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rESUMO
As cianobactérias são procariotos fotossintéticos que têm ampla distribuição geográfica e habitam os mais 

diferentes ecossistemas. Como característica peculiar, produzem alguns metabólitos secundários denominados 
de cianotoxinas. as cianotoxinas dividem-se em três classes principais: as hepatotoxinas, as dermatotoxinas 
e as neurotoxinas. Muitos estudos têm demonstrado que as cianobactérias e suas toxinas exercem efeitos 
deletérios para vários organismos aquáticos, como efeitos agudos (i.e. redução na sobrevivência e inibição 
da taxa de ingestão, paralisia) e crônicos (i.e. redução no crescimento e fecundidade). efeitos bioquímicos, 
como alteração na atividade de enzimas fosfatases, GsT, aChe, e proteases, além de efeitos comportamentais 
também têm sido descritos. Como o alvo principal destas toxinas parece ser o zooplâncton herbívoro, muitas 
pesquisas têm enfocado este elo como principal rota das cianotoxinas, mostrando inclusive o seu potencial de 
bioacumulação na cadeia alimentar. No entanto, a grande variabilidade encontrada nos resultados dos estudos 
de bioacumulação tem levado à conclusões equivocadas. apesar da inequívoca evidência de efeitos deletérios 
das cianobactérias e suas toxinas, a resistência de algumas espécies de zooplâncton e a ausência de efeito de 
microcistina sobre Daphnia em alguns estudos têm levado ao questionamento do papel desta toxina como 
mecanismo químico de defesa contra a herbivoria do zooplâncton. Deste modo, mais estudos são necessários 
para esclarecer o papel das cianotoxinas sobre organismos aquáticos. este trabalho tem como objetivo fazer 
uma ampla revisão sobre os estudos de bioacumulação e efeitos de cianotoxinas em organismos aquáticos, 
especialmente de água doce.
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ABSTrACT
BIOACCUMULATION Of CYANOTOXINS AND THEIr EffECTS ON AqUATIC OrgANISMS. 

Cyanobacteria are photosynthetic procariotes with wide geographic distribution, occurring in many different 
ecossystems. They produce secondary metabolites named cyanotoxins, which can be classified in three main 
types: hepatotoxins, dermatotoxins and neurotoxins. Many studies showed the effects of cynobacteria and 
their toxins over aquatic organisms, including acute effects (reduction in survivorship, feeding inhibition, 
paralysis) and chronic effects (e.g. reduction in growth and fecundity). some studies also reported biochemical 
alterations, (e.g. on the activity of phosphatases, GsT, aChe, and proteases) and behavioral alterations. The 
main target of these toxins seems to be the herbivorous zooplancton, thus research efforts have foccused on 
this link as the main bioaccumulators of cyanotoxins, showing indeed its potential for bioaccumulation in the 
food chain. however, the large variability found in results of many studies has lead to equivocal conclusions. 
although there is unequivocal evidence of deleterious effects of cyanobacteria and their toxins, the resistance 
of some zooplâncton species and the absence of effect of microcystins on Daphnia in some studies raised the 
question whether this toxin would be serving as a chemical defense mechanism against zooplancton grazing. 
The present manuscript presents a broad review of studies about bioaccumulation and the effects of cyanotoxins 
on freshwater organisms.
Keywords: Cyanobacteria, cyanotoxins, bioacumulation, detoxification, aquatic organisms.

rESUMEN
BIOACUMULACION DE CIANOTOXINAS Y SUS EfECTOS EN OrgANISMOS ACUATICOS. 

