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“É dito que algo tão pequeno como o bater das asas de uma borboleta pode causar um 

tufão do outro lado do mundo”. 

 

 Teoria do Caos.



RESUMO 
 
 

 

Diversos fatores ambientais podem causar efeitos nocivos no comportamento, fisiologia e 

até mesmo em materiais genéticos, o que pode causar alterações no tamanho das 

populações dos organismos. Neste contexto, características específicas dos anfíbios, como 

permeabilidade da pele e ciclo de vida dependente tanto do ambiente aquático quanto do 

terrestre, os tornam muito vulneráveis às variações ambientais, dando a esses animais 

status de marcadores da qualidade do ambiente. Dentre os contaminantes aquáticos estão 

os agrotóxicos, como o fipronil. A presença dessa substância no ambiente está fortemente 

relacionada com o uso deste inseticida na lavoura para controlar pragas em diversas 

culturas, como cana-de-açúcar, milho, algodão, batata e soja. Neste trabalho, foram 

avaliadas as alterações no metabolismo energético dos tecidos hepáticos e muscular da 

cauda de girinos de Lithobates catesbeianus, espécie exótica na América do Sul, sob 

exposição crônica das concentrações 0,00 mg/L, 0,04 mg/L, 0,08 mg/L e 0,4 mg/L do 

inseticida Fipronil 800 WG da Nortox no período 96 horas e a recuperação de sete dias dos 

indivíduos. Os resultados observados apresentam a redução significativa de glicose e 

glicogênio nos animais, ressalvas pequenas oscilações crescentes, mas ainda diminutas. A 

degradação de triglicerídeos também foi observadas nos tecidos musculares, a fim de  

proporcionar a produção de moléculas de ATP. O perfil protéico também obteve resultados 

significantes, proporcionados possivelmente pelo processo de hidrólise proteica e síntese 

de proteínas. Perante a esses resultados, é possivel destacar que o metabolismo energético 

de L. catesbeianus expostos ao Fipronil 800 WG da Nortox, responde de diversas maneiras 

para obter regulação a hiperglicemia, proporcionada pelo xenobiótico. 

 
Palavras-chave: Ecotoxicologia. Fipronil. Metabolismo energético. Girinos. Lithobates 

catesbeianus.  



LISTA DE ILUSTRAÇÕES 
 
 

 
Figura 1 – Esquema da estrutura molecular da molécula de Fipronil .......................................15  

Figura 2 – Representação das vias de Degradação do Fipronil no meio ambiente ....................16  

Figura 3 – Representação esquemática do modo de ação do fipronil em organismos 

artrópodes..................................................................................................................................17 

Figura 4 – Rã-touro adulta........................................................................................................19  

Figura 5 – Girino rã-touro ........................................................................................................19 

Figura 6 – Representação esquemática da distribuição dos animais nos aquários para compor 

os em oito grupos experimentais ...............................................................................................21 

Figura 7 – Representação esquemática do desenho experimental ............................................22 

Figura 8 – Foto mostrando os recipientes divididos nos grupos experimentais. Da esquerda 

para direita, (G2) tratamento 0,04 mg/L, (G3) tratamento 0,08 mg/L e (G4) tratamento 0,4 mg/L 

e (G1) controle em exposição de 96h ........................................................................................23 

Figura 9 – Foto contendo os grupos com os animais que permaneceram em recuperação por 

sete dias. Da esquerda para direita, (G2) tratamento 0,04 mg/L, (G3) tratamento 0,08 mg/L e 

(G4) tratamento 0,4 mg/L e (G1) controle em recuperação de sete dias em água 

limpa..........................................................................................................................................23 

Figura 10 – Foto mostrando a porçao de músculo caudal utilizado para as análises .................24 

Figura 11 – Concentração de glicose (mg/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de L. 

Catesbeianus submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras 

diferentes no mesmo grupo de tecido representam medias estatisticamente diferentes para 

p<0,05. Os valores estão expressos como Média± D.P.M. (n=9) ..............................................29   

Figura 12 – Concentração de glicose (mg/ g de tecido) de fígado e músculo caudal de L. 

Catesbeianus s que passaram pelo período de recuperação de sete dias após a exposição crónica 

de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras diferentes no mesmo grupo de tecido representam 

medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos como Média± 

D.P.M. (n=9) .............................................................................................................................30 

Figura 13 – Concentração de glicogênio (mg/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de L. 

Catesbeianus submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras 

diferentes no mesmo grupo de tecido representam medias estatisticamente diferentes para 

p<0,05. Os valores estão expressos como Média± D.P.M. (n=9) ..............................................31  

Figura 14 – Concentração de glicogênio (mg/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de L. 

Catesbeianus submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras 

diferentes no mesmo grupo de tecido representam medias estatisticamente diferentes para 

p<0,05. Os valores estão expressos como Média± D.P.M. (n=9) ..............................................32 

Figura 15 – Concentração de triglicerídeos (mg/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de L. 

Catesbeianus submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras 

diferentes no mesmo grupo de tecido representam medias estatisticamente diferentes para 

p<0,05. Os valores estão expressos como Média± D.P.M. (n=9) ..............................................33 

Figura 16 – Concentração de triglicerídeos (mg/ g de tecido) de fígado e músculo caudal de L. 

Catesbeianus s que passaram pelo período de recuperação de sete dias após a exposição crónica 

de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras diferentes no mesmo grupo de tecido representam 

medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos como Média± 

D.P.M. (n=9) .............................................................................................................................34 

Figura 17 – Concentração de proteínas totais (mg/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de 

L. Catesbeianus submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. 

Letras diferentes no mesmo grupo de tecido representam medias estatisticamente diferentes 

para p<0,05. Os valores estão expressos como Média± D.P.M. (n=9) .......................................36 

Figura 18 – Concentração de proteínas totais (mg/ g de tecido) de fígado e músculo caudal de  



LISTA DE ILUSTRAÇÕES 
 
 

 

L. Catesbeianus s que passaram pelo período de recuperação de sete dias após a exposição 

crónica de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras diferentes no mesmo grupo de tecido 

representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos como  

Média± D.P.M. (n=9) ................................................................................................................37 

Figura 19 – Concentração de aminoácidos livres (µmol/ g de tecido) de fígado e musculo 

caudal de L. Catesbeianus submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 

horas. Letras diferentes no mesmo grupo de tecido representam medias estatisticamente 

diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos como Média± D.P.M. (n=9) ......................38 

