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RESUMO 

O mercúrio (Hg) e seus compostos organometálicos são considerados altamente 

tóxicos para o ecossistema aquático. O metilmercúrio (MeHg), especificamente, é 

considerado o mais tóxicos dentre as formas de Hg e pode se acumular em 

organismos topo de cadeia. Neste trabalho, as espécies Oreochromis niloticus 

(peixe) e Rattus norvergicus (mamífero) foram utilizadas para avaliar 

experimentalmente o efeito do MeHg por via trófica. Os peixes foram distribuídos em 

3 grupos, sendo dois alimentados com ração contaminada (concentração 1 = 1,03 ± 

0,15 e concentração 2 = 8,27 ± 1,25 μgHg.g-1) e um grupo alimentado com dieta sem 

o metal, como grupo controle. O experimento foi conduzido por 42 dias e foram 

avaliadas as variáveis sangüíneas, bioquímicas, relações hepato e 

esplenossomáticas e a bioacumulação do metal em musculatura, fígado, rim, baço e 

encéfalo. Posteriormente, a musculatura de peixes contaminados e peixes controles 

(concentração 1 = 0,31 ± 0,03; concentração 2 = 3,04 ± 0,94 μgHg.g-1; controle = 

concentração abaixo do limite de detecção)  foram triturados e fornecidos a ratos 

Wistar por gavagem, durante 28 dias de experimentação. Nesta etapa, foi utilizado o 

mesmo delineamento anterior e realizada as mesmas análises. Nos peixes, o MeHg 

mostrou-se altamente bioacumulativo nas duas concentrações testadas, 

principalmente no rim e no fígado, e provocou discretas alterações nos quadros 

hematológico e hepatossomático. Nos ratos, as variáveis sangüíneas, bioquímicas e 

relações somáticas não apresentaram diferença significativa entre os diferentes 

grupos avaliados. Por outro lado, ratos alimentados com musculatura de peixes com 

nível mais elevado de Hg apresentaram maior acúmulo de Hg no rim, fígado, baço, 

musculatura e encéfalo em comparação ao grupo alimentado com a menor 

concentração de Hg. Com estes resultados estimou-se a relação do órgão mais 

sensível para o menos sensível à bioacumulação do Hg: rim ≥ fígado > baço ≥ 

musculatura = encéfalo. 
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ABSTRACT 

Mercury (Hg) and its organometallic compounds belong to the most toxic substances 

for aquatic ecosystems. Methylmercury (MeHg) is the most hazardous Hg species 

know, and is a toxicant that is accumulated by aquatic organisms and biomagnified 

along food chains. In this work aimed to assess the toxic influence of the MeHg by 

food in Oreochromis niloticus (fish) and Rattus norvergicus (mammal). Two groups of 

fish were fed with diet contaminated (concentration 1 = 1.03 ± 0.15 and concentration 

2 = 8.27 ± 1.25 μgHg.g-1), and one group were fed without MeHg (control group). 

This experiment was conducted for 42 days and was analysed hematological 

parameters, blood chemistry, relations hepato and splenossomatic, and 

bioacumulation of Hg in muscle, liver, kidney, spleen and brain. Afterwards, Wistar 

rats were fed fish-muscle diets contaminated (concentration 1 = 0.31 ± 0.03 and 

concentration 2 = 3.04 ± 0.94 μgHg.g-1) by gavagem for 28 days, and one group 

were fed with fish control. In this stage were utilize the same experiment design and 

analyses applied in fish test. The results obtained in fish shows that Hg is mainly 

accumulated in the tissues of kidney and liver.  The effect toxicity of Hg shows a 

slight alteration in hematological parameters and hepatossomatic in fish. In rats the 

hematological parameters, blood chemistry, relations somatic did not differ among 

the experimental control. On the other hand, rats fed the highest level of Hg had a 

significantly higher kidney, liver, spleen, muscle and brain Hg contamination 

compared to rats fed the lower Hg diet and control group. With this results can be 

ranked from most to least sensitive to biacumulate Hg: kidney ≥ liver > spleen ≥ 

muscle = brain. 
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1. INTRODUÇÃO 

A aqüicultura é um dos sistemas de produção que mais cresce no mundo. 

Baseado em estatísticas da FAO (1998), a produção mundial tem aumentado na 

proporção de 10% ao ano, na última década. Os dados revelam que a atividade 

cresce ainda mais rapidamente nos países em desenvolvimento (NEW, 1998). 

A contribuição brasileira representa apenas 10% da produção aqüícola da 

América Latina, que por sua vez é responsável por aproximadamente 1,8 % da 

produção global (OSTRENSKY et al., 2000). No entanto, a aqüicultura começa a 

desempenhar importante papel econômico e social no cenário nacional, 

consolidando-se como atividade em expansão, gerando alimentos, empregos, 

impostos e divisas (BORGHETTI e OSTRENSKY, 1998).  

A tilapicultura vem se desenvolvendo de maneira rápida e consistente, sendo 

uma das mais importantes atividades aqüícolas em muitas regiões tropicais e sub-

tropicais do mundo. Cálculos recentes da Organização das Nações Unidas para a 

Agricultura e a Alimentação (FAO) indicam que o cultivo mundial de tilápias produz 

mais de um milhão de toneladas por ano (CONROY e CONROY, 2007). 

Segundo VALENTI et al. (2000), a produção aqüícola é inteiramente 

dependente do ecossistema no qual está inserida, pois os peixes vivem em contato 

estreito com o seu meio e, por isso, são afetados pelas mudanças causadas por 

diferentes agentes físicos, químicos e biológicos. Sendo assim, a exploração 

econômica dos peixes considerada um investimento, que requer conhecimentos 

básicos dos principais fatores que direta ou indiretamente estejam ligados ao 

ambiente aquático. 

A presença de mercúrio (Hg) nos ecossistemas naturais vem assumindo 

dimensões preocupantes, principalmente em decorrência de suas múltiplas fontes, 

dentre elas, as naturais: gaseificação da crosta terrestre, depósitos minerais, 
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emissões vulcânicas e oceânicas; e antropogênicas: indústrias, mineração de ouro, 

laboratórios e queima de combustíveis fósseis (RENZONI et al., 1998; 

BYCZKOWSKI e LIPSCOMB, 2001). 

Todas as formas químicas do Hg são consideradas tóxicas. Porém, entre as 

diferentes formas, o Hg orgânico ou metil-mercúrio (MeHg) é particularmente a mais 

importante, devido à sua alta toxicidade e a capacidade de acumulação no 

organismo (QUEVAUVILLER et al., 1996; SANGA et al., 2001; DOMMERGUE et al., 

2003). Esta forma orgânica tem origem do Hg inorgânico (pouco bioacumulativo) 

através da metilação por atividade bacteriana presente no ambiente aquático 

(SANGA et al., 2001; CARRINGTON e BOLGER, 2002).  

Segundo RENZONI et al. (1998), o MeHg possui afinidade pelo grupamento 

sulfidrila, ligando-se às proteínas e enzimas, podendo se acumular nos organismos 

e aumentar a sua concentração ao longo da cadeia alimentar (biomagnificação). 

Além disso, esta forma química é altamente neurotóxica para os mamíferos e pode 

atravessar facilmente a barreira hemato-encefálica (SANGA et al., 2001). BLOOM 

(1992) menciona que aproximadamente 95% do Hg absorvido pelo trato intestinal é 

na forma de MeHg, sendo a exposição oral uma adequada via de estudo da 

contaminação do organismo. 

O impacto da toxicidade do MeHg foi observado pela primeira vez em 

Minamata (Japão), em 1955, como conseqüência da ingestão de peixes 

contaminados com o metal. No Iraque, em 1970, ocorreu intoxicação devido ao 

consumo de farinha de trigo que havia sido tratada com fungicida a base de MeHg. 

No Brasil, estima-se que as populações ribeirinhas da bacia Amazônica e do 

pantanal, que se alimentam de peixes, apresentem níveis de Hg acima dos 

recomendados (LACERDA et al., 1991; PORVARI, 1995; SOUZA e BARBOSA, 

2000; BOURGOIN-MAURICE et al., 2000; HYLANDER et al., 2000). 
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Na aqüicultura, além do risco da existência do Hg no ambiente de criação, a 

contaminação pode ocorrer através da utilização da farinha de peixe contaminada 

com o metal, sendo que, em alguns casos, na elaboração das dietas este 

ingrediente pode ter inclusão de até 20%. 

Atualmente, vários autores preocupam-se com o elevado risco a que se 

expõe a população pelo consumo de organismos aquáticos contaminados pelo Hg 

(RENZONI et al, 1998; GINSBERG e TOAL, 2000; MYERS et al., 2000; 

STEUERWALD et al., 2000; MERGLER, 2002; CARRINGTON e BOLGER, 2002; 

FLAHERTY et al., 2003). 

A intoxicação pelo MeHg em humanos, mesmo em baixos níveis, leva a 

alguns sinais neurológicos clínicos como: distúrbio sensorial das extremidades, 

ataxia, desequilíbrio, constrição visual, dificuldade na fala e locomoção, fraqueza 

muscular, tremor, perda da audição e distúrbios mentais (ETO, 2000). Segundo 

MERGLER (2002), foram registrados vários casos de crianças expostas ao MeHg 

ainda no útero das mães contaminadas pela ingestão de peixes, sendo que estas 

não apresentavam sintomas de intoxicação.  

Em vista do alto risco deste produto tóxico ao ambiente e à saúde pública, foi 

determinado em 1975 pelo Ministério da Saúde do Brasil o limite máximo de 0,5 μg 

Hg.g-1 em peixes destinados ao consumo humano. A resolução 357 do Conselho 

Nacional do Meio Ambiente (CONAMA, 2005) recomenda a concentração máxima 

de 0,0002 mgHg.L-1 nas águas destinadas à criação de organismos aquáticos. RICE 

et al. (2003) mencionam que a Agência de Proteção Ambiental dos Estados Unidos 

(USEPA), estimou a dose de ingestão oral diária de referência em 0,1 μgHg.kg-1.dia-1. 

Sendo assim, regiões de risco aconselha-se limitar a ingestão de peixes, 

principalmente por mulheres grávidas e crianças (LIPFERT et al., 1996; SCHOBER 

et al., 2003). 

Nos peixes, a contaminação causa alterações indesejadas, tais como a 

inibição dos processos metabólicos, baixa fecundidade, diminuição na taxa de 
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sobrevivência e alterações da capacidade de defesa celular e humoral 

(MIKRYAKOV e LAPIROVA, 1997).  

De acordo com OLIVEIRA-RIBEIRO et al. (1996), estudos de toxicidade 

utilizando peixes em condições controladas permitem, através de avaliações da 

mortalidade, alterações de comportamento e danos nos tecidos, obter informações 

importantes correspondentes aos efeitos dos poluentes na biota de um ecossistema 

aquático natural. 
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2. OBJETIVOS 

2.1 Objetivo Geral 

Analisar a toxicidade do MeHg em tilápia do Nilo (Oreochromis niloticus), 

visando conhecer o potencial tóxico deste composto sobre alguns parâmetros 

biológicos, através de exposição trófica em condições de laboratório. E 

posteriormente avaliar o risco da biomagnificação deste poluente em ratos Wistar 

(Rattus norvergicus). 

 

2.2 Objetivos específicos 

2.2.1 Oreochromis niloticus 

- Descrever as alterações hematológicas e de componentes do sangue 

devido à presença deste contaminante; 

 - Avaliar a relação hepato e esplenossomática; 

 - Determinar o acúmulo de Hg em musculatura, fígado, baço, rim e encéfalo, 

por espectrometria de absorção atômica de vapor frio. 

 

2.2.2 Rattus norvergicus 

- Descrever as alterações hematológicas e de componentes do sangue em 

resposta à presença deste contaminante. 

 - Avaliar a relação hepato, espleno, nefro e encéfalossomática. 

 - Determinar o acúmulo de Hg em musculatura, fígado, baço, rim e encéfalo, 

por espectrometria de absorção atômica de vapor frio. 

 - Avaliar o processo de biomagnificação deste poluente. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

3.1 O Mercúrio 
 

O Hg é um metal que segundo a classificação dos elementos, encontra-se 

juntamente com o cádmio e o zinco no grupo II B da Tabela Periódica. O elemento 

Hg é representado pelo símbolo universal (Hg) derivado do Hidrargyrum do latim. 

Este metal, na forma elementar, possui algumas características interessantes. Além 

de inodoro é o único metal conhecido que se apresenta no estado líquido em 

temperatura ambiente, graças ao seu alto ponto de ebulição +356,72 oC e o baixo 

ponto de fusão -38,87 oC, que o tornam altamente estável (WHO, 2003).  

 No meio ambiente o Hg encontra-se associado a outros elementos. O mais 

comum é o enxofre, com quem forma o minério cinábrio (HgS) característico pela 

coloração vermelha ou preta. Além de seu estado elementar (Hg metálico), pode 

existir nas formas: inorgânica ou orgânica. Na forma inorgânica pode ser encontrado 

sob três diferentes estados de oxidação: o Hg elementar (Hgo), o qual se encontra 

principalmente na forma de gás; o íon mercuroso (Hg2
2+), forma pouco estável em 

sistemas naturais e o íon mercúrico (Hg2+). Na forma orgânica, o íon mercúrico 

apresenta-se ligado covalentemente a um radical orgânico, sendo o metilmercúrio 

(CH3Hg+) e o dimetilmercúrio ((CH3)2Hg) os mais comuns; ou ainda, com ligantes 

orgânicos naturais (MICARONI et al., 2000).  

Os sais mais importantes industrialmente são: cloreto de mercúrio (HgCl2), 

um sublimado corrosivo altamente tóxico; cloreto mercuroso (Hg2Cl2), calomelano 

ocasionalmente usado na medicina; fulminato de mercúrio (Hg(CNO)2), um tipo de 

detonador usado em explosivos e o sulfeto de mercúrio (HgS), de cor vermelha, 

usado como pigmento em tintas (HSDB, 2000). 
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3.2 Contaminação do Ambiente 

O Hg encontrado no ambiente pode ser oriundo de fontes naturais e 

antropogênicas. As fontes naturais são imensas, sendo superior às causadas pelo 

ser humano. No entanto, estas últimas podem ter considerável importância em 

termos de contaminação local do ambiente (CASTRO, 1991; SUNDERLAND e 

CHMURA, 2000; AZEVEDO, 2003). 

AZEVEDO (2003) relata que o Hg ocorre naturalmente nos vários 

compartimentos da natureza: hidrosfera, litosfera, atmosfera e biosfera. O Hg é 

emitido principalmente na forma de vapor elementar (Hgo) (WHO, 2000). Estima-se 

que a emissão natural seja na ordem de 2700 – 6000 toneladas por ano. As fontes 

mais significativas são provenientes dos processos de desgaseificação da crosta 

terrestre, das emissões vulcânicas e pelo processo de evaporação de corpos 

aquáticos (WHO, 1991). 

Com o desenvolvimento da humanidade, particularmente após a revolução 

industrial do século XIX, as fontes antropogênicas têm contribuído significantemente 

para a emissão de mercúrio ao ambiente (WHO, 2003). Segundo estimativas a 

atividade humana libera para a atmosfera aproximadamente 3000 toneladas por ano 

de Hg (WHO, 1991). Grande parte é liberada por indústrias de cloro-alcalis, de 

equipamentos elétricos, de tintas, de lâmpadas, de baterias, de cimento, de ferro e 

aço, de pesticidas e de equipamentos médicos (WHO, 1991; MICARONI et al., 2000; 

AZEVEDO, 2003; McGRARY et al., 2006; FOSTIER e MICHELAZZO, 2006; 

RALDÚA et al., 2007). Além dessas, é importante considerar a ocorrência da queima 

de combustíveis fósseis, incineração de lixo, esgoto urbano, mineração de ouro, 

amalgamação odontológica e produtos farmacêuticos (MICARONI et al, 2000; 

DURRIEU et al., 2005; CASTILHOS et al., 2006; DONKOR et al., 2006).   

