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Resumo

A amonia ¢ um dos fatores limitantes na piscicultura, visto que esse residuo nitrogenado pode atingir
rapidamente concentragGes toxicas em sistemas intensivos, causando reducdo da sobrevivéncia, do
crescimento e até mesmo a morte dos peixes. Entretanto, estudos sobre a toxicidade da amoénia para
espécies de peixes dulcicolas neotropicais ainda sido bastante escassos. Assim, a maior énfase deste
capitulo esta dirigida para os resultados que tém sido obtidos com testes de toxicidade aguda com aménia
com trés espécies de peixes neotropicais dulcicolas: Piaractus mesopotamicus (pacy), Prochilodus lineatus
(curimba) e Astyanax altiparanae (lambari do rabo amarelo). Testes de exposi¢do aguda (24 h) a amoénia
mostram que as trés espécies sio muito mais sensfveis a amonia do que, por exemplo, a tilipia do Nilo e
o bagre do canal, indicando assim que concentracGes de amoénia aparentemente seguras para espécies
exéticas podem ser letais para espécies neotropicais e que estas diferencas devem ser consideradas no
estabelecimento de critérios para a qualidade da dgua e bem estar animal. Além disso, quando expostas a
concentra¢des subletais de amonia durante 24 horas, as espécies nativas apresentaram alteragdes
significativas nos valores de hematdcrito, concentragdes plasmaticas de sédio e glicose, bem como
alteraces histolégicas nas branquias. Concentracdes de amonia nio ionizada na ordem de 0,16 mg L1
podem afetar o estado de saude geral destas espécies de peixe e interferir no seu crescimento e
reprodugio, contribuindo dessa forma para o insucesso do sistema de produgao.

Palavras-chave: amonia, glicemia, hematdcrito, histopatologia branquial, sédio plasmatico, toxicidade

Ammonia Toxicity and Effects in Neotropical Fish

Abstract

Ammonia is one of the main limiting factors in intensive fish farming. This nitrogenous waste can rapidly
reach toxic concentrations and cause reduced survival and growing rates, and mortality of fish. However
studies concerning ammonia toxicity to Neotropical fish are still scarce. Therefore this chapter focus on
ammonia acute toxicity tests (24h) with three freshwater native fish species: Piaractus mesopotamicus (pacu),
Prochilodus lineatns (curimba) and Astyanax altiparanae (lambari do rabo amarelo). Neotropical fishes are less
resistant to ammonia than, for instance, Nile tilapia and channel catfish, and ammonia concentrations
which are apparently safe to exotic fish species might be lethal to native fish. This difference should be
considered for the definition of standard criteria for water quality and animal welfare. When the native
species were exposed during 24 hours to sublethal ammonia concentration, they presented significant
changes in hematocrit, sodium and glucose plasma concentrations, as well as gill histopathological
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alterations. Un-ionized ammonia concentrations as low as 0.16 mg L' might affect general health of
Neotropical fish and thus interfere in their growth rate and reproduction, preventing a successful
aquaculture.

Key words: ammonia, blood glucose, hematocrit, gill histopathology, plasma sodium, toxicity.

1. Introdugao

O sucesso da piscicultura esta diretamente relacionado com as condi¢oes fisicas
e quimicas do solo e da 4gua onde ela esta instalada (Urbinati e Carneiro, 2004). Varios
fatores determinam a qualidade da 4gua de um viveiro. Dentre os principais fatores a
serem monitorados e compreendidos estio: temperatura, oxigénio dissolvido,
transpaténcia, pH, alcalinidade, dureza e concentracio de residuos metabdlicos,
principalmente amoénia e nitrito, assim como de outras substincias nocivas, como
poluentes em geral.

Os peixes confinados normalmente recebem alimento com altos niveis de
protefnas. Parte dessas proteinas é assimilada pelo animal e convertida em proteina
animal. O restante ¢ eliminado, e o nitrogénio contido nestes residuos pode ser
excretado como nitrogénio organico na forma de fezes ou como amonia, que é a
principal forma de excrecdo de nitrogénio dos peixes. O nitrogénio também pode
aumentar em viveiros de peixes em virtude da adi¢do de fertilizantes, como o sulfato
de amoénio, e adubos organicos, como também em razdo da decomposi¢io do
alimento ndo consumido (Baldisseroto, 2002). Em sistemas producio em regime
intensivo, ocorre a produgdo continua de residuos nitrogenados em niveis que
dependem da dieta utilizada, dos procedimentos de alimentac¢do e das condi¢oes gerais
de criacio. Em sistemas com recirculagdo de agua esses residuos nitrogenados,
especialmente amonia e nitrito, podem atingir niveis bastante elevados que atuam
como um fator limitante para o crescimento ou sobrevivéncia do peixe (Person-Le
Ruyet et al, 1995; 1998). Assim, os niveis de residuos nitrogenados devem ser
controlados nos sistemas producdo dentro de limites seguros, de acordo com a
sensibilidade das espécies de peixes.