Figura 20 – Concentração de aminoácidos livres (µmol/ g de tecido) de fígado e músculo 

caudal de L. Catesbeianus s que passaram pelo período de recuperação de sete dias após a 

exposição crónica de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras diferentes no mesmo grupo de 

tecido representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos 

como Média± D.P.M. (n=9) ......................................................................................................38 

 



LISTA DE TABELAS 
 
 

 

Tabela 1 – Valores médios das concentrações das moléculas dos indivíduos que passaram por 

uma exposição crónica de 96h de Fipronil.................................................................................27 

Tabela 2 – Valores médios das concentrações das moléculas dos indivíduos que passaram por 

um período de recuperação (TEMPO) após a exposição crónica de 

96h.............................................................................................................................................28 



SUMÁRIO 
 
 

1. INTRODUÇÃO .................................................................................................................. 13 

1.1 Considerações gerais ....................................................................................................13 

1.2 Fipronil  ........................................................................................................................ 15 

1.3 A espécie  ...................................................................................................................... 18 

2. OBJETIVOS .......................................................................................................................20 

2.1 Gerais ............................................................................................................................ 20 

2.2 Específicos  ................................................................................................................... 20 

3. MATERIAL E MÉTODOS ............................................................................................... 21 

3.1 Desenho experimental  .................................................................................................. 21 

3.2 Coleta do tecidos .......................................................................................................... 23 

3.3 Avaliação das concentrações dos metabólitos  ............................................................ 24 

3.4 Análises estatísticas  ..................................................................................................... 25 

4. RESULTADOS E DISCUSSÃO ....................................................................................... 26 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS ............................................................................................ 40 

6. REFERÊNCIAS ................................................................................................................. 41 

 

ANEXO 1 
 

 

 

 

 

 

  

 



 

 



13 
 

1. INTRODUÇÃO 

1.1 Considerações gerais 

A partir da década de 1950 foram observadas profundas mudanças no processo de 

produção agrícola mundial (MOREIRA et al., 2002), a chamada de Revolução Verde. Este 

processo, que visava alcançar maior produtividade, baseou-se, principalmente, na utilização de 

um conjunto inovações tecnológicas e de estratégias, tais como o desenvolvimento de pesquisas 

em sementes, fertilização de solos, utilização de agrotóxicos e mecanização agrícola (SERRA 

et al., 2016).  

Neste contexto, apesar da utilização de uma gama de agrotóxicos proporcionar um 

aumento significativo na produção agrícola, o emprego indiscriminado destes produtos 

químicos conferiu importante risco ao ambiente, visto que eles podem ser transportados por 

lixiviação de água da chuva, irrigação ou drenagem e chegar aos ecossistemas aquáticos 

superficiais e subterrâneos (MATAQUEIRO, 2006). Desta forma, ao atingirem os mananciais 

hídricos, os agrotóxicos podem causar alterações fisiológicas, causando mudança na taxa de 

desenvolvimento e de crescimento, ou levar a morte dos organismos aquáticos sensíveis à 

contaminação ambiental, visto que grande parte dessas substâncias é potencialmente citotóxica, 

genotóxica ou carcinogênica, como os hidrocarbonetos policíclicos aromáticos (HPAs) e 

organofosforados. 

Organismos aquáticos, em resposta ao contato com os estressores químicos, podem 

sofrer alterações comportamentais, fisiológicas e metabólicas para capacitar o animal a lidar 

com a perturbação e manter seu estado de homeostase. As respostas fisiológicas ao estresse são 

agrupadas em primárias, que inclui mudanças endócrinas como as percebidas nos níveis de 

catecolaminas circulantes e corticosteroides; e secundárias, as quais incluem mudanças nas 

características metabólicas, no balanço hidromineral e nas funções cardiovasculares, 

respiratórias e imune. As respostas terciárias compreendem mudanças no crescimento, 

resistência a doenças e no comportamento do animal, as quais podem resultar das respostas 

primárias e secundárias e podem afetar a sobrevivência, como descrito para peixes (BARTON, 

2002).  

Além da intensidade destas respostas estarem diretamente relacionadas às concentrações 

dos estressores químicos presentes no meio, ela também depende do tempo de exposição no 

qual o organismo é submetido. Neste sentido, pode-se categorizar as exposições e agudas e 

crônicas. Na exposição aguda o indivíduo é submetido a um curto período de tempo com o 

agente químico, entretanto, com concentração possivelmente alta e com resultados imediatos. 

Adversa à aguda, a exposição crônica é, geralmente, de longa duração, com concentrações 
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geralmente baixas e podendo haver variação no tempo dos resultados. Somado a isso a 

exposição, propriedades físico-químicas do agente tóxico em conjunto com o metabolismo do 

organismo são relevantes para possíveis alterações dos mesmos (TOMITA; BEYRUTH, 2002). 

  Tradicionalmente a avaliação da qualidade da água é realizada por uma combinação 

de indicadores físicos, químicos e microbiológicos. Estes índices de poluição são úteis para a 

alertar sobre os riscos para a saúde e para o ambiente e para a determinação das concentrações 

máximas permitidas. No entanto, a informação adquirida não é completa, visto que as interações 

bióticas e abióticas não são consideradas (OSSANA; CASRAÑE; SALBIÁN, 2013). 

Os bioensaios permitem que as informações físico-químicas sejam complementadas 

com informações biológicas para determinar as consequências da exposição de um organismo 

a um poluente ou um conjunto deles. As respostas biológicas, sejam elas bioquímicas, 

fisiológicas, histológicas, morfológicas e comportamentais, de um organismo após a sua 

exposição a poluentes são definidas como biomarcadores. Desta forma, estas respostas podem 

ser utilizadas como ferramentas sensíveis para avaliar os efeitos adversos de poluentes em 

populações ou comunidades, visto que evidenciam bem a interação entre um sistema biológico 

e agentes físico-químicos (WALKER et al., 2006; CONTI, 2008).  