De acordo com estimativas de JAFFE et al. (2005), existe indicação que o 

continente asiático é responsável por mais de 50% das fontes antropogênicas de Hg 
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no mundo. Na China, em particular, emite para a atmosfera cerca de 12% do total de 

todas as fontes antrópicas mundiais (HORVAT et al., 2003).  

De acordo com os estudos realizados por SUNDERLAND e CHMURA (2000), 

na costa marítima do Canadá, estes estimaram que a emissão antropogência de Hg, 

no período entre 1880 e 1995, foi de aproximadamente 327 a 448 toneladas, com 

picos de liberação nos anos 1945, 1965 e 1970, com teores superiores a 1750 e 

2600kg por ano.  

Na Sibéria, a emissão de Hg por fontes antropogênicas e naturais foi 

estimado por VASILIEV et al. (1998), na ordem de 340 e 70 toneladas por ano, 

respectivamente. 

Segundo a estimativa de PIRRONE et al. (2001), a Europa, a África e a 

América do Norte, respectivamente, são responsáveis pelas liberações de 

aproximadamente 250, 210 e 214 toneladas por ano, de Hg de origem 

antropogênica para o meio ambiente.  

No Brasil, o garimpo do ouro é considerado ainda a maior fonte de emissão, 

embora esta atividade tenha se reduzido muito nas últimas décadas (SANTOS et al., 

2002). De acordo com cálculos, a exploração de ouro no Brasil resultou na liberação 

de aproximadamente 3000 toneladas de Hg na região amazônica nas últimas 

décadas (VEIGA et al., 1995; LACERDA, 2003; FARIAS et al., 2005).  

Segundo LACERDA e MARIN (1997), a estimativa total de emissão de Hg 

para a atmosfera no Brasil é de aproximadamente 116 toneladas por ano, onde a 

indústria de cloro-álcalis e a indústria de aço e ferro contribuem com 12 

toneladas/ano, cada uma. A queima da vegetação natural, para formar pastos ou 

fazendas agrícolas representa em torno de 9 toneladas por ano. As indústrias de 

tintas, as eletrônicas e a produção de energia a partir do petróleo contribuem com 

5,1 toneladas por ano.  
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3.3 Transformação e Transporte do Mercúrio no Ambiente 

O Hg do ambiente de origem natural ou artificial, se apresenta em vários 

estados físicos e químicos. No ambiente aquático é descarregado principalmente na 

forma inorgânica. Uma variedade de compostos organomercuriais é também 

descarregada no ambiente como resultado das atividades humanas. Tanto a forma 

inorgânica como orgânica do Hg estão sujeitas à conversão no ambiente (CASTRO, 

1991).  

No ambiente aquático, mais especificamente na camada superior do 

sedimento, onde é biologicamente mais ativo, o Hg na forma inorgânica une-se a 

radicais metil (CH3), formando o metilmercúrio (CH3Hg = MeHg) e posteriormente em 

((CH3)2Hg = Me2Hg) dimetilmercúrio, sendo estes considerados as formas mais 

tóxicas desse metal (FOSTIER e MICHELAZZO, 2006). Nas camadas inferiores do 

sedimento, o Hg é menos ativo, e se encontra principalmente na forma de sulfeto. O 

MeHg formado irá se integrar nas cadeias tróficas ou, se as condições de pH forem 

apropriadas, dará origem ao Me2Hg, que por ser insolúvel e volátil passará à 

atmosfera e será recolhido nas águas das chuvas (AZEVEDO, 2003).  

A metilação do Hg inorgânico no sedimento pode ocorrer principalmente por 

duas vias, uma biológica mediada por microorganismos e fungos e outra abiótica ou 

química. A metilação biológica pode ocorrer tanto em situações de aerobiose como 

de anaerobiose (AZEVEDO, 2003). 

Para a formação do MeHg em condições bióticas, existe a necessidade da 

presença da metilcobalamina, que é uma coezima produzidas por bactérias aeróbias 

e/ou anaeróbias, sendo mais predominante nas primeiras (FILIPELLI e BALDI, 1993). 

Este composto é capaz de transferir o grupo metila para o íon Hg2+. Neste caso, 

ocorre a transferência do grupo metila como um íon carbânion e um radical metil, 

para produzir o MeHg e o Me2Hg. 

A metilação química ou abiótica pode ocorrer por três vias principais. A 

primeira pela via da reação de transmetilação, onde o MeHg pode ser formado 
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quimicamente pela reação de transalquilação, na presença de radiação ultravioleta 

envolvendo derivados orgânicos doadores do grupo metila. A segunda maneira é 

pela reação com ácidos fúlvico e húmico do solo, que podem doar grupos metila 

para o Hg. E a última, seria pela mistura de acetaldeído com Hg e NaCl (AZEVEDO, 

2003; NASCIMENTO e CHASIN, 2001). 

A metilação pode ocorrer também no intestino e no muco dos peixes, nos 

lodos de esgoto, no intestino de mamíferos. Certos microorganismos do solo 

também metilam o Hg (QUEIROZ, 1995). 

O processo de metilação é influenciado por fatores tais como: temperatura, 

concentração de bactérias presente no meio, pH, tipo de solo e sedimento, 

concentração de sulfeto, condições de oxirredução do meio e a variações sazonais 

(FURUTANI e RUDD, 1980). Segundo GILMOUR e HENRY (1991) e XUN et al. 

(1987) os baixos valores de pH podem proporcionar maior liberação de Hg, que 

pode atravessar a membrana das células das bactérias mais efetivamente, tornando 

possível maior formação de MeHg. Além disso, WASSERMAN et al. (2002) relatam 

que em pH básico o Hg tem afinidade pela fração mineral, desfavorecendo a 

formação do MeHg. 

Segundo BISINOTI e JARDIM (2004), ambientes com alta concentração de 

matéria orgânica, com elevadas taxas de decomposição e ricas em carbono 

orgânico dissovido (COD) favorecem o processo de metilação do Hg por bactérias. 

Estas informações são corroboradas por HYLANDER et al. (2006), que avaliaram o 

impacto ambiental da construção de usina hidrelétrica na região norte do Brasil. 

Estes autores concluíram que os níveis de Hg nos peixes aumentaram durante os 

primeiros três anos após o alagamento e que a provável causa seria o aumento do 

processo de metilação no sedimento, em conseqüência da maior concentração de 

COD, em decorrência da decomposição de matérias submersas. 

Concomitante ao processo de metilação, ocorre reações de decomposição 

do MeHg de forma biótica ou abiótica. Esta interconversão metilação/desmetilação, 
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pode estabelecer um processo que regula a concentração de MeHg nas matrizes 

ambientais (BISINOTI e JARDIM, 2004).  

A degradação do MeHg na água e sedimento pode ser mediada 

microbiologicamente por bactérias aeróbias e anaeróbias (GUIMARÃES et al, 1998). 

Os principais produtos desta degradação são o Hgo e o metano.  Além disso, de 

acordo com estudos, o MeHg pode ser decomposto fotolíticamente na superfície das 

águas, sendo este processo uma etapa importante no ciclo aquático do Hg 

(VANDAL et al., 1991; NRIAGU, 1994). SELLERS et al. (1996) relatam que o 

processo de fotodegradação do MeHg é abiótico e de primeira ordem com relação à 

concentração de MeHg e à intensidade da radiação solar. A luz solar, no 

comprimento de onda de 290-400 nm, pode transformar o MeHg em Hg2+ e Hgo ou 

Hg2+ em Hgo (NRIAGU, 1994). Desta maneira, ocorre a diminuição do Hg2+ para a 

metilação e aumenta o fluxo de Hgo para a atmosfera. 

 Segundo MAURO et al. (1999), tanto o Hg na forma orgânica como na 

inorgânica sofrem transformações no ambiente, o que torna sua distribuição 

bastante complexa. Em contexto geral, o ciclo biogeoquímico do Hg exibe um 

equilíbrio dinâmico, porém as fontes antropôgenicas podem introduzir elementos 

mais rápidos e em nível maior que os processos naturais, alterando os padrões dos 

ciclos e as condições às quais a flora e a fauna estão adaptadas.  

No processo de transporte e distribuição do Hg para o ambiente, acredita-se 

que estejam envolvidos dois tipos de ciclos. O primeiro seria de extensão global, 

onde envolveria a circulação atmosférica de Hg elementar de fontes continentais e 

oceânicas. O segundo seria um ciclo local dependente do processo de metilação do 

Hg inorgânico proveniente principalmente de fontes antropogênicas (BOENING, 2000).  

A contaminação ambiental pelo Hg pode ocorrer por várias formas químicas 

e pode ser transportada pelo ar, água, sedimentos de rios e por organismos da 

cadeia trófica (WHO, 2003).  
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Na atmosfera, a maior parte do Hg é provavelmente transportada como vapor 

na forma elementar (Hgo), podendo ser levado a grandes distâncias (CASTRO, 

1991; BOENING, 2000). Além disso, na atmosfera o Hg apresenta baixa taxa de 

oxidação e longo tempo de residência, normalmente na ordem de um (SPROVIERI e 

PIRRONE, 2000) a seis anos (USEPA, 1984). Portanto, o Hg na atmosfera pode ser 

transportado a longas distâncias antes de ser depositado em lagos, rios, oceanos e 

solos (BARBOSA et al., 2004).   

De acordo com os estudos de GLASS et al. (1991), o Hg pode ser 

transportado por mais de 2500 km, em apenas 72 horas. SPROVIERI e PIRRONE 

(2000) relatam a presença de Hg na troposfera em áreas remotas e livres de fontes 

poluidoras, como o Ártico e o Ántártico. BOENING (2000) relata que cálculos 

baseados na presença de Hg nas calotas de gelos na Groenlândia apresentaram 

aumento a partir de 1900, o que sugere ser em conseqüência das chuvas 

contaminadas por fontes antropogênicas.  

O Hg uma vez na água pode formar grande quantidade de complexos e de 

quelantes com o material orgânico, aderindo-se às partículas em suspensão ou ao 

sedimento (MUCCI et al., 1995).  Segundo AZEVEDO (2003), no sedimento de rios, 

lagos e mares poluídos, o Hg é altamente estável e perigoso, uma vez que pode 

permanecer ativo para o processo de metilação por cerca de 100 anos, mesmo 

quando a fonte de poluição é eliminada.  

Assim, os efeitos negativos associados a essa acumulação na biota também 

se arrastarão por longos períodos. BJÖRNBERG et al. (2005) afirmam que na Suíça 

a poluição pelo Hg foi reduzida significamente nas últimas décadas, no entanto a 

presença do poluente nos lagos e costa marítima mantém-se em níveis altos em 

conseqüência da liberação do Hg acumulado a vários anos no sedimento. 

A contaminação dos sedimentos e água no processo de exploração do ouro 

apresentam níveis decrescentes à jusante da área de contaminação (MACKLIN, 

1996). Este declínio é atribuído aos seguintes fatores: (1) decorrente da mistura e 
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diluição do poluente em áreas não contaminadas; (2) absorção por plantas aquáticas 

e ao longo cadeia alimentar; (3) transporte seletivo, uma vez que partículas maiores 

e pesadas permanecem próximas ao local de contaminação por longo período 

(MILLER, 1997).  

Por outro lado LECHLER et al. (2000) relatam que os níveis de Hg 

permanecem constantes por 400 Km à jusante da fonte poluidora. MASON et al. 

(1994) estimam que o transporte global de Hg dos rios para os oceanos é de 

aproximadamente 200 toneladas.ano-1. Assim, áreas distantes de fontes poluidoras 

podem apresentar altas concentrações de Hg em conseqüência do deslocamento do 

Hg inorgânico na atmosfera, na água e pelo processo de metilação local 

(FITZGERALD et al., 1998). 

 

3.4 Contaminação por mercúrio em peixes 

O importante fator de impacto do Hg no ambiente aquático é a sua 

capacidade de se acumular nos organismos ao longo da cadeia alimentar, 

biomagnificando-se (UNEP, 2002). Este processo pode levar a aumento da 

concentração de Hg, em quantidades cada vez maiores nos animais que ocupam 

níveis tróficos superiores na cadeia alimentar. Isto tem sido observado através de 

seus hábitos alimentares, sendo que peixes piscívoros, freqüentemente acumulam 

maiores níveis de Hg, quando comparados a peixes onívoros e planctófagos 

(DUSEK et al., 2005; DURRIEU et al., 2005; FARIAS et al., 2005; DOREA et al., 

2006; BASTOS et al., 2006). Além disso, a concentração de Hg nos tecidos pode 

também aumentar com a idade, peso e comprimento dos animais (EVANS et al., 

2005; DURRIEU et al., 2005; DUSEK et al., 2005; BELGER e FORSBERG, 2006; 

JULSHAMN et al., 2006; CASTILHOS et al., 2006).  

Por outro lado, CAMPBELL (1994), observou maiores níveis de Hg em 

peixes bentófagos (Lepomis microlophus) do que em peixes carnívoros (Lepomis 

macrochirus). Os maiores níveis de Hg e MeHg foram detectados por STORELLI et 
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al. (2005) na espécie bentófaga Mullus barbatus do que na espécie pelágica 

Merluccius merluccius. Assim, para interpretar o nível de contaminação do Hg, existe 

a necessidade de se conhecer além do nível trófico, o hábito alimentar dos 

organismos aquáticos (BURGER et al., 2002).  

A absorção do Hg presente na água pelos organismos é influenciada pela 

concentração deste elemento, pela taxa metabólica e pela eficiência de absorção, 

determinada pelas características do ambiente aquático (AZEVEDO, 2003). Os 

peixes podem absorver Hg diretamente pelo contato com a água contaminada; pela 

respiração branquial e pela absorção no trato digestivo.  

Na maioria dos organismos aquáticos o MeHg acumula-se mais 

eficientemente do que o Hg inorgânico. A parede intestinal dos peixes funciona 

como uma barreira eficaz impedindo a absorção da forma inorgânica, no entanto, é 

facilmente permeável ao MeHg, acumulando-se principalmente no tecido muscular, 

onde este pode chegar à cerca de 50% do total da dose ingerida (WHO, 1989).   

 

3.5 Risco da exposição humana ao mercúrio 

O conhecimento da toxicidade do Hg ficou evidente, em especial para a 

opinião pública somente após o incidente ocorrido na baía de Minamata (Japão) nos 

anos 50, quando foi identificado o primeiro caso de lesão no sistema nervoso em 

moradores de vilas próximas à cidade de Minamata. A causa foi a descarga de 

resíduo contendo Hg nas águas da baía, pela empresa Chisso Química, uma das 

maiores indústrias de plástico do Japão, que operou entre 1920 e 1960. Os doentes 

eram, em sua maioria, pescadores e consumidores de peixes capturados na baia 

que abastecia a cidade de Minamata.  

Em pesquisa realizada por TAKIZAWA e OSAME (2001) com mulheres 

residentes em Minamata durante o período da doença, as concentrações de Hg no 

cabelo variaram de 4,30 a 63,14 μgHg.g-1, e no cabelo de suas crianças de 0,01 a 
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43,31 μgHg.g-1. Inúmeras mortes e casos de enfermidades neurológicas e 

congênitas foram atribuídos a esta contaminação. Segundo os estudos de ETO 

(2000), nos registros até o ano de 1999 havia 2.263 casos confirmados da doença 

de Minamata, registrados nas prefeituras de Kumamoto e Kagoshima.  

Sendo assim, na ausência da contaminação ocupacional, a exposição da 

população humana ao Hg ocorre principalmente pela ingestão de moluscos e peixes 

contaminados (BARREGARD et al., 1994; CARTA et al., 2003; BISINOTI e JARDIM, 

2004; CRÉPET et al., 2005; MARQUES et al., 2007). As espécies de topo de cadeia 

como os peixes predadores, normalmente apresentam maiores níveis de MeHg 

(RENZONI e ZINO, 1998; BÁRÁNY et al., 2003; LINDBERG et al., 2004; VIRTANEN 

et al., 2007). A forma metilada do Hg é facilmente absorvida pelo trato 

gastrointestinal e é rapidamente distribuído pelo sangue aos órgãos. O Hg pode 

também atravessar com facilidade a barreira placentária e atingir o feto com 

concentrações, no mínimo, iguais às maternas (RENZONI e ZINO, 1998; CASTOLDI 

et al., 2003; AZEVEDO, 2003; BOUZAN et al., 2005; MARQUES et al., 2007).  