Uma vez no ambiente aquatico a amonia é oxidada, por bactérias do género
Nitrosomonas, em nitrito (NO2):

NH,* + 1% O, > NO, + 2H + H,0

O nitrito, produto desta reagdo, ira sofrer entdo uma oxidagdo por a¢do de
bactérias do género Nitrobacter, sendo transformado em nitrato (NOj), como segue:

NO, + % O, > NO;

Ambos os processos acima ocorrem em condi¢oes aerdbicas e sdo conhecidos
como nitrificagdo. Ja4 a redugdo do nitrito para amonia é conhecida como
desnitrificacido e se realiza em condi¢cGes anaerdbicas, proprias de ambientes
eutrofizados, em que ocotrre a decomposi¢iao da matéria organica (Arana, 1997).
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A amoénia e o nitrito sdo téxicos para os peixes, mesmo em baixas
concentragdes, enquanto o nitrato s6 se torna toxico em altas concentracoes
(Baldisseroto, 2002), como no caso de sistemas de recirculagdo de agua (sistemas
fechados) nos quais altos niveis de nitrato podem set alcancados como resultado da
nitrificagdo da amoénia (Arana, 1997). Em sistemas com grande fluxo de 4gua, a
retitada desses compostos ¢é efetuada rapidamente, impedindo que os niveis
aumentem. J4 no caso de sistemas fechados é importante a existéncia de filtros
biolégicos, com bactérias nitrificantes (Baldisseroto, 2002). Além disso, na piscicultura
intensiva, o uso de ra¢oes com teores de protefna que nio resultem em quantidades
excessivas de residuos nitrogenados, bem como uma densidade de peixes adequada
sdo fatores que devem ser considerados para controlar o acimulo desses metabélitos
nitrogenados (Urbinati e Carneiro, 2004).

2. Amonia

A amonia tem recebido atencdo especial como um dos fatores limitantes na
criacdo intensiva de peixes (Tomasso, 1994). Esse residuo nitrogenado pode atingir
rapidamente concentracOes téxicas em sistemas intensivos mal manejados, causando
redugo da sobrevivéncia, do crescimento e até mesmo a morte dos animais (Urbinati
e Carneiro, 2004).

Por convencido, a amoénia dissolvida nio ionizada é representada simplesmente
como NHj3, enquanto a forma ionizada, ou fon amonio, é representada como NHy*.
O termo amonia total refere-se a soma de ambas as formas e pode ser representado
como NH; + NH4". Em solu¢Ges aquosas essas duas formas de amoénia estio
presentes, sendo representadas pela seguinte equacdo de equilibrio (Emerson et al.,
1975):

NH, + #7H,0 <> NH,* + OH" + (1) H,0

As proporgdes relativas de NH3; e NH4* presentes em uma solucio dependem
principalmente da temperatura e do pH e, em menor extensio, da salinidade. A
concentracdo relativa de NH3 aumenta com o aumento da temperatura e do pH e
diminui com o aumento da salinidade (Bower e Bidwell, 1978). Em criacGes
comerciais a alimentacao é a maior fonte de amonia e sua toxicidade é maior do meio
para o final da tarde, quando o pH e a temperatura atingem seus valores maximos, e a
concentracdo de gas carbonico seus valores minimos. Nestas condi¢des, a aménia nido
ionizada atinge seus niveis mais criticos no tanque (Boyd, 1990).

