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RESUMO

Este trabalho teve como objetivo analisar os efeitos da toxicidade crénica do selenito de sédio
(NazSeO; Set*) em jovens de tildpia-do-nilo Oreochromis niloticus. Para tanto, um teste de toxicidade
foi realizado com trés concentra¢des sub-letais deste sal (0,4 mgSe L1, 0,04 mgSe L1 e 0,01 mgSe L)
e 0 mgSe L1 (controle). O experimento foi conduzido por 14 dias, com amostragem de seis
individuos por tratamento nos intervalos 0, 3, 7, 10 e 14 dias para a avaliacdo dos efeitos crénicos
sub-letais por meio de andlises hematolégicas de rotina e andlises histopatoldgicas. Diferenca
significativa (P<0,05) ocorreu na concentracdo de hemoglobina, volume corpuscular médio (VCM),
hemoglobina corpuscular média (HCM) e concentracdo de hemoglobina corpuscular média (CHCM) e
aumento do ndmero total de leucécitos, causados principalmente pelo aumento do ntimero de
linfécitos, mondcitos e neutréfilos. Nas branquias dos peixes expostos ao selenito de sédio foi
encontrada hiperplasia grave no décimo quarto dia. No rim cefalico ocorreu nefrose caracterizada
pela degeneragdo vacuolar tubular e glomerulonefrite, atrofia glomerular e glomeruloesclerose,
glomerulonefrite proliferativa, nefroesclerose, calcificagdo tubular, edema e hemorragia. Conclui-se
o selenito de s6dio nas concentrag¢des utilizadas provocaram alteragdes hematoldgicas e histolégicas
em tilapia-do-nilo, embora tenham sido usadas concentragdes sub-letais neste ensaio.
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HEMATOLOGICAL AND HISTOPATHOLOGICAL ANALYSIS IN NILE TILAPIA,
EXPOSED TO SUBLETHAL CONCENTRATIONS OF SODIUM SELENITE (NaxSeOs Se#+)

ABSTRACT

The aim of this study was to analyze the effects of chronic toxicity of sodium selenite (NaxSeO; SE#+)
on juvenile Nile tilapia Oreochromis niloticus. Therefore, a toxicity test was carried out with three
sub-lethal concentrations of that salt (0.4 mgSe L1, 0.04 mgSe L-! and 0.01 mgSe L-1), plus a control
group. The experiment was carried out for 14 days, sampling six individuals per treatment in
intervals of 0, 3, 7, 10 and 14 days. Effects of chronic sublethal concentrations of selenite were
evaluated by routine haematological and histopathological analysis. There were significant
differences (P<0.05) in the rate of hemoglobin, mean corpuscular volume (MCV), mean corpuscular
hemoglobin (MCH) and mean corpuscular hemoglobin concentration (MCHC) and an increase of
the total number of leukocytes, mainly due to the increased number of lymphocytes, monocytes,
and neutrophils. Severe gill hyperplasia was found on the fourteenth day. Nephrosis were found in
the cephalic kidney, characterized by glomerulonephritis and tubular vacuolar degeneration, which
was a result of the necrosis or secondary infection, glomerular atrophy and glomerulosclerosis,
proliferative glomerulonephritis, nephrosis, nephrosclerosis, tubular calcification, edema and
hemorrhage. It was found that selenite, at the tested concentrations despite being sublethal, caused
histological and hematological changes in Nile tilapia.
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INTRODUCAO

O selénio é um micronutriente essencial para
a sobrevivéncia dos animais e tem papel
importante como parte de sitios ativos em
selenoproteinas. Quando em concentragoes ideais,
é benéfico para o organismo, participando das
reacbes metabodlicas, tais como a sintese da
glutathiona peroxidase (STADTMAN, 1980). Atua
como antioxidante intracelular, na prevengdo de
danos provocados por radicais livres nas
membranas celulares (STADTMAN, 1980), além
de auxiliar na resisténcia a doengas (HUA et al.,
2001; LIM et al., 2001). O selénio pode antagonizar
a toxidade de varios metais pesados por
interacdes complexas nos organismos (FRANCA
et al., 2007), como a fungdo protetora do selénio
com o mercurio, observado em algas, camardes,
caranguejos, ostras, peixes (EISLER, 1985) e
mamiferos (ENDO et al. 2002).

Entretanto, quando em excesso na &agua, é
toxico, restringindo alguns processos oxidativos
fisiolégicos, inibindo a atividade de algumas
enzimas ou causando efeitos teratogénicos e, deste
modo, representa ameaga a sobrevivéncia dos
peixes (KENNEDY et al., 2000; LEMLY, 2002;

HAMILTON e PALACE, 2001).