O estudo da toxicidade do Hg em população humana é muito farto 

mundialmente. Na Suíça, BJÖRNBERG et al. (2005) relatam que a concentração de 

Hg total no cabelo e o MeHg no sangue em mulheres grávidas aumentou 

proporcionalmente em relação ao consumo de peixes. VAHTER et al. (2000) 

observaram em mulheres grávidas, a correlação positiva entre a concentração de Hg 

no cordão umbilical e a intensidade do consumo de peixes pela mãe.  

Já GRANDJEAN e WEIHE (1993) observaram uma correlação positiva entre 

a concentração de Hg no cordão umbilical e aumento do período de gestação 

influenciando no peso dos bebês ao nascimento. Assim, fetos expostos à alta 

concentração de Hg tendem a aumentar o período de gestação como uma forma de 

evitar o nascimento com baixo peso, que comumente está relacionado com riscos 

neurocomportamentais.  
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Segundo RENZONI e ZINO (1998) os organismos aquáticos do mar 

Mediterrâneo apresentam altas concentrações de Hg. Em pescadores da região 

foram observados níveis acima de 50 μgHg.g-1 no cabelo. Em alguns destes casos 

tem-se associado os nívies de Hg com o aumento de danos no DNA de células 

sangüíneas. A correlação positiva foi observada entre concentração de Hg no 

sangue e freqüência de micronúcleos nos eritrócitos.  

Neste mesmo contexto, PORTO et al. (2005) avaliaram os efeitos da 

genotoxicidade da poluição pelo Hg em peixes. A presença de micronúcleos foi 

observada em três espécies de peixes coletadas em dois rios da bacia Amazônica: o 

rio Madeira (área poluída) e o rio Solimões (área não poluída). Os micronúcleos 

presentes em Prochilodus nigricans (dentritivo), Mulossoma duriventris (omnívoro) e 

Hoplias malabaricus (piscívora) do rio Madeira foram significativamente maiores do 

que as espécies do rio Solimões. E, além disso, a espécie piscívora com maior nível 

de contaminação apresentou a freqüência média, aproximadamente cinco vezes 

maior que as espécies dentritivas e omnívoras.  

Na região Amazônica, GONÇALVES e GONÇALVES (2004) avaliaram a 

contaminação pelo Hg por meio da exposição ocupacional dos garimpeiros, e 

revelaram que não só estes, mas também seus familiares, apresentavam taxas de 

Hg na urina estatisticamente distintas das observadas em população controles. Os 

índios da região também foram analisados e 24% deles apresentavam níveis de 

MeHg superior a 10 μgHg.g-1, contra 6% dos garimpeiros. Apesar de os índios não 

terem contato direto com o processo do garimpo, estima-se que a contaminação 

pelo Hg ocorreu pela ingestão de peixes contaminados pela água. 

MERGLER (2002) avaliou os efeitos neurocomportamentais associado à 

alimentação com peixes provenientes do rio St. Lawrence (Quebec, Canadá) e do rio 

Tapajós (bacia Amazônica, Brasil). Os níveis de Hg em peixes piscívoros são 

similares nas duas regiões, porém no Amazonas o peixe constitui a principal dieta da 
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população, enquanto que em Quebec o consumo é ocasional. Conseqüentemente, a 

exposição na população amazônica foi superior apresentando maiores níveis de Hg 

no sangue (28μg.L-1) e no cabelo (11μgHg.g-1) do que a população canadense. Para a 

população amazônica, o aumento nos níveis de Hg foi associado com as seguintes 

sintomatologias de intoxicação: redução de campo visual, movimento ocular 

desordenado, diminuição da agilidade e de movimentos delicados.  

Outra forma de exposição da população ao Hg de forma não ocupacional é 

através de amalgamação dentária. Neste processo pode ocorrer liberação de vapor 

de Hg (Hgo), que pode ser absorvido pelo organismo e posteriormente ser oxidado e 

formar Hg inorgânico divalente (WHO, 1997; BÁRÁNY et al., 2003).  

BJÖRNBERG et al. (2005) observaram que em mulheres grávidas na Suíça, 

além da contaminação pela ingestão de peixes, a concentração de Hg inorgânico no 

sangue aumentou relativamente com o número de amálgamas nos dentes. VAHTER 

et al. (2000) observaram também, esta relação entre os níveis de Hg no cordão 

umbilical de fetos e o número de amalgamas dentários das mães. 

Segundo os estudos da Agência de Substâncias Tóxicas dos Estados Unidos, 

níveis de Hg no sangue acima de 50 μg.l-1 são associados com sinais clínicos como 

problemas visuais, hipertensão e tremores (KNOBELOCH et al., 2006). Segundo 

este mesmo autor, em 1994 a Divisão Pública de Saúde de Wisconsin (EUA), 

relatou que um homem de 40 anos com altos níveis de Hg no cabelo (12 μgHg.g-1,) 

e no sangue (58 μgHg.L-1) apresentava distúrbios de sono e dificuldade para se 

concentrar. Depois de ampla investigação, concluiu-se que a fonte era a ingestão de 

peixes contendo alto nível de MeHg. Após a exclusão do alimento contaminado da 

dieta, os níveis retornaram ao normal. A vida média do Hg neste caso foi de 63 dias. 

O acúmulo de Hg no organismo humano também pode ser associado com 

aumento do risco ao infarto agudo do miocárdio (GUALLAR et al., 2002). Segundo 
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VIRTANEN et al. (2007), os efeitos adversos do MeHg ao coração são observados 

em concentrações abaixo das associadas com as alterações neurológicas. 

PEDERSEN et al. (2005) observaram significativo aumento da pressão sangüínea 

em indivíduos com maior concentração de Hg no sangue. De acordo com STERN 

(2005) esta relação do Hg com doenças cardíacas pode ser em conseqüência da 

aparente interação antagônica entre o MeHg e ácido graxos n-3 presente nos peixes. 

Nesta relação, além do efeito do estresse oxidativo dos lipídeos causado pelo MeHg, 

afeta também a propriedade antioxidante do ácido graxo n-3. 

Em geral agências nacionais de saúde têm limitado a concentração de Hg 

nos peixes para consumo humano como forma a proteger a população. 

A Agência de Administração de Droga e Alimentos (FDA, 2001) recomenda a 

concentração máxima de 1μgHg.g-1 de Hg no peixe para consumo e estabelece a 

dose diária de referência de 0,5 μg.dia-1kg-1. 

A Organização Mundial de Saúde (OMS) recomenda a concentração limite 

de Hg nos peixes de 0,5 μg.g-1 para amostra de peso úmido (PU) e 2,5μg.g-1 para 

amostra de peso seco (PS). E, em 2003, estabeleceu a dose diária tolerável para o 

MeHg de 0,23 μg.dia-1.kg-1, valores próximos dos recomendados pela a Agência de 

Saúde do Canadá de 0,2 μg.dia-1.kg-1 e pela Agência de Proteção Ambiental 

Americana de 0,1 μg.dia-1.kg-1. 

No Japão, a concentração máxima permitida é de 0,4 μg.g-1 de Hg para 

peixes destinado à alimentação humana (STORELLI et al., 2005). Para a União 

Européia, o limite máximo para os filés de peixes da maioria das espécies é de 

0,5μgHg.g-1, e para algumas espécies de predadores é de 1,0 μgHg.g-1, porém é 

recomendado o baixo consumo destes.  
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A Agência Nacional de Vigilância Sanitária Brasileira (ANVISA) determinou 

em 1998, a concentração máxima destinada ao consumo humano de 0,5 μg.g-1 Hg 

para peixes e produtos da pesca e 1 μg.g-1 Hg para peixes predadores. 

Em geral, existe um grande incentivo por órgãos de saúde para o consumo 

de peixes, principalmente devido aos seus benefícios nutricionais, porém os órgãos 

governamentais de saúde têm recomendado que mulheres grávidas e crianças 

mudem o hábito alimentar retirando os peixes da dieta, de preferência os das 

espécies carnívoras com o objetivo de reduzir a exposição ao MeHg (BOUZAN et al., 

2005; BJÖRNBERG et al.,2005; CRÉPET et al., 2005; KÖNIG et al., 2005). 

 

3.6 Bioindicadores 

3.6.1 Peixes 

Espécies bioindicadores são conhecidas como biomonitores e são utilizados 

como os primeiros indicadores de efeito do estresse causado por contaminantes 

(ADAMS, 2002).  

Vários autores têm utilizado os peixes como espécies bioindicadoras de 

poluição do ambiente aquático. O monitoramento da poluição por Hg foi relatado em 

regiões próximas à áreas de exploração de ouro (MAURICE-BOURGOIN et al., 

2000; HYLANDER et al., 2000; DONKOR et al., 2006; DURRIEU et al., 2005; 

FARIAS et al., 2005; CASTILHOS et al., 2006; GAMMONS et al., 2006; BASTOS et 

al., 2006); em ambiente aquático próximo a grandes indústrias (BURGER et al., 

2002; SCHMITT et al., 2005; DUSEK et al., 2005; RALDÚA et al., 2007); em regiões 

alagadas (PORVARI, 1995; EVANS et al., 2005; HYLANDER et al., 2006; McCRARY 

et al. 2006 ; IKINGURA et al., 2006); em peixes marinhos (AFONSO et al., 2007; 

JULSHAMN et al., 2006; STORELLI et al., 2005); em peixes comercializados em 

mercados (BURGER e GOCHFELD, 2006; BURGER e GOCHFELD, 2005). 
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Os peixes são também utilizados como espécie bioindicadora em testes em 

condições de laboratório. De acordo com OLIVEIRA-RIBEIRO et al. (1996), estudos 

de toxicidade utilizando peixes em condições controladas, permitem, através da 

avaliação da mortalidade, alterações de comportamento, alterações fisiológicas e 

danos nos tecidos, obter informações importantes correspondentes aos efeitos de 

poluentes sobre biota de um ecossistemas aquáticos naturais 

Assim, os efeitos da toxicidade do HgCl2 foram observados em 

Trichomycterus zonatus (OLIVEIRA-RIBEIRO et al., 1996; OLIVEIRA-RIBEIRO et al., 

2000), em Trichomycterus brasiliensis (OLIVEIRA-RIBEIRO e TORRES,1995; 

OLIVEIRA-RIBEIRO et al., 1995), em Salvelinus alpinus (OLIVEIRA-RIBEIRO et al., 

2000; OLIVEIRA-RIBEIRO et al., 2002) em Trichogaster trichopterus (LOW e SIN, 

1998). Avaliação dos efeitos do MeHg foram observados em Orthodon 

microlepidotus (HOUCK e CECH Jr, 2004), em Oncorhychus mykiss 

(BJERREGAARD et al., 1999) e em Hoplias malabaricus (OLIVEIRA-RIBEIRO et al., 

2006). 

 

3.6.2 Ratos 

A maior fonte de exposição humana ao MeHg é pelo consumo de peixes e 

moluscos contaminados (MORRISSETTE et al., 2004; SCHOBER et al., 2003; 

SANTOS et al., 2000a,b). Assim, estudos para se caracterizar o perigo potencial do 

Hg são conduzidos com animais de laboratório e os achados que resultam desse 

método são, de alguma forma, extrapolados para a suposição do contato humano 

(AZEVEDO, 2003). Desta forma, inúmeras pesquisas vêm sendo realizadas com as 

mais diversas formas químicas do Hg (elementar, inorgânico e orgânicos) em 

animais de laboratórios. O rato Wistar é um animal freqüentemente utilizado em 

pesquisas biomédicas de caráter morfológico e fisiológico, possuindo aspecto e 

constituição comuns aos mamíferos em geral (SILVA e LACERDA, 1994). 
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Vários estudos têm sido realizados com o objetivo de avaliar a toxicidade do 

MeHg em ratos Wistar (GASSÓ et al., 2000; SZÁSZ et al., 2002; BERNTSSEN et al., 

2004; VICENTE et al., 2004; SAKAMOTO et al., 2004; FARINA et al., 2005; ENDO 

et al., 2005; FALCOCHIO et al., 2005; MORETTO et al., 2005; TÜNDE et al., 2005; 

FREIRE et al., 2006; OLIVEIRA et al., 2006). 

 

3.7 Biomarcadores 

Segundo definição de McCARTHY e SHUGART (1990), os biomarcadores 

são respostas bioquímicas, fisiológicas, morfológicas ou moleculares, tanto em 

populações provenientes de ambientes contaminados, como em organismos 

expostos experimentalmente a contaminantes. Os biomarcadores são sensíveis aos 

agentes estressores e podem rapidamente ajudar a identificar os mecanismos 

básicos da relação causal entre o estressor e seus efeitos (BAINY, 1993). 

 

3.7.1 Hematologia 

De acordo com RANZANI-PAIVA e SILVA-SOUZA (2004) a contaminação da 

água por agentes tóxicos ou por metais pesados é um dos fatores responsáveis por 

variações hematológicas individuais, as quais, em casos de estresse agudo podem 

afetar um ou mais variáveis.  

A avaliação da bioquímica do sangue na aqüicultura também tem-se 

demonstrado promissora, uma vez que expressam correlação com a qualidade da 

água, doenças infecciosas e exposição a poluentes (CHEN et al., 2003). 

O MeHg é altamente lipossolúvel e possui grande capacidade de transporte 

através das membrana celulares, o que explica o seu alto grau de acumulação no 

organismo (WHO, 1989). No sangue ele se fixa, sobre tudo, à hemoglobina presente 

no interior dos eritrócitos. Da corrente circulatória é distribuído aos demais tecidos 
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sendo carreado principalmente para o cérebro, musculatura, rins e fígado 

(CLARKSON, 1994). 

Alterações no quadro hematológico e bioquímico de peixes expostos a 

metais pesados foram observadas em Hoplias malabaricus (MELA, 2004; 

OLIVEIRA-RIBEIRO et al., 2006) em Scarus ghobban (ELAHEE e BHAGWANT, 

2007), em Oreochromis niloticus (DAWSON, 1990; ALKAHEM, 1994; NUSSEY et al., 

1995a,b; ISHIKAWA, 2003; CHEN et al., 2003, 2004), em Acipenser baeri 

(MIKRYAKOV e LAPIROVA, 1996), em Oreochromis aureus (ALLEN, 1994), em 

Pleuronectes platessa (FLETCHER e WHITE, 1986), em Aphanius díspar (HILMY et 

al., 1980), em Salmo gairdneri (DICK e DIXON, 1985; O’CONNOR e FROMM, 1975), 

em Sebastis schlegeli (KANG et al., 2005), em Oncorhynchys mykiss 

(CHOWDHURY et al., 2004), em Oncorhynchys Kisutch (STOROZHUK e GULEVA, 

1983), em Piaractus mesopotamicus (TAVARES-DIAS et al, 2002) e em Clarias 

gariepinus (VAN-VUREN et al., 1994). 

Os mesmos aspectos acima referidos foram também aavaliados em ratos 

Wistar por YASUTAKE et al. (1997), GUILHERMINO et al. (1998), KTAPCINSKA et 

al. (2000), INSTITÓRIS et al. (2001), TOPLAN et al., (2004), JIN et al. (2007), 

SENER et al. (2007) e PEIXOTO e FERREIRA (2007). Em ratos Sprague-Daway por 

SHAW et al. (1991), LECAVALIER et al. (1994), SHIGUEMATSU et al. (2000), 

RUMBEIHA et al. (2000), MAHBOOB et al. (2001) e YANAGISAWA et al. (2002). 

  

 3.7.2 Relação Somática 

 Na ecotoxicologia, a utilização de diferentes biomarcadores para investigar o 

efeito de um tipo de contaminante, é recomendada para se entender seus 

mecanismos e também avaliar a adaptação dos organismos a condições de estresse. 