Os agrotóxicos, de maneira geral, possuem a capacidade de afetar diferentes órgãos e 

tecidos do organismo em decorrência dos processos bioquímicos que resultam na afinidade com 

um ou outro órgão ou tecido. Dornelles e Oliveira (2014), trabalhando com girinos de rã-touro 

expostos à atrazina, glifosato e quinclorac relataram mudanças nas concentrações de glicogênio, 

proteínas, lipídios e triglicerídeos em brânquias, fígado e músculo dos animais. Em condições 

de estresse, o glicogênio serve como uma reserva de energia interna e seus níveis podem ser 

rapidamente esgotados (BECKER et al., 2009). Da mesma maneira, os lipídios também podem 

ser um substrato para a conversão de energia quando um combustível extra é necessário ou 

induzido por um estressor, desempenhando, assim, um papel vital durante as alterações 

bioquímicas sob condições estressantes (ZAYA et al., 2011). Gurushankara e colaboradores 

(2007), apresentaram que o uso do Malation causou alterações no metabolismo lipídico de 

Limnonectus limnocharis em concentrações letais e sub-letais, aumentando os níveis de ácidos 

graxos livres, glicerol e da atividade lipase nos tecidos do ovário, testículo, fígado e musculo. 

Também pode-se observar um decréscimo da concentração de proteínas teciduais em 

consequência do aumento do gasto energético após exposição de poluentes. Isto pode ocorrer 

devido a uma tentativa de eliminar os compostos tóxicos, para aumentar a síntese de ATP ou 

para a formação de lipoproteínas (SOUNDERRAJ et al., 2011; GANESHWADE, 2012). O uso 

de triclordon em Piaractus mesopotamicus também apresenta mudanças no metabolismo, 
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havendo diminuição de piruvato e ácidos graxos livres associado com aumento de aminoácidos 

livres no musculo e diminuição de amônia no fígado (VENTURINI, 2010).  

De modo geral, os anfíbios podem ser considerados bioindicadores de qualidade 

ambiental já que possuem seu ciclo de vida intimamente ligado à água e pele permeável 

(CONDESSA, 2014) com rica vascularização, fazendo com que o contaminante esteja em 

contato direto com o principal órgão respiratório do animal (KARDONG, 2016) dependendo 

de seu estado fisiológico, podendo alterar glândulas de produção da barreira natural contra 

micro-organismo, glândulas mucosas e interferindo nas trocas gasosas com o ambiente 

(ROLLINS-SMITH et al., 2011, CATENAZZI, 2015). O fígado é um dos principais órgãos de 

armazenamento lipídico de um anfíbio, podendo servir como biomarcador metabólico devido a 

enzimas desintoxicantes e metabólitos presentes no tecido que se alteram com a presença de 

um agente estressor (OLIVEIRA, 2014).  

Dessa forma, qualquer alteração nas condições de umidade, temperatura, qualidade de 

água serão sentidas pelos animais. Essas alterações podem provoca doenças, diminuição das 

populações ou até extinção de espécies e configura uma das principais causas da redução das 

populações dos anfíbios ao redor do mundo (TOLEDO, 2009). 

Como existe pouca literatura e informações bioquímico-toxicológicas sobre os anfíbios, 

que permitam a conservação e o desenvolvimento sustentável, a Lithobates catesbeianus foi 

escolhida por apresentar valor econômico, pela existência de trabalhos publicados com esta 

espécie e que por sua aquisição não causar impactos negativos nas populações nativas. 

 

1.2 Fipronil  

 

O inseticida e cupinicida Fipronil (C12H4Cl2F6N4OS) (Figura 1), do grupo químico 

pirazol (WILDE et al., 2001), é utilizado em mais de 70 países para o controle de pragas em 

culturas de batata, cana-de-açúcar, milho, algodão e soja com diversos modos de aplicações, 

variando entre aplicação no solo, aplicação foliar, pulverização, imersão de mudas e durante o 

sulco do plantio (AGROFIT, 2020).  

Figura 1 – Esquema da estrutura molecular da molécula de Fipronil. 
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Fonte: https://pt.wikipedia.org/wiki/Fipronil acessado em 30/11/2021 

Tem caráter hidrofóbico devido a sua baixa solubilidade em água (JACKSON et al., 

2009) e tem de 123 até 600 dias de meia-vida no ambiente (SILVA et al., 2009). Durante a 

degradação deste agrotóxico podem formar-se quatro produtos: amida, dessulfinil, sulfeto e 

sulfona (Figura 2) (BOBÉ et al., 1998). Em diversos estudos de campo e em laboratório (YING; 

KOOKANA, 2002; ZHU et al., 2004; SILVA et al., 2011; SCORZA JUNIOR; FRANCO, 

2013; GUNASEKARA, et al. (2007), que analisaram diferentes tipos de solo em diversas 

condições ambientais, relatam que o fipronil e seus produtos podem ser rapidamente 

degradados, tendo um tempo de meia vida que varia 9 a 45 dias. Quando exposto a luz, o 

composto sofre fotodegradação e sua meia-vida é de 3,6 horas em água (HAINZL; CASIDA, 

1996; HAINZL, COLE; CASIDA, 1998).  

Figura 2 – Representação das vias de Degradação do Fipronil no meio ambiente. 

 
Fonte: PEI et al., 2004 

 

Estes dados podem mascarar a toxidade do fipronil, porque geralmente não causam 

mortalidade agudas nas populações de organismos aquáticos, principalmente vertebrados. O 

grau de periculosidade deste e de outros compostos devem ser estabelecidos levando-se em 

consideração também as exposições sub-letais, pois estas podem afetar silenciosamente e 

durante um longo período inúmeros processos fisiológicos, bioquímicos e comportamentais. 

O fipronil é ingrediente ativo presente em diversos produtos, tais como REGENT® 800 

https://pt.wikipedia.org/wiki/Fipronil
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WG, ALDRIN 25 CE® e  Ascend®, utilizados para o controle de pragas agrícolas e domésticas 

e produtos de veterinários, como Frontline® e o Topline®, para eliminação de pulgas e 

carrapatos. 

Esta molécula atua como um desregulador do sistema nervoso central do organismo 

alvo, boqueando a passagem de íons de cloro através dos receptores ácido gama aminobutírico 

(GABA) e dos canais de cloro controlado pelo glutamato (GluCl) (BEUGNET; FRANC, 2012) 

(Figura 3). Como o GABA e o glutamato são neurotransmissores que exercem efeito inibidor 

sobre a atividade muscular e neural, está molécula causa uma super-excitação dos músculos e 

dos neurônios dos artrópodes contaminados, levando-os a morte. A toxicidade é similar em 

organoclorados clássicos, tais como dieldrin e endosulfan, mas com cerca de 500 vezes maior 

toxicidade seletiva para insetos e baixa toxicidade para mamíferos (GRANT et al., 1998; 

RATRA; CASSIDA, 2001), visto que os vertebrados não possuem canais de GluCl 

(NARAHASHI et al., 2010). 