A andlise hematolégica é de fundamental

importancia na avaliacgdo das condicoes
biolégicas, fisiolégicas, bioquimicas e patoldgicas
nos animais (HRUBEC e SMITH, 1998;
RANZANI-PAIVA e SILVA-SOUZA, 2004). Os
efeitos sub-letais em peixes expostos a altas
concentracdes de selénio incluem alteracbes
hematolégicas e teciduais (OLIVEIRA-RIBEIRO
et al., 2000 MUSCATELLO et al., 2006; LIAO et al.,
2007, FRANCA et al., 2007; MILLER et al., 2007;
RANZANI-PAIVA et al., 2011). Entretanto, até
o momento ndo foram encontrados estudos

com tilapia.

Em Lepomis cyanellus expostos ao selénio
ocorreu inchaco das lamelas braquiais, necroses
hepaticas e degeneragdo dos foliculos ovarianos
(SORENSEN et al., 1984). PETERS et al. (1999) e
DEAKER e MAHER (1997) notaram redugdo no
hematocrito e na concentracdo de hemoglobina,
edema, degeneracdo do foliculo ovariano e do
figado, aberracbes cromossdmicas e lesdes no
miocardio e pericardio em peixes expostos ao
selénio. SORENSEN ef al. (1984) relataram necrose
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renal, glomerulonefrite em Lepomis sp. coletado
em lago contaminado por selénio. LOHNER et al.
(2001) sugeriram que o selénio é causador de
irregularidades hematolégicas, como a reducao do
hematoécrito, e anormalidades histopatolégicas,
como edema, necrose, anormalidades no figado,

ovarios e branquias.

Tendo em vista o que foi mencionado
anteriormente sobre a acdo antagonica do selénio
nos processos toxicolégicos causados por metais
pesados e que, apesar disso, o proprio selénio,
em determinadas concentragdes, pode oferecer
riscos de intoxicacdo aos peixes, o presente
trabalho visou a avaliar os efeitos fisiologicos
negativos, que porventura pudessem ser causados
por concentracdes subletais de selénio na tilapia-
do-nilo (Oreochromis niloticus). O objetivo geral
foi o de fornecer pardmetros passiveis de
utilizacdo nas interpretacdes de avaliagdo da
qualidade da agua, em situagdes onde se pratica a
pesca e/ou aquicultura desta espécie de peixe,
bem como disponibilizar ferramentas indicadoras
para que o produtor possa utilizar na gestdo da
qualidade da dgua do ambiente onde se produz
este pescado.

MATERIAL E METODOS

O experimento foi conduzido em ambiente
climatizado (temperatura constante de 26,0 +
0,8°C). Jovens de tilapia-do-nilo O. niloticus
(Linnaeus, 1757), provenientes de piscicultura
comercial, com peso médio de 30,7 + 47 g e
comprimento médio de 12,1 + 0,9 cm, foram
inicialmente aclimatados pelo periodo de 96 horas
em aquaérios de 60 L, estocados de acordo com as
densidades preconizadas para testes de toxicidade
(0,8 g peixe L1). Durante este periodo, os animais
foram avaliados quanto ao seu estado de higidez,
sendo considerados aspectos externos como
coloracdo de branquias, muco na superficie
corporal, presenca de parasitos na pele, entre
outros. Em seguida, foram mantidos por mais 48
horas, sob as mesmas condi¢des de laboratdrio,
em aqudrios de vidro, dotados de aeracdo
artificial, revestidos internamente com sacos
plasticos e preenchidos com 40 L de 4gua de
abastecimento urbano declorada. A alimentacdo
foi fornecida em forma de racdo extrusada, com
38% proteina bruta.
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Como substancia teste foi utilizado o selenito
de sodio (NaySeOs Se**), em forma de sal, diluido
na propor¢do de 1,666 g em 500 mL de agua
MILLI-Q. Este procedimento resultou em solugdo
concentrada, de 1.000,00 mg L' de Se*,
denominada de solugdo estoque. Esta solugdo foi
pipetada e diluida diretamente nos aquérios para
proporcionar as concentragdes testadas.

Os aquarios foram dispostos em trés réplicas,
contendo trés concentracdes sub-letais: 0,40 mg L
de Sett e 0,04 L1Set* L1 (CLSQ.%h/].O e CLS(].%h/ 100
(RANZANI-PAIVA et al., 2011) e 0,01 mg L Se*+
(CONAMA, 2005) e 0 mg L1 de Se** (controle). As
concentracdes aplicadas foram determinadas
em ensaios preliminares, conduzidos sob as
mesmas condi¢des descritas para o presente
estudo. Foram colocados 16 peixes por aquério, na
densidade de 8,27 peixes L.