Os efeitos toxicos da amonia presente na dgua para os peixes estdo relacionados
principalmente a forma nio ionizada (NHj), devido a facilidade com que esta
molécula se difunde para dentro do peixe (Hillaby e Randall, 1979). A grande maioria
das membranas biolégicas é permeavel a essa forma de amonia, mas relativamente
impermeavel ao fon aménio (NH4"). A aménia nio ionizada é de natureza lipofilica e
por isso difunde-se rapidamente através das membranas biolégicas, enquanto a
amonia ionizada ocorre como moléculas maiores, hidratadas e carregadas, que nio
podem atravessar prontamente as membranas (Randall e Tsui, 2002). Aumento na
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concentra¢do externa de amoénia ndo ionizada resulta em aumento na taxa de difusio,
causando um acréscimo na quantidade interna da molécula, que leva a um
restabelecimento do equilibrio NHs; — NH4* dentro do peixe. Com a conversio da
“nova” amoénia ndo ionizada (NH3) para a forma ionizada (NH4*), mais NH; externa
se difunde para o interior do animal (Tomasso, 1980) Assim, qualquer pequeno
aumento na concentra¢do externa de NH; pode causar um grande aumento na
concentra¢do interna de amonia total, excedendo as concentra¢des toleradas pelo
organismo (Das et al., 2004).

A amonia constitui o principal produto para a excre¢do de nitrogénio em peixes
teledsteos e é produzida a partir do catabolismo de proteinas da dieta, principalmente
no figado. Apds sua producdo ela deve ser prontamente eliminada do corpo porque
pode se tornar toxica se for acumulada no organismo. Ela ¢é eliminada através das
branquias, sendo que o rim colabora com menos de 2% da excre¢io de amonia total
pelos teledsteos (Hillaby e Randall, 1979; Randall e Wright, 1987). Evidéncias
experimentais indicam a existéncia de pelo menos trés mecanismos em potencial para
a extrusdo de amonia através das branquias dos peixes: difusdo passiva de NHj a favor
de um gradiente quimico, difusio passiva de NH4" a favor de um gradiente
eletroquimico, ¢ um trocador eletroneutro Na*/ NH4*, localizado na membrana
apical. A difusdo passiva de NH4* tem importancia em termos quantitativos apenas
para telebsteos marinhos, nos quais a permeabilidade i6nica branquial é elevada. Para
os teledsteos dulcicolas a excrecdo de amonia pelas branquias ¢ dominada pela via
associada a difusao de NH; sendo o papel do trocador Na*/NHs* menos relevante

(Wilson, 1996).

2. 1. Toxicidade da amoénia para peixes

A toxicidade é uma propriedade relativa de uma substincia, que se refere ao seu
potencial em afetar nocivamente um organismo vivo, e depende da concentracio do
agente quimico e da dura¢io da exposicdo. Para se determinar a toxicidade relativa de
uma substancia a um organismo aquatico ¢ feito um teste de toxicidade aguda para se
estimar a concentracdo letal média (CLso) da substancia na dgua onde os organismos
estdo expostos. A CLsy € a concentracdo estimada que produz mortalidade em 50% da
populagio-teste, em um periodo de tempo especifico, geralmente de 24 a 96 horas
(Martinez e Colus, 2002).

A toxicidade da amoénia para salmonideos e outras espécies dulcicolas sob
diferentes condi¢cdes ja foi extensamente revisada e pode variar em funcdo da
sensibilidade da espécie, estagio de desenvolvimento, duracio da exposicio e
condi¢bes ambientais. A CLso (96h) de NH3 média para os teledsteos dulcicolas em
geral é de 0,82 mg L' de NH3 (Person-Le Ruyet et al., 1995).

O motivo de estudos sobre a toxicidade da amoénia para espécies de peixes
dulcicolas neotropicais serem ainda bastante escassos é devido, em parte, ao fato de a
piscicultura de agua doce ser uma atividade relativamente recente no Brasil, com a
maior parte da producio nacional sendo representada ainda por espécies exéticas, tais
como as carpas ¢ a tilapia do Nilo (Fracalossi et al., 2004). Para se viabilizar a
producio de espécies nativas em larga escala alguns estudos tém sido conduzidos com
determinadas espécies, revelando para algumas delas uma grande potencialidade para a
piscicultura nacional. Entretanto, para garantir o sucesso na producdo de espécies
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nativas é de fundamental importincia que se conheca a sensibilidade de tais espécies
aos parametros de qualidade de 4gua, como os residuos nitrogenados, uma vez que
estes constituem fatores limitantes para a sobrevivéncia e crescimento dos peixes em
confinamento. Assim, énfase serd dada aos resultados de testes de toxicidade aguda da
amonia para trés espécies de peixes neotropicais dulcicolas: Piaractus mesopotamicus
(pacw), Prochilodus lineatus (curimba) e Astyanax altiparanae (lambari do rabo amatelo).
Os espécimes utilizados nos testes foram obtidos em uma esta¢io de piscicultura e os
testes foram conduzidos em pH 8,5 e temperatura de 22°C, o que equivale a uma
concentracdo de NHj; correspondente a 12,7% da concentracio de amodnia total
(Arana, 1997).