 
Figura 3 – Representação esquemática do modo de ação do fipronil em organismos artrópodes 

 
Fonte: BEUGNET; FRANC, 2012. 

 

No entanto, os produtos oriundos das transformações metabólicas e das degradações 

abióticas do fipronil, tais como o fipronil-desulfinil e fipronil-sulfona (Figura 2), podem 
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apresentar um maior efeito tóxico em vertebrados. Estudos laboratoriais com fipronil-desulfinil, 

produto da fotólise em água do fipronil, mostraram que esta molécula é mais estável e é mais 

tóxico, aproximadamente 10 vezes mais tóxico para mamíferos, que o composto original 

(HAINZL, COLE; CASIDA, 1998; TINGLE et al. 2003). Das e colaboradores (2006) também 

relatam que tanto fipronil-sulfona quanto o fipronil-desulfinil são mais tóxicos para insetos, 

mamíferos, peixes e aves do que o próprio composto original. 

Este produto possui classificação toxicologica 3 (moderamente tóxico), classe II quanto 

ao potencial de periculosidade ambiental (produto muito perigoso ao meio ambiente) e 

altamente tóxico para organismos aquáticos, segundo o Ministério do Meio Ambiente (2019). 

O contato de organismos não-alvos com o fipronil, pode acometer estresse oxidativo 

ocasionando mudanças fisiológicas (TOFFOLI et al., 2015) como inibição de crescimento, de 

desenvolvimento, toxicidade reprodutiva, desregulação endócrina (USEPA, 1996), lesões 

histopatológicas (MOSSA et al., 2015) alterações no DNA por se tratar de um produto 

mutagênico (FRENZILLI et al., 2009), assim como, a perda de populações no local 

contaminado em casos de exposições com altas doses.  

 

1.3 A espécie 

 

A espécie L. catesbeianus, conhecida como rã-touro, pertence à família Ranidae, cuja 

distribuição original é restrita ao sul de Quebec e Ontário (Canadá) até o Golfo do México 

(EUA). Possuem pele lisa e extensas membranas entre os artelhos e apresentam no dorso 

coloração verde bastante variável enquanto no ventre a coloração é branca com nuances 

acinzentadas, podendo os indivíduos ter alterações fisiológicas de cor ou mudança rápida da 

coloração dependendo do ambiente (VIZOTTO, 1984; BURY; WHELAN, 1984). 

A rã-touro foi introduzida no Brasil em meados de 1930, no entanto, problemas como 

doenças, predação e baixo preço, levaram ao abandono de raniculturas, ocasionando a liberação 

dos exemplares na natureza (VIZOTTO, 1984). Seu grande tamanho, chegando a atingir 15 cm, 

alta mobilidade, hábito alimentar generalista e sua alta capacidade reprodutiva, tornou-a uma 

invasora bem-sucedida e uma ameaça à biodiversidade. No seu ambiente natural, por possuir 

grande porte e comportamento voraz, a L. catesbeianus é um importante competidor e predador, 

e influencia a presença e abundância de outras espécies de anuros (HECNAR e M’CLOSKEY, 

1997). 
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Figura 4 – Rã-touro adulta. 

 
Fonte: https://bit.ly/3Ii7SHm acessado em 02/12/21 

 

Figura 5 – Girino rã-touro. 

 
Fonte: https://bit.ly/3oepSdW acessado em 02/12/21 
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2. OBJETIVOS 

2.1 Gerais 

 Avaliar o perfil metabólico de girinos de Lithobates catesbeianus submetidos a quatro 

doses crescentes de Fipronil 800 WG por 96 horas e a recuperação por sete dias.   

2.2 Específicos 

 - avaliar o efeito das doses admistradas de Fipronil 800 WG por 96 horas e da 

recuperação de sete dias nas concentrações de glicose, glicogênio, triglicerídeos, aminoácidos 

livres e proteínas totais nos tecidos muscular da cauda e hepático em L. catesbeianus.  
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

3. 1 Desenho experimental 

Os testes de exposição aguda e os de recuperação foram conduzidos no laboratório de 

ensaios ecotoxicológicos de animais aquáticos do IFSP Câmpus Barretos. Os exemplares de 

girinos de rã-touro, adquiridos do ranário RANAMAT em Matão-SP, foram aclimatados por 

15 dias em tanques de 50L com aeração, renovação de água constante e temperatura constante 

(27°C), e alimentados com ração comercial de peixe. Previamente aos testes, os animais ficaram 

24 horas sem alimentação. Para a exposição aguda de 96 horas, setenta e dois indivíduos foram 

separados aleatoriamente em oito grupos experimentais com nove animais cada e distribuídos 

em 24 aquários de vidro com aeração constante e capacidade de três litros (Figura 6), com a 

proporção de um animal para cada 1L. 

 

Figura 6 – Representação esquemática da distribuição dos animais nos aquários para compor os em oito grupos 

experimentais. 

 

 

Primeiramente os animais de 18 aquários, agrupados de seis em seis, foram expostos 

por 96 horas a diferentes concentrações de Fipronil 800 WG da Nortox (Anexo 1) (0,04 

miligramas por litro, 0,08 miligramas por litro ou 0,4 miligramas por litro), seguindo o 

delineamento experimental de Santos (2021). Durante o ensaio, todos animais foram privados 

de alimento, com troca e reposição da solução após 48 horas do período do experimento, por se 

tratar de um composto fotossensível. Os demais frascos, seis no total, foram mantidos em água 

limpa durante o período experimental determinado. Transcorridas as 96 horas de exposição, 

todos os animais de três aquários de cada um dos grupos formados foram eutanasiados por 

imersão em gelo para a coleta do material (fígado e músculo caudal) utilizado nas análises 

químicas. Para uma melhor identificação, os grupos desta coleta antes da exposição aguda 

foram denominados: Controle, Fipronil 0,04 mg/L, Fipronil 0,08 mg/L e Fipronil 0,4 mg/L 
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(Figura 7 e 8). O restante dos animais foi mantido vivo por mais sete dias para avaliação do 

metabolismo energético após um período de recuperação. Para o ensaio de recuperação, os 

animais foram realocados em novos aquários e a água de todos, inclusive aqueles que não foram 

expostos ao xenobiótico, foi substituída por água limpa (Figura 7). Transcorrido o período de 

sete dias de recuperação, estes animais destes grupos também foram eutanasiados por imersão 

em gelo para a coleta do material (fígado e músculo caudal) utilizado nas análises químicas. 

