GHASEMI et al., 2014; ROTTER et al., 2015). Embora os mecanismos sejam pouco 
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esclarecidos devido às complexas interações entre o Zn+2 e a sinalização celular pancreática e 

do tecido adiposo na regulação do metabolismo de carboidratos e lipídios, biodisponibilidade 

excessiva de Zn+2 pode promover obesidade, aumento do número de adipócitos e da deposição 

de gordura no tecido adiposo em humanos e outros animais (GHASEMI et al., 2014). 

Metais mensurados na carne de peixe 

O ecossistema aquático pode acumular grandes concentrações de metais pesados que 

não são biodegradáveis, permitindo exposição e transferência destes a vários outros organismos 

(VOIGT; SILVA; CAMPOS; 2016). Os metais pesados são introduzidos no ambiente de forma 

natural, agrícola, industrial, atmosférica, por meio de efluentes domésticos e, ao atingir os rios, 

contaminam os seres aquáticos, que são fonte de alimento para o ser humano, tornando-se uma 

das fontes de contaminação por metais pesados (SOUZA, MORASSUTI, DEUS, 2018). 

Os metais pesados podem acumular no organismo humano por meio do consumo de 

água, alimentos contaminados ou por inalação. O peixe pode conter determinados tipos de 

metais pesados que podem se acumular em diferentes órgãos, como o fígado e as brânquias do 

animal, e também no músculo, que é a parte mais consumida pelos seres humanos. Conforme 

prazo e intensidade de consumo, pode ocorrer biomagnificação do acúmulo de metais pesados 

ao longo dos diversos níveis tróficos da cadeia alimentar, o que afeta diretamente os seres 

humanos, posto que são os últimos membros da cadeia alimentar (DORNELLES, 2016; 

MOURO et al., 2019).  

 Verificou-se no estudo de Grpta et al., 2022 que os níveis altos de determinados metais 

pesados, dentre eles destaca elevado teor de Zinco, contido na água de rios podem gerar 

resistência aos antibióticos, se tornando assim um grande problema de saúde pública além da 

prejuízos para o meio ambiente. Mesmo metal encontrado em quantidade significativamente 

altas nos peixes do nosso estudo. 

Considerando um cenário mais amplo, segundo a Organização Panamericana da Saúde 

(OPAS, 2019), estima-se que 77 milhões de pessoas tem algum episódio de doenças 

transmitidas por alimentos nas Américas e crianças menores de 5 anos perfazem 40% do total 

de doenças transmitidas por alimentos, totalizando 125 mil mortes por ano. Como as doenças 

transmitidas por alimentos influenciam negativamente o desenvolvimento socioeconômico, 

sobrecarregam os sistemas de saúde e impactam a economia nacional, o turismo e o comércio, 

medidas emergenciais são necessárias para minimizar essa realidade acerca da saúde da 
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população, o que beneficiaria não apenas os seres humanos, mas também as demais formas de 

vida dos ecossistemas. 

A presença de Zn+2 e Al+3 na carne de peixes do rio Cachoeira maior que na de peixes 

de cultivo evidencia o grau de poluição do rio Cachoeira, devido ao descarte de resíduos 

advindos de atividade industrial ou efluentes domésticos não tratados, que são tóxicos ao meio 

ambiente e à vida marinha que nele se desenvolve. Acrescenta-se a isso o risco à saúde dos 

cidadãos que consomem o peixe deste rio. Destaca Chaves (2017) que, no território de Santa 

Catarina, 50% dos recursos hídricos estão contaminados com metais pesados, agrotóxicos, 

efluentes urbanos e industriais, e rurais. Assim, além da presença de metais pesados, vários 

outros tipos de compostos químicos podem contribuir para toxicidade importante ou interagir 

com os metais e aumentar seus efeitos nocivos aos organismos. 

O Al+3 consegue atravessar a barreira hematoencefálica, acumula no encéfalo e guarda 

relação com vários transtornos neurológicos, como: encefalopatia, tremor, espasmos, déficit de 

memória, enfraquecimento da coordenação motora, lentidão dos movimentos lentos, 

convulsões, doença de Alzheimer e demência (WU et al 2012). Nos rins, além da hepato e 

nefrotoxicidade discutidas, o acúmulo de Al+3 pode causar depleção do ferro em pessoas com 

queda da função renal e diminuição na síntese do ferro heme, levando a anemia microcítica. 

Portadores da doença celíaca podem ter permeabilidade intestinal aumentada para Al+3 e, assim, 

desenvolver doença óssea (osteomalácia) relacionada a este metal pesado (CHAPPARD, 

MABILLEAU, HUBERT  2016). 