No inicio do experimento, colheu-se sangue
de seis individuos antes da distribuicio dos
peixes nos aqudrios, caracterizado como tempo
zero. O experimento foi conduzido durante 14
dias, com amostragem de dois individuos por
tratamento de cada réplica, totalizando seis
individuos por tratamento, nos intervalos 0, 3, 7,
10 e 14 dias. Nesta fase, os peixes foram
alimentados com ragdo extrusada logo apds as
colheitas de sangue, seguido de sifonagem do
excedente e de excretas e substitui¢do de 1/3 da
dgua, por uma solugdo previamente preparada e
de mesma concentragdo. Apds 14 dias de
experimento os peixes ndo mostraram crescimento
que fosse significativo.

Para as andlises hematolégicas, os peixes
foram retirados dos aquarios, anestesiados com
benzocaina (10%) e o sangue foi colhido por
pungdo do vaso caudal, com auxilio de seringas
descartaveis, heparinizadas. Foram determinados
o numero de eritrécitos (RBC), contados em
camara de Neubauer utilizando-se o diluente de
Hayem; o hematécrito (Ht) pelo método do
microhematdcrito; a concentragdo de
hemoglobina (Hb) pelo método de
cianometahemoglobina. Em seguida, foram
calculados os indices hematimétricos: volume
corpuscular médio (VCM), hemoglobina
corpuscular média (HCM) e concentragdo de
hemoglobina corpuscular média (CHCM). Foram
confeccionadas extensdes sanguineas coradas com

uma combinagdo de May Griinwald-Giemsa,
segundo método de ROSENFELD (1947), e
utilizadas para contagem diferencial e total de
leucécitos (Lc) e de trombocitos (Tr), esses dois
altimos pelo método indireto (HRUBEC e
SMITH, 1998).

Para as andlises histopatoldgicas, os peixes
anestesiados profundamente com benzocaina
foram mortos por comogdo cerebral. Colheu-se
fragmentos de branquias e rim cefdlico de todos
os animais, sendo fixados em formol 10% por 24
horas em temperatura ambiente, e em seguida,
transferidos para solugdo de é&lcool 70%.
Posteriormente, os fragmentos foram incluidos em
parafina e foram realizados cortes histolégicos de
6 pm de espessura e corados com Hematoxilina-
Eosina (HE).

Os dados obtidos nas anélises hematolégicas
foram submetidos a ANOVA seguida pelo teste
de Tukey (P<0,05), comparando-se a diferenca
entre as médias dos tratamentos, por tempo de
exposicdo e entre as concentracoes.

As caracteristicas fisicas e quimicas da dgua,
tais como temperatura (°C), condutividade elétrica
(uScm1), pH e oxigénio dissolvido (mg L) foram
monitoradas apds duas horas do inicio do teste
e ap6s cada coleta de peixes para andlise. Ao final
do experimento, analisou-se a dureza total pelo
método de titulometria e teor de amonia total
(mg NH4 L), por colorimetria.

RESULTADOS

As anadlises clinicas indicaram que os peixes
ndo possuiam lesdes, alteragdes de estruturas
externas ou distirbios de comportamento e
natacao.

Nao foram observadas alteragdes nos valores
das variaveis fisicas e quimicas da agua utilizada
para os testes (Tabela 1).

Os valores médios de Ht e Hb (Tabela 2)
reduziram-se em todos os tratamentos. Os valores
médios de Ht dos peixes do controle mantiveram-
se, na maior parte do tempo, acima dos valores
dos demais tratamentos. Para os peixes mantidos
na concentragdo de 0,4 mgSe** L1, o valor médio
de Ht, embora néo significativo, foi o mais baixo
de todos no final do experimento.
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Tabela 1. Médias + desvio padrado das varidveis fisicas e quimicas da agua no teste de toxicidade cronica de
selenito de sédio para Oreochromis niloticus.