O pacu é uma espécie autoctone, originaria da Bacia do Prata, que tem se
mostrado interessante para a pratica da piscicultura devido ao seu potencial em termos
de manejo rustico, boas taxas de crescimento e aceitagio no mercado consumidor
(Assis et al., 2004; Jomori et al., 2005). Além disso, essa espécie tem excelentes
atributos para lidar com testricdes devido a seu hédbito alimentat herbivoro/onivoro
(Dal Pai, 2000) e sua tolerincia a baixas temperaturas, o que permite que ela seja
criada numa ampla faixa de latitudes (Bechara et al., 2005). A segunda espécie
estudada, o curimba, é considerada uma das mais importantes e abundantes das
regides Sudeste e Sul do Brasil, onde é muito utilizada na alimentagdo humana.
Caractetiza-se como uma espécie detritivora de grande porte, podendo chegar até 6
kg, rustica e de alta fecundidade (Leonhardt et al., 2002). Por pertencer a um baixo
nivel tréfico e ser bem aceito pelos consumidores, o cutimba é considerado também
um peixe com 6timo potencial para piscicultura nas regides tropicais e subtropicais
(Leonhardt et al., 2002) e tem sido amplamente utilizado na piscicultura brasileira
(Zaniboni-Filho et al, 2002). Apesar de nio ser uma espécie de importincia direta para
piscicultura, o lambari do rabo amarelo é uma espécie neotropical amplamente
distribuida e freqiiente na bacia do rio Parana (Garutti e Britski, 2000), onde tem
grande importancia na pesca recreativa e ¢ muito utilizada na alimentagdo humana. Os
peixes dessa espécie sio de pequeno porte, atingindo em média cerca de 10 cm de
comprimento padrio, apresentam grande flexibilidade alimentar, ingerindo
principalmente insetos e sementes (Bennemann e Shibatta, 2002) e servem de
alimento para peixes carnivoros maiores (Prioli et al., 2002).

Os testes de exposi¢ao aguda (24 h) a amonia, realizados com individuos jovens
de pacu e curimba e adultos de lambari-do-rabo-amarelo, registraram valores de CLso
(24h) de NHj3 variando de 0,66 a 0,85 mg L1 (Tabela 1), ou seja, proximos de 0,82 mg
L1, que ¢ o valor médio de CLs (96h) de NH; sugerido para os teledsteos dulcicolas
em geral (Person-Le Ruyet et al., 1995).

Tabela 1 — Concentragio letal média (CLsg), 24 horas, de aménia total (NH4*+ NH3) e amoénia nio
ionizada (NH3) para trés espécies de peixes neotropicais: Astyanax altiparanae, Piaractus mesopotamicus e
Prochilodus lineatns. Para cada espécie estudada ¢ dado o valor do peso dos animais (média = DP; n).

Espécie CLso(24h) NH,™+ NH; CLso(24h) NH;
mg L™ mg L*

Lambari do rabo amarelo (11,83 + 1,51g; n = 36) 5,21 0,66

Pacu (22,93 +1,77g; n=42) 6,68 0,85

Curimba (13,15 + 0,80g; n = 60) 5,82 0,74
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A truta arco-iris (Oncorbynchus mykiss) é considerada uma das espécies mais
sensiveis a amonia, com valores de CLsg variando de 0,068 a 0,62 mg L' de NHs, de
acordo com o estagio de desenvolvimento (Arthur et al., 1987). Em estudo realizado
por Karasu Benli e Kéksal (2005), a CLs50(48h) de NH; determinada para larvas e
juvenis de tildpia do Nilo foi, respectivamente de 1,01 e 7,4 mg L-1. A tilapia revelou-
se uma das espécies mais tolerantes a amonia, até mesmo mais tolerante que o bagre
de canal, Ictalurus punctatus, que apresenta valores de CLsyp para NHj3 variando entre
0,98 e 4,2 mg L1 (EPA, 1999) e era, até entdo, considerada a espécie mais tolerante a
amonia. Com base nos valores de CLso registrados para as trés espécies neotropicais
estudadas, infere-se que estas sio muito mais sensiveis a amoénia do que a tilapia do
Nilo e o bagre de canal. As concentragdes letais estimadas para jovens curimba e pacu
correspondem, respectivamente, a 10 e 11,5 % da CLs0(48h) estimada por Karasu
Benli e Kéksal (2005) para jovens de tilapia de Nilo (7,4 mg L1). Fica claro, portanto,
que concentragdes de amoénia aparentemente seguras para espécies exoticas, como o
caso da tilipia do Nilo, podem ser letais para espécies neotropicais e que estas
diferencas devem ser consideradas no estabelecimento de critérios para a qualidade da
agua e bem estar animal.