Las cianobacterias son procariontes fotosintéticos que tienen una amplia distribución geográfica y habitan 
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en diferentes ecosistemas. Como característica singular, producen metabolitos secundarios conocidos como 
cianotoxinas. las cianotoxinas se dividen en tres  grupos principales: hepatotoxinas, dermatotoxinas y 
neurotoxinas. Muchos estudios han mostrado que las cianobacterias y sus toxinas tienen efectos deletéreos en 
algunos organismos acuáticos, pudiendo ser efectos agudos (p. ej., reducción en la sobrevivencia, inhibición 
de tasa de ingestión, parálisis) y crónicos (p. ej., disminución de crecimiento y fecundidad). También se 
han descrito efectos bioquímicos como alteración de la actividad de las enzimas fosfatasas, GsT, aChe y 
proteasas, además de efectos en el comportamiento. Como el principal organismo afectado por estas toxinas 
parece ser el zooplancton herbívoro, muchas investigaciones han enfocado esta relación como la principal 
ruta de las cianotoxinas, mostrando incluso su potencial de bioacumulación en la cadena alimentaria. No 
obstante, la gran variabilidad encontrada en los resultados de estudios de bioacumulación han llevado a 
conclusiones erradas. a pesar de la evidencia inequívoca de los efectos deletéreos de las cianobacterias y 
sus toxinas, la resistencia de algunas especies de zooplancton y la ausencia de efectos de la microcistina 
sobre Daphnia en algunos estudios, ha puesto en duda el papel de esta tóxina como mecanismo químico de 
defensa contra la herbivoría del zooplancton. Por esto son necesarios mas estudios para esclarecer el rol de 
las cianotoxinas sobre los organismos acuáticos. este trabajo tiene como objetivo hacer una revisión crítica 
de los principales estudios sobre bioacumulación y efectos de las cianotoxinas em los organismos acuáticos, 
en especial los de agua dulce.
Palabras clave: Cianobacterias, cianotoxinas, bioacumulación, detoxificación, organismos acuáticos.

INTrODUÇÃO

Cianobactérias são organismos procarióticos, 
semelhantes às bactérias, mas que possuem pigmentos 
fotossintéticos (clorofila-a e b), e um pigmento asses-
sório (ficocianina) que lhe confere coloração azulada, 
sendo, portanto, conhecidas como algas azuis. as 
cianobactérias têm uma longa história evolutiva (~3,5 
bilhões de anos), sendo considerados os primeiros 
organismos fotossintéticos, responsáveis pela oxige-
nação da atmosfera terrestre (Whitton & Potts 2000). 

Uma característica marcante das cianobactérias 
é a sua capacidade de produzir certos metabólitos 
secundários denominados genericamente de ciano-
toxinas (Carmichael 1992). as cianotoxinas podem 
ser classificadas, de acordo com seu mecanismo de 
toxicidade em animais em três classes principais: as 
hepatotoxinas, as dermatotoxinas e as neurotoxinas.

  as hepatotoxinas (Figura 1) consistem em 
peptídeos cíclicos contendo cinco (nodularina) ou sete 
aminoácidos (microcistinas), sendo as mais conhecidas 
as microcistinas, produzidas por vários gêneros 
planctônicos de água doce (Tabela i), e a nodularina, 
produzida por uma única espécie marinha, Nodularia 
spumigena. Considerada também como hepatotoxina, 
a cilindrospermopsina é um alcalóide guanidínico 
cíclico produzido também por vários gêneros de água 
doce. Cerca de 60 variantes de microcistinas foram 
caracterizadas até a presente data (Chorus & Bartram 

1999). Dentre as hepatoptoxinas, a nodularina e as 
microcistinas são consideradas potentes inibidores de 
proteínas fosfatases 1 e 2a (Carmichael 1992, Codd 
et al 1999) e a cilindrospermopsina apresenta ação 
citotóxica e inibição da síntese de proteínas (Codd et 
al. 1999). o mecanismo de ação das hepatotoxinas 
é bastante semelhante para todas as classes, 
produzindo disfunções hepáticas agudas e crônicas, 
com hemorragia e morte do animal em poucas horas 
em doses agudas. além de atuarem no fígado, as 
hepatotoxinas podem alterar as funções de outros 
órgãos como rins, pulmão, timo e coração (Codd et 
al. 1999). as hepatotoxinas também podem causar 
efeitos de longo prazo em exposições crônicas, como a 
promoção de tumores, tendo sido relatada a incidência 
de câncer em populações expostas cronicamente a 
microcistinas e cilindrospermopsina (Yu 1989, Ueno 
et al. 1996, humpage & Falconer 2003). 

entre as dermatotoxinas, as aplysiatoxinas e 
lyngbiatoxinas foram encontradas, até o presente, 
em cianobactérias bentônicas marinhas e são 
responsáveis por casos de dermatite de contato em 
banhistas em águas costeiras (Codd et al. 1999). a 
maioria das cianobactérias, como todas as bactérias 
gram-negativas, produzem lipopolissacarídeos 
(lPs) que consistem em um polissacarídeo principal 
interno e vários polissacarídeos secundários, entre 
estes, ácidos graxos de cadeia longa e ácidos graxos 
não fosfatados (Figura 2). estes lPs apresentam 
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propriedades dermatotóxicas e inflamatórias, o 
que pode agravar a lesão no fígado produzida por 
hepatotoxinas (Wiegand & Pflugmacher 2005).

