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Estudo da toxicidade aguda e alterações 
metabólicas provocadas pela exposição do 

Cádmio sobre o peixe Hyphessobrycon callistus 
utilizado como indicador de saúde ambiental

Study on the acute toxicity and metabolic changes caused by 
cadmium exposure on the fish Hyphessobrycon Callistus used as 

an indicator of environmental health
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Resumo
No Brasil, Hyphessobrycon callistus é um importante peixe comercialmente explorado na aquariofilia, sendo um animal 
ideal para estudar os prejuízos causados pelos efeitos de metais pesados, os quais são detectados frequentemente no 
ambiente aquático. A finalidade principal deste estudo foi detectar a toxicidade aguda do Cd em H. callistus e investigar 
seus efeitos no consumo de oxigênio e na excreção da amônia. Estas informações são inéditas para esta espécie, e o tema 
é pouco estudado no Brasil. A toxicidade aguda do Cd para H. callistus em termos da concentração letal em 24h, 48h, 
72h e 96h (LC50) foram de: 45.95, 32.49, 28.28, e 15.16 mg/l, respectivamente. Além disso, para peixes expostos a con-
centração de a 2,5 mg/l de Cd, houve uma redução do consumo do oxigênio e da excreção de amônia de 59% e 71,5%, 
respectivamente, em relação ao controle.
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Abstract
In Brazil, Hyphessobrycon callistus is an important commercially exploited species and it is an ideal animal for studying 
damages caused by the effects of heavy metal that are often detected in the aquatic environment. The main purpose of the 
present study was to detect the acute toxicity of Cd to H. callistus and investigate its effects on oxygen consumption, am-
monium excretion, and the neutral red retention time assay to estimate effects at the cellular level. Such investigations have 
not been carried out before with this species. Acute toxicity of Cd to H. callistus in 24h, 48h, 72h, and 96h medium lethal 
concentration (LC50) was showed to be 45.95, 32.49, 28.28, and 15.16 mg/l, respectively. Furthermore, it was found that 
exposure of fish to 1.5 mg/l Cd caused reduction in oxygen consumption and ammonium excretion of 59% and 71.5%, 
respectively as compared to controls. 
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INTRODUÇÃO

Os metais pesados há tempos têm sido 
reconhecidos como contaminantes ambien-
tais, podendo, de acordo com a concentração, 
provocar graves problemas de saúde pública 
e ambientais1,2,3,4,5,6,7. No Brasil, os metais pe-
sados entram nos ecossistemas aquáticos por 
descargas de efluentes industriais que são li-
berados direta ou indiretamente no ambien-
te6,7. Altas concentrações de metais pesados 
têm sido registradas em águas costeiras5,8, rios 
e estuários9, em crustáceos10,11 e em tecidos de 
vertebrados marinhos12,13,14. 

Cádmio é um metal altamente tóxico para 
organismos que vivem no ambiente aquáti-
co15,16,17,18. Em águas naturais, as concentrações 
de cádmio são muito baixas, chegando às vezes 
a valores inferiores a 0,01 µg/L19,20.

Alabaster e Lloyd21 verificaram que a 
temperatura tem papel fundamental na toxi-
cidade do cádmio e que, quanto maior for a 
temperatura, mais acentuada será a toxicida-
de. Para a USEPA22, a toxicidade do cádmio 
(CL50,96h) para espécies de peixes de água 
doce varia de 1,0 a 7.940 µg/L, dependendo 
da espécie testada, da dureza e da tempera-
tura da solução-teste.

O cádmio, em concentrações subletais, 
pode causar a natação errática em diversas es-
pécies de peixes23. No relatório da USEPA24, 
encontramos dados sobre o efeito de Cd em 
Notemigonus crysoleucas no qual não verificou-
-se alterações significativas de comportamento 
quando estes foram expostos a concentrações de 
68 µg/L de cádmio.