O lambati foi a espécie que se mostrou mais sensivel a amonia, apresentando o
menor valor de CLso (0,66 mg L1), enquanto o pacu fol a mais resistente,
apresentando o maior valor de CLsy para a NH; (0,85 mg L1). Deve-se ressaltar,
contudo, que as espécies testadas diferiam quanto a idade e tamanho, visto que os
individuos lambari eram adultos, e os de pacu e curimba eram jovens. Por outro lado,
0s pacus jovens eram maiores que os curimbas e os lambaris (Tabela 1). Segundo
Walker (1996), existem evidéncias que os peixes maiores sio menos suscetfveis que
espécimes menores. Os efeitos do tamanho podem ser resultantes dos seguintes
fatores: 1) individuos menores de uma dada espécie apresentam maior area de
superficie corporal para absor¢do, em relagdo a massa corpoérea; ii) individuos
pequenos apresentam taxas respiratorias maiores.

2.2. Efeitos da amonia para peixes

A sensibilidade de muitas espécies de teledsteos dulcicolas a altas concentracoes
de amonia pode culminar na morte dos animais (Moraes et al., 2004). Os sintomas de
intoxicacdo aguda pela amoénia incluem hiperventilagio, hiperexcitabilidade,
convulsdes, perda de equilibrio, coma e morte (Twitchen e Eddy, 1994). Esta
toxicidade aguda decorre principalmente de seu efeito no sistema nervoso central, mas
o mecanismo de a¢do da amoénia ainda é controverso tanto para mamiferos como para
teledsteos (Person-Le Ruyet et al., 1998). Segundo Randall e Tsui (2002), a causa
primaria da toxidade da amonia para peixes pode decorrer do efeito despolarizante do
fon NH4" nos neurdnios, que atua em substituicio ao K¥, levando a uma ativagdo
excessiva de receptores glutamatérgicos do tipo NMDA (N-Metil-D-Aspartato) e a
subseqiiente morte da célula. Em salmonideos expostos a concentracdes elevadas de
amonia, observam-se inicialmente alteracdes no sangue (aumento das concentracoes
plasmaticas de amonia total, glutamina e lactato) e no cérebro (decréscimo dos niveis
de glutamato, acicates e ATP). Subsequentemente todas as fun¢bes bioldgicas, como
osmortregulacio, respiracio e excre¢io, sao rapidamente alteradas (Person-Le Ruyet et
al., 1998).
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A determinagio das concentragdes letais de amonia para peixes, bem como dos
efeitos das intoxicag¢oes agudas, sdo importantes para o estabelecimento de critérios de
qualidade de 4gua. Entretanto, ocorréncias de concentragoes letais de amonia em
tanques e viveiros de piscicultura sdo raras, embora a amoénia possa estar
frequentemente presente em concentrages que causem efeitos subletais. A exposi¢do
de peixes a concentracdes subletais de amoénia induz alteracdes bioquimicas,
fisiologicas, histologicas e comportamentais que coletivamente levam a supressio do
crescimento e ao comprometimento imunolégico (Hargreaves e Kucuk, 2001). Muitos
parametros morfofuncionais sdo potencialmente uteis para predizer essas
concentragdes toxicas limites para exposi¢des agudas e cronicas a amonia. Os mais
comumente utilizados sdo hematéerito, conteddo de hemoglobina, concentracoes
i6nicas no plasma, bem como os niveis de glicose e cortisol, a atividade de enzimas
envolvidas nos processos de detoxificacio e as alteragdes degenerativas nas branquias.