 A determinação dos valores dos índices somáticos (relação: peso do 

órgão/peso total x 100) são importantes para a compreensão dos distúrbios 

causados por diferentes processos mórbidos (QUENTEL e OBACH, 1992). 
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 Alterações das relações somáticas em peixes foram descritos na sua relação 

com o parasitismo (KUROVSKAYA e OSADCHAYA, 1993; TAVARES-DIAS et al., 

2000), deficiências nutricionais (BARKER et al., 1994), bacterioses (LOWE-JINDE, 

1980) e exposições a metais (NORRIS et al., 2000; MAES et al, 2005; WOLF e 

WOLFE, 2005). 

 

 3.7.3 Bioacumulação 

No processo de bioacumulação, sempre que um organismo contaminado por 

Hg ocupa um nível inferior em uma cadeia trófica, seu predador absorverá aquele 

Hg orgânico, mas revelará concentrações comparativamente aumentadas, em 

conseqüência do processo de biomagnificação (AZEVEDO, 2003).   

DONKOR et al. (2006) avaliaram os níveis de Hg em diversas espécies de 

peixes em região próxima a áreas de exploração de ouro. As espécies piscívoras 

apresentaram maiores níveis (4,473 ± 0,42 μgHg.g-1), seguidas das espécies 

bentófagas (1,04 ± 0,05 μgHg.g-1) e por último as planctófagas (0,08 ± 0,01 μgHg.g-1).  

Em peixes coletados do rio Savana, nos Estado Unidos, para avaliação de 

metais na musculatura, as concentrações de Hg variaram entre 0,64 a 0,16 μgHg.g-1 

em peixes de topo de cadeia (BURGER et al., 2002). 

Na República Checa, DUSEK et al. (2005) monitoraram o Rio Elbe e 

constataram níveis significativos de Hg na musculatura de peixes, variando entre 

0,840 a 1,398 μgHg.g-1 em espécies predadoras (Perca fluviatilis) e 0,368 a 0,543 

μgHg.g-1 em espécies bentófagas (Abramis brama).  

MAURICE-BOURGOIN et al. (2000) observaram altos níveis de Hg na 

musculatura de peixes do rio Madeira, sendo que 86% das amostras de carnívoros 

apresentaram níveis (0,33 – 2,30 μgHg.g-1) acima do recomendado pela 

Organização Mundial de Saúde (0,5 μgHg.g-1), enquanto espécies omnívoras 

mantiveram níveis entre 0,02 – 0,19 μgHg.g-1.  
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PORVARI (1995) avaliou peixes do reservatório da hidrelétrica de Tucuruí e 

do rio Mojú na bacia Amazônica. Altas concentrações de Hg foram mensuradas em 

peixes predadores (1,3 ± 0,89 μgHg.g-1), concentrações intermediárias em peixes 

planctófagos e omnívoros (0,32 ±0,20 μgHg.g-1) e concentrações baixas em peixes 

herbívoros (0,11 ± 0,11μgHg.g-1).  
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

4.1 Avaliação da contaminação do metilmercúrio em tilápia do Nilo 

4.1.1 Delineamento Experimental 

 Para a realização do experimento foram utilizados 300 juvenis de tilápia do 

Nilo (Oreochromis niloticus), provenientes de piscicultura comercial. Os peixes foram 

aclimatados em tanque de concreto preenchidos com água durante 45 dias. A 

alimentação foi realizada com ração comercial extrusada (32% PB) até atingirem o 

tamanho adequado para a coleta de sangue necessário para as análises (98,90 ± 

8,45 g e 17,67 ± 1,54 cm). Posteriormente, os peixes foram transferidos e 

distribuídos ao acaso em três caixas de plástico, preenchidas com 350 L de água 

declorada, providas de aeração e biofiltros biológicos previamente maturados, e a 

uma densidadade de 40 animais por caixa. Estes permaneceram por um período de 

sete dias de aclimatação. Neste período foram alimentados com a mesma 

quantidade de ração a ser administrada durante o experimento (1,5% PV). 

Após este último período de aclimatação, os peixes foram alimentados com 

ração contendo MeHg por 42 dias. O cloreto de metilmecúrio (CH3HgCl) foi 

incorporado na dieta do grupo 1 (concentração 1); grupo 2 (concentração 2); e o 

grupo 3 foi alimentado com a mesma dieta sem a adição do MeHg (controle). 

 A qualidade da água foi avaliada através das determinações diárias de 

oxigênio dissolvido (mg.L-1), temperatura (oC), condutividade elétrica (μS.cm-1) (YSI-

85) e pH (pHYSI-100). A amônia total (mg.L-1) foi avaliada semanalmente por 

colorimetria. Os excrementos foram sifonados após cada alimentação e houve 

posterior reposição do volume da água. Durante o período experimental foram 

coletadas amostras de água e armazenadas a – 20 oC para posterior análise da 

presença de Hg. 
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4.1.2 Preparo da dieta 

A solução estoque de MeHg foi obtida a partir da dissolução de 500 mg de 

CH3HgCl (Sigma Aldrich®) em 50 mL de etanol 96% e volume completado para 500 

mL com água ultra-pura (Milli-Q). A solução estoque foi diluída para o preparo de 

duas soluções, tomando-se respectivamente 3 e 34 mL da solução estoque e 

completatada a 100 mL com água Milli-Q, resultando respectivamente nas 

concentrações 30 e 340 μgHg.mL-1. Estas duas soluções foram pulverizadas 

independentemente sobre 1,7 kg de ração, resultando nas dietas de concentração 1 

(C1) e concentração 2 (C2). A ração controle foi pulverizada com 100 mL de água 

Milli-Q.  

A análise por espectrometria de absorção atômica com geração de vapor frio 

(CV AAS), revelou os seguintes teores de Hg nas dietas: 1,03 ± 0,15 μgHg.g-1 para 

C1 e 8,27 ± 1,25 μgHg.g-1 para C2. Não foi detectado Hg em amostras de ração 

controle.  

As quantidades de alimento administradas aos peixes foram calculadas 

levando-se em consideração a manutenção da espécie (1,5% PV). As rações foram 

acondicionadas individualmente em sacos plásticos, em quantidades diárias 

necessárias até o final do experimento e armazenadas a -20 oC.  

 

4.1.3 Avaliações biométricas 

  Foram amostrados quatro peixes por tratamento ao acaso e expostos ao 

anestésico benzocaína (0,1 g.L-1) diluída na água. Em cada peixe foi medido o 

comprimento total (cm) e o peso (g). 
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4.1.4 Colheita de amostras 

 4.1.4.1 Sangue  

Para a análise sangüínea foram colhidos aproximadamente 2 mL de sangue 

através de punção caudal com auxílio de seringas e agulhas descartáveis, 

previamente heparizadas. A colheita de sangue foi realizada nos tempos: 0, 7, 14, 

21, 28, 35 e 42 dias após o início da alimentação com ração contaminada. A partir 

das amostras de sangue foram analisados: número de eritrócitos (Er), contados em 

câmara de Neubauer, utilizando-se a solução de Hayem como diluente; hematócrito 

(Ht), pela técnica do microhematócrito segundo metodologia proposta por 

GOLDENFARB et al. (1971); taxa de hemoglobina (Hb), calculadas pelo método da 

cianometahemoglobina proposto por COLLIER (1944); calculados os índices 

hematimétricos (VCM, HCM e CHCM), segundo metodologia proposta por 

WINTROBE (1934); contagem de leucócitos totais (Lc) segundo a metodologia 

recomendada por HRUBE e SMITH (1998) e contagem diferencial de leucócitos, em 

extensões sangüíneas coradas pelo método de May Grünwald e Giemsa, segundo 

ROSENFELD (1947).  

O sangue remanescente foi centrifugado (3000 rpm/5 min) e o plasma 

extraído foi congelado (-20 oC) para posterior análise. No plasma foram analisados: 

glicose (Glicose Pap Liquiform Kit Cat. 84 Labtest), cálcio (Cálcio Liquiform Kit Cat. 

90 Labtest) e magnésio (Magnésio Kit Cat. 50 Labtest). 

 

4.1.4.2 Tecidos 

Após a punção sangüínea, nos tempos 0, 14, 28, e 42 dias, os peixes foram 

mortos por longa exposição ao anestésico. O fígado e o baço foram retirados e 

pesados em balança digital de precisão. Com posse destes dados e relacionando-se 

com os valores biométricos determinou-se: 
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1) Relação hepatossomática (RHS%)= Peso fígado/peso corporal x 100 

2) Relação esplenossomática (RSS%)= Peso baço/peso corporal x 100 

Para a análise de bioacumulação foram retirados o fígado, baço, rins, 

encéfalo e tecido muscular. Estas amostras foram armazenadas individualmente à 

temperatura de -20 oC até o momento da análise.  

Ao final de 42 dias de alimentação contaminada, 20 peixes de cada grupo 

foram mortos e armazenados para que parte de sua musculatura fosse 

posteriormente adicionada à dieta de ratos Wistar. 

 

4.1.5 Análise de bioacumulação de mercúrio 

As análises de bioacumulação foram realizadas no laboratório de absorção 

atômica do Instituto de Pesquisas Energéticas e Nucleares – IPEN/USP. 

A metodologia para avaliar a concentração de Hg em amostras de ração e de 

tecido muscular, fígado, baço, encéfalo e rim foram determinadas por espectrometria 

de absorção atômica com geração de vapor frio (CV AAS), após digestão ácida das 

amostras (IAEA, 1995).  

Aproximadamente 200 mg de amostra foi pesado e acondicionado em tubos 

de teflon (PTFE), sendo digeridas com auxílio de 4 mL de ácido nitríco (HNO3) e 1 

mL de solução de peróxido de hidrogênio (H2O2) a 30 % (v/v). A amostra foi deixada 

em repouso durante a noite e, no dia seguinte, colocada em bloco digestor a 90oC, por 

três horas. Após resfriamento, o volume do tubo foi ajustado para 50 mL com água 

Milli-Q e a amostra analisada em espectrometria  FIMS (Perkin Elmer®).  

Para a construção da curva analítica, foram preparadas diariamente soluções 

de 1,5; 5; 10; 15; 20 e 30 ngHg.mL-1, a partir de solução padrão estoque de 

concentração de 1255 ng.mL-1 e preparou-se também a solução branco da amostra, 

sem a presença de Hg. Quatro réplicas independentes de cada tratamento foram 

analisadas, juntamente com três materiais de referência certificados, "dogfish 
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muscle", NRC-CNRC DORM-1, "dogfish liver", NRC–CNRC DOLT-1 e "tuna fish" 

IAEA CRM 463, utilizados como controle de qualidade analítico. A concentração de 

Hg nas amostras foi registrada em microgramas por grama de peso úmido (μgHg.g-1 PU).  

 

4.1.5.1 Limite de detecção (LD) de mercúrio 

A capacidade de quantificar um elemento traço ou molécula em matrizes 

biológicas ou químicas usando métodos analíticos específicos é freqüentemente 

visto em termos de limite de detecção (LD). Este limite de detecção é um número 

apresentado em unidades de concentração e expressa a menor concentração do 

elemento que pode ser detectada como sendo aquela que difere estatisticamente do 

branco analítico (LONG e WINEFORDNER, 1983). 

LD para Hg no presente trabalho: 
 

00 3σAALD =  

 
sendo: 
 
ALD = absorbância do limite de detecção 
A0 = coeficiente linear 
�0 = desvio padrão de dez medições do branco analítico 
 

 De acordo com a fórmula e os dados obtidos pelo equipamento, o LD do 

método foi de 0,07 ng.mL-1.  

 
 
4.2 Avaliação da contaminação do metilmercúrio em ratos Wistar  

4.2.1 Delineamento Experimental 

 Para a realização do experimento foram utilizados 60 ratos Wistar (Rattus 

norvergicus) provenientes do biotério da Unesp campus de Botucatu. Os ratos 

(285,0 ± 12,8 g) foram distribuídos em três tratamentos, com quatro réplicas, 

compostas por cinco indivíduos em cada réplica. 
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 Três grupos de ratos foram alimentados com filés de peixes triturados, sendo 

um tratamento alimentado com filés sem a presença do metal como grupo controle e 

outros dois alimentados com as diferentes concentrações (concentração 1 e 

concentração 2) de Hg. 

   

4.2.2 Preparo da dieta 

 Nesta fase foram utilizados os peixes alimentados com as dietas (controle, 

C1 e C2) por 42 dias. Os filés sem a pele foram retirados manualmente e adicionado 

em um recipiente com água destilada na proporção 2:1 (água:filé). A trituração foi 

realizada em homogeneizador Turrax, modelo Diax 900 (Heidolph®) até atingir uma 

consistência pastosa e uniforme. As amostras foram acondicionadas em tubos ependorf e 

armazenadas a -20 oC até a sua administração aos animais. 

A análise por espectrometria de absorção atômica com geração de vapor frio 

(CV AAS), revelou os seguintes teores de Hg na dieta administrada aos ratos: 0,31 ± 

0,03 μgHg.g-1 PU para C1 e 3,04 ± 0,94 μgHg.g-1 PU  para C2. Não foi detectado Hg 

em amostras da dieta controle. 

Estes valores encontram-se próximos aos observados em peixes capturados 

no ambiente aquático e que por ventura são destinados ao consumo humano em 

diversas partes do mundo (Tabela 1). 

Os ratos foram previamente aclimatados e adaptados ao sistema de 

alimentação com a administração de filé de peixes triturado sem a presença de Hg 

por via intra-gástrica (gavagem) durante sete dias.  

 Após este período, a dieta foi fornecida uma vez ao dia, por gavagem 

durante 28 dias. Os animais receberam um grama da amostra de peixe triturado e 

posteriormente foi fornecido ração peletizada ad libitum. 
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Tabela 1. Valores de Hg detectados na musculatura de peixes capturados em 
ambiente natural. 

Espécie Hg (μg.g-1) Local Referência 
Hepsetus odoe 4,47 ± 0,42 (PS) Rio Pra (Ghana) DONKOR et al. (2006) 
Clarias sp. 1,04 ± 0,05 (PS) Rio Pra (Ghana) DONKOR et al. (2006) 
Orestias 0,38 ± 0,27 (PU)  Lago Titicaca 

(Peru) 
GAMMONS et al. (2006) 

Basilichsthyes 
bonariensis 

0,40 ± 0,22 (PU) Lago Titicaca 
(Peru 

GAMMONS et al. (2006) 

Aphanopus carbo 0,90 ± 0,27 (PU)  Arquipélago 
Madeira 
(Portugal) 

AFONSO et al. (2007) 

Reinhardtius 
hippoglossoides 

0,30 ± 0,27 (PU) Mar Barents 
(Noruega) 

JULSHAMN et al. (2006) 

Amia calva 0,64 ± 0,04  (PU)  Rio Savana 
(EUA) 

BURGER et al. (2002) 

Micropterus 
salmoides 

0,33 ± 0,03 (PU) Rio Savana 
(EUA) 

BURGER et al. (2002) 

Xiphias gladius 1,40 ± 0,06 (PU) Mercado de peixe 
(EUA) 

BURGER e GOCHFELD (2006) 

Thunnus spp 0,31 ± 0,03 (PU)  Mercado de peixe 
(EUA) 

BURGER e GOCHFELD (2006) 

Stizostedion 
vitreum 

1,43 ±  0,18 (PU)  Rio Mackenzie 
(Canadá) 

EVANS et al. (2005) 

Salvelinus 
namaycush 

0,35 ± 0,31 (PU)  Rio Mackenzie 
(Canadá) 

EVANS et al. (2005) 

Esox lucius 0,30 ± 0,11 (PU)  Rio Mackenzie 
(Canadá) 

EVANS et al. (2005) 

Cyclla sp. 0,41  ± 0,22 (PU)  Rio Madeira 
(Brasil) 

BASTOS et al. (2006) 

Pimelodus sp. 0,25 ± 0,15 (PU)  Rio Madeira 
(Brasil) 

BASTOS et al. (2006) 

Brachyplatystoma 
sp. 