Concentracdes  Temperatura oD H Condutividade Aménia total Dureza
(mgSe+ L) (°C) mgLy P @Seml)  (mgNH4L1)  (mgCaCOsLY)
Controle 256+1,3 60+07 76+04 135,6 £ 44,6 133+1,6 20,3+0,9
0,01 255+1,1 6307 7,703 127,1+£42,0 12,4+0,8 203 0,2
0,04 26,304 59+08 78+04 155,6 £ 58,2 15,9+0,9 209+0,9
0,4 262+04 6306 77+03 116,5 £37,2 102+1,2 222+09

OD = oxigénio dissolvido

Tabela 2. Médias (x) * erro padrdo (EP) das varidveis hematolégicas da série vermelha de Oreochromis
niloticus exposta a concentragdes de selenito de s6dio nos intervalos de tratamento.

Dias
Concentragoes
. 0 3 7 10 14 Tratamentos
Variaveis (mgSe* L)
x £ EP x £ EP x + EP x + EP x £ EP
0 26419 25327 259+1,3 238+1,1 22,3+0,8 A
Ht 0,01 - 27114 219+1,7 21,3+09 23,7+1,3 AB
(%) 0,04 - 234+1,6 194+23 19319 24,0+0,7 B
0,40 - 23,8+1,7 19421 224+23 21,8+2,1 B
TEMPO a ap Y Y g
Hb 0 73+0,6 6,3+0,8 6,605 61+03 6904 A
(g dL?) 0,01 - 6,5+ 0,4ab 57+04 49+0,2 59+0,7 AB
0,04 - 5,2 +0,5% 49+0,6 59+0,6 6,7+0,3 B
0,40 - 4,7 +0,4b 4,7+0,6 58+0,9 54+0,8 B
TEMPO NS NS NS NS NS
RBC 0 214,5+104 206,7+16,6  236,5+10,6 223,1+12,3 219,0+10,6 NS
(x 10¢ pL-3) 0,01 - 220,1+8,2 218,2+13,0 201,9+14,3 2259+15,6 NS
0,04 - 1929+150  203,8+21,6 204,9+12,2 190,1+17,8 NS
0,40 - 247,5+16,6 186,3 +11,7 181,6 +30,7 221,2+104 NS
TEMPO NS NS NS NS NS
VCM 0 128,3+5,1 1253+ 3,54 1105+7,2 107,4 £ 3,840 102,5+3,0ab NS
(fL) 0,01 - 1235+ 642 100,0+2,9 107,2+5,2ab 1054 £ 3,33b NS
0,04 - 122,5+5,5a 95,7+ 6,1 93,0+5,3" 131,8+12,2a NS
0,40 - 96,8 4,40 103,2 £5,8 1332+14,12 98,9 +8,9¢b NS
TEMPO a ap B B B
HCM 0 342+29 33,1+2,0a 28,0+2,2 27,3+0,9 31,7+2,.2 A
(g dL1) 0,01 - 29,6+1,9a 26114 248+1,6 26,3+2,8 AB
0,04 - 189+1,4-2 24,7+2,0 343+45 248+3,8 AB
0,40 - 27,3+2,0P 245+25 284+1,6 37,0+4,6 B
TEMPO a B ap af a
CHCM 0 26,8+2,3 263+1,1a 254+1,5 255+09° 308+1,3 A
(g dL?) 0,01 - 23,9+0,7ab 26,1+1,1 232+1,1P 248+272 AB
0,04 - 22,2+1,0bc 255+1,8 30,7+1,52 278+1,1 A
0,40 - 19,5+1,2¢ 239+1,1 255+1,5¢P 242+2,]1 B
TEMPO a B ap ap a

Ht = hematocrito, Hb = concentragio de hemoglobina, RBC = niimero de eritrocitos, VCM = volume corpuscular médio, HCM =
hemoglobina corpuscular média, CHCM = concentragdo de hemoglobina corpuscular média

AB [ etras diferentes diferem estatisticamente por Tukey (P<0,05) entre as concentragoes de selenito de sédio com dados agrupados

@ Letras diferentes na coluna diferem estatisticamente por Tukey (P<0,05) entre as concentragoes de selenito de sodio dentro de cada
tempo de exposigio

% Letras diferentes na linha diferem estatisticamente por Tukey (P<0,05) entre os tempos de exposigio

NS ou auséncia de letras - Nio significativo (P>0,05)
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Nos peixes mantidos nas concentracdes de
0,04 e 0,4 mgSe* L, observou-se os menores
valores de Hb em relacdao aos peixes mantidos
nas demais concentragdes. Apés 14 dia de
exposicao, houve diminuicdo na HB de peixes
expostos a 0,4 mgSe* L1 e aumento nas demais
concentragdes. Nos animais do controle e
naqueles mantidos em 0,01 mgSe* L' a Hb
manteve-se constante em relacio aos demais
tratamentos. Para os valores de Ht e Hb, verificou-
se diferenga estatistica (P<0,05) entre as diversas
concentragdes e entre os dias de colheita.