Estes grupos que foram expostos por 96 horas e que passaram por um período de recuperação 

de sete dias foram denominados: R Controle, R Fipronil 0,04 mg/L, R Fipronil 0,08 mg/L e R 

Fipronil 0,4 mg/L (Figura 7 e 9). 

 

Figura 7 – Representação esquemática do desenho experimental. 
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Figura 8 – Foto mostrando os recipientes divididos nos grupos experimentais. Da esquerda para direita, Fipronil 

0,04 mg/L, Fipronil 0,04 mg/L R, Fipronil 0,08 mg/L, Fipronil 0,08 mg/L R, Fipronil 0,4 mg/L, Fipronil 0,4 mg/L 

R, Controle e Controle R durante o período de exposição de 96 horas. 

 

 

Figura 9 – Foto contendo os grupos com os animais que permaneceram em recuperação por sete dias. Fipronil 0,04 

mg/L R, Fipronil 0,08 mg/L R, Fipronil 0,4 mg/L R e Controle R durante o período de exposição de recuperação 

de sete dias. 

 

 

3.2 Coleta dos tecidos 

Dos tecidos coletados, foram retiradas amostras de fígado com 0,025g e músculo da 

cauda, em duplicata, com 0,1 g (Figura 10) alocadados em eppendorfs, homogenizados com 1 

ml de água destilada e posteriormente centrífugados a 13. 400 x g durante três minutos. As 

amostras foram realocados ao freezer de -80°C até o inicío das análises. 
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Figura 10 – Foto mostrando a porçao de músculo caudal utilizado para as análises 

 

 

3.3 Avaliação das concentrações dos metabólitos 

a) Glicose 

A quantificação da concentração de glicose do material analisado (mg/g de amostra) foi 

realizada com o Kit LabTest de Glicose Liquiform (Ref.: 133) no qual 50 µL de amostra ou de 

extrato hepático ou muscular, foram adicionadas a 1ml de reagente. A leitura das amostraram 

foram feitas no espectofotômetro com 500 ηm de comprimento de onda. 

 

b) Glicogênio 

As determinações de glicogênio foram realizadas como descrito por Bidinoto e 

colaboradores (1997). Cem miligramas de músculo caudal ou cinquenta de fígado foram 

transferidos para os tudos contendo 1mL de KOH 6N. Posteriormente os tubos os tubos foram 

fervidos por cinco minutos, para a dissolução dos tecidos. Desta mistura, 250 µL foram 

transferidos para outro tubo e acrescentado 3 mL de etanol PA e 100 µL de K2SO4. Os tubos 

foram vigorosamente agitados em vortex e então centrifugados a 3.000 x g por três minutos. O 

sobrenadante foi descartado e o precipitado foi resuspenso em 1,0 mL de água destilada. Uma 

alíquota desta solução de cada uma das amostras foi utilizada para a determinação de açúcares 

redutores totais segundo Dubois e colaboradores (1956). A concentação de glicogênio está 

expressa em µmol de glicosil-glicose por g de tecido. 

 

c) Triglicerídeos 

A concentração de triglicerídeos do material analisado (mg/g de amostra) foi realizada 

com o Kit LabTest de Triglicerídeos Liquiform, no qual 50 µL de amostra de extrato hepático 

ou 100 µL de amostra muscular são adcionados a 1ml de reagente do kit. A leitura das amostras 

foram feitas no espectofotômetro com 500 ηm de comprimento de onda. 
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d) Proteínas livres 

A quantificação da concentração de proteínas (mg/mL) foi realizado contra o padrão de 

caseína pura de um miligrama por mililitro. A leitura óptica ocorreu com 4,0µL de cada amostra 

hepática ou muscular no Biofotometro com comprimento de onda 280 ηm.  

 

e) Aminoácidos livres 

O teor de aminoácidos livres (mol/mL) foi determinado nas amostras segundo Copley 

(1941). Amostras de 100 µL extrato muscular ou 50 µL extrato hepático foram adicionados a 

1ml da solução de 0,1g de ninhidrina diluídos em 100 mL de álcool isoprolílico. Posteriormente, 

os tubos foram vedados e colocados em banho-maria a 35°C, por 30 minutos, e centrífugados 

a 13. 400x g durante três minutos. A leitura óptica do extrato celular ocorreu em um 

Biofotometro com comprimemto de onda de 562 ηm, contra o padrão de 0,075g de glicina 

diluídos em 100 ml de água destilada.   

 

3.4 Análises estatísticas 

Para análise estatística dos dados foi utilizado o software BioEstat 5.0. O teste estatístico 

ANOVA General Linear Model foi aplicado seguido de pós-teste de Tukey para comparação 

dos grupos. Os conjuntos formados pelos animais só expostos e pelos que passaram pelo 

período de recuperação não foram analisados conjuntamente. O nível de significância admitido 

foi de p<0,05. Os gráficos foram construídos com auxílio do software Origin 6.0, baseado nas 

médias e desvio padrão da média (D.P.M). 
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4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 Os valores médios das concentrações analisadas de glicose, glicogênio, triglicerídeos, 

aminoácidos livres e proteínas totais nos tecidos hepáticos e muscular da cauda de L. 

catesbeianus submetidos a exposição de 96 horas estão expostos na Tabela 1. Na Tabela 2 estão 

os valores médios das concentrações das moléculas dos indivíduos que passaram por um 

período de recuperação de sete dias após a exposição crónica de 96h. 
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Tabela 1: Valores médios das concentrações das moléculas analisadas dos indivíduos que passaram por uma exposição crónica de 96h de Fipronil. 