Niveis elevados de amoénia na agua, correspondente a 75% da CLso(24h),
causaram um aumento significativo no valor do hematdcrito e na concentragido
plasmatica de sédio do lambari apds 6 horas de exposicio e um restabelecimento
desses parametros a partir da 12° hora (Figura 1). Esses aumentos transitérios podem
estar relacionados com a estimulacio da taxa de producdo de urina, que levaria a uma
diminui¢io do conteido de agua do sangue produzindo hemoconcentragido. Esta
hipétese se sustenta nos resultados obtidos por Arillo et al. (1981) que mostraram que
a atividade da renina no sangue aumenta em trutas arco-iris expostas a amonia. A
renina ¢ liberada pelo rim e cataliza a conversio de angiotensina para
angiotensinogénio, no plasma. O angiotensinogénio, um potente vaso-constritor,
causaria um aumento da pressio sanglinea promovendo um aumento na taxa de
filtracdo e assim, um aumento na taxa de producio de urina (Heath, 1995).
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Figura 1 — Hematocrito e concentracdo plasmatica de sédio de lambaris expostos a 0,49 mg L' de NH3
durante 6, 12 ou 24 horas ou apenas a agua (CTR). As barras representam as médias e as linhas verticais o
erro padrio. * indica valor significativamente diferente do controle (P < 0,05).
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Por outro lado, os curimbas expostos a amonia apresentaram alteracGes bem
distintas, tanto em relacio ao hematdcerito, quanto em relagdo ao sédio plasmatico
(Figura 2). Esses peixes, também expostos a uma concentragdo correspondente a 75%
da CLs0(24h), apresentaram reducio significativa na concentrac¢io de Na* apés 6 e 12
horas de exposi¢cido, acompanhada de reducdo nos valores de hematdcrito, que foi
significativa apenas apds 24 horas de exposicdo. Neste caso, os efeitos da amoOnia
foram aparentemente opostos aqueles apresentados pelos lambaris. A reducio do
hematdcrito e do sédio nos perfodos iniciais pode ter ocorrido devido ao aumento da
permeabilidade branquial a 4gua, que levaria ao influxo osmoético de agua e
conseqiiente hemodiluicio. Este efeito da amoénia, aumentando a permeabilidade
branquial a 4gua, ja foi mostrado para a truta arco-iris (Smart, 1976). Entretanto, o
fato da redug@o nos niveis de sodio ter sido significativa nos periodos iniciais pode
indicar, além da hemodilui¢do, um efeito da aménia nos mecanismos de transporte de
sédio nas branquias. Para teledsteos dulcicolas o aumento na concentragdo externa de
NH4* interfere diretamente no balanco de Na, tanto pela reducio da tomada de
sédio, em virtude de uma inibicdo competitiva, como pelo aumento no efluxo deste
fon, em virtude do gradiente elétrico gerado pelo aumento da concentragao interna de
NH4* (Paley et al, 1993; Twitchen e Eddy, 1994). Ambos os efeitos podem ter
resultado na reducgio transitéria da concentragao de sédio plasmatico dos curimbas.
Entretanto, os mecanismos compensatorios parecem ter sido suficientes para corrigir
esses efeitos, visto que foi observada uma recuperagio nos niveis de sédio plasmaticos
apos 24 horas de exposicdo a amonia.
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Figura 2 — Hematdcrito e concentragio plasmatica de sédio de curimbas expostos a 0,56 mg L1 de NH;
durante 6, 12 ou 24 horas ou apenas a agua (CTR). As barras representam as médias e as linhas verticais o
erro padrio. * indica valor significativamente diferente do controle (P < 0,05).

No que diz respeito aos efeitos da amoénia no balanco de sédio e no
hematdcrito, o pacu foi menos sensivel que as demais espécies neotropicais estudadas.
Os exemplares jovens de pacu, também expostos a uma concentragio de amonia
correspondente a 75% da CLso(24h), apresentaram apenas modestas alteracGes
transitérias no valor de hematécrito e nenhuma alteragdo significativa nos niveis
plasmaticos de sodio. Pode-se supor que essa menor sensibilidade estaria relacionada
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com um menor acimulo de amoénia no plasma do pacu, quando comparado com o
lambati e o curimba, como resultado de uma maior taxa de excrecao de amobnia ou
menor permeabilidade branquial a NH;. Para se entender melhor os efeitos de
concentracdes elevadas de amonia, bem como as respostas adaptativas apresentadas
pelas espécies neotropicais, estudos futuros devem incluir a determinacio da
concentracio de amoénia no plasma dos peixes, que é um pardmetro bioquimico
essencial para expressar o nivel de intoxica¢do pela amonia.