Os valores médios do RBC e VCM (Tabela 2)
mostraram altera¢cdes em todas as concentragoes,
porém as diferencas ndo foram significativas.
Essas oscilagdes nos valores médios de VCM
foram reflexo das ocorridas nos valores de RBC e
de Ht. Verificou-se que ocorreu tanto diminuicédo
no numero de células no sangue, quanto no
volume das mesmas.

Os valores médios de HCM (Tabela 2) foram
similares para o controle e nas concentragdes
0,01; 0,4 e 0,04 mgSe** L, apresentaram o mesmo
perfil. Na concentracdo de 0,4 mgSe* L1
observou-se variacdes significativas entre o
controle e as concentracdes de 0,01, 0,04 mg Se** L1
em relacdo aos valores dos peixes mantidos na
concentracdo 0,40 mgSe#+ L-1.

As médias de CHCM (Tabela 2) do controle
e dos animais mantidos na concentracio de
0,01 mgSett LA
significativa em relacdo aos peixes mantidos nas

apresentaram  variagdo
demais concentracbes, onde esses valores
oscilaram, com tendéncia a aumento apods o 3° dia
de experimento (Tabela 2). Para esses valores,
verificou-se diferenca estatistica (P<0,05) entre as
concentracdes e entre os dias de colheita.

Ocorreu aumento significativo do ndmero
total de (Tabela  3)
principalmente, ao aumento significativo do

leucécitos devido,
namero de linfécitos (linfocitose). O nimero de
linfécitos apresentou aumento progressivo em seu
namero até o final das colheitas. Os mondcitos

apresentaram aumento acentuado em seu ntimero
no terceiro e no décimo dias de colheita, com certa
estabilidade até o fim do experimento. O ntimero
de neutrdfilos estabilizou-se no terceiro e sétimo
dias de colheita e apresentou tendéncia a diminuir
no final do experimento.

Os basoéfilos foram encontrados em pequenas
quantidades e em poucos peixes no decorrer do
experimento (Tabela 3). Eosindfilos foram
encontrados apenas nos tratamentos controle, em
apenas trés individuos, um de cada repetigdo. O
nimero de células imaturas (CI) aumentou no
inicio do experimento reduzindo-se bruscamente

na tltima colheita (Tabela 3 ) .

O numero de trombdcitos aumentou em
relagdio ao tempo em todas as concentragdes
testadas, com queda no final do experimento, ou
seja, em 14 dias de exposicdo (Tabela 4).
Entretanto, pela andlise estatistica, verificou-se
que nao ocorreu diferenga (P<0,05) para os valores
médios do numero de trombdcitos que
comprovasse o efeito das concentragdes testadas.

Quanto as andlises histopatolégicas das
branquias e rim cefdlico, ndo foram observadas
alteragdes nos peixes amostrados no momento
zero e no grupo controle. Nos animais expostos a
concentracao 0,01 mgSe** L1, também nao foram
constatadas alteragdes morfolégicas nos mesmos
6rgdos. Nos peixes mantidos na concentracao
de 0,4 mgSe** L1 notou-se hiperplasia branquial
a partir do décimo dia de colheita, com maior
intensidade no décimo quarto dia. Nas avalia¢des
de rim cefdlico, nos peixes mantidos sob
concentracao de 0,04 e 0,40 mgSe** L, constatou-
se nefrose e glomerulonefrite, a partir do sétimo
dia de colheita. Nas amostras sob concentragdo de
0,40 mgSe** L1, observou-se atrofia glomerular e
nefroesclerose no décimo dia de colheita. Ainda,
para a mesma concentragdo, verificou-se edema,
tubular, atrofia

hemorragia, calcificagao

glomerular, nefrose, nefroesclerose e
glomerulonefrite proliferativa, nas amostras
colhidas no décimo quarto dia do experimento

(Tabela 5).
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Tabela 3. Médias (x) £ erro padrdo (EP) dos ntimeros absolutos de leucécitos de Oreochromis niloticus
exposta a concentragdes de selenito de s6dio (mg L), nos momentos de colheita.