as neurotoxinas (Figura 3) compõem uma classe 
de substâncias alcalóides denominadas anatoxinas e 
saxitoxinas. o mecanismo de ação de cada neurotoxina 
é diferente, mas todas atuam sobre o processo de 
propagação do impulso nervoso, promovendo a morte 
de animais de sangue quente por parada respiratória 
em poucos minutos, após injeção intraperitoneal. 

a anatoxina-a e a homoanatoxina-a são alcalóides 
de baixo peso molecular que atuam como bloqueadores 
neuromusculares pós-sinápticos, imitando o efeito da 
acetilcolina ao se ligarem aos seus receptores na placa 
motora, causando a despolarização da membrana e 
impedindo a transmissão neuromuscular (Carmichael 
1992). Já a anatoxina-a(s) é um organofosforado 
que se liga irreversivelmente a acetil-colinesterase, 
inibindo-a e impedindo que esta degrade a acetilcolina 
(henriksen et al. 1997), provocando como sintoma 

figura 1. estrutura molecular das hepatotoxinas: a) estrutura geral das microcistinas; B) nodularina; e C) cilindrospermopsina. Nas microcistinas, os 
aminoácidos das posições X e Z são variáveis, originando os diferentes variantes. Modificado de Cood et al. (1999).

Figure 1. Molecular structure of hepatotoxins. A) general structure of microcystins; B) nodularin; C) cylindrospermopsin.  Aminoacids on the X and 
Z positions in microcystins can vary, generating different forms. Adapted from Cood et al. (1999).
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característico uma intensa salivação, além da morte 
por parada respiratória. 

as saxitoxinas compõem um grupo variado de 
toxinas, sendo conhecidas como PsT (Paralytic 
Shellfish Toxins), por seus efeitos terem sido 
primeiramente descritos em humanos envenenados 
após a ingestão de moluscos bivalves contaminados 
(landsberg 2002). existem cerca de 22 variedades 
de saxitoxinas, sendo produzidas por diversos 
dinoflagelados marinhos e também por gêneros de 
cianobactérias de água doce (Wiegand & Pflugmacher 
2005). No Brasil, Cylindrospermopsis raciborskii é um 
componente importante entre as espécies formadoras 

de florações, sendo que das cepas isoladas até o 
presente, todas são produtoras de saxitoxinas (lagos 
et al. 1999, Molica et al. 2002, Pomati et al. 2003). 
entre os sintomas mais comuns de envenenamento por 
saxitoxinas estão: parestesia e dormência progressiva 
da face e do pescoço; fraqueza e perda de coordenação 
motora; baixa progressiva da ventilação; e, em altas 
doses, paralisia e morte (Kao 1993).

Como parte do fitoplâncton de ecossistemas 
aquáticos, as cianobactérias participam das cadeias 
alimentares, sendo parte da dieta de zooplâncton e 
peixes herbívoros. apesar dos mecanismos de ação 
destas toxinas terem sido detalhadamente descritos em 

Tabela I. Toxinas de cianobactérias e seus principais produtores, mecanismos de ação e principais mecanismos de detoxificação envolvidos na 
biotransformação destes compostos. (Adaptado de Wiegand & Pflugmacher 2005).

Table I. Cyanobacterial toxins, along with the main producer species, action mechanisms, and main detoxication mechanisms involved in the 
biotransformation of these compounds. Adapted from Wiegand & Pflugmacher 2005.

Toxina Produtor Mecanismo de ação Biotrasformação

Microcistinas Microcystis

Anabaena
Plankthotrix

inibição de proteínas 
fosfatases (PP1 e PP2)

Glutationa-s-transferase

Nodularina Nodularia inibição de proteínas 
fosfatases (PP1 e PP2)

Glutationa-s-transferase

saxitoxinas Dinoflagelados:
Protogonyaulux
Alexandrium
Gymnodinium
Pyrodinium
Cianobactérias:
Anabaena
Aphanizomenon
Cylindrospermopsis
Lyngbya

ligação e bloqueio dos canais 
de sódio em células nervosas

Glutationa-s-transferase

anatoxinas Anabaena
Aphanizomenon
Cylindrospermopsis
Plankthotrix
Oscillatoria
Microcystis

ligação irreversível ao 
receptor nicotínico s da 
acetilcolina

Citocromo P450
Glutationa-s-transferase

anatoxina-a(s) Anabaena inibição da atividade 
acetilcolinesterasica

Citocromo P450
Glutationa-s-transferase

Cylindrospermopsina Cylindrospermopsis
Aphanizomenon
Umezakia
Raphidiopsis
Anabaena

inibidor da síntese de 
proteínas

Danos ao DNa

Citocromo P450

lipopolisacarídeos Cianobactérias em geral irritante ao contato, afetando 
qualquer tecido exposto