EXPOSIÇÃO 96H 

Triglicerídeos1 Controle Fipronil - 0,04mg/L Fipronil - 0,08mg/L Fipronil - 0,4mg/L 

Fígado 7,730 ± 2,209 5,646 ± 1,208 7,199 ± 1,722 5,952 ± 1,076 

Músculo caudal 2,601 ± 0,280b 2,299 ± 0,377b 3,233 ± 0,583a 3,814 ± 0,531a 

 

Aminoácidos2  

Fígado 0,686 ± 0,113 0,843 ± 0,159 0,618 ± 0,187 0,832 ± 0,213 

Músculo caudal 0,072 ± 0,009b 0,104 ± 0,015a 0,102 ± 0,018a 0,086 ± 0,009b 

 

Proteínas1  

Fígado 7,816 ± 1,386 6,799 ± 1,388 6,530 ± 1,942 6,156 ± 1,063 

Músculo caudal 2,011 ± 0,299 a 1,492 ± 0,415 b 1,308 ± 0,443bc 0,835 ± 0,325c 
 

Glicose1  

Fígado 7,602 ± 1,448a 5,440 ± 0,780b 5,227 ± 1,266b 4,806 ± 0,888b 

Músculo caudal 4,220 ± 1,369a 4,365 ± 0,799a 2,999 ± 0,664b 2,216 ± 0,665b 

 

Glicogênio2  

Fígado 90,044 ± 22,090a 70,061 ± 15,192b 43,153 ± 12,179b 37,130 ± 11,191b 

Músculo caudal 15,003 ± 3,790a 13,102 ± 2,370b 8,280 ± 3,307b 9,185 ± 2,670b 

 

Letras diferentes na mesma linha significa diferenças estatísticas (p <0,05) (média ± D.P.M.) (n=9).1Expressos em mg/g tecido; 2Expressos em μ

mol/g tecido.  
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Tabela 2: Valores médios das concentrações das moléculas dos indivíduos que passaram por um período de recuperação (TEMPO) após a exposição crónica 

de 96h. 

RECUPERAÇÃO 

Triglicerídeos1 R Controle R Fipronil - 0,04mg/L R Fipronil - 0,08mg/L R Fipronil - 0,04mg/L 

Fígado 9,502 ± 1,656a 6,275 ± 1,645b 7,194 ± 1,588b 5,852 ± 0,901b 

Músculo caudal 6,156 ± 1,164a 4,363 ± 0,0534b 3,972± 0,989 b 4,429 ± 0,818 b 
 

Aminoácidos2  

Fígado 0,498± 0,141a 0,278 ± 0,064b 0,516 ± 0,166a 0,452 ± 0,103a 

Músculo caudal 0,056 ± 0,008c 0,071 ± 0,010b 0,071 ± 0,011 b 0,086 ±0,009a 
 

Proteínas1  

Fígado 5,467 ± 1,551 3,050 ± 0,700 5,662 ± 1,820 4,956 ± 1,127 

Músculo caudal 1,359 ± 0,259 a 0,866 ± 0,235b 0,882 ± 0,353 b 0,835 ± 0,127 b 
 

Glicose1  

Fígado 3,700 ± 0,849b 3,633 ± 0,568b 6,470 ± 1,348a 4,499 ± 0,752b 

Músculo caudal 1,249 ± 0,553 1,043 ± 0,213 1,090 ± 0,408 1,306 ±0,349 

 

Glicogênio2  

Fígado 6,044 ± 2,091a 5,904 ± 1,793b 4,944 ± 1,576b 5,165 ± 1,783b 

Músculo caudal 1,030 ± 0,490a 1,103 ± 0,169b 0,805 ± 0,281b 1,207 ± 0,306b 

Letras diferentes na mesma linha significa diferenças estatísticas (p <0,05) (média ± D.P.M.) (n=9).1Expressos em mg/g tecido; 

2Expressos em μmol/g tecido. 



29 
 

Perfil glicídico 

No período de exposição de 96 horas, as concentrações de glicose nos tecidos escolhidos 

sofreram alterações predominantemente decrescentes. No fígado, a glicose entrou em 

decréscimo enquanto no músculo caudal, apesar do decréscimo, houve uma pequena variação 

maior no grupo exposto à 0,04 mg/L de Fipronil 800 WG (Figura 11).  

 

Figura 11 – Concentração de glicose (mg/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de L. Catesbeianus submetidos 

a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras diferentes no mesmo grupo de tecido 

representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos como Média± D.P.M. 

(n=9). 

 

  

Nos indivíduos submetidos ao período de recuperação de sete dias após a exposição de 

96 horas, a glicose hepática teve índice alto no R Fipronil 0,08 mg/L  e se manteve com taxas 

baixas no tecido muscular da cauda (Figura 12). 
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Figura 12 – Concentração de glicose (mg/ g de tecido) de fígado e músculo caudal de L. Catesbeianus s que 

passaram pelo período de recuperação de sete dias após a exposição crónica de Fipronil 800 WG por 96 horas. 

Letras diferentes no mesmo grupo de tecido representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os 

valores estão expressos como Média± D.P.M. (n=9). 

 

Em situações de estresse, podendo esse ocorrer pela presença de xenobióticos, são 

observadas alterações no metabolismo energético do organismo (MONTANHA;  PIMPÃO, 

2012; STEFANI, 2011). O fígado, responsável pela desintoxicação em vertebrados (LUCIA, 

2010), também faz parte dos metabolismos de carboidratos, lipídios e proteínas,  sendo um de 

seus papéis a manutenção glicêmica quando essa apresenta taxas baixas ou elevadas. Com a 

presença de um agente estressor o animal pode apresentar hiperglicemia, utilizando-se da 

glicose como fonte energética para regular esses níveis, necessário para o sistema nervoso. Os 

processos de glicogenólise e gliconeogênese hepática podem proporcionar a manutenção dos 

níveis glicêmicos sanguíneos. Possivelmente o decréscimo das concentrações de glicose 

hepática associado a diminuição de glicogênico deste orgão observado nos animais dos grupos  

expostos ao fipronil por 96 horas esteja diretamente relacionados a liberação das moléculas de 

glicose pelo figado para que os outros órgãos possam utilizá-la para a produção de moléculas 

de ATP que serão utilizadas para o restabelecimento da homeostase destes animais. Mello 

(2017) observou o diminuição das concentações de glicose e glicogênio quando peixes-zebra 

(Danio rerio) são expostos ao sal solúvel dicromato de potássio (K2Cr2O7) por 48 horas.  