As duas maiores fontes de absorção de cád-
mio em peixes são: pela mucosa intestinal e pelo 
epitélio branquial25. Segundo o autor, esse metal 
pode provocar alterações na terminação neuro-
-muscular, resultando em paralisia na musculatu-
ra respiratória e depressão no sistema respirató-
rio. Para o autor, o cádmio pode se depositar no 
epitélio branquial em concentrações superiores a 
150 mg/kg e causar sua necrose.

Vários autores registraram a toxicidade agu-
da do cádmio para espécies de peixes de água 
doce26,27,28,29,30,31,32. Entretanto, no Brasil ainda são 

incipientes os trabalhos que tratam do assunto, 
carecendo, assim, de dados sobre os efeitos de 
metais sobre a biota nativa.

Efeitos de metais pesados na taxa respi-
ratória de organismos aquáticos já foram bem 
estudados6,7,8. Entretanto, ainda falta muita in-
formação dos efeitos combinados com fato-
res ambientais, como temperatura e dureza da 
água14. Além disso, existem poucos trabalhos 
relatando efeitos letais e subletais de metais 
pesados sobre os peixes brasileiros. Por essa ra-
zão, este trabalho teve como objetivo avaliar a 
toxicidade do Cd e o efeito desse metal sobre o 
consumo de oxigênio e a excreção de amônia 
de Hyphessobrycon callistus.

MÉTODO

Hyphessobrycon callistus
Essa espécie foi escolhida por ser uma nativa 

de ampla distribuição no Estado de São Paulo, ser 
de fácil aquisição, disponível durante quase todo 
o ano e de excelente adaptação ao laboratório. 
Os organismos foram adquiridos de criadores, na 
região de Moji das Cruzes, e posteriormente acli-
matados no laboratório.

Aclimatação
Os animais foram aclimatados inicialmente 

em tanques com água bifiltrada que apresentava 
as seguintes características: temperatura – 22,0 ± 
2 oC; pH – 6,8 ± 0,6; condutividade – 60 a 95 µS/
cm; oxigênio dissolvido – 6,5 a 7,3 mg/L; alcali-
nidade – 22 a 34 mg/L de CaCO3; dureza – 38 a 
44,0 mg/L de CaCO3; concentração de N-NH3 – 
0,05 a 0,65 mg/L.

Eles aí permaneceram por um período mí-
nimo de 8 dias, sendo alimentados diariamente 
com ração composta de 4,1 g/kg de farinha de 
peixe, 5,0 g/kg de farelo, 6,0 g/kg de fubá, 4,0 
g/kg de farinha de trigo, 200 g/kg de butonita, 
20 g/kg de NaCl, 200 ml/kg de óleo de soja, 
100 g/kg de polivolímico e 200 g/kg de com-
plexo mineral.

Durante esse período, os animais foram 
cuidadosamente observados. Em caso de re-
gistro de um comportamento anormal em par-
te da população, ou mesmo na ocorrência de 
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mortalidade de indivíduos (em porcentagens 
próximas a 10%), eles eram colocados em qua-
rentena, em solução bactericida e fungicida. 
Persistindo a sintomatologia (letal ou subletal), 
o lote era descartado.

Posteriormente, os animais foram trans-
feridos para um tanque, onde foram aclima-
tados em condições similares às dos testes, 
utilizando-se para isso a mesma água de dilui-
ção, classificada como água “mole” (“softwa-
ter”), segundo APHA33, com a seguinte com-
posição: NaHCO3 – 48,0 mg/L; CaSO4.2H2O 
– 30,0 mg/L; MgSO4.72H2O – 30,0 mg/L; KCl 
– 2,0 mg/L.

Os peixes permaneceram nesse tanque por 
um período de 2 dias, sem alimentação, para 
reduzir a influência dos metabólicos nitrogena-
dos32. Em seguida, foram utilizados nos ensaios 
com os agentes tóxicos.