2,75 ± 0,62 (PU)   Rio Teles Pires 
(Brasil) 

HACON et al. (1997) 

Barbus graellsii 1,48 - 2,43 (PU)  Rio Cinca 
(Espanha) 

RALDÚA et al. (2007) 

Abramis brama 0,54 - 0,37 (PU) Rio Elbe (Rep. 
Checa) 

DUSEK et al. (2005) 

Perca fluviatilis 0,84 - 1,40 (PU) Rio Elbe (Rep. 
Checa) 

DUSEK et al. (2005) 

Serrasalmus spp. 0,28 - 2,05 (PU) Alto Pantanal 
(Brasil) 

HYLANDER et al., (2000) 

Pseudoplatystoma 
fasciatus 

0,36 - 1,11 (PU) Alto Pantanal 
(Brasil) 

HYLANDER et al., (2000) 

Plagisocion 
squamosissimus 

0,33 -  2,25 (PU) Rio Tapajós 
(Brasil) 

SANTOS et al., (2000b) 

Brachyplatystoma 
flavicans 

0,21 – 1,36 (PU) Rio Tapajós 
(Brasil) 

SANTOS et al. (2000b) 

Pescado 11 (PU) Baia de 
Minamata 
(Japão) 

HAMMOND e BELILES (1980) 

Pescado 10 (PU) Rio Agano 
(Japão) 

HAMMOND e BELILES (1980) 

Pilot whale 3,3 (PU) Ilhas Faroe 
(Dinamarca) 

CLARKSON (2002) 
 

  PS: Peso seco; PU: Peso úmido. 
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4.2.3 Colheita de amostras  

4.2.3.1 Sangue 

 Os ratos foram anestesiados por exposição ao éter etílico. O sangue foi 

colhido de quatro animais de cada tratamento por via cardíaca nos tempos: 0, 7, 14, 

21 e 28 dias após o início da administração da musculatura de peixe triturada. As 

amostras de sangue foram utilizadas para determinações de Er, Hb e Lc, que foram 

quantificados em contador de células automático (Celm CC530 - uso veterinário) 

previamente diluído em diluídor automático (Celm DA500); Ht pela técnica do 

microhematócrito, segundo GOLDENFARB et al. (1971); VCM, HCM e CHCM, 

calculados segundo WINTROBE (1934); contagem diferencial de leucócitos segundo 

método de FELDMAN et al. (1998), em extensões sangüíneas, coradas por May 

Grünwald e Giemsa, segundo método de ROSENFELD (1947).  

Para a determinação da glicemia foi realizada a colheita do sangue com 

anticoagulante específico, e o plasma foi armazenado - 20 oC para posterior análise 

(Glicose Pap Liquiform Kit Cat. 84 Labtest). Uma parte do sangue foi colhida sem a 

utilização de anticoagulante e o soro procedente foi armazenado a -20 oC para 

posterior análise bioquímica de cálcio (Cálcio Liquiform Kit Cat. 90 Labtest), 

magnésio (Magnésio Kit Cat. 50 Labtest), creatinina (Creatinina Kit Cat. 35 Labtest) 

e alanina amino transferase (ALT/GPT Liquiform Kit Cat. 74 Labtest). 

 

4.2.3.2 Tecidos 

 As amostras de tecidos foram colhidas nos tempos: 0, 7, 14, 21 e 28 dias 

após o início da administração da musculatura triturada de peixe. Após a punção 

sangüínea, os ratos foram mortos com longa exposição ao éter etílico. Em seguida 

os animais foram abertos ventralmente para retirada do fígado, baço e rim. O crânio 

foi aberto na porção superior para coleta do encéfalo. Os órgãos foram pesados em 
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balança digital de precisão. Com posse destes dados e relacionando-se com os 

valores biométricos determinou-se: 

1) Relação hepatossomática (RHS%)= Peso fígado/peso corporal x 100 

2) Relação esplenossomática (RSS%)= Peso baço/peso corporal x 100 

3) Relação nefrossomática (RNS%)= Peso rim/peso corporal x 100 

4) Relação encéfalossomática (RES%)= Peso encéfalo/peso corporal x 100 

Para a análise de bioacumulação foram retirados o fígado, baço, rins, 

encéfalo e tecido muscular. Estas amostras foram armazenadas individualmente à 

temperatura de -20 oC até o momento da análise.   

 

4.2.4 Análise de biomagnificação de mercúrio 

A metodologia foi a mesma descrita anteriormente para a análise de 

bioacumulação de Hg em peixes. No entanto, para a construção da curva analítica, 

foram preparadas diariamente soluções de 0,46; 2,40; 4,59 e 9,18 ngHg.mL-1, a 

partir de solução padrão estoque de concentração de 1255 ngHg.mL-1. Quatro 

réplicas independentes de cada tratamento foram analisadas, juntamente com dois 

materiais de referência certificados, "dogfish muscle", NRC-CNRC DORM-1 e 

"dogfish liver", NRC–CNRC DOLT-3 utilizados como controle de qualidade analítico. 

A concentração de Hg nas amostras foi registrada em nanogramas por grama de 

peso úmido (ngHg.g-1 PU). 

 

4.2.5 Análise Estatística 

Os dados foram submetidos à análise de normalidade dos erros 

estudentizados (teste de Cramer-Von Mises), de homogeneidade de variâncias 

(teste de Brown-Forsythe) e verificada a presença de dados discrepantes. Em 

seguida os dados foram submetidos à ANOVA por meio do procedimento “General 
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Linear Model” do programa SAS® (LITTELL et al., 2002). Em caso de diferença 

estatisticamente significativa (p< 0,05), as médias observadas foram comparadas 

pelo teste de Tukey, a 5% de probabilidade. 
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5. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

5.1 Metilmercúrio em tilápia do Nilo 

 As variáveis de qualidade de água durante o experimento com tilápia 

(Oreochromis niloticus), estão apresentados na Tabela 2. Os valores de oxigênio 

dissolvido, temperatura, pH e amônia seguem os recomendados por BOYD e 

TUCKER (1998) para a manutenção de peixes. As variações dentro dos grupos 

apresentaram distribuição normal, da mesma forma que não houve diferença 

significativa (p<0,05) entre os grupos.  

 

Tabela 2. Variáveis físicas e químicas da água durante o experimento com tilápia do 
Nilo alimentadas com dieta contaminada com MeHg 

Médias ± erro padrão seguidas de letras diferentes na coluna, diferem estatisticamente entre 
si pelo teste de Tukey (p<0,05). 
 

 

5.1.1 Análise hematológica 

  

5.1.1.1 Série Vermelha 

Os resultados da análise estatística para as variáveis hematológicas da série 

vermelha de tilápia (Oreochromis niloticus) alimentadas com dieta contendo MeHg, 

estão apresentadas no Tabela 3. As variáveis Hb e CHCM não apresentaram 

diferença (p>0,05) entre os tratamentos e nem interação significativa entre os níveis 

de MeHg na dieta e tempo de alimentação (tratamento x tempo).   

 Os desdobramentos das interações (tratamento x tempo) estão apresentados 

na Figura 1. O valor médio de Ht apresentou redução em todos os tratamentos aos 

Tratamento Temperatura 

(oC) 

Oxigênio 

dissolvido 

(mg.L-1) 

pH Condutividade 

elétrica 

(μS.cm-1) 

Amônia 

(mg.L-1) 

Controle 23,93 ±1,55a 3,31±0,61a 7,45±0,08a 273±15,52a 0,33±0,05a 

C 1 24,18±1,68a 3,35±0,63a 7,45±0,07a 271±16,25a 0,40±0,08a 

C 2 23,63±1,41a 3,54±0,75a 7,48±0,09a 265±17,01a 0,33±0,05a 



 

 

38 

sete dias de alimentação; aos 28 dias, observou-se que a média para os peixes 

alimentados com dieta C2 foi significativamente menor (p<0,05) quando comparados 

com os peixes alimentados com a ração controle e dieta C1, no entanto, essas 

diferenças desapareceram ao final dos 42 dias.  

Com relação ao Er, observou-se diminuição das médias no sétimo dia de 

alimentação em todos tratamentos, sendo significativamente (p<0,05) menores para 

os peixes alimentados com ração contendo MeHg. O mesmo foi observado aos 35 

dias de alimentação, porém ao final dos 42 dias o inverso foi constatado.  

A mesma tendência de redução do número de Er foi observada por ELAHEE 

e BHAGWANT (2007) em Scarus ghobban capturadas em lago contaminado com 

Hg. Por outro lado, neste mesmo trabalho, os autores relatam aumento significativo 

de Er, Ht, e Hb em Epnephelus merra. Estes concluíram que cada espécie 

apresenta um padrão diferente de resposta hematológica e por isso a importância do 

monitoramento de várias espécies em estudos de poluentes no ambiente aquático. 

As diminuições significativas de Er, Ht e Hb foram observadas também por 

HILMY et al. (1980) em Aphanius díspar, FLETCHER e WHITE, 1986 em 

Pleuronectes platessa e por ISHIKAWA (2003) em Oreochromis niloticus expostos 

ao cloreto de Hg (HgCl2) na água.  

De acordo com O’CONNOR e FROMM (1975) e FLETCHER e WHITE (1986), 

a diminuição do número de Er e de Ht podem estar relacionados com o processo de 

hemólise dos eritrócitos em conseqüência da toxicidade do Hg.  E, além disso, 

FLETCHER e WHITE (1986) relacionam a queda do Ht com o processo de 

esplenomegalia observada no período da contaminação, uma vez que o baço atua 

como um importante órgão fagocitário e que tem afinidade pelos eritrócitos.  
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Figura 1. Médias ± erro padrão de Ht, Er, VCM e HCM de tilápia do Nilo alimentadas 

com dieta contendo MeHg (tratamento x tempo). Letras diferentes nos 
tempos diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey (p<0,05).  

 
Hematócrito

0
5

10
15
20

25
30

35
40

0 7 14 21 28 35 42

Tempo (dias)

(%
)

Controle

C1

C2

A
A

B

Condição 
inicial

HCM

0
10

20
30
40

50
60

70
80

0 7 14 21 28 35 42

Tempo (dias)

(P
g

)

B

A
BCondição 

inicial

VCM

0

50

100

150

200

250

300

0 7 14 21 28 35 42

Tempo (dias)

(f
L

)

A
AB

B
B

A A A
AB

B
Condição 

inicial

Número de eritrócitos

0

50

100

150

200

250

0 7 14 21 28 35 42

Tempo (dias)

V
al

o
re

s 
ab

so
lu

to
s 

(1
04 )

A
B B C

B A
A

B B

Condição 
inicial



 

 

41 

Por outro lado, OLIVEIRA-RIBEIRO et al. (2006) observaram aumento 

significativo de Er e Ht em Hoplias malabaricus contaminadas com MeHg por meio 

da dieta durante 70 dias. Estes autores sugerem que o aumento destas variáveis 

tem como objetivo elevar a capacidade de carreamento de oxigênio, que comumente 

é prejudicada em situações de contaminação por poluentes. Esta hipótese é 

corroborada por CHOWDHYRY et al. (2004) que observaram aumento de Ht e Hb 

em Prochilodus scrofa contaminados por metais pesados, incluindo o Hg. 

No presente estudo, os valores médios de VCM para tilápia alimentadas com 

MeHg na dieta apresentaram diferença significativa (p<0,05) entre os tratamentos 

nos tempos 28, 35 e 42 dias de alimentação, sendo que ao final dos 42 dias 

observou-se média inferior para os peixes alimentados com MeHg na dieta. Para as 

médias de HCM, os tratamentos diferenciaram significativamente (p<0,05) somente 

aos 35 dias de alimentação, e aos 42 dias a diferença entre os tratamentos 

desapareceu.  

Em Oreochromis aureus exposta ao HgCl2, ALLEN (1994) observou redução 

significativa de VCM e aumento de CHCM em uma semana de exposição. Estes 

autores relatam não haver diferença no número de Er e na taxa de Hb, e que a 

mesma quantidade de Hb ocupou um menor volume da célula, aumentando assim o 

CHCM.  

 Já os estudos de ELAHEE e BHAGWANT (2007) relatam queda significativa 

do número de Er e paralelamente aumento de VCM e HCM em Scarus ghobban 

capturados em lago contaminado com Hg. Estes descrevem que o aumento no 

tamanho dos Er pode ser associado à resposta ao estresse causado pela toxicidade 

do metal. PERRY et al. (1996) também atribuem o aumento de VCM como resposta 

aos efeitos das catecolaminas, cortisol e glicose liberada em resposta a toxicidade 

do Hg. 
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5.1.1.2 Série branca 

Os resultados da análise estatística, para as variáveis hematológicas da série 

branca de tilápia (Oreochromis niloticus) alimentadas com dieta contendo MeHg, 

estão apresentados no Tabela 4.  

Os valores médios de neutrófilos (Nt) e monócitos (Mn) não apresentaram 

diferença significativa (p>0,05) entre os tratamentos e também não demonstraram 

interação (tratamento x tempo). Os números de eosinófilos foram pequenos, não 

sendo possível realizar análise estatística com este leucócito (Lc). No presente 

estudo não ocorreu presença de basófilos.  

RANZANI-PAIVA e EIRAS (1992) relatam que dependendo da espécie e das 

características do ambiente, os linfócitos (Lf) podem ser o de maior freqüência no 

sangue periférico de peixes. Neste estudo, os Lf foram os mais abundantes em 

Oreochromis niloticus, assim como observado por outros autores (AZEVEDO et al., 

2006; BARROS et al., 2002; SARDER et al., 2001), sendo os valores médios de Lc 

neste experimento influenciado pela variação do número de Lf. 

O desdobramento das interações (tratamento x tempo) do número de Lc e de 

Lf de Oreochromis niloticus alimentados com dieta contaminda com MeHg estão 

apresentados na Figura 2.  

Com relação ao número de Lc observou-se diminuição significativa das 

médias aos sete dias de alimentação para todos os tratamentos, inclusive para os 

peixes do grupo controle. O mesmo foi observado para as médias do número de Lf. 

GILL e PANT (1985) atribuem esta alteração ao fator estresse de experimento que 

também é demonstrado em vários vertebrados.  
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Figura 2. Médias ± erro padrão de leucócitos e linfócitos de tilápia do Nilo 

alimentados com dieta contendo MeHg (tratamento x tempo). Letras 
diferentes nos tempos diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey 
(p<0,05). 

 
 
 

Segundo BENFEY e BIRON (2000), Oncorhynchus mykiss e Salvelinus 

fontinalis estressados pelo estímulo de confinamento e manipulação apresentaram 

diminuição do número de Lc. De acordo com os autores o estresse leva à 

redistribuição dos Lf, principalmente, para os órgãos linfóides, diminuindo seu 

número na circulação sangüínea e/ou haveria destruição dessas células devido ao 

alto nível de cortisol liberado. Esta última hipótese é confirmada por WOJTASZEK et 

al. (2002), que observaram profunda linfopenia e eosinopenia em Cyprinus carpio 

após 24 horas da injeção de cortisol. Além disso, ROTLLAND et al. (1997), relatam 

que o cortisol e as catecolaminas em concentrações aumentadas na circulação 
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atuam sobre órgãos hematopoiéticos como o rincefálico, o baço e o timo, suprimindo 

a produção de Lf. 

Aos 14 dias de alimentação, os peixes de todos os tratamentos 

apresentaram ligeiro aumento do número de Lc em relação ao sétimo dia de 

experimento, com exceção dos peixes alimentados com a dieta C1. A mesma 

tendência foi observada também nos valores médio de Lf.  

Após 35 dias, estas diferenças desapareceram. Ao final dos 42 dias de 

alimentação, os peixes alimentados com ração contendo MeHg apresentaram 

redução significativa (p<0,05) dos valores de Lc e Lf, quando comparado aos peixes 

do grupo controle.  

WEPENER et al. (1992) relatam que a leucopenia em peixes pode ser 

provocada pela necrose de tecidos leucopoiéticos em conseqüência à exposição a 

poluentes na água.  