O Zn+2 possui amplos usos industriais contemporâneos: na indústria automobilística, de 

construção civil, eletrodomésticos, cerâmica, borracha, tintas, têxtil e farmacêutica (fabricação 

de desodorantes, filtros solares, fórmulas para o tratamento de micoses, acne, caspa). Esse metal 

pode depositar-se no fundo de rios e lagos e uma menor parte pode estar dissolvida na água ou 

permanecer como partículas suspensas. A exposição crônica ao Zn+2 pode causar anemia, 

redução de C-HDL e toxicidade pancreática (COMPANHIA AMBIENTAL DO ESTADO DE 

SÃO PAULO, 2022). 

Condições de toxicidade atribuídas ao Zn+2 incluem dose alta de suplementação, que 

tem aumentado devido à falta de conscientização e a emissão de vasta quantidade de Zn+2 por 

fontes naturais e antropogênicas, que causam sua entrada nas cadeias alimentares, resultando 

em biomagnificação em organismos vivos (HUSSAIN et al., 2022). Embora a toxicidade em 
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humanos advinda do excesso de Zn+2 seja uma condição tratável e não ameaçadora à vida, 

vários sintomas que impactam a qualidade de vida incluem febre, dispneia, náusea, dor torácica, 

gastrintestinal, fraqueza muscular e tosse (HUSSAIN et al., 2022). Entretanto, no presente 

estudo, houve exposição crônica cumulativa e concomitante ao Zn+2 e ao Al+3, tornando o grau 

de toxicidade mais intenso, de modo a afetar significativamente os biomarcadores discutidos 

ao ponto de causar óbito. Isto é, o acúmulo desses metais e, possivelmente, de outros compostos 

químicos também tóxicos que podem ser transferidos por meio ingestão da carne de peixe 

contaminada salientam a obrigatoriedade da necessidade da implantação de medidas de 

recuperação e sustentabilidade dos ecossistemas e também de sensibilização da população 

acerca da preservação ambiental e do risco do consumo de alimentos provenientes de fontes 

cuja qualidade é questionável.    

 

CONCLUSÃO 

 Observou-se que o consumo de carne de tilápia cozida do rio Cachoeira por 9 meses 

aumentou significativamente a peroxidação lipídica em todos os órgãos analisados e também a 

carbonilação de proteínas no cerebelo, córtex, coração e fígado, além de reduzir o conteúdo 

total de SH em todos os órgãos com exceção do coração. Ainda, baço, coração e rim 

apresentaram queda significativa da atividade da CAT enquanto córtex, fígado e eritrócitos, 

aumento. Baço, cerebelo, córtex, fígado apresentaram queda significativa da atividade da SOD 

e os eritrócitos, aumento. No cerebelo, córtex, coração e rim, houve redução significativa da 

atividade da GSH-Px e, no baço, fígado e eritrócitos, aumento. Acerca dos parâmetros 

bioquímicos, houve elevação significativa de T4L, TGP, ureia, VLDL e LDL e redução de CT 

e de TGO. Não houve alterações hematológicas. As alterações encontradas guardam relação 

com o nível maior de Al+3 e Zn+2 presente na carne de peixe do rio Cachoeira que, em longo 

prazo, foi intensa a ponto de causar impacto clinicamente relevante e óbito. Assim, é preciso 

buscar o equilíbrio do meio ambiente por meio da recuperação destas águas para que os peixes 

ofereçam menor risco aos seres vivos que os consomem, e um trabalho imediato de 

conscientização da população sobre a toxicidade em longo prazo da ingestão da carne de peixe 

desse rio. 
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6.4 Artigo 4: Revisão de Literatura sobre Doenças Causadas pelo Consumo de Peixe 

Contaminado 

 

Doenças causadas por consumo de carne de peixe contaminada revisão de literatura. 

 

 

 



131 
 

 

 

 

 

 

 

 



132 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



133 
 

 

 

 

 

 

 

 



134 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



135 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



136 
 

 

 

 

 

 

 

 



137 
 

 

 

 

 

 



138 
 

 

 

 

 

 



139 
 

 

 

 

 



140 
 

 

 

 

 

 

 

 



141 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



142 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



143 
 

 

 

 

 

 

 

 



144 
 

 

 

7. CONCLUSÃO  

 

  

Em vista do consumo de peixe estar aumentando na população brasileira, sendo a tilápia 

um dos alimentos mais consumidos e nutricionalmente equilibrados, para garantir os benefícios 

à população, a qualidade total do peixe desde o cultivo, coleta e a chegada à mesa, depende da 

carne de peixe advir de fontes ambientais limpas e adequadas. 

 Quando não são oriundos de locais de cultivo adequados, como de rios contaminados, 

podem trazer grandes prejuízos à saúde, tais como os danos ocasionados pela presença de 

metais pesados na carne do peixe do rio Cachoeira, que mesmo cozida continha elevada 

presença de alumínio e zinco, diferente dos peixes de cultivo que não continham nenhum tipo 

de metal pesado. 