As variações dos valores dos parâmetros fí-
sicos e químicos nesse tanque, durante o perío-
do dos testes, foram as seguintes: temperatura da 
água – 22,0 ± 1,0 oC; pH – 6,4 a 7,2; condutivi-
dade – 132 a 210 µS/cm; alcalinidade – 39 a 52 
mg/L CaCO3; dureza – 40 a 57mg/L CaCO3; oxi-
gênio dissolvido – 5,9 a 7,5 mg/L; concentração 
de N-NH3 – 0,09 a 0,95 mg/L.

Ensaios toxicológicos
O método para o desenvolvimento desses 

testes está baseado nas 17o e 18o ed. do Stan-
dard Methods for the Examination of Water 
and Wastewater33: a) os testes foram realiza-
dos em sistema estático (efluentes da refinaria 
de petróleo) ou semiestástico (metais pesados 
e amônia), com renovação da solução-teste 
a cada 24 horas; b) foram utilizados 5 litros 
de solução-teste em aquários com capacida-
de máxima de 16 litros; c) a água de diluição 
utilizada foi água desionizada com dureza e 
alcalinidade ajustadas entre 40 e 48 mg/L de 
CaCO3; d) o agente tóxico foi distribuído em 
seis concentrações selecionadas com base em 
teste preliminar, delimitadas pela menor con-
centração na qual não se observou mortalida-
de de 100% dos organismos e pela concen-
tração mais elevada na qual não se observou 
mortalidade dos organismos; e) cada série foi 
constituída pelo conjunto dos seis aquários 

com diferentes concentrações, mais o con-
trole (sem o agente tóxico); f) para cada tes-
te foram realizadas duas repetições; g) foram 
colocados dez organismos em cada aquário, 
para cada concentração testada, assim como 
no controle; h) os animais foram distribuídos 
nos aquários aleatoriamente, sempre em lotes 
de dois animais por vez. Essa operação foi re-
petida de forma a manter o mesmo número 
de organismos em cada aquário da série, até 
se completarem dez indivíduos por aquário; i) 
os efluentes foram pré-aerados nos recipientes 
de coleta em período de 30 a 40 minutos. Du-
rante os testes, os aquários foram aerados com 
burbilhonamento inferior a 100 bolhas por 
minuto29; j) todos os aquários foram monitora-
dos nos instantes 0, 2, 4, 6, 8, 12, 24, 48, 72, e 
96 horas, considerando os seguintes parâme-
tros físicos, químicos e biológicos: tempera-
tura, oxigênio dissolvido, pH, condutividade 
e mortalidade dos animais expostos; k) para 
a avaliação do parâmetro mortalidade dos or-
ganismos, foram determinados a CL(I)50,24h, 
CL50(I),48h, CL50(I),72h, CL50(I)50,96h, isto 
é, a concentração nominal do agente tóxico 
que causa mortalidade a 50% dos organismos 
em 24, 48, 72, e 96 horas de exposição nas 
condições de teste. A expressão dos valores 
nominais com a notação (I) segue a propos-
ta de Lloyd e Tobby33; l) a água de diluição 
dos efluentes foi composta de água deioniza-
da com a mesma composição de sais que foi 
estabelecida nos tanques de aclimatação; m) 
dureza total, alcalinidade e concentração de 
nitrogênio amoniacal na água foram determi-
nados após completadas 96 horas do início 
dos testes; n) para a avaliação do parâmetro 
mortalidade dos organismos, só foi considera-
do morto aquele que, quando tocado na base 
do pedúnculo caudal por um bastão de vidro, 
não apresentou nenhuma reação; o) a sensi-
bilidade da espécie a dicromato de potássio 
(CL50,24h) situou-se entre 202 e 210 mg de 
K2 Cr2 O7L; p) foram considerados os testes em 
que a mortalidade no controle não foi superior 
a 10% dos organismos testados; q) a maior va-
riação de comprimento entre os animais testa-
dos situou-se em 50%.
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Determinação da toxicidade aguda 
Na avaliação da toxicidade aguda, de-

terminou-se a CL(I)50 para Hyphessobrycon 
callistus, empregando-se o método de Sper-
man-Karber (Hamilton, 1977). Para cálculo da 
CE(I)50 e da CL(I)50, utilizou-se o programa 
computacional “LC50 Programs JS Pear test”30.