Deacilação via lipossomos
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função dos efeitos/sintomas que as mesmas provocam 
em animais de sangue quente, é pouco provável que, 
evolutivamente, essas toxinas tenham surgido como 
resposta a estes organismos. Uma das hipóteses mais 
aceitas para a produção destas toxinas, no entanto, 
seria a utilização das mesmas como defensivos 
químicos contra predação do zooplâncton herbívoro, 
de maneira semelhante ao desenvolvimento de toxinas 
por plantas terrestres contra a predação por insetos 
(lampert 1981, Kirk & Gilbert 1992). apesar desta 
hipótese ter sido amplamente testada para espécies 
de zooplâncton temperadas, ainda foi pouco testada 
em ambientes tropicais, onde ocorrem intensas 
florações de cianobactérias (Nandini 2000, Ferrão-
Filho et al. 2002a, Ferrão-Filho & azevedo, 2003). 
No entanto, deve ser ressaltado que a adaptação local 
do zooplâncton a cianobactérias tóxicas pode ocorrer 
em ambientes eutróficos (Sarnelle & Wilson 2005). 

a toxicidade das cianobactérias, como responsável 
pelo baixo crescimento e reprodução do zooplâncton, 
tem sido questionada recentemente por alguns 
autores (Wilson et al. 2006, Wilson & hay 2007, 
Tillmanns et al. 2008). Muitos estudos apontam 
o baixo valor nutricional e a morfologia como 

aspectos mais importantes do que a toxicidade na 
determinação dos efeitos das cianobactérias sobre o 
zooplâncton (Porter & orcutt 1980, rohrlack et al. 
1999b, DeMott & Muller-Navarra 1997, von elert 
& Wolffrom 2001). De fato, muitas cianobactérias 
apresentam-se na forma de colônias ou filamentos que 
podem exercer interferência mecânica no processo de 
filtração (Porter & Orcutt 1980), o que pode diminuir 
a performance do zooplâncton. Portanto, a separação 
entre efeitos tóxicos ou nutricionais é uma tarefa 
difícil e nenhum estudo, até o presente, conseguiu 
testar inequivocamente estas hipóteses.

apesar da controvérsia sobre o papel destas toxinas 
como defensivos anti-herbívoros, as espécies ou cepas 
de cianobactérias produtoras de toxinas exercem, de 
fato, efeitos tóxicos conhecidos para várias espécies 
de zooplâncton (DeMott et al. 1991, Ferrão-Filho et 
al. 2000, rohrlack et al. 2001 e 2005, Ghandouani 
et al. 2004). efeitos agudos podem se manifestar 
como redução da sobrevivência, inibição da taxa 
de filtração ou redução dos movimentos natatórios, 
chegando até a paralisia completa (landsberg 2002). 
efeitos crônicos, como redução da fecundidade e da 
taxa de crescimento populacional, também podem se 

figura 2. Estrutura molecular dos lipopolissacarídeos (LPS). Fonte: Wiegand & Pflugmacher (2005).
Figure 2. Molecular structure of lipopolysaccharides (LPS). Obtained from Wiegand & Pflugmacher (2005).
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manifestar em concentrações subletais (Ferrão-Filho 
et al. 2000). os efeitos dependem, entretanto, da 
espécie de zooplâncton, do tipo de toxina produzida 
e da concentração utilizada (DeMott et al. 1991, 
Ferrão-Filho et al. 2000, Costa 2005).