A amoénia, como um agente estressor, também pode deflagrar uma série
caracteristica de respostas enddcrinas denominadas conjuntamente como resposta de
estresse, analoga a “sindrome de adaptagdo geral” observada em mamiferos (Martinez
e Colus, 2002; Urbinatti e Carneiro, 2004). Pode-se considerar essa resposta ao
estresse como um conjunto de alteracGes primadrias, secundarias e tercidrias que
envolvem niveis sucessivamente supetiores da organizacio biolégica, iniciando com a
ativacdo dos sistemas nervoso e endocrino e terminando com alteragdes apresentadas
pelo organismo como um todo (Jobling, 1994).

Estresse em peixes, assim como em outros animais, resulta tipicamente em dois
tipos de resposta endocrina: a resposta via eixo hipotdlamo-hipéfise e células
interrenais, que culmina com o aumento do cortisol plasmético, e a resposta
adrenérgica, que resulta em aumento de catecolaminas plasmaticas (Brown, 1993). A
hipersecrecdo de catecolaminas e de corticoesterdides é considerada resposta primatia
ao estresse (Jobling, 1994). As catecolaminas (adrenalina e nor-adrenalina) e o cortisol
disparam uma grande variedade de altera¢des bioquimicas e fisiolégicas, denominadas
coletivamente de respostas secunddrias ao estresse. Os efeitos metabolicos podem
incluir hiperglicemia, deplecao das reservas teciduais de glicogénio, lipdlise e inibi¢ao
da sintese protéica. Essa resposta endécrina generalizada, que resulta em rapida
mobilizacdo de reservas energéticas, pode ser considerada um mecanismo adaptativo
que permite a0 organismo um aumento na demanda energética durante a exposicao a
fatores estressantes (Thomas, 1990; Wendelaar Bonga, 1997).

Os exemplares adultos de lambari jovens de pacu e curimba quando expostos a
duas concentragdes subletais de amonia, correspondentes a 25 e 75% da CLso (24h),
apresentaram padroes muito distintos no que se refere a glicemia (Figura 3). Para os
lambaris constatou-se uma resposta hiperglicémica apés 6 horas de exposicao, que se
manteve durante as 24 horas de exposi¢ao as duas concentragdes de amonia testadas.
Ja o pacu apresentou uma resposta hiperglicémica transitoria apenas quando exposto a
maior concentragdo de amonia, mostrando um aumento significativo da glicemia ap6s
6 horas de exposicdo, seguido do retorno para os niveis basais nos intervalos
subseqiientes. Diferentemente dos demais, o curimba nio apresentou nenhuma
alteracdo significativa da glicemia quando exposto as diferentes concentragdes de
amonia durante 24 horas.
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Figura 3 — Valores de glicemia obtidos para lambaris, pacus e curimbas expostos apenas a agua (CTR) ou
a duas concentragdes subletais de NH3, correspondentes a 25 e 75% da CLso(24h), durante 6, 12 ou 24
horas. As barras representam as médias e as linhas verticais o erro padrio. * indica valor

significativamente diferente do controle (P < 0,05).
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A hiperglicemia apresentada pelos lambaris e pacus esta provavelmente
associada a mobilizagdo de substratos energéticos desencadeada pela resposta de
estresse indicando que concentragdes elevadas de amonia representam uma situagao
estressante para o peixe. Tal fendmeno também ja foi observado para alevinos do
ciprinideo asiatico Cirrbinus mrigala que apresentaram aumento progressivo da glicemia
em fun¢io do aumento da quantidade de amoénia na dgua (Das et al, 2004).
Concentra¢oes de amoénia elevadas também promoveram uma situacdo de estresse
para o teleésteo marinho Scophthalmus maximus, como indicado pelo aumento
significativo dos niveis plasmaticos de cortisol (Person Le Ruyet at al., 1998).

A falta de resposta hiperglicémica em curimbas expostos 2 amoénia ilustra bem a
ampla variagdo que os peixes exibem na resposta ao estresse (Barton e Iwama, 1991).
Diferentes respostas aos mesmos estressores sdo evidentes em espécies de peixes
intimamente relacionadas. Por exemplo, Ruane et al. (1999) e Barton (2000)
mostraram, respectivamente, que apos confinamento de curto prazo e manuseio
rapido a truta marrom (Salmo trutta) exibiu maior aumento de cortisol que a truta arco-
iris (Oncorbynchus mykiss), o mesmo ocorrendo em relacio a resposta glicémica
apresentada por essas duas espécies. Além de fatores genéticos, a resposta de estresse
pode variar em funcio do estigio de desenvolvimento do animal, pois apesar de
limitadas, evidéncias sugerem que alguns peixes mostram um aumento na resposta de
estresse ao longo de seu desenvolvimento (Barton, 2002). Assim, a falta de uma
resposta hiperglicémica nos curimbas pode estar refletindo as diferencas
interespecificas, quando se comparam diferentes espécies neotropicais, e ainda pode
estar relacionada com o fato dos curimbas serem jovens enquanto os lambaris, os
quals mostraram a resposta hiperglicémica mais efetiva, eram adultos.