 Verificou-se que, após um mês de consumo da carne de peixe do rio Cachoeira, houve 

aumento de proteínas carboniladas no coração e fígado, de substâncias reativas ao ácido 

tiobarbitúrico no fígado, plasma e cerebelo; redução do conteúdo total de sulfidrilas no 

cerebelo, fígado e coração; diminuição da atividade da superóxido dismutase no fígado, da 

catalase nos rins  e da concentração de HDL colesterol  dos animais que receberam a carne de 

peixe do rio em relação aos outros grupos. Esses dados evidenciam o aumento do dano 

oxidativo aos órgãos, de modo que, em apenas um mês de consumo da carne da carne de peixe 

do rio poluído já houve estresse oxidativo relevante. 

 Os resultados dos parâmetros de estresse oxidativo e bioquímicos dos animais de 3 e 6 

meses  praticamente seguiram a mesma linha de alteração, com biomarcadores aumentados  

para  os que consumiram a carne de peixe do rio Cachoeira, que aumentou a peroxidação 

lipídica no cerebelo, fígado, rim, plasma, córtex (apenas após 6 meses) e coração; aumentou a 

carbonilação proteica no coração, plasma, fígado (após 6 meses) e córtex (apenas após 6 meses); 

reduziu o conteúdo de SH no cerebelo , coração , fígado  e plasma ( após 6 meses). A atividade 

da catalase aumentou no córtex, fígado, eritrócitos (após 6 meses), rim (após 6 meses) e 

diminuiu no cerebelo (após 6 meses), coração e rim (após 3 meses). A atividade da superóxido 

dismutase aumentou no córtex (após 3 meses), rim (após 6 meses) e eritrócitos (após 6 meses) 

e diminuiu no cerebelo (após 6 meses) e fígado (após 6 meses). A atividade da glutationa 

peroxidase diminuiu no rim, no cerebelo, coração e fígado após 6 meses e aumentou nos 

eritrócitos.  
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Após 3 meses de exposição, houve queda de tiroxina, transaminase glutâmica 

oxalacética e de colesterol HDL ao passo que houve aumento de triglicérides e de VLDL. Após 

6 meses, observou-se aumento de tiroxina, triglicérides, transaminase glutâmica pirúvica e 

ureia. 

Após 9 e 12 meses de consumo de carne de peixe do rio Cachoeira, houve aumento de 

substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico no baço, córtex, cerebelo, coração, fígado, rim e 

plasma, aumento de proteínas carboniladas no baço, córtex, cerebelo, coração, fígado e plasma 

(após 9 meses); redução de sulfidrilas no baço (após 9 meses), córtex, cerebelo, fígado e plasma.  

A atividade da catalase reduziu significativamente no baço, cerebelo (após 12 meses), 

córtex (após 12 meses), coração, rim, porém aumentou no fígado, córtex (após 9 meses) e 

eritrócitos. A atividade da superóxido dismutase diminuiu no baço, córtex, cerebelo, fígado, 

aumentou (9 meses) e diminuiu (12 meses) nos eritrócitos e aumentou no rim (após 12 meses). 

A atividade da glutationa peroxidase aumentou no baço, no fígado (após 9 meses) e nos 

eritrócitos, mas diminuiu no córtex, cerebelo, coração, fígado (após 12 meses) e rim (após 12 

meses). Após 9 meses, observou-se aumento do nível sanguíneo de tiroxina, de transaminase 

glutâmica pirúvica, ureia, VLDL e LDL e redução de colesterol total. Após 12 meses de 

exposição, houve elevação das transaminases glutâmica pirúvica e oxalacética no sangue. Não 

houve alterações hematológicas após qualquer período de exposição. Houve cinco óbitos após 

12 meses de consumo da carne de peixe do rio Cachoeira, que apresentou nível de alumínio e 

zinco, respectivamente, cinco e seis vezes maior que a do peixe de cultivo.  

Os dados apontam para as consequências patológicas do acúmulo desses metais 

conforme consumida carne de peixe contaminada em longo prazo em quantidade 

nutricionalmente recomendada, mesmo cozida. A exposição ao excesso de metais pesados 

ocasionou inibição enzimática, oxidação de biomoléculas, alteração na estrutura e conformação 

de proteínas, alterações no sistema redox das células, aumentando do estresse oxidativo e 

baixando as defesas antioxidantes.  