Determinação do consumo de oxigênio e 
excreção de amônia

Para o experimento, foram usados 60 pei-
xes (Hyphessobrycon callistus) com massa apro-
ximadamente entre 9,3 g e 7,5 g. Os exemplares 
de H. callistus foram aclimatados durante 5 dias 
com aeração constante, higienização e renova-
ção diária da água antes de serem utilizados. Os 
animais foram alimentados com ração colocada 
nos tanques, sendo a alimentação suspensa 24 
horas antes dos experimentos. Para a medição 
do metabolismo de rotina, foram usadas três ré-
plicas com temperatura variando ente 21 e 22 
ºC. Quatro diferentes concentrações foram tes-
tadas, além de um controle (0.1, 0.5, 1.5 e 2.5 
mg de Cd/L). A escolha da concentração de Clo-
reto de Cádmio usada nesse estudo foi baseada 
nos dados obtidos em determinação prévia de 
concentração letal a 50% (LC50). Antes de ini-
ciar o experimento, os animais foram mantidos 
individualmente em câmaras respirométricas 
tubulares de acrílico com circulação contínua 
da água durante 60 minutos, a fim de minimi-
zar o stress provocado pelo manuseio. No final 
do período de aclimatação, introduziu-se se-
paradamente Cloreto de Cádmio (CdCl2) numa 
quantidade determinada nos respirômetros por 
meio de uma pipeta de precisão de maneira a 
se obter a concentração final desejada. A dife-
rença entre as concentrações determinadas no 
início e no final do confinamento (após 60 min) 
foi utilizada para calcular o consumo de oxigê-
nio (mL/g/h) e a excreção de amônia (µL/mL/h), 
levando em consideração o volume do respirô-
metro e o peso úmido do animal. O oxigênio 
dissolvido foi determinado com base no método 
de Winkler, e o nitrogênio amoniacal, no mé-
todo phenolhypochlorite. O consumo médio de 
oxigênio específico e excreção de amônia por 
peixe foram avaliados pela análise de variância 
(ANOVA, p < 0,05).

RESULTADOS E DISCUSSÃO

O cádmio é um dos metais pesados que 
apresenta elevada toxicidade para peixes e 
invertebrados aquáticos5. Ensaios realizados 
com diversas espécies de peixes revelaram 
que a CL(I)50,96h para o Cd situou-se sem-
pre entre 2 e 55 mg/L. Mudanças na quali-
dade da água (salinidade, dureza, pH, alca-
linidade, temperatura e fração de compostos 
orgânicos) e a utilização de diferentes espé-
cies podem provocar diferenças nos resulta-
dos dos testes de toxicidade. Para a USEPA22, 
a dureza é o principal fator que influi na to-
xicidade do cádmio.

Na toxicologia aquática clássica, um dos 
trabalhos mais citados é o de Pickering e Hen-
derson34, que expuseram Pimephales prome-
las em águas de dureza bastante diferentes e 
obtiveram pequena variação de toxicidade. 
Carrol, et al apud USEPA22 determinaram o 
efeito de vários componentes da dureza da 
água sobre Salvelinus fontinalis e concluíram 
que elevadas concentrações de cálcio limitam 
o efeito da toxicidade aguda. Calamari, et al 
apud USEPA22 verificaram um aumento muito 
acentuado da toxicidade de cádmio para Sal-
mo gairdneri com a diminuição da dureza da 
água. Por esse motivo, para comparações de 
toxicidade, a dureza da água tem que ser le-
vada em consideração.