A exposi¢io de peixes a concentracOes letais ou subletais de amonia também
pode causar alteracGes histologicas em alguns 6rgaos e tecidos de muitos peixes, como
danos branquiais (Alabaster e Lloyd, 1982; Arana, 1997). Carpas comuns expostas a
amonia durante 24 horas apresentaram elevagao epitelial e hemorragia nas branquias,
danos branquiais que podem levar a hipdxia e disturbios osméticos (Peyghan e Azary
Takami, 2002). Tilapias jovens expostas a concentracoes elevadas de amoénia durante
24 horas apresentaram hiperplasia do epitélio branquial e fusdo das lamelas (Karasu
Beli e Koksal, 2005).

As branquias sao 6rgiaos multifuncionais que atuam como uma interface entre o
animal e o ambiente, constituindo o local de tomada e de depuracdo de contaminantes
e freqiientemente sao os primeiros 6rgiaos afetados por poluentes (Heath, 1995).
Como desempenham papel fundamental para as trocas gasosas e para a regulacio
osmo-ionica, alteragdes histolégicas branquiais podem afetar diretamente 0s
mecanismos de trespiracio e osmorregulagio. Assim, o exame histologico das
brinquias de peixes, juntamente com informag¢des funcionais, pode fornecer uma
descricdo mais completa e acurada sobre a atividade de um determinado agente
quimico, como a amoénia (Martinez e Colus, 2002).

As alteracoes histolégicas branquiais decorrentes da exposicio aguda a
concentragdes subletais de amonia foram basicamente as mesmas para lambaris,
curimbas e pacus. Elevacdo epitelial, caracterizada pelo descolamento do epitélio
lamelar, foi a alteracio predominante na morfologia branquial dos peixes expostos a
amonia, durante 24 horas (Figura 4). Em menor propor¢iao alguns peixes
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apresentaram incidéncia de hiperplasia das células do filamento e lamelas, a qual pode
levar a fusdo lamelar. Também se observou, em pequena quantidade, a incidéncia de
aneurisma ou telangectasia, que se caracteriza pelo extravasamento de sangue no
interior da lamela e rompimento das células pilares, com conseqiiente dilatagdo dos
canais sanglineos. Essa alteracdo é considerada um tipo de lesdo mais grave e muitas
vezes irreversivel, que envolve o rompimento do sistema de células pilares. Ja a
elevacio epitelial e hiperplasia sio alteragSes reversiveis e inespecificas, que podem
servir como defesa, com o aumento da distancia de difusdo entre a 4gua e o sangue
(Hinton et al., 1992), interferindo, entretanto, na eficiéncia das trocas gasosas e no
transporte i6nico. Essas alteragdes morfoldgicas, em resposta a mudangas ambientais,
podem representar estratégias adaptativas para conservacdo de algumas func¢des
fisiolégicas.

Figura 4 — Fotomicrografias de branquias de curimbas apés exposi¢io a 0,56 mg L1 de NH3 durante 24
horas. (A) detalhe de lamelas mostrando elevagio epitelial (setas); (B) detalhe de lamelas com aneurisma
(setas). Barra de escala em pum.

3. Consideragoes finais

Os resultados dos testes de toxicidade da amoénia para espécies de peixes
neotropicais sugerem a necessidade de mais aten¢do para o estabelecimento de
critérios para a qualidade da 4gua e bem estar de espécies de peixes nativas em
cofinamento. ConcentracSes de amonia aparentemente seguras para espécies exoéticas,
como o caso da tilapia do Nilo, podem ser letais para espécies nativas. As alteracdes
encontradas em parametros hematoldgicos, idnicos e metabdlicos, bem como
alteragdes histolégicas nas branquias produzidas por concentragdes subletais de
amonia nas trés espécies estudadas, indicam que concentracbes de amonia nio
ionizada na ordem de 0,16 mg L' podem afetar o estado de saude geral do peixe e,
por conseguinte, interferir no seu crescimento e reproducdo, contribuindo dessa
forma para o insucesso do sistema de produgio.
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