Diante desses resultados, torna-se explícita a necessidade de uma ampla mobilização 

em prol da saúde e equilíbrio deste rio, que, como vários do território nacional, estão 

contaminados em consequência das intervenções humanas no meio ambiente, comprometendo 

significativamente a saúde ambiental. Dada a dificuldade de eliminação destes metais pesados, 

seu acúmulo no meio ambiente permitiu transferência ao longo da cadeia alimentar, com 

prejuízo importante aos organismos, sendo possível que ocorra até para os seres humanos que 

consomem a carne de peixe do rio Cachoeira. 
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Faz-se urgente o envolvimento dos gestores públicos, organizações estaduais de meio 

ambiente, ministérios públicos estaduais, organizações da sociedade civil, reconhecerem a 

condição do rio Cachoeira e os riscos para a saúde da população do consumo de peixes 

coletados neste ambiente. Medidas de orientação à população, bem como intervenções voltadas 

para o tratamento e a recuperação deste ambiente aquático são essenciais. 
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ANEXO A: INFORMAÇÃO SOBRE PRODUÇÃO DO PEIXE DE CULTIVO 
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ANEXO B: 1ª COLETA DOS PEIXES DO RIO CACHOEIRA 

RELATÓRIO DE CAMPO 

 

Objetivo: Coletar indivíduos de tilápia (Oreochromis niloticus) para o projeto de 

pesquisa INDICAMB2. 

 

As atividades de campo foram realizadas em dezembro de 2020, durante o dia, sempre 

considerando a condição de ausência de chuvas de, no mínimo, dois dias antes das coletas. As 

coletas foram previamente planejadas, levandose em onta a facilidade de acesso e a presença 

da espécie alvo (Pinheiro et al., 2017). As tilápias foram coletadas em um mesmo trecho do Rio 

Cachoeira, no bairro Costa e Silva, em Joinville, Santa Catarina, Brasil (Tabela 1; Figura 1A).  

Tabela 1. Indicação do local de coleta, coordenada geográfica, data dos campos, esforço de 

captura (em horas), número de indivíduos capturados (N) e biomassa total. 

 

 

Os peixes foram coletados utilizando tarrafas de malha entre nós de 4cm e edes de 

emalhe, com 8 metros de comprimento e 1 metro de largura, com malha entre nós de 6cm 

(Figura 1B). Após a captura, os indivíduos eram identificados, ao menor nível taxonômico 

possível, para confirmar que se tratava da espécie alvo, colocados em sacos plásticos, pesados, 

etiquetados, laCrados e acondicionados em caixa térmica com gelo, após o campo os peixes 

foram congelados (Figura 1C). Foram coletados 19 indivíduos, totalizando 5100 g de tilápias 

(Tabela 1). Os procedimentos de coleta adotados possuem autorização (SISBIO no 10476-3). 
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Equipe:  

Diogo Augusto Moreira, MSc (Biógolo CrBio 81154)  

Johnatas Adelir-Alves, PhD (Biógolo CrBio 053967)  

 

Referências: 

 

PINHEIRO, P. C., DALCIN, R. H., & BATISTA, T. T. (2017). A ictiofauna de áreas com 

interesse para a proteção ambiental de Joinville, Santa Catarina, Brasil. Acta Biológica 

Catarinense, 4(3), 73-89. 
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ANEXO C: 2ª COLETA DOS PEIXES DO RIO CACHOEIRA 

RELATÓRIO DE CAMPO 

Objetivo: Coletar indivíduos de tilápia do nilo (Oreochromis niloticus) para o projeto 

de pesquisa INDICAMB2. 

 

        A coleta foi previamente planejada, levando-se em conta a facilidade de 

acesso e a presença da espécie alvo. O campo foi realizado durante o dia, 

sempre considerando a condição de ausência de chuvas de, no mínimo, dois 

dias antes da coleta (Pinheiro et al., 2017). 

Os peixes foram coletados no Rio Cachoeira (26°16'01”S - 48°51'40”W), 

próximo a escola Geovani Pascoalini Franco, no bairro Costa e Silva, em 

Joinville, Santa Catarina, Brasil. Conforme (Figura 1C). 

Os peixes foram coletados utilizando tarrafa de malha entre nós de 3cm (Figura 1B). 

Foram coletados 3500 gramas de tilápia. Após a captura, os 

indivíduos eram identificados, ao menor nível taxonômico possível, para 

confirmar que se tratava da espécie alvo, colocados em sacos plásticos, pesados, 

etiquetados, lacrados e acondicionados em caixa térmica com gelo (Figura 1C). Os 

procedimentos de coleta adotados possuem autorização (SISBIO no 10476-3). 

Figura 1. Local onde os peixes foram capturados (A), pesagem (B) e confirmação 

taxonômica (C). Imagens: Diogo Augusto Moreira. 
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Referência: Pinheiro, P. C., Dalcin, R. H., & Batista, T. T. (2017). A ictiofauna de áreas com 

interesse para a proteção ambiental de Joinville, Santa Catarina, Brasil. Acta 

Biológica Catarinense, 4(3), 73-89. 
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ANEXO D: PARECER DO COMITE DE ÉTICA NO USO DE ANIMAIS (CEUA-

UNIVILLE) 
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