Segundo OLIVEIRA-RIBEIRO et al. (2006) e WEDEMEYER et al. (1990), a 

diminuição da imunidade inespecífica dos peixes está associada à exposição à 

poluentes, podendo aumentar a susceptibilidade à doenças. STOROZHUK e 

GULEVA (1983) concluíram que o Hg causa alterações no sangue periférico de 

Oncorhynchys kisutch, sendo caracterizado por eritrócitos contendo núcleos 

septados, neutrófilos vacuolizados e inibição da leucopoiese. 

Por outro lado, em Hoplias malabaricus, o MeHg na dieta induziu o aumento 

do número de Lc (OLIVEIRA-RIBEIRO et al., 2006). O mesmo foi observado por 

ALLEN (1994) em Oreochromis aureus expostas ao HgCl2 na água, que acarretou 

em aumento significativo (p<0,05) de Lc nas primeiras 24 horas, no entanto, em uma 

semana esta diferença não foi mais observada.  

Além disso, o aumento no número de Lc pode ser em decorrência de 

infecções bacterianas (MATTSSON et al., 2001) ou por danos teciduais causado 

pelo MeHg (OLIVEIRA-RIBEIRO et al., 2006). MELA (2004) corrobora esta última 

hipótese sugerindo, em seu trabalho, que lesões hepáticas causadas pelo MeHg 
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podem ser as principais causa do aumento do número de Nt, com conseqüente 

aumento de Lc nos indivíduos expostos ao organometal.  

 
 
5.1.2 Variáveis bioquímicas do sangue de tilápia do Nilo 

Os resultados da análise estatística da série bioquímica do plasma (Tabela 5) 

de Oreochromis niloticus demonstraram aumento significativo nos níveis de 

magnésio (p<0,05) nos peixes alimentados com a dieta contendo maior nível (C2) de 

MeHg. Foi observada relação direta entre a concentração de MeHg na dieta e os 

níveis de magnésio presente na circulação periférica.  

Sobre a alteração no parâmetro de magnésio em peixes em conseqüência da 

ingestão de Hg não foram encontradas informações na literatura. No entanto, este 

parâmetro é afetado por outros metais como cobre e cádmio que induzem aumento 

da concentração de magnésio em Sebastes schlegeli (KANG et al., 2005). A 

intoxicação por cádmio também induz aumento do nível de magnésio em 

Oncorhynchys mykiss expostos após 72 horas de exposição (CHOWDHURY et al., 2004). 

Segundo HEATH (1995), os peixes normalmente excretam o excesso de 

magnésio através da via renal e que conseqüentemente controla os níveis no 

plasma. Portanto, o aumento dos níveis de magnésio no plasma observado no 

presente trabalho pode ser sugestivo de disfunção renal induzida pelo MeHg. 

Os desdobramentos das interações (tratamentos x tempo) ocorridas com os 

parâmetros do cálcio e glicose são apresentadas na Figura 3. 

Os níveis médio de cálcio não apresentaram grande oscilação no sangue 

periférico, durante os primeiros 21 dias de exposição ao MeHg. No entanto, 

verificou-se redução significativa das médias aos 28 e 35 dias para os peixes 

alimentados com MeHg na dieta. Entretanto, após 42 dias essas diferenças 

desapareceram.  

Diminuição dos níveis de cálcio no plasma foram descritos em Scophthalmus 

aquosus expostos ao Hg (DAWSON, 1990), em Oncorhynchys mykiss expostos ao 



 

 

47 

cádmio (CHOWDHURY et al., 2004), em Oreochrmis niloticus afetado por 

enfermidade renal (CHEN et al., 2003), e em Oreochromis niloticus infectadas por 

Streptococcus iniae (CHEN, et al., 2004).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Médias ± erro padrão de cálcio e glicose de tilápia do Nilo alimentadas 

com dieta contendo MeHg (tratamento x tempo). Letras diferentes nos 
tempos diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey (p<0,05). 
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Tabela 5. Médias ± erro padrão observadas e resultados da análise de variância 

para cálcio (mg.L-1), magnésio (mg.L-1) e glicose (mg.L-1) plasmático de 
tilápia do Nilo alimentadas com dieta contaminada com MeHg. 

Médias ± erros padrão seguidos de letras diferentes na coluna, dentro de cada fator, diferem 
estatisticamente entre si pelo teste de Tukey (p<0,05). (NS) Não significativo. 
 
 
 

A hiperglicemia é uma resposta comum para o estresse em peixes e tem sido 

considerado como um bom indicador de poluição ambiental (HATTINGH, 1976).  

Os valores glicêmicos dos peixes do presente trabalho apresentaram 

aumento significativo após 14, 21 e 35 dias de alimentação com ração contamianda 

com MeHg. 

Vários fatores de estresse estão relacionados com aumento da glicemia em 

peixes. Colossoma macropomum (TAVARES-DIAS et al., 2001) e Oreochromis 

niloticus (MARTINS et al., 2004) apresentaram aumento da glicemia em resposta ao 

estresse de captura. Baixa temperatura da água, também apresentou aumento da 

glicemia em Oreochromis niloticus (SUN et al., 1995).  

Fatores Cálcio Magnésio Glicose 

Tratamentos    

Controle 12,17 ± 0,28a 2,33 ± 0,06b 44,63 ± 2,65a 

C1 11,80 ± 0,22a 2,39 ±  0,07ab 45,46 ± 3,27a 

C2 11,97 ± 0,19a 2,53 ± 0,07a 46,79 ± 4,51a 

Tempo (dias)    

0 10,98 ± 0,28c 2,15 ± 0,09c 38,47 ±  2,20b 

7 11,39 ± 0,25bc 2,51 ± 0,09b 12,19 ± 3,16c 

14 12,62 ± 0,32a 2,44 ± 0,09bc 60,48 ± 3,84a 

21 12,39 ± 0,19ab 2,30 ± 0,07bc 53,80 ±  3,96a 

28 12,42 ± 0,51ab 2,45 ± 0,06bc 51,62 ± 2,98a 

35 12,50 ± 0,35ab 2,92 ± 0,10a 51,40 ±  3,55a 

42 11,59 ± 0,25abc 2,15 ± 0,08c 51,03 ± 2,31a 

Probabilidades 

Tempo (Te) <0,0001 <0,0001 <0,0001 

Tratamento (Tr) NS <0,0259 NS 

Interação Tr x Te <0,0038 NS <0,0001 

CV (%) 8,04 11,08 6,50 
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De acordo com BARCELLOS et al. (2000) a hiperglicemia ocorre em 

resposta às catecolaminas e cortisol liberados após estímulos estressores. Este 

último estimula a gliconeogênese, que está representada pela produção de glicose e 

regulação da demanda para circulação periférica (VIJAYAN et al., 1994). 

VAN VUREN et al. (1994), TAVARES-DIAS et al. (2002) e CHEN et al. 

(2004), observaram aumento dos níveis de glicose no plasma, respectivamente em 

Clarias gariepinus, Piaractus mesopotamicus e Oreochromis niloticus, expostos a 

diferentes concentrações de cobre na água. O mesmo foi descrito por KANG et al. 

(2005) em Sebastes schlegeli alimentados com dieta contendo cobre e cádmio. 

 

5.1.3 Relação hepato e esplenossomática 

A determinação dos valores padrões para a relação hepatossomática (RHS) 

e esplenossomática (RSS) são importantes para a compreensão dos distúrbios 

hepáticos e esplênicos, que podem ocorrer durante os processos patológicos 

(QUENTEL e OBACH, 1992). 

Os resultados da análise estatística da RHS e RSS estão apresentados na 

Tabela 6. Os dados demonstram ausência de interação (tratamento x tempo) para 

ambas as relações. 

Os animais alimentados com dieta C2 apresentaram menor RHS quando 

comparados aos peixes controles, no entanto, não ocorre diferença significativa 

entre eles. Os peixes alimentados com dieta C1 apresentaram RHS 

significativamente menor (p<0,05) que os peixes alimentados com a dieta controle. 

O mesmo foi observado por PYLE et al. (2005) e UREÑA et al. (2006) que 

determinaram respectivamente em Perca flavescens e Anguilla anguila, correlação 

negativa entre os níveis de Hg bioacumulado no fígado e a RHS. 
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Tabela 6. Médias ± erro padrão observadas e resultados da análise de variância da 
relação hepato e esplenossomática em tilápia do Nilo alimentadas com 
dieta contaminada com MeHg. 

 Hepatossomática (RHS) Esplenossomática (RSS) 

Tratamentos   

Controle 1,862 ± 0,740a 0,181 ± 0,117 

C1 1,234 ± 0,414b 0,130 ± 0,083 

C2 1,643 ± 0,806ab 0,163 ± 0,102 

Coletas (dias)   

0 0,992 ± 0,485b 0,091 ± 0,031b 

14 1,956 ± 0,688a 0,125 ± 0,084ab 

28 1,796 ± 0,690a 0,210 ± 0,113a 

42 1,574 ± 0,630ab 0,205 ± 0,109a 

 Probabilidades 

Coletas (Co) <0,001 <0,006 

Tratamento (Tr) <0,013 NS 

Interação (Co x Tr) NS NS 

CV (%) 36,74 58,54 

Médias seguidas de letras iguais na coluna, dentro de cada fator, não difere estatisticamente 
entre si pelo teste de Tukey (p>0,05). (NS) Não significativo.  
 
 
 

Esta menor RHS pode ser em conseqüência da gliconeogênese graças a 

ação do cortisol supostamente liberado como resultado da ingestão de Hg, de modo 

semelhante aos estímulos estressores. Como resultado ocorre a diminuição do peso 

do fígado. Esta hipótese é corroborada por WOLF e WOLFE (2005), que relatam a 

diminuição do tamanho do fígado de Oncorhynchus mykiss em conseqüência da 

perda de glicogênio e lipídeos em resposta a agentes tóxicos.  

Esta correlação negativa (metais x RHS) foi também observada por MAES et 

al. (2005) em Anguilla anguila, e segundo estes autores, a toxicidade dos metais 

atuam como um fator negativo na saúde dos peixes. 

A RSS não apresentou diferença significativa (p>0,05) entre os grupos 

alimentados com diferentes concentrações de MeHg na dieta.  
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Os valores médios da RSS para tilápia determinados no presente estudo são 

maiores que os descritos por TAVARES-DIAS et al. (2000) para esta mesma 

espécie em ambiente de cultivo intensivo. Estes mesmos autores concluíram que 

esta espécie não expressa correlação entre peso do baço e os fatores comprimento 

e peso corporal.  

 

5.1.4 Bioacumulação de mercúrio em tilápia do Nilo 

No presente estudo, os níveis de Hg na água e nos peixes controles 

permaneceram abaixo do limite de detecção (LD) ao longo do experimento. Nos 

peixes do tempo zero também não foi detectado Hg. No entanto, após 14 dias do 

início do experimento, os peixes alimentados com dietas contaminadas com MeHg 

apresentaram Hg em todos os órgãos avaliados.  

De acordo com a análise estatística (Tabela 7), os níveis de MeHg (C1 e C2) 

na dieta e os tempos de alimentação interagiram significativamente com o processo 

de bioacumulação nos diferentes tecidos com exceção do baço.  

Na figura 4, o desdobramento das interações (tratamento x tempo) 

demonstrou que os peixes alimentados com dieta C2 apresentaram maior taxa 

(p<0,05) de bioacumulação ao longo do tempo. Além disso, as concentrações de Hg 

bioacumuladas nos órgãos de Oreochromis niloticus apresentaram correlação positiva 

até os 42 dias de alimentação (Figura 5).  

Em experimento realizado por HOUCK e CHECH (2004), que contaminaram 

experimentalmente a dieta de Orthodon microlepidotus com quatro níveis de MeHg: 

0,21; 0,52; 22,1 e 55,5 μgHg.g-1. Similarmente aos resultados do presente trabalho, 

estes autores relatam uma correlação linear positiva (r2= 0,99) de biocumulação de 

Hg na musculatura para todos os tratamentos.  
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Tabela 7. Médias e resultados da análise de variância para bioacumulação de Hg 
(μgHg.g-1) em músculo, fígado, rim, encéfalo e baço de tilápia do Nilo 
alimentadas com dieta contaminada com MeHg. 

 Músculo Fígado Rim Cérebro Baço 

Tratamentos      

C1 0,14b 0,65b 0,39b 0,19b 0,15b 

C2 1,58a 6,63a 4,84a 3,52a 4,26a 

Tempo (dias)      

14 0,41c 2,29c 1,57b 1,05b - 

28 0,83b 3,12b 2,84a 1,98a 2,15a 

42 1,33a 5,51a 2,97a 2,16a 2,23a 

Probabilidades 

Tempo (Te) <0,0001 <0,0001 <0,0002 <0,0001 NS 

Tratamento (Tr) <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0001 

Interação (Te x Tr) <0,0001 <0,0001 <0,0021 <0,0001 NS 

CV(%) 11,63 14,05 34,26 20,56 21,23 

Médias seguidas de letras diferentes na coluna, dentro de cada fator, diferem 
estatisticamente entre si pelo teste de Tukey (p<0,05). (NS) Não significativo, (-) Dado 
perdido. 
 
 

A mesma correlação entre dose e bioacumulação (r2=0,87) foi observada por 

BJERREGAARD et al. (1999) após injeção de solução (1mgHg + 1 mgMeHg.Kg-1 

PV) por via intraperitoneal em Oncorhynchus mykiss. RALDÚA et al. (2007) também 

observaram o mesmo (r2=0,83) em Barbus graellsii capturados próximos à indústria 

de cloro-álcalis. 

No presente trabalho o nível de bioacumulação do Hg foi comparado entre os 

órgãos avaliados (Tabela 8). Segundo os dados, houve maior acúmulo (p<0,05) do 

Hg no fígado e rim dos peixes, em ambas as concentrações (C1 e C2). Com relação 

ao nível de Hg na musculatura, somente os animais alimentados com dieta C2 

apresentaram níveis acima do recomendado pela Agência Nacional de Vigilância 

Sanitária Brasileira (0,5 μgHg.g-1). 
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Figura 4. Médias ± erro padrão observadas para de bioacumulação de Hg em rim, 

fígado, baço, musculatura e encéfalo de tilápia do Nilo alimentadas com 
dieta contendo MeHg (tratamento x tempo). (*) dentro de cada tempo 
diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey (p<0,05). 
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Figura 5. Biacumulação de Hg em musculatura, rim, fígado, encéfalo e baço de 

tilápia do Nilo alimentadas com dieta contaminada com MeHg. 
 

De acordo com AZEVEDO (2003), após a absorção do Hg ocorre a 

distribuição no organismo por via circulatória. Especificamente, o MeHg fixa-se à 

hemoglobina no interior dos eritrócitos e é carreado para os órgãos. A maior parte 

dos organomercuriais vai principalmente para o cérebro, fígado e rins, embora 

também seja detectado em outros locais (CANO, 2001).  

Em mamíferos, a via urinária juntamente com a fecal são as mais 

importantes na eliminação do Hg pelo organismo (WHO, 2003).  Segundo ALLEN et 

al. (1988) afirmam que em peixes, o rim também atua com um importante órgão 

bioacumulador de Hg inorgânico.  

A alta bioacumulação hepática de Hg ocorre em função das características 

do fígado, que é o órgão responsável pela biotransformação de poluentes 

(THOMSON, 1990). Segundo FRODELLO et al. (2000) e GONZALEZ et al. (2005) é 

nos hepatócitos que ocorre o processo de desmetilação do Hg orgânico para a 
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forma inorgânica. E, além disso, a bile liberada pelo fígado no processo da digestão 

pode ocasionar na redistribuição do Hg para os diferentes tecidos (ALLEN et al., 1988). 

Assim, semelhantemente aos nossos resultados, em ambiente natural, a 

elevada concentração de Hg no fígado e nos rins de animais aquáticos foi observada 

por FRODELLO et al. (2000) em espécies de cetáceos, por RÉGINE et al. (2006) em 

Acnodon oligacanthus, Pseudodancistrus barbatus, Semaprochilodus varii, Doras 

micropoeus, Hoplias aimara e Cynodon gibbus, por AFONSO et al. (2007) em 

Aphanopus carbo e por RALDÚA et al. (2007) em Barbus graellsii e Alburnus 

alburnus.  