. Concentragdes Dias
Varidveis 0 3 7 10 14 Tratamentos
(mgSet L)
x = EP x = EP x = EP x = EP x + EP

LT 0 621,5+159,8 1501,5+157,4 1424,9+786,3 2604,0+6458 22189 +662,1 NS
(uL) 0,01 - 3201,7+232,0 1199,7+209,8 2090,2+6458 22189 +662,1

0,04 - 2745,0+493,0 1536,7+344,5 2243,1+6282 2172,8+435,1

0,40 - 28789 +2679 16934 +6344 17759 +4152 2039,6 +366,3
TEMPO B a ap a a
Lf 0 157,7 £33,5 684,7 £154,6 697,6 £180,9  2126,2+507,2 1820,6 £235,2 NS
(uL) 0,01 - 2555,6 + 837,6 728,5+824 1340,0 £239,5 1145,6 +430,7

0,04 - 1811,7 +430,8 768,6 £211,9 1874646322 1689,6 +273,8

040 - 2103,5+624,3 1077,0+446,0 1169,1+358,6 16284 +387,6
TEMPO B a af a a
Mn 0 143+3,5 167,7 +44,7 66,7 +18,3 183,32 +42,7 160,6 49,5 NS
(nL) 0,01 - 212,9+55,0 91,4 +389 205,8 1+ 88,8 119,5+49,2

0,04 - 249,7 +103,2 121,6 £24,8 88,49 + 21,1 156,8 + 58,3

0,40 - 157,9 £ 30,6 78,8 £19,5 148,01 +45,3 100,6 £12,7
TEMPO NS NS NS NS
Nt 0 362,5+£103,7 643,8+197,7  6354+213,7 259,2+71,3 285,0+ 67,3 NS
(nL) 0,01 - 394,3+3039  358,0+101,1 519,2+214,3 272,3 +162,6

0,04 - 642,8 £199,2 636,2 +143,7 252,9 + 86,1 313,9+116,6

0,40 - 596,3 +171,7 514,0 + 84,3 437,9+144,8 303,9 £ 60,9
TEMPO NS NS NS NS
Bs 0 08+04 1,3+1,3 0505 12,5+6,0 46121 NS
(nL) 0,01 505+5,0 153 +8,2 87%53 0,0+0,0

0,04 - 17,72+10,3 28+1,8 59+3,9 6,5+3,2

0,40 - 191+19 40+27 1515 43+28
TEMPO NS NS NS NS
Es 0 0,0 0,1 0,1 0,0 0,1 NS
(mm3) 0,01 - 0,0 0,0 0,0 0,0

0,04 - 0,0 0,0 0,0 0,0

0,40 - 0,0 0,0 0,0 0,0
CI 0 1,0+05 33+15 23,1+18,3 22,8+9,9 0,0+0,0 NS
(nL) 0,01 - 33,9+13,0 6,6+35 16,5+55 38+3,8

0,04 - 23,1+13,0 74+5,6 21,2+9,8 6,1+6,1

0,40 - 19,3 +15,0 19,7+9,8 19,5+10,7 25+25

Lt = leucdcitos totais, Lf = linfocitos, Min = mondcitos, NT = neutrofilos, Bs = basdfilos, Es = Eosindfilos, CI = células Imaturas
% Letras diferentes na linha diferem estatisticamente por Tukey (P<0,05) entre os tempos de exposicio
NS - Nio significativo

Tabela 4. Médias (x) + erro padrdo (EP) do ntimero de trombécitos de Oreochromis niloticus exposta a

concentracdes de selenito de s6dio nos momentos de colheita.

Concentragoes (mgSett L-1)

Dias
controle 0,01 0,14 1,40
x = EP x + EP x = EP x + EP
0 498,00 £ 391,1 - - -
3 1037,23 £470,7 1559,61 +988,1 760,00 +572,3 1155,97 £ 535,8
7 1376,45 £1021,1 1091,06 +1273,8 1124,28 +507,7 1023,61 £ 202,0
10 2028,29 +1476,5 1987,27 £770,8 2580,67 +1384,9 1097,07 £ 699,4
14 1152,29 +743,8 829,64 + 706,3 1229,85 £1100,9 1534,77 £778,9

Bol. Inst. Pesca, Sao Paulo, 40(1): 23 - 33, 2014



Hematologia e histopatologia de tildpia-do-nilo...

29

Tabela 5. Alteragdes histopatolégicas encontradas nas branquias, e rim cefélico de tilapia, Oreochromis

niloticus exposta a diferentes concentragdes de selenito de s6dio nos momentos de colheita.