O efeito da dureza da água sobre a to-
xicidade dos sais de cádmio é amplamente 
conhecido. Segundo Alabaster e Lloyd21, o 
cádmio complexado com carbonatos de cál-
cio e magnésio torna-se muito menos dispo-
nível para absorção, sendo esse um fator que 
condicionaria a baixa toxicidade desse metal 
em águas duras.

As CL(I)50 de cádmio para Hyphes-
sobrycon callistus constam na Tabela 1. As 
CL(I)50,24h obtidas na primeira e na terceira 
réplicas foram, respectivamente, de 6,59 e 6,07 
mg de Cd/L. As CL(I)50,48h obtidas foram de 
4,79, 4,56 e 3,86 mg de Cd/L. As CL(I)50,72h 
foram, respectivamente, de 4,31, 4,00 e 3,45 
mg de Cd/L. As CL(I)50,96h foram de 3,04, 
3,35 e 3,17 mg de Cd/L.
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Tabela 1. Valores da toxicidade aguda de cádmio em diferentes períodos de exposição. Os valores de pH 
situaram-se entre 6,90 e 7,12 na réplica 1,entre 6,92 e 7,22 na réplica 2 e entre 6,95 e 7,18 na réplica 3

CL(I)50 Intervalo de confiança CL(I)50 Intervalo de confiança

mg de CdCl2 

H2O /L
Limite inferior Limite superior mg de Cd/L Limite inferior Limite superior

Réplica 1

24h 11,83 10,29 13,60 6,59 5,73 7,59

48h 8,59 7,27 10,09 4,79 4,05 5,62

72h 7,74 6,84 8,75 4,31 3,81 4,88

96h 5,45 4,24 7,23 3,04 2,36 4,09

Réplica 2

24h 10,55 10,35 10,75 6,30 5,80 6,80

48h 8,19 7,04 9,52 4,56 3,92 5,30

72h 7,12 6,12 8,28 4,00 3,41 4,61

96h 6,02 5,16 7,01 3,35 2,88 3,91

Réplica 3

24h 10,90 7,25 16,37 6,07 4,04 9,12

48h 6,92 5,98 8,00 3,86 3,33 4,46

72h 6,19 5,36 7,10 3,45 2,99 3,96

96h 5,69 5,07 6,48 3,17 2,83 3,61

da ANOVA (p < 0,05), (Levene’s Test f = 1,17564; 
P=0,35142), que as médias foram significativa-
mente diferentes para as concentrações 0,5, 1,5 e 
2,5 mgCd/L, em relação ao controle.

Figura 1. Consumo específico de oxigênio em 
relação ao aumento da concentração de cádmio

Controle 0,1 0,5 1,5 2,5

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9
 

 

Co
ns

um
o 

es
pe

cí
fic

o 
(m

lO
2/

g/
h)

Concentração de Cd (mg/L)

A diminuição no consumo de oxigênio re-
gistrada neste trabalho pode estar relacionada a 
danos citológicos. Isso porque as brânquias são, 
provavelmente, o primeiro alvo quando se trata 

H. callistus apresentou CL(I)50,96h (em 
águas com dureza entre 30 e 60 mg/L de CaCO3/L) 
muito maior que a de diversas espécies, como é 
o caso de Fundulus diaphanus (0,11 mg/L), Cy-
prinus carpio (0,24 mg/L), Roccus sexatilis (1,1 
mg/L), Pimephales promelas (1,23 a 1,83 mg/L), 
Salmo trutta (1,4 mg/L), Lepomis gibbosus (1,5 
mg/L), Salmo gairdneri (2,3 mg/L) e Jordanella flo-
ridae (2,5 mg/L)22.

