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INTRODUÇÃO 

Diversos estudos têm reportado a presença de fármacos e produtos de cuidados pessoais 
(FPCPs) em ambientes costeiros nas últimas décadas. Embora o conhecimento sobre os 
efeitos em organismos aquáticos tenha evoluído significativamente nos últimos anos, 
poucos estudos reportam os efeitos subletais de sedimentos contaminados com FPCPs 
sobre organismos marinhos bentônicos. Diante deste contexto, o objetivo do presente 
estudo foi avaliar os efeitos cito-genotóxicos de sedimentos contaminados com triclosan 
(TCS), ibuprofeno (IBU) e 17α-ethinylestradiol (EE2) sobre mexilhões Mytella charruana. 

METODOLOGIA 

Os mexilhões M. charruana foram expostos por 24 horas a sedimentos contaminados com 
concentrações ambientalmente relevantes de TCS (0,01 – 0,08 – 0,75 ng.g-1), IBU (0,02 
– 0,15 – 1,51 ng.g-1) e EE2 (0,002 – 0,024 – 0,237 ng.g-1). Para as análises das 
atividades enzimáticas foram utilizadas brânquias e glândulas digestivas dos organismos 
coletadas imediatamente após a exposição. Os tecidos foram dissecados com auxílio de 
um bisturi e mantidos congelados (-80ºC) até a realização das análises. As respostas dos 
biomarcadores foram normalizadas pelo teor de proteínas totais de cada extrato 
correspondente aos tecidos das brânquias e glândulas digestivas. A Fase I 
(etoxiresorufina-O-deetilase – EROD e dibenzilfluoresceína – DBF) e II (glutationa S-
transferase – GST) do metabolismo, o sistema antioxidante (glutationa peroxidase – GPx), 
neurotoxicidade (colinesterase – ChE) e estresse oxidativo (peroxidação lipídica – LPO e 
danos em DNA) foram selecionados para avaliação das respostas subletais nos 
mexilhões. Os resultados foram avaliados quanto a normalidade e homogeneidade de 
variância pelos métodos Chi-square e Barttlett, respectivamente. Posteriormente, os 
dados foram submetidos ao método de análise de variância (ANOVA – p < 0,05) através 
do método de Dunnett. As análises estatísticas foram realizadas a partir do software 
TOXSTAT 3.5. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

O TCS ativou a fase I do metabolismo do M. charruana após 24h de exposição ao 
sedimento, onde foi evidenciado aumento na atividade da DBF na concentração de 0,75 
ng.g-1. Foi evidenciado diminuição das atividades relacionadas a fase II e sistema 
antioxidante (0,01 ng.g-1). De acordo com Damásio (2010), falhas no mecanismo de 
defesa antioxidante para remoção de espécies reativas de oxigênio produzidas pela 
exposição a poluentes, seja por inibição ou pelo excesso de radicais livres, pode perturbar 
o equilíbrio entre o sistema antioxidade/pró-oxidante, gerando estresse oxidativo, o que 
pode implicar no aumento da LPO. A exposição ao TCS resultou em aumento da LPO 
(0,08 ng.g-1) e dos níveis de danos em DNA (0,01 ng.g-1), evidenciando efeito oxidativo. 
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A exposição a sedimentos contaminados com IBU não ativou a fase I e II do metabolismo. 
Por outro lado, a atividade do sistema antioxidante foi aumentada na concentração de 
0,15 ng.g-1. Embora concentrações ambientais de IBU tenham ativado o sistema 
antioxidante dos mexilhões, não foram observados LPO e danos em DNA. O EE2 foi o 
composto menos responsivo para as atividades metabólicas analisadas. Entretanto, foi 
evidenciado aumento na atividade da fase I do metabolismo através do aumento da DBF 
(0,024 ng.g-1) e aumento nos níveis de danos em DNA dos organismos expostos às 
concentrações de 0,237 ng.g-1. De acordo com Notch et al. (2007), o EE2 é um forte 
promotor da formação de tumores hepáticos, que pode exercer efeitos co-carcinogênicos, 
através da redução da capacidade de um organismo de reparar adutos de DNA por meio 
da excisão de nucleotídeos. Nesse sentido, o aumento nos níveis de danos em DNA 
observado após a exposição do EE2 pode estar relacionado a falha nesse processo de 
reparação, uma vez que trata-se da primeira etapa para remoção de lesões causadas 
pela formação de adutos mutagênicos. O comprometimento da ChE pode comprometer 
diferentes funções fisiológicas, como locomoção, mudança no fechamento das conchas, 
taxa de filtração e alimentação, o que a torna um importante biomarcador (VIARENGO et 
al, 2007). Diversos estudos demonstraram que a ChE em mexilhões pode ser inibida pela 
exposição a diferentes grupos de contaminantes, como metais, compostos 
organofosforados e farmacêuticos (HAMZA-CHAFFAI et al., 1998; MILAN et al., 2013). No 
presente estudo, em apenas 24 horas de exposição a concentrações ambientalmente 
relevantes do TCS (0,01 ng.g-1) e IBU (0,02 ng.g-1), foi observado a inibição da 
colinesterase. 

CONCLUSÃO 

Os resultados sugerem risco ambiental desses compostos para organismos não alvo, 
uma vez que foram evidenciados efeitos em concentrações ambientalmente relevantes. 
As alterações nas atividades de fase I e II do metabolismo, assim como no sistema 
antioxidade e evidências de estresse oxidativo, somado aos altos valores do coeficiente 
de partição octanol/água (Kow), que favorecem os processos de absorção e 
bioacumulação, reforçam a necessidade de estudos relacionados a bioacumulação e 
possível biomagnificação desses compostos. 
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