A diminuição das concentrações de glicose presente no tecido muscular dos animais só 

expostos ao fipronil pode estar diretamente relacionada a um aumento da taxa de oxidação da 

glicose via fermentação láctica ou pela manutenção das concentrações de triglicerídeos nesses 

grupos, observadas na Tabela 1, na qual os níveis de triglicerídeos são crescentes.  

No período de exposição de 96 horas, as concentrações de glicogênio nos tecidos 
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escolhidos também sofreram alterações predominantemente decrescentes, assim como a 

glicose. O músculo caudal, apesar do decréscimo, indicou uma pequena variação crescente no 

grupo exposto às concentrações de 0,08 e 0,4 mg/L do fármaco (Figura 13). No fígado, foi 

observado o mesmo padrão do músculo cauda (Figura 13). 

 

Figura 13 – Concentração de glicogênio (mg/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de L. Catesbeianus 

submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras diferentes no mesmo grupo de 

tecido representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos como Média± 

D.P.M. (n=9).  

 

 

Em comparação aos indivíduos que passaram apenas pela exposição ao Fipronil 800 

WG por 96 horas, os indivíduos submetidos ao período de recuperação de sete dias não 

apresentaram uma redução significante em suas taxas de glicogênio, em ambos os tecidos 

analisados (Figura 14).   
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Figura 14 – Concentração de glicogênio (mg/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de L. Catesbeianus 

submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras diferentes no mesmo grupo de 

tecido representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos como Média± 

D.P.M. (n=9).  

 

O glicogênio é a reserva de moléculas de glicose nos animais, sendo encontrados 

predominantemente no fígado e músculo (SILVA, 1999) Como dito anteriormente, o possível 

decréscimo do glicogênio hepático pode estar relacionado com a glicogenólise, que é a 

liberação de moléculas de glicose do fígado para o restabelecimento da homeostase em outros 

tecidos do animal, e também para a desintoxicação proporcionada pelo xenobiótico. O 

glicogênio presente no músculo, não libera glicose para outros órgãos, utilizando sua reserva 

energética para benefício próprio, reduzindo suas taxas. O presente trabalho, assim como o de 

Mello (2017), já citado, apresenta diminuição das taxas de glicogênio quando os animais estão 

sob estresse de um contaminante, assim como os níveis de glicose. Em Rempel (2014) o 

glicogênio muscular e hepático obtiveram redução após a exposição de glifosato por 96 horas 

em jundiás (Rhamdia quelen). Dorneless e Oliveira (2016) também observaram uma 

diminuição das concentrações glicogênio em girinos de rã-touro expostos ao glifosato por sete 

dias. Já Miron e colaboradores (2009) observaram o aumento do glicogênio hepático, 

possivelmente para o processo de detoxificação contra os compostos clomazone 

(isoxazolidinonas- Gamit®) e quinclorac (quinolinas- Facet®) e redução do glicogênio 

muscular em jundiás (Rhamdia quelen) durante 96 horas. O glicogênio hepático e muscular em 

Hackbarth (2004) também apresentou redução em suas taxas em matrinxãs (Brycon cephalus) 

quando este foi submetido ao exercício sustentado e aumento de glicose nesses tecidos.  

 

 



33 
 

Perfil lipídico 

Os organismos que foram submetidos somente a exposição do xenobiótico por 96 horas, 

apresentaram concentrações de triglicerídeos oscilantes no tecido hepático,  não apresentando 

variações significativas no período de recuperação. O tecido caudal apresentou concentrações 

de triglicerídeos significativamente maiores nos indivíduos dos grupos Fipronil 0,08mg/L e 

Fipronil 0,4mg/L . Já nos  indivíduos que passaram pelo período de recuperação de sete dias 

observou-se uma diminuição significativa de todos os grupos expostos ao fipronil (Figuras 15 

e 16). 

 

Figura 15 – Concentração de triglicerídeos (mg/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de L. Catesbeianus 

submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras diferentes no mesmo grupo de 

tecido representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos como Média± 

D.P.M. (n=9). 
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Figura 16 – Concentração de triglicerídeos (mg/ g de tecido) de fígado e músculo caudal de L. Catesbeianus s que 

passaram pelo período de recuperação de sete dias após a exposição crónica de Fipronil 800 WG por 96 horas. 

Letras diferentes no mesmo grupo de tecido representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os 

valores estão expressos como Média± D.P.M. (n=9). 

 

Os triglicerídeos também constituem a reserva energética dos organismos, podendo ter 

alterações no metabolismo lipídico quando expostos a contaminantes (MEDINA, et. al 2016). 

A oxidação de ácidos graxos oriundos da degradação de triglicerídeos pode ser utilizada nos 

músculos a produção de moléculas de ATP em condições aeróbicas. No trabalho de Chagas 

(2019), girinos de rã-touro submetidos a exposição de zinco, cobre e cádmio também 

apresentaram aumento nas taxas de triglicerídeos no músculo quando comparadas ao seu grupo 

controle, assim como presente na Figura 15,  Possivemente estes valores mais altos das 

concentrações de triglicerídeos nos grupos Fipronil 0,08mg/L e Fipronil 0,4mg/L estão 

relacionadas a uma diminuição da taxa de utilização de lipídos para a produção de moléculas 

de ATP causada pelo baixo fornecimento de oxigênio a estes tecidos. As análises 

histopatológicas de brânquias feitas por Portruneli (2020) indicaram que a exposição aguda (96 

horas) dos Prochilodus lineatus à uma concentração de 0,063 mg/L do agrotóxico fipronil 

resultou em alterações morfológicas nos tecidos desta estrutura branquial. Esta mesma autora 

propõe que esta alteração no epitélio branquial podem ser um mecanismo de defesa do animal 

para impedir uma maior absorção de moléculas tóxicas.  No entanto, como estas alterações 

podem resultar no aumento da barreira água e sangue para diminuir a absorção de compostos 

tóxicos (MALLATT, 1985), elas também prejudicam a difusão do O2 da água para o sangue 

através do epitélio lamelar. 

Outro detalhe que indica uma diminuição da concentração de oxigênio disponível no 
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músculo para a utilização das moléculas de triglicerídeos para a produção de ATP é a 

diminuição significativa das concentrações de glicose neste mesmo tecido dos animais dos 

mesmos grupos. No entanto, são necessárias análises das concentrações de outras moléculas, 

tais, tais como o piruvato e o lactato, tanto no músculo caudal quanto no fígado para corroborar 

estas ideias. 