Dias Orgao

Avaliacao histopatolégica segundo as concentracdes de selénio (mgSe?* L-1)

Controle

0,01

0,04

0,40

Branquia

Rim Cefalico

Sem alteracgdes

Sem alteragdes

Sem alteragdes

Sem alteragdes

Sem alteragdes

Sem alteragdes

Sem alteragdes

Sem alteragdes

Branquia Sem alteragdes Sem alteracGes Sem alteragdes Sem alteragdes
3 Rim Cefalico Sem alteragdes Sem alteracGes Sem alteragdes Sem alteragdes
Branquia Sem alteragdes Sem alteracGes Sem alteragdes Sem alteragdes
7 . - _ ~ Nefrose Nefrose
Rim Cefalico Sem alteragdes Sem alteracGes Glomerulonefrite Glomerulonefrite
Branquia Sem alteracoes Sem alteracoes Sem alteracoes Hiperplasia branquial
Nefrose
10 Rim Cefélico Sem alteragdes Sem alteracGes Nefrose . Glom'e rulonefrite
Glomerulonefrite Atrofia glomerular
Nefroesclerose
. . B _ B Hiperplasia branquial
Branquia Sem alteragdes Sem alteragdes Sem alteragdes .
Intensa
Edema
Hemorragia
14 Nefrose
. . B B Nefrose Calcificagao tubular
Rim Cefalico Sem alteragdes Sem alteragdes . .
Glomerulonefrite  Atrofia glomerular
Nefroesclerose
Glomerulonefrite
proliferativa
DISCUSSAO encontraram sintomas de anemia, com reducdo

As condicdes da 4gua do experimento
permaneceram dentro dos limites aceitaveis para
a criacdo de peixes (SIPAUBA-TAVARES, 1995).
Os valores de amoénia em sua forma toxica
manteve-se em 0,22 mg L, abaixo dos niveis de
toxicidade para peixes (NOGA, 1995).

A auseéncia de resultados negativos obtidos no
presente estudo na concentragao de 0,01 mg Se** L,
comprovada pelas estatisticas,
demonstrou que esta concentragio esta
corretamente empregada pelo CONAMA (2005)
ao preconiza-la como pardmetro limitrofe para a

anélises

classificagdo da qualidade das dguas destinadas a
pratica da aquicultura.

A reducdo dos niveis de hemoglobina, sem
alteragdo no RBC indicou que o selénio interferiu
na formacao da hemoglobina e ndo na eritropoiese
(HILTON et al., 1980; SORENSEN e THOMAS
1988). SORENSEN e BAUER (1983), também

dos valores de VCM e CHCM, associados aos
baixos valores de hematocrito para Lepomis sp.
exposto ao selénio. Em Lepomis cyanellus coletados
em rios contaminados por selénio também foi
relatada anemia (SORENSEN et al;, 1984;
LOHNER et al.; 2001).

Em O. niloticus, houve reduc¢do do CHCM
nos peixes expostos ao selénio, o que pode causar
diminuicdo da capacidade respiratéria do animal,
uma vez que o selénio liga-se a hemoglobina,
impedindo o transporte de oxigénio (LEMLY,
2002). O namero de células imaturas encontrado
no presente estudo refletiu a diminuicdo da
formacao de eritrécitos e demora da substitui¢cao
de células vermelhas do sangue circulante, o que
também pode contribuir para a reducgdo da
capacidade respiratéria e aumento do estresse
metabdlico.

A contagem leucdcitos, tal como é realizada
em outros animais, é de grande valor para o
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diagnéstico das discrasias do sangue em peixes
(RANZANI-PAIVA e SILVA-SOUZA, 2004). Essas
contagens, segundo McKIM et al. (1970), podem
revelar alteracdes morfolégicas e numeéricas das
células sanguineas, associadas a varias etiologias,
inclusive as modificagdes do meio aquatico
causadas por produtos téxicos.

A exposicdo ao selenito de sédio provocou
leucocitose, principalmente por linfocitose,
monocitose e neutrofilia, aumento do niimero de
trombocitos e lesdes em branquias e rins. Essas
mesmas alteracdbes foram observadas por
SORENSEN et al. (1984) e por LOHNER et al.
(2001) em Lepomis cyanellus coletados em rios
contaminados por selénio.

O aumento do numero de leucdcitos
(leucocitose) em peixes como ocorrido neste
estudo pode estar relacionado a exposicdo a
metais pesados como relatado em varias
populacdes de peixes expostos aos mesmos por
GILL e PANT (1987) ou a presenca de infecgdo
(GOEDE e BARTEN, 1990). Porém,
diferentemente, SORENSEN e BAUER (1983) e
SORENSEN et al. (1984) relataram leucopenia em
peixes submetidos a concentraces de selénio,
que, segundo estes autores, acumula-se no figado,
impedindo a leucopoese.