Um aspecto importante da ecologia de 
cianobactérias é a sua capacidade de colonizar os 
mais variados habitats, sendo encontradas desde os 
desertos até os pólos (Whitton & Potts 2000). outro 
aspecto importante diz respeito à capacidade destes 
organismos de dominar ecossistemas aquáticos, 
principalmente em avançado estágio de eutrofização 
(steinberg & hartmann 1988). Classicamente, 
a resposta da comunidade planctônica durante o 
processo de eutrofização é uma diminuição de sua 
diversidade de espécies. Nestes ambientes, nota-se 
que o fitoplâncton apresenta uma dominância 
crescente de espécies de cianobactérias, sendo 
cada vez mais comum o crescimento intenso 
desses organismos na superfície dos corpos d’água, 
conhecido como bloom ou floração. Esse fenômeno 
tem sido observado em vários ambientes aquáticos 

no mundo (skulberg et al. 1984, sivonen et al. 
1990, lawton & Codd 1991, scott 1991).  No 
Brasil, a ocorrência de florações de cianobactérias 
tem sido relatada principalmente em reservatórios 
de abastecimento público nos estados do sudeste 
e Nordeste (Tundisi & Matsumura-Tundisi 1992, 
aguiar et al. 1993, Costa & azevedo 1993, azevedo 
et al. 1994, huszar at al. 2000, Costa et al. 2006, 
sotero-santos et al. 2006), assumindo, deste modo, 
importância do ponto de vista de saúde pública. 

Casos de intoxicação humana por cianotoxinas 
por utilização de água contaminada de reservatórios 
de abastecimento de água já foram relatados, levando 
inclusive a fatalidades (ressom et al. 1994, Carmichael 
et al. 2001). o caso mais grave de contaminação 
humana envolvendo as cianotoxinas ocorreu em 1996, 
quando 130 pacientes de uma clínica de hemodiálise 
em Caruaru (Pe) foram intoxicados por hepatotoxinas 
durante sessões de hemodiálise, provavelmente 
devido à utilização de água contaminada de uma 
represa nas proximidades (Jochimsen et al. 1998). 
Destes pacientes, 76 vieram a falecer devido a 

figura 3. estrutura molecular das neurotoxinas: a) anatoxina-a; B) homoanatoxina-a; C) anatoxina-a(s); D) saxitoxinas. as diferentes combinações dos 
grupamentos h, oh e oso3

- nas posições r1, r2, r3 e r4, originam os diferentes tipos de saxitoxinas. Modificado de Wiegand & Pflugmacher (2005).
Figure 3. Moleular structure of neurotoxins. A) anatoxin-a; B) homoanatoxin-a; C) anatoxin-a(s); D) saxitoxins. The different combinations of 

groups H, OH and OSO3
- among positions R1, R2, R3, and R4 originate the different types of saxitoxins. Adapted from Wiegand & Pflugmacher (2005).
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complicações hepáticas. As análises confirmaram a 
presença de microcistinas e cilindrospermopsina no 
carvão ativado utilizado no sistema de purificação 
de água da clínica e de microcistinas em amostras 
de sangue e fígado dos pacientes (Carmichael et al. 
2001, Jochimsen et al. 1998). este foi o primeiro 
relato confirmado de intoxicação aguda em humanos 
causada por toxinas de cianobactérias. 

BIOACUMULAÇÃO E TrANSfErÊNCIA  
DE CIANOTOXINAS ATrAVÉS DAS CADEIAS 
TrÓfICAS

a bioacumulação e a transferência das 
cianotoxinas através da cadeia alimentar já foram 
demontradas em vários trabalhos (Watanabe et al. 
1992, laurén-Määtä et al. 1995, Kotak et al. 1996, 
Thostrup & Christoffersen 1999, Ferrão-Filho et 
al. 2002b, ibelings et al. 2005). existe, inclusive, a 
possibilidade destas toxinas chegarem até o homem 
através do consumo de peixe (Magalhães et al. 2001, 
sipiä et al. 2001, sipiä et al. 2007). Portanto, além 
da possibilidade de contaminação humana através 
da água de abastecimento, há também o risco de 
contaminação através da cadeia alimentar. entretanto, 
estudos epidemiológicos envolvendo populações de 
risco, possivelmente expostas a estas toxinas através 
do pescado (pescadores e populações ribeirinhas), 
são desconhecidos.