Em experimentos realizados em laboratórios, o mesmo foi relatado por 

SIMON e BOUDOU (2001) em Ctenopharyngodon idella contaminados com HgCl2 e 

MeHg e por KENNEDY (2003) em Carassius auratus expostos ao Hg inorgânico 

proveniente de amálgama dentário na cavidade oral. OLIVEIRA-RIBEIRO et al. 

(1996) e SCHULTZ et al. (1996) também observarm a mesma tendência, 

respectivamente em Trichomycterus zonatus expostos ao HgCl2 na água e em 

Ictalarus punctatus inoculado com HgCl2. 

Algumas espécies, porém demonstraram o inverso, como é o caso de 

Hoplias malabaricus (MELA, 2004), Cyprinus carpio (GOLDSTEIN et al., 1996) e de 

Leporinus friderici e Leporinus fasciatus (RÉGINE et al., 2006), que apresentaram 

maior bioacumulação do Hg na musculatura ao invés dos órgãos citados acima.  

GONZALEZ et al. (2005) avaliaram a bioacumulação de Hg em Danio rerio 

alimentados com dieta contaminada com MeHg (5,0 e 13,5 μgHg.g-1). Verificando 

maior acúmulo no cérebro, o que correspondeu a duas e um e meio mais que o 

mensurado na musculatura e no fígado, respectivamente. 

Segundo RÉGINE et al. (2006), que compararam a distribuição do Hg em 

diferentes espécies de peixes, há grande diferença baseada no hábito alimentar das 

espécies e, além disso, a característica estrutural e funcional de cada espécie pode 

modificar o organotropismo do Hg. CANO (2001) enfatiza ainda, que a forma 
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química do Hg (inorgânico ou orgânico), a concentração, a via de contaminação 

(exposição ou ingestão) e o mecanismo depuração/excreção podem interferir na 

cinética do Hg no organismo.  

 

Tabela 8. Comparação de bioacumulação de Hg (μgHg.g-1) entre os tecidos de 
tilápia do Nilo analisadas ao final dos 42 dias de experimentação. 

Fatores Fígado Rim Baço Encéfalo Músculo 

Tratamentos      

C1 1,00 ± 0,22a 0,82± 0,37a 0,19 ± 0,17b 0,32 ±  0,11b 0,21 ± 0,04b 

C2 10,02 ± 0,80a 10,08 ± 2,20a 4,96 ± 0,72b 4,62 ± 0,57bc 2,45 ± 0,16c 

Médias seguidas de letras diferentes na linha, dentro de cada fator, diferem estatisticamente 
entre si pelo teste de Tukey (p<0,05).�������� 
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5.2 Metilmercúrio em ratos Wistar 

5.2.1 Análise hematológica 

De acordo com AZEVEDO (2003) a toxicidade do MeHg se deve 

principalmente à completa absorção pelo trato gastrointestinal e pela lenta 

eliminação. O MeHg se liga ao sangue e pela via circulatória se distribui ao resto do 

organismo, podendo cruzar até mesmo a barreira hematoencefálica causando danos 

ao sistema nervoso central. JIN et al. (2007) relatam que apesar da importância do 

sangue na distribuição do Hg no organismo, poucos trabalhos relacionam o MeHg 

na dieta com os parâmetros hematológicos. 

Os efeitos do MeHg sobre as características hematológicas foram relatados 

em gatos (CHARBONNEAU et al, 1976), em humanos (GRAEME e POLLACK, 

1998), em ratos (MUNRO et al., 1980; SHIGEMATSU et al., 2000; INSTITÓRIS et al., 

2001; JIN et al., 2007) e em camundongos (SHAW et al., 1991; LECAVALIER et al, 1994). 

 

5.2.1.1 Série vermelha 

No presente trabalho, os resultados da análise estatística para as variáveis 

hematológicas da série vermelha de ratos Wistar estão apresentados na Tabela 9. A 

Figura 6 representa o perfil do hemograma dos ratos (controle, C1 e C2) durante o 

período de 28 dias de experimento. 

Os resultados apresentados na Tabela 9 não demonstraram diferença 

significativa (p>0,05) entre os tratamentos. Da mesma forma não ocorreu interação 

(tratamento x tempo). O mesmo foi relatado por JIN et al. (2007) que realizou a 

contaminação por via oral em ratos com MeHg (dose: 1 e 3 μgHg.g-1 PV) e por 

INSTITÓRIS et al. (2001) que forneceram solução de HgCl2 (dose: 0,4; 0,8 e 3,2 

μgHg.g-1) por gavagem em ratos Wistar.  

Em ratos (Sprague-Dawley), SHIGEMATSU et al. (2000) inocularam solução 

contendo MeHg (dose: 2 μgHg.g-1 PV) por 25 dias consecutivos e também não 
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observaram diferença significativa para os parâmetros hematológicos (Er, Ht e Eb) 

com relação ao grupo controle inoculados com solução salina.  

Por outro lado, SHAW et al. (1991) observaram em camundongos redução 

significativa (p<0,05) de Hb, Er, e Ht após quatro e 14 dias da injeção de MeHg por 

via intraperitoneal (24 μgHg.g-1 PV). O mesmo ocorreu em ratos Wistar alimentados 

com dieta contaminada diariamente com MeHg (dose: 0,002; 0,010; 0,050; 0,250 

μgHg.g-1 PV) por 26 meses (MUNRO et al., 1980). Em ratas (Sprague-Dawley) 

contaminadas oralmente com solução contendo HgCl2 (dose: 7,4 e 9,2 μgHg.g-1 PV), 

LECAVALIER et al. (1994) observaram também diminuição destes parâmetros. Além 

disso, em humanos, no estudo de GRAEME e POLLACK (1998), a contaminação 

por MeHg causou anemia na população avaliada. 
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Figura 6. Perfil do hemograma de ratos Wistar alimentados com dieta contaminada 

com Hg durante 28 dias. 
 

Esta tendência à anemia foi observada também em ratos contaminados com 

chumbo (TOPLAN et al., 2004) e cádmio (KTAPCINSKA et al., 2000). RIBAROVE e 

BENOV (1981) relatam que o processo de lise dos eritrócitos induzido por agentes 

hemolíticos como os metais pesados podem estar associados ao alto grau de 

peroxidação no organismo dos mamíferos.  

O processo de peroxidação pode destruir as defesas antioxidantes 

intrínsecas das células e resultar na condição conhecida por estresse oxidativo. 

Desta forma, células sob estresse oxidativo desenvolvem várias disfunções, em 

razão das lesões causadas aos lipídeos, proteínas e DNA (ERCAL et al., 2001).  

Assim, os trabalhos de RANA e BOORA (1992) e SENER et al. (2007) relataram o 

aumento de peroxidação lipídica e diminuição da glutationa peroxidase em ratos 

oralmente expostos ao HgCl2, o que implicou na presença de danos oxidativo 

tecidual em diversos órgãos do animal.  
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5.2.1.2 Série branca 

 Os resultados da análise estatística para as variáveis hematológicas da série 

branca de ratos Wistar contaminados com Hg estão apresentados na Tabelas 10. O 

perfil leucocitário de ratos Wistar (controle, C1 e C2) ao longo dos 28 dias de 

experimentação é apresentado na Figura 7. 

Os Lc, Lf, Nt e Mn não apresentaram diferença significativa (p>0,05) entre os 

tratamentos e também não foi observada interação (tratamento x tempo) em nenhum 

dos parâmetros leucocitários, com exceção dos valores de eosinófilos (Es) que 

apresentaram diferença significativa (p<0,05) entre as médias do grupo controle e 

dos animais tratados com dieta (C2). Assim, houve correlação positiva entre as 

concentrações de Hg na dieta e o número de Es na corrente sangüínea periférica de 

ratos. 

JIN et al. (2007) observaram também ligeiro aumento de Es em ratos 

alimentados com MeHg em relação ao grupo controle, sem que, no entanto, 

houvesse diferença significativa entre eles.  

De acordo com GARCIA-NAVARRO e PACHALY (1994), o aumento do 

número de Es em mamíferos ocorre comumente em situações inflamatórias, 

alérgicas e parasitárias. PERLINGEIRO e QUEIROZ (1995) afirmam que em 

humanos o Hg aumenta a susceptibilidade de infecções e manifestações alérgicas. 

Já, GRAEME e POLLACK (1998) relatam que contaminação em humanos por MeHg 

raramente está relacionado com aumento de Es, sendo mais comuns casos de 

aumento de Lf. 

Semelhante aos nossos resultados, INSTITÓRIS et al. (2001) submeteram 

ratos Wistar à gavagem com solução contendo HgCl2 (3,2; 0,8 e 0,4 μgHg.g-1) e não  

observaram diferença significativa nos parâmetros leucocitários, ao final dos 28 dias 

de experimentação.   
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Por outro lado, JIN et al. (2007) forneceram dieta com diferentes níveis de 

MeHg (1 e 3 μgHg.g-1 peso vivo) durante 28 dias para ratos e observaram correlação 

positiva entre as variáveis Lc, Nt e Mn e os níveis de MeHg nas dietas. O aumento 

de Lc foi também observado por GUILHERMINO et al. (1998) em ratos Wistar 

inoculados com solução contendo cádmio (4, 6, 9 e 13,5 μgCd.g-1). Em humanos, 

em um relato de caso FAGALA e WIGG (1992) descreveram aumento de Lc em 

criança de 12 anos exposta ao vapor de Hg elementar por seis meses, como 

resultado de vazamento domicilar de Hg elementar.  
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Figura 7. Perfil leucocitário de ratos Wistar alimentados com dieta contaminada com 

Hg, durante 28 dias. 
 

 
 
5.2.2 Variáveis bioquímicas do sangue de ratos Wistar 

No presente trabalho, de acordo com a análise estatísitca das concentrações 

de glicose, cálcio, magnésio, creatinina, e ALT de ratos frente à resposta do 

organismo ao estímulo da contaminação pelo MeHg, não revelaram diferenças 

(p<0,05) entre os tratamentos (Tabela 11). A figura 8 apresenta o perfil bioquímico do 

sangue de ratos Wistar durante os 28 dias de experimentação.  

Segundo SENER et al. (2007), danos teciduais no fígado e no rim em 

decorrência ao aumento de peroxidação lípidica, foram relacionados com o aumento 

dos níveis de ALT e creatinina, respectivamente, em ratos Wistar injetados com 

HgCl2 (5,0 μgHg.g-1 PV). O mesmo foi observado por GUILHERMINO et al. (1998) 

em ratos Wistar injetados com cádmio (4, 6, 9 e 13,5 μgCd.g-1 PV). De acordo com 
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DEVLIN (1997), os valores de creatinina e ALT plasmático são biomardadores 

indiretamente associados a alterações renais e hepáticas, respectivamente.  

RUMBEIHA et al. (2000) avaliaram a nefrotoxicidade do Hg em ratos 

(Sprague-Dawley) injetados com solução HgCl2 (1,75 μgHg.g-1 PV + 

lipopolissacarídeo-Escherichia coli; LPS: 2 μgHg.g-1 PV) e obsevaram aumento dos 

níveis de creatinina sérica e o aumento do peso do rim quando comparados com 

grupo controle. YANAGISAWA et al. (2002) associaram o aumento de creatinina 

com alterações histopatológicas nos rins de ratas (Sprague-Dawley) injetadas com 

HgCl2 (7,5 μgHg.g-1 PV). O aumento significativo nos níveis de creatinia foi relatado 

também por YASUTAKE et al. (1997) em ratos Wistar alimentados com dieta 

contendo MeHg (dose: 0; 1 e 5 μgHg.g-1 PV) pelo período de dois anos. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 8. Perfil das variáveis bioquímicas do sangue de ratos Wistar  
alimentados com dieta contaminada com Hg, durante 28 dias. 
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PEIXOTO e PEREIRA (2007) observaram aumento de aproximadamente 

35% dos níveis de creatinina e queda de 40% dos níveis de ALT em ratos Wistar 

inoculados com HgCl2 (5,0 μgHg.g-1 PV). Segundo estes autores, o aumento de 

creatinina confirma a presença de insuficiência renal causada pelo metal, no entanto, 

a queda de ALT não corresponde à toxicidade hepática que normalmente é 

caracterizada pelo aumento desta atividade em resposta a lesão celular (DEVLIN, 

1997). O mesmo foi observado por JIN et al. (2007) em ratos (Sprague-Dawley) que 

apresentaram correlação negativa entre os níveis de ALT com as concentrações de 

MeHg (0, 1 e 3μgHg.g-1 PV) administrado por gavagem durante 14 dias.   

Similarmente aos resultados do presente trabalho com relação ao nível de 

glicose sérico, SHIGEMATSU et al. (2000) não observaram alteração significativa da 

glicemia em ratos (Sprague-Dawley) injetados diariamente com solução contendo 

MeHg (2,0 μgHg.g-1 PV) por 25 dias. Já, PEIXOTO e PEREIRA (2007) observaram 

diminuição de aproximadamente 25% dos níveis de glicose em ratos Wistar 

inoculados com HgCl2 (5,0 μgHg.g-1 PV). 

Em mamíferos o cálcio é o principal constituinte dos ossos e dentes e atua 

como importante estabilizador de membrana. O seu desequílibrio no balanço nos 

fluídos sanguíneos causa alterações metabólicas e disfunção imune (SHENKER et 

al., 1993). No presente trabalho não ocorreu diferença (p<0,05) dos valores de cálcio 

plasmático entre os tratamentos. No entanto, SHARMA et al. (2005) observaram 

aumento de cálcio no soro em camundongos injetados com HgCl2 (5,0 μgHg.g-1 PV). 

Este achado corrobora com os de SHENKER et al. (1993) que descreveram em 

humanos o aumento de cálcio sanguíneo (p<0,05) em resposta a exposição ao 

HgCl2. 
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5.2.3 Relações Hepato, Espleno, Nefro e Encefalossomática 

Os resutados da análise estatística das relações somáticas (RHS, RSS, RNS 

e RES) e o perfil somático dos órgãos ao longo dos 28 dias estão apresentados na 

Tabela 12 e Figura 9, respectivamente. 

 Na Tabela 12 verificou-se que os ratos alimentados com dieta C2 

apresentaram menor RSS (p<0,05) com relação aos animais alimentados com dieta 

C1. Já os valores de RHS, RNS e RES não demonstraram diferença significativa 

entre os tratamentos.  

A diminuição RSS foi observada também por HULTMAN e ENESTROM 

(1992) em ratos contaminados com HgCl2 (14,3 μgHg.g-1 PV) e por FAZAKAS et al. 

(2005) em ratos Wistar contaminados diariamente por gavagem com solução 

contendo HgCl2 (1,6 μgHg.g-1 PV) por 12 semanas. 

KANERVA et al. (1982) descreveram que em mamíferos o processo de 

sangria reduz significativamente as relações somáticas e o peso absoluto do fígado 

e baço. No presente trabalho, a punção sangüínea e a quantidade de sangue foram 

padronizadas para todos os animais coletados, sendo assim descartado a 

possibilidade de alteração das relações obtidas.  

Os dados de RHS no presente estudo não demonstraram sensibilidade com 

relação aos níveis de Hg na dieta. O mesmo foi observado por McNEIL et al. (1988) 

que avaliou a hepatoxicidade do MeHg (2,5 μgHg.g-1 PV, diariamente) em ratos 

Wistar com peso médio de 190g, tratados por sete semanas.  

Por outro lado, a diminuição da RHS foi observada por PAN et al. (2005) em 

ratos Wistar recém nascidos contaminados com MeHg (10 μgHg.g-1 PV, diariamente 

por 10 dias) e por FAZAKAS et al. (2005) em ratos Wistar jovens contaminados com  

HgCl2 (0,4 e 1,6 μgHg.g-1 PV, diariamente por 12 semanas). Estes mesmos autores 

observaram menor ganho de peso nos animais contaminados com Hg. De acordo 

com WHO (1990), um dos sintomas da toxicidade do Hg é o processo de anorexia. 
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BARKER et al. (1994), mencionam que baixos valores do fator de condição e da 

RHS estão relacionados à deficiência nutricional e/ou ao efeito anoréxico e/ou má 

digestão, o que tende a diminuir o glicogêncio hepático e consequentemente a RHS.  