A manutenção das concentrações de triglicerídeos hepáticos estão de acordo com o 

observado no trabalho de Chagas (2019), já citado, pode estar relacionada também a diminuição 

da concentração de oxigênio devido à possível lesão braquial. Desta forma, este orgão contribui 

principalmente para a desintoxicação o organismo e o fornecimento de moléculas de glicose, 

devido à degradação de glicogênio e o processo de gliconeogênese,  para que outras estruturas 

possam sintetizar moléculas de ATP para manterem o seu funcionamento.      

Apesar de alguns trabalhos, tais com o de Vieira (2018) que observou lesões branquiais 

após sete dias de recuperação em pacus submetidos por 96 horas ao Paralac, mostrarem que a 

recuperação das brânquias pode levar um tempo maior do que o utilizado neste experimento. 

Os animais submetidos ao fipronil neste trabalho podem ter compensado a baixa captação de 

O2 com o aumento das hemácias ou com o aumento da concentração de hemoglobina. A pele, 

por ser um tecido respiratório desse animal, também pode compensar a captação de oxigênio. 

Desta maneira, os organismos destes grupos poderiam utilizar as reservas de triglicerídeos, 

principalmente as hepáticas (Figura 16), para a produção de moléculas de ATP. Visto que, as 

concentrações de glicogênio estão mais baixas nos animais expostos a fipronil e a glicose 

produzida pela via de gliconeogênese é disponibilizada especialmente “para os neurônios do 

cérebro, que não podem usar ácidos graxos como combustível” (NELSON; COX, 2014). 

 

Perfil protéico 

As concentrações de proteínas nos tecidos hepáticos analisados com exposição de 96 

horas do Fipronil 800 WG não apresentaram diferenças significativas, no entanto, observou-se 

uma diminuição significativa das concentrações destas moléculas em todos os grupos somente 

expostos ao xenobiótico, sendo que os animais que foram colocados nas maiores concentrações 

do agrotóxico, 0,4 mg/L, e que não passaram pela recuperação apresentaram as menores 

concentrações de proteínas musculares (Figura 17).  
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Figura 17 – Concentração de proteínas totais (mg/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de L. Catesbeianus 

submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras diferentes no mesmo grupo de 

tecido representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos como Média± 

D.P.M. (n=9). 

 

Em relação as concentrações proteicas dos indivíduos submetidos ao período de 

recuperação de sete dias, após a intoxicação de 96 horas, pode-se observar o mesmo padrão 

para o fígado dos animais expostos, mas no músculo caudal, os animais dos grupos que foram 

previamente expostos obtiveram médias significativamente menores do que o grupo controle, 

podendo estar relacionado ao caso de dose dependência, mas não foi observado diferença 

significativa entre as médias dos grupos previamente expostos.  
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Figura 18 – Concentração de proteínas totais (mg/ g de tecido) de fígado e músculo caudal de L. Catesbeianus s 

que passaram pelo período de recuperação de sete dias após a exposição crónica de Fipronil 800 WG por 96 horas. 

Letras diferentes no mesmo grupo de tecido representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os 

valores estão expressos como Média± D.P.M. (n=9). 

 

Os aminoácidos do tecido hepático dos indivíduos expostos não apresentaram 

diferenças significativas e, no  músculo caudal dos indivíduos somente expostos as 

concentrações de 0,04 e 0,08 mg/L foram significativamente maiores do que a dos outro grupos 

analisados (Figura 19). Em relação as animais que ficaram em recuperação, pode-se observar 

uma diminuição das concentrações de aminoácidos hepáticos somento no grupo R Fipronil 0,04 

mg/L. Enquanto que no músculo, observa-se concentrações significativamente maiores nos 

grupos que foram expostos previamente ao fipronil, sendo que os animais sumetidos a maior 

concentração deste xenobiótico foram os que apresentaram maiores concentrações de 

aminoádidos livres (Figura 20). 
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Figura 19 – Concentração de aminoácidos livres (µmol/ g de tecido) de fígado e musculo caudal de L. Catesbeianus 

submetidos a diferentes concentraçõse de Fipronil 800 WG por 96 horas. Letras diferentes no mesmo grupo de 

tecido representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. Os valores estão expressos como Média± 

D.P.M. (n=9). 

 

Figura 20 – Concentração de aminoácidos livres (µmol/ g de tecido) de fígado e músculo caudal de L. Catesbeianus 

s que passaram pelo período de recuperação de sete dias após a exposição crónica de Fipronil 800 WG por 96 

horas. Letras diferentes no mesmo grupo de tecido representam medias estatisticamente diferentes para p<0,05. 

Os valores estão expressos como Média± D.P.M. (n=9). 

 

A degradação de proteínas para produção de glicose, é um caminho metabólico utilizado 

quando não há glicogênio suficiente para a manutenção da glicemia, na qual o organismo 

apresenta índice altos devido ao agente estressor ao qual foi submetido (WILKENS, 2017; 

CHAGAS, 2019). O decaimento dos níveis de proteína do tecido muscular e o aumento das 

taxas de aminoácidos, observados nas Figuras 17, 18, 19 e 20, podem indicar o processo de 

hidrólise proteica enzimática para a utilização dos esqueletos carbônicos dos aminoácidos no 
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processo de gliconeogênese, o que pode preservar o glicogênio hepático (WENDELLAR 

BONGA, 1997) e gerar corpos cetônicos. Koakoski e colaboradores (2012) verificaram o 

aumento de aminoácidos extra-hepáticos em jundiás sob estresse de glifosato, corroborando 

com o atual trabalho. No tecido hepático, a diminuição de aminoácidos também pode estar 

relacionada à síntese de proteínas a fim de desintoxicar o organismo, enquanto o aumento é 

referente a hidrólise enzimática do músculo (VENTURINI, 2010).  
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5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

- Fipronil 800 WG é moderadamente tóxico aos girinos de L. catesbeianus mas não ocasionou 

morte com as concentrações ministradas (0,04 mg/L, 0,08 mg/L e 0,4 mg/L); 

- O metabolismo energético de L. catesbeianus responde de diversas maneiras para regular a 

hiperglicemia, proporcionada pela contaminação;  
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