A leucocitose aqui observada foi devida,
principalmente, a linfocitose, monocitose e
neutrofilia. Esses distirbios sdo pontuais, pois
foram relatadas, em outras espécies de peixes,
diferentes alteragdes na contagem de leucocitos,
como no trabalho de LEMLY (1993), que relata
linfocitose e neutropenia em L. cyanellus e, para
a mesma espécie, SORENSEN et al. (1984)
notaram significativa linfocitose. WEEKS et al.
(1990) e FAISAL e HUGGETT (1993) encontraram
apenas neutrofilia em peixes estuarinos e
Leiostomus xanthurus, respectivamente. Segundo
SORENSEN (1991), a neutrofilia pode indicar a
aumento da capacidade fagocitaria ou da
resisténcia dos animais as doencas. LEMLY (2002)
observou linfocitose em peixes coletados em
lagos contaminados por selénio, como resposta
generalizada do sistema imune, acionado pelo
estresse fisiolégico e pela debilitagdo do estado de
satde.

Os basofilos sdo células encontradas
raramente no sangue periférico de peixes.
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LOHNER et al. (2001) observaram essas células em
peixes coletados em rio contaminado por selénio e
GILL e PANT (1987) também encontraram
basoéfilos em sangue periférico de peixes expostos
a metais pesados.

SORENSEN e BAUER (1983) notaram
diminui¢do no numero de células imaturas
brancas em L. cyanellus exposto ao selénio como
consequéncia do aumento da taxa de eritropoiese.
FINLEY (1985) relatou que, em Lepomis sp.
exposto ao selénio na concentragdo de 5 pg L~
durante 180 dias, foi evidenciada diminui¢do no
nimero de células imaturas. Resultados
semelhantes foram observados no presente estudo
com aumento dessas células nos primeiros dias
de experimento e posterior diminui¢ao. LOHNER
et al. (2001), entretanto, ndo observaram células
imaturas em peixes expostos a altas concentragdes
de selénio.

LEMLY (2002) e SORENSEN et al. (1984)
também encontraram aumento do numero de
trombdcitos em peixes coletados em ambientes
contaminados por selénio; contudo, esses autores
referem-se a esta célula como parte dos glébulos
brancos, incluindo-os na contagem diferencial de
leucécitos. Alguns autores sugeriram que os
trombocitos atuam nos mecanismos de defesa de
peixes, uma vez que foram encontrados em locais
de injaria, ao redor de bactérias em meios de
cultura ou mesmo aderidos a elas (KOZINSKA
et al, 1999). Os tromboécitos dos peixes
desempenham papel importante, ndo sé na
coagulagdo como também, segundo alguns
autores, no processo inflamatério (MATUSHIMA
e MARIANO, 1996), além de atuar como fagocito
(TAVARES-DIAS et al., 2007).

Quanto as alteragdes histopatolégicas de
branquias e rins encontradas no presente trabalho,
verificou-se que sdo semelhantes aquelas descritas
por outros autores. LEMLY (2002) e LIAO et al.
(2007) encontraram telangiectasia e esfoliacdo do
epitélio branquial em Oryzias latipes exposto a
selenito de s6dio. SORENSEN e BAUER (1983) e
LEMLY (2002) encontraram glomerulonefrite,
descamacio, vacuolizacdo e mesmo destruicdao do
epitélio renal, tendo como consequéncia 0 mau
funcionamento do sistema tubular glomerular.
Outras alteracdes foram encontradas por LEMLY
(2002) em outros 6rgaos analisados, evidenciando
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que o selénio pode, de maneira rapida e insidiosa,
causar impacto sobre a populagéo de peixes.

CONCLUSOES

Do ponto de vista da metodologia classica
empregada nos estudos ecotoxicolégicos, pode-se
dizer que todas as concentragdes testadas neste
estudo podem ser classificadas como CENO, ou
seja, Concentragdes de Efeito Ndo Observado,
uma vez que a maior parte dos resultados, obtidos
a partir das manifestagdes monitoradas no
presente estudo, ndo demonstrou diferengas
significativas nos parametros hematolégicos
numéricos. Todavia, estas mesmas concentragdes,
tenham
estatisticamente detectdveis nos parametros
hematolégicos testados, devem ser vistas com
cautela, pois manifestaram alguns efeitos
deletérios de ordem histopatolégica, cuja
capacidade de recuperagdo nédo foi abordada neste

embora nao causado efeitos

estudo, 0 que ndo permite dizer se estes efeitos
sdo reversiveis ou nao.
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