Entre as espécies que apresentaram sensibi-
lidade semelhante a H. callistus está Pimephales 
promelas 3,39 mg/L24. Entre as que apresentaram 
menor sensibilidade, isto é, maior CL50,96h estão 
Salvelinus fontinalis (5,08 mg/L), Ictalurus puncta-
tus (7,94 mg/L), Lepomis macrochirus (8,81 mg/L) 
e Marone americana (8,4 mg/L)35,36.

O consumo específico de oxigênio para os 
peixes expostos ao Cd aumentou com o incremen-
to da concentração para as concentrações de 0,1 
e 0,5 mgCd/L (0,65 e 0,80 mL de oxigênio/g/h), 
quando comparados ao controle. Entretanto, a mé-
dia do consumo específico de oxigênio dos peixes 
submetidos a 1,5 e 2,5 mg Cd/L diminuiu para 0,44 
e 0,33 mLO2/g/h (Figura 1). Constatou-se, por meio 
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de contaminação por metais, o que inclui es-
pessamento das lamelas branquiais e mudanças 
profundas nos padrões celulares nas brânquias, 
com um aumento concomitante na vacuolização 
hemolinfa e espaços reduzidos, provocando a 
estagnação e perfusão11. Segundo Boyd35, metais 
pesados como o Cd têm como efeito principal 
precipitar e tornar compacta a mucosa que cobre 
as brânquias, impedindo, dessa maneira, o inter-
câmbio gasoso. O que certamente deve ter acon-
tecido nesse experimento, uma vez que, com o 
aumento da concentração de Cd, houve uma di-
minuição do consumo de oxigênio.

A relação entre intensidade do efeito, con-
centração e o tempo de exposição depende do 
estágio de vida e das condições de saúde do or-
ganismo em risco. É sabido que, em virtude das 
larvas serem particularmente sensíveis, deve-se 
evitar sua exposição a substâncias potencialmen-
te tóxicas, já que o efeito da contaminação por 
metais pode muito bem representar consequên-
cias letais para as fases de desenvolvimento da 
biota aquática.

Figura 2. Excreção específica de amônia em re-
lação ao aumento da concentração de cádmio
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A excreção de amônia dos peixes aclima-
tados à temperatura de 20 °C variou em função 
do aumento da concentração do Cd. Houve um 
aumento da excreção quando expostos à concen-

tração de 0,5 mg/L de Cd (Figura 2). Na maior con-
centração de Cd (2,5 mg/L) empregada, a média 
da excreção atingiu 0.90 µL/mL/h, representando 
uma diminuição da excreção de amônia da ordem 
de 77.5% em comparação com o valor médio 
dos animais do grupo controle. Utilizando o tes-
te estatístico Tukey (p < 0,05), constatou-se que as 
médias da excreção de amônia nas duas maiores 
concentrações empregadas é significativamente 
diferente em relação ao respectivo controle.

A amônia é um dos produtos finais do ca-
tabolismo, principalmente dos aminoácidos. 
Esses, além de serem utilizados nos compo-
nentes da carcaça e estruturas do corpo, po-
dem ainda ser mais importantes do que íons 
na manutenção da pressão osmótica nos ca-
marões5,6,7. O aumento na excreção de amônia 
reflete no aumento do catabolismo dos ami-
noácidos (Figura 2), mesmo quando os peixes 
foram expostos às mais altas concentrações 
de Cd. A diminuição da excreção de amônia 
pode estar relacionada também a danos cau-
sados às brânquias, pois a brânquia é um im-
portante órgão excretor em peixes.

CONCLUSÃO

Os resultados demonstraram que o H. 
callistus é um organismo sensível ao Cd, mes-
mo em baixas concentrações. Essa espécie 
nativa respondeu aos ensaios de toxicidade 
aguda, bem como aos testes metabólicos de 
consumo de oxigênio e excreção de amônia. 
Assim sendo, o H. callistus pode ser utilizado 
em protocolos de toxicidade para organismos 
aquáticos.
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