Segundo BELLES et al. (2002) em ratas prenhas contaminadas com nitrato 

de chumbo (25 μg Pb.g-1) e com MeHg (12,5 μgHg.g-1) por gavagem. O aumento 

significativo de RHS da prole foi observada no tratamento de MeHg + chumbo. No 

entanto, esses metais isoladamente não apresentaram alteração significativa com 

relação aos pesos dos órgãos. 

A RNS observada neste trabalho não apresentou diferença significativa entre 

os tratamentos. Esse resultado é semelhante aos encontrados por FAZAKAS et al. 

(2005), BELLES et al. (2002) e SMITH et al. (1983) que contaminaram por gavagem 

respectivamente, ratos Wistar com HgCl2 (0,4 e 1,6 μgHg.g-1 PV), camundongos 

Charles River com MeHg (12,5 μgHg.g-1 PV) e ratas Sprague-Dawley gestantes com 

MeHg (4 a 6 μgHg.g-1 PV). Já, o aumento da RNS foi observado em ratos Wistar por 

McNEIL et al. (1988), JONKER et al. (1993) e PAN et al. (2005). Estes 

administraram MeHg, respectivamente 10 μgHg.g-1 PV por 10 dias, 1,1 μgHg.g-1 PV 

por 4 semanas e 2,5 μgHg.g-1 PV por 7 semanas.  

As vias urinárias são consideradas uma das mais importantes na eliminação 

do Hg (SWIFT, 1997). Segundo AZEVEDO (2003), o rim é o órgão crítico na 

intoxicação aguda pelo íon mercúrio, podendo resultar em extensa necrose de 

células epiteliais e do túbulo contornado proximal, podendo ocasionar na diminuição 

do peso do órgão.  

 



  

70
 

T
ab

el
a 

12
. M

éd
ia

s 
± 

er
ro

 p
ad

rã
o 

ob
se

rv
ad

as
 e

 re
su

lta
do

 d
a 

an
ál

is
e 

de
 v

ar
iâ

nc
ia

 d
as

 re
la

çõ
es

 (%
), 

he
pa

to
, e

sp
le

no
, n

ef
ro

 e
 e

nc
ef

al
os

so
m

át
ic

a 
em

 
ra

to
s 

W
is

ta
r 

al
im

en
ta

do
s 

co
m

 d
ie

ta
 c

on
ta

m
in

ad
a 

co
m

 H
g.

 

M
éd

ia
s 

± 
er

ro
 p

ad
rã

o 
se

gu
id

os
 d

e 
le

tr
as

 d
ife

re
nt

es
 n

a 
co

lu
na

, d
en

tr
o 

de
 c

ad
a 

fa
to

r,
 d

ife
re

m
 e

st
at

is
tic

am
en

te
 e

nt
re

 s
i p

el
o 

te
st

e 
de

 T
uk

ey
 (

p<
0,

05
).

 (
N

S
) 

   
N

ão
 s

ig
ni

fic
at

iv
o.

 
  

 
H

ep
at

os
so

m
át

ic
a 

(R
H

S
) 

E
sp

le
no

ss
om

át
ic

a 
(R

S
S

) 
N

ef
ro

ss
om

át
ic

a 
(R

N
S

) 
E

nc
ef

al
os

so
m

át
ic

a 
(R

E
S

) 

T
ra

ta
m

en
to

s 
 

 
 

 

C
on

tr
ol

e 
3,

37
 ±

 0
,0

9 
0,

16
 ±

 0
,0

04
ab

 
0,

32
 ±

 0
,0

08
 

0,
58

 ±
 0

,0
15

 

C
1 

3,
51

 ±
  0

,1
1 

0,
18

 ±
 0

,0
05

a  
0,

30
 ±

 0
,0

19
 

0,
57

 ±
 0

,0
13

 

C
2 

3,
55

 ±
  0

,1
5 

0,
15

 ±
 0

,0
05

b
 

0,
33

 ±
 0

,0
07

 
0,

57
 ±

 0
,0

12
 

T
em

p
o

 (
d

ia
s)

 
 

 
 

 

0 
3,

72
 ±

 0
,1

8 
0,

17
 ±

 0
,0

07
  

0,
31

 ±
 0

,0
42

  
0,

61
3 

± 
0,

02
4 

7 
3,

62
 ±

 0
,1

8 
0,

17
 ±

 0
,0

08
   

 
0,

32
 ±

 0
,0

16
   

0,
56

0 
± 

0,
01

5 

14
 

3,
32

  ±
 0

,1
6 

0,
16

 ±
 0

,0
05

 
0,

32
 ±

 0
,0

07
  

0,
56

0 
± 

0,
01

3 

21
 

3,
49

 ±
 0

,1
3 

0,
17

 ±
 0

,0
07

   
 

0,
32

 ±
 0

,0
06

   
0,

55
4 

± 
0,

01
3 

28
 

3,
30

 ±
 0

,1
0 

0,
16

 ±
 0

,0
07

   
0,

32
 ±

 0
,0

08
   

0,
56

0 
± 

 0
,0

18
 

P
ro

b
ab

ili
d

ad
es

 

T
em

p
o

 (
T

e)
 

N
S

 
N

S
 

N
S

 
N

S
 

T
ra

ta
m

en
to

 (
T

r)
 

N
S

 
<

0,
00

48
 

N
S

 
N

S
 

In
te

ra
çã

o
 T

r 
x 

T
e 

N
S

 
N

S
 

N
S

 
N

S
 

C
V

 (
%

) 
13

,8
6 

12
,6

2 
18

,8
4 

9,
72

 



 

 

71 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 9. Valores das relações hepato, espleno, nefro e encéfalossomática de ratos 

Wistar alimentados com dieta contaminada com Hg, durante 28 dias. 
 
 
 

O estudo com camundongos contaminados por gavagem com soluções 

contendo diferentes concentrações de HgCl2 (5, 10 e 20 μgHg.g-1 PV), NIELSEN et 

al. (1991) constataram menores danos e rápida regeneração do epitélio tubular em 

animais que receberam 10 μgHg.g-1, enquanto a necrose do túbulo proximal renal foi 

observada na dosagem de 20 μgHg.g-1, e nenhum dano foi verificado na dose 5 

μgHg.g-1. Este mesmo processo foi observado em ratos expostos por 14 dias ao 

HgCl2 (0,93; 1,9; 3,7; 7,4 e 14,8 μgHg.g-1 PV) por gavagem. A incidência de necrose 

foi observado a partir da dose de 3,7 μgHg.g-1 PV, e sendo constatado o aumento da 

severidade de acordo com a  intesidade da dosagem de Hg (NTP, 1993).  

No presente estudo, a RES não apresentou diferença (p>0,05) nos ratos 

alimentados com dieta contendo Hg. Este resultado foi semelhante aos encontrados 

por GRUNDT et al. (1980) e BURBACHER et al. (2005) em macacos, PEREIRA et al. 

(1999), NEWLAND et al. (1999) e FAZAKAS et al. (2005) em ratos Wistar 

contaminados com MeHg. No entanto, apesar de não apresentar redução de massa 

encefálica a toxicidade do MeHg ao sistema nervoso é descrito por SAKAMOTO et 

al. (2004), que administraram diariamente concentrações de MeHg (1, 3 e 5 μgHg.g-1 
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PV)  em ratas Wistar. Estes animais apresentaram deficiência de coordenação 

motora e lesões histopatológicas no cérebro, sendo constatado o aumento da 

severidade proporcionalmente a dose de MeHg administrada. 

Segundo WALKER et al. (1989) a RES funciona como bom indicador de 

neurotoxicidade. Em humanos, a redução do peso cerebral e alterações motoras 

foram relatados em fetos e crianças contaminados por MeHg em Minamata na 

década de 40. Em ratos Wistar, o estudo de PAN et al. (2005) demonstrou esta 

mesma característica de redução cerebral e disfunção motora em animais 

contaminados com MeHg. De fato, trabalhos experimentais com ratos expostos ao 

cloreto de MeHg demonstram que a natureza neuropatológica da lesão consiste em 

degeneração de nervos periféricos, raiz de nervos sensores, estruturas da espinha 

dorsal e células cerebrais (NAGASHIMA, 1997). 

 

5.2.4 Bioacumulação de mercúrio em ratos Wistar 

No presente estudo, tanto o grupo controle, quanto os animais do tempo zero, 

as concentrações de Hg estiveram abaixo do LD. 

Pelos resultados da análise estatística apresentada na Tabela 13 e Figura 10, 

observa-se que os ratos alimentados com dieta C2 demonstraram maior acúmulo 

(p<0,05) do metal em todos os órgãos analisados.  

Na Figura 10, constata-se que o aumento da bioacumulação ocorreu de 

forma ascendente com relação ao tempo de alimentação, com exceção somente do 

baço que apresentou o maior aumento de Hg aos 14 dias de alimentação, 

reduzindo-se após 21 dias. De acordo com JUNQUEIRA e CARNEIRO (1995), o 

baço possui grande quantidade de células fagocitárias e que tem contato íntimo com 

o sangue, além disso, representa um importante órgão de defesa contra 

microrganismos e é também o principal órgão destruidor de eritrócitos velhos. O 

MeHg fixa-se à hemoglobina numa taxa que pode atingir até 90% sendo ditribuído 
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para todo o corpo do animal (GALVÃO e COREY, 1987). A redução verificada aos 

21 dias pode estar relacionada com a redistribuição sangüínea e/ou com a 

reutilização da hemoglobina proveniente da lise celular para a síntese de novos 

eritrócitos pelo sistema hematopoiético. 

A Figura 11 demonstra o aumento linear da bioacumulação de Hg no fígado 

(r2 = 0,99) e o rim (r2 = 0,95) de ratos alimentados com dieta C2 ao longo dos 28 dias 

de experimentação. SONG et al. (2002) constataram esta mesma tendência linear 

de bioacumulação de Hg em rim de fêmeas Sprague-Dawley contaminadas com 

amálgama contendo Hg, durante 12 semanas. 

A dinâmica do Hg neste trabalho para a C1 demonstrou pouco efeito 

bioacumulativo no organismo do rato quando comparado com a C2, demonstrando a 

relação dose e efeito do metal. A presença de Hg no fígado e rim foi detectada a 

partir dos 14 dias de alimentação. O baço e a musculatura apresentaram acúmulo 

de Hg somente a partir dos 21 dias de contaminação. Já o encéfalo a concentração 

de Hg ficou abaixo de LD em todos os períodos analisados. 

O Hg presente na dieta C2 bioacumulou no rim e baço já aos sete dias de 

alimentação. Aos 14 dias, o fígado apresentou nível de Hg detectável e com 

tendência a ascenção até os 28 dias. Na musculatura e no encéfalo o Hg foi 

constatado a partir dos 14 e 21 dias, respectivamente. 

Neste estudo comparou-se a bioacumulação do Hg entre os órgãos 

analisados (Tabela 14 e Figura 12). Em ambas as dietas (C1 e C2), ocorreu maior 

acúmulo (p<0,05) do Hg no rim, seguido do fígado e baço que apresentaram níveis 

de bioacumulação semelhantes (p>0,05). E por final, a musculatura e o encéfalo, 

que foram os órgãos que apresentaram menor capacidade para bioacumular Hg. 

Esses resultandos se assemalham aos encontrados por SAKAMOTO et al. (2004), 

BERNTSSEN et al. (2004), PAN et al. (2005) e ENDO et al. (2005) em ratos Wistar 

contaminados com MeHg.       
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Figura 10. Médias observadas para de bioacumulação Hg em rim, fígado, baço, 

musculatura e encéfalo de ratos Wistar alimentados com dieta 
contendo Hg (tratamento x tempo). (*) dentro de cada tempo diferem 
estatisticamente entre si pelo teste de Tukey (p<0,05). 
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Os estudos de SAKAMOTO et al. (2004), BERNTSSEN et al. (2004) e ENDO 

et al. (2005), que além dos órgãos descritos acima avaliaram a concentração de Hg 

nos eritrócitos de ratos contaminados, e verificaram altos valores de Hg nos glóbulos 

vermelhos, corroborando as informações de GALVÃO e COREY (1987) a respeito 

da afinidade de Hg orgânico pela hemoglobina. 

Além disso, SAKAMOTO et al. (2004) observaram que a contaminação 

realizada com MeHg suplementada na forma sintética (CH3HgCl) na dieta provocou 

maior bioacumulação (p<0,05) que a dieta naturalmente contaminada com MeHg. 

Desta forma, estes dados sugerem que o efeito tóxico do MeHg presente nos 

organismos aquáticos deva ser considerado menos severo do que a mesma dose 

equivalente para o MeHg sintético que muitas vezes é utilizada em experimentações.  

Estudos com Hg na forma inorgânica foram avaliados em ratos Sprague-

Dawley por TAKAHASHI et al. (2001), SONG et al. (2002) e HUANG et al. (2005). 

Apesar da toxicocinética ser dependente da espécie química do metal (WHO, 1991), 

estes autores observaram o mesmo padrão de bioacumulação para o MeHg, sendo 

o rim o principal órgão alvo, seguido do fígado e o encéfalo.  

Em um estudo realizado com humanos ocupacionalmente expostos ao Hg 

inorgânico, HAC et al. (2000) determinaram a concentração Hg em órgãos de 46 

pessoas que foram a óbito subitamente na região norte da Polônia. As respectivas 

concentrações no córtex renal, fígado e encéfalo foram de 68,6 ± 92,3 ng.g-1, 29,0 ± 

22 ng.g-1 e 5,3 ± 6,9 ng.g-1. Esta distribuição de Hg no organismo se assemelha aos 

resultados do presente trabalho.  

Embora, este estudo com peixes e ratos tenha sido realizado em curto 

período de tempo, os achados demonstram que experimentações com animais de 

laboratório podem ser utilizados para a suposição de contaminação ambiental e 

principalmente do risco do contato humano a este poluente. 
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Figura 11. Biacumulação de Hg (ngHg.g-1)   em rim e fígado de ratos Wistar 
alimentadas com dieta de concentração 2 de Hg. 

 
 
 
 
 
 
 
Tabela 14. Comparação de bioacumulação de Hg (ngHg.g-1) entre os tecidos de 

ratos Wistar analisadas ao final dos 28 dias de experimentação. 
Fatores Fígado Rim Baço Encéfalo Músculo 

Tratamentos      

C1 47,96±0,93b 171,41±1,99a 31,34±0,53b ALD 26,18±0,34b 

C2 212,53±3,02b 1131,41±1,47a 172,46±1,07b 41,82±0,58c 72,68±0,91c 

Médias seguidas de letras diferentes na linha, dentro de cada fator, diferem estatisticamente 
entre si pelo teste de Tukey (p<0,05). (ALD) Abaixo do limite de detecção.�������� 
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Figura 12. Comparação da bioacumulação de Hg (nível de Hg x tempo) entre os  

tecidos de ratos Wistar analisados durante o período experimental. 
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6. CONCLUSÕES 

• Os resultados obtidos para as variáveis hematológicas e bioquímicas de 

tilápia do Nilo, demonstraram sensibilidade às concentrações de MeHg 

administrado pela dieta; 

• Para a análise de bioacumulação, a musculatura, fígado, rim, baço e cérebro 

de tilápia do Nilo acumularam Hg progressivamente; 

• O aumento da bioacumulação com o aumento da concentração de MeHg na 

dieta sugere relação de dose e efeito, tanto em tilápias como em ratos; 

• Os reflexos da relação de dose e efeito podem ser tansmitidos às espécies 

situadas em nível mais alto da cadeia trófica, neste caso representadas pelos 

ratos; 

• As concentrações de Hg administradas e o tempo de alimentação para ratos 

Wistar não afetaram as variáveis hematológicas, bioquímicas e relações 

somáticas; 

• A bioacumulação de Hg na musculatura, fígado, rim, baço e cérebro de ratos 

Wistar, confirmam o processo de biomagnificação do metal proveniente do 

cloreto de MeHg administrado a tilápia do Nilo.  
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