apesar da comprovada bioacumulação de 
cianotoxinas em alguns níveis tróficos, a transferência 
de cianotoxinas entre elos da cadeia alimentar têm 
sido dificilmente demonstrada e a biomagnificação 
de cianotoxinas na cadeia alimentar aquática ainda 
não foi comprovada (Kotak et al. 1996, ibelings 
et al. 2005). Watanabe et al. (1992), utilizando 
amostras fracionadas com rede de plâncton em 
fito e zooplâncton, estimaram que a acumulação 
de microcistinas (MC) no zooplâncton do lago 
Kasumigaura no Japão foi de 1.387µg MC g 
Ps-1, cerca de 202% maior que a concentração no 
fitoplâncton. A estimativa, entretanto, foi feita de 
modo indireto, pela diferença entre a concentração de 
microcistinas em amostras de fitoplâncton e amostras 
de zooplâncton contaminada com fitoplâncton, o que 
pode ter levado a uma superestimativa da quantidade 
de toxinas. De fato, existe uma limitação metodológica 
na separação de fito e zooplâncton em amostras 

ambientais, principalmente quando são dominadas 
por zooplâncton de pequeno tamanho. No caso do 
lago Kasumigaura, a comunidade zoplanctônica 
era dominada for zooplâncton de pequeno tamanho 
como Bosmina falalis e Diaphanosoma brachyurum 
(~1µg Ps animal-1), sendo necessária uma biomassa 
mínima de 10mg de peso seco, ou seja, cerca de 
10.000 indivíduos, para se estimar a concentração 
de microcistinas com o método empregado 
(Cromatografia de Troca Iônica).

Métodos com maior poder de detecção de 
microcistinas, entretanto, como o teste imunológico 
elisa (Enzyme-Linked Immuno-sorbance Assay) 
tornaram possível analisar quantidades muito 
pequenas de amostras, sendo possível analisar 
pequena biomassa de animais (até uma Daphnia, 
com 50-100µg Ps). Utilizando elisa, Thorstrup & 
Christoffersen (1999) conseguiram detectar de 0,7 a 
24,5µg MC g-1 Ps de Daphnia submetida a células 
tóxicas de Microcystis aeruginosa (CYa228/1). estes 
autores também concluíram que, se a quantidade de 
toxina fosse originária somente do conteúdo de células 
contidas no tubo digestivo dos animais (calculada 
em 0,002ng MC Daphnia-1), a quantidade de toxinas 
realmente medida (0,19ng MC Daphnia-1) foi cerca 
de 100 vezes maior, indicando que esta toxina foi 
assimilada e acumulada em outras partes do animal. 

Utilizando um modelo simples de cadeia alimentar 
(M. aeruginosa–Daphnia pulex– Chaoborus), 
laurén-Määtä et al. (1995) mostraram que Chaoborus 
apresentou alta mortalidade quando predou Daphnia 
alimentada com Microcystis tóxica, sugerindo que 
Daphnia pode ter transferido a toxina de Microcystis 
para as larvas de Chaoborus. entretanto, estes autores 
não detectaram microcistinas (por hPlC) nas larvas de 
mosquito, sugerindo que estas toxinas podem ter sido 
metabolizadas ou excretadas por estes organismos, o 
que enfraquece a idéia de que estas toxinas podem 
ser transferidas, em cadeias mais longas, para elos 
superiores como os peixes. alguns peixes, como tilápia 
e carpa, entretanto, podem consumir diretamente as 
células de cianobactérias da água, acumulando suas 
toxinas no fígado, rins, músculo e víceras (Magalhães 
et al. 2001, Zhang et al. 2007).

Ferrão-Filho et al. (2002b) encontraram valores 
de microcistina variando de 0,3 a 3,9 mg g-1 Ps no 
fitoplâncton, de 0,3 a 16,4µg g-1 Ps no zooplâncton e 
de 0 a 5,8ng g-1 Ps no séston da lagoa de Jacarepaguá 
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(rJ), chegando a conclusão de que estes organismos 
acumularam as toxinas a partir do séston. estes autores 
estimaram fatores de bioconcentração (FBC–leia-se 
fator de bioacumulação, FBa) de microcistina da 
ordem de 380 a 29.000 vezes para o zooplâncton 
deste ecossistema, sugerindo que estes organismos 
são vetores eficientes na transferência destas toxinas 
para elos superiores. este é um valor relativamente 
elevado, considerando que na maioria dos estudos os 
valores de FBa situaram-se na faixa de <1 a 100 para 
esta e outras toxinas (Tabela ii).

 além deste estudo, somente o estudo de ozawa 
et al. (2003) permitiu estimar a bioacumulação 
de microcistinas a partir do seston. estes autores 
encontraram concentrações de microcistinas variando 
de 51,8 a 284µg g-1 PS no fitoplâncton, de 2,6 a 19,5µg 
g-1 Ps em gastrópodes e de 0,05 a 0,2ng g-1 Ps no 
séston do lago Biwa (Japão). Considerando-se estes 
valores, podemos estimar um FBa de microcistina de 
até 96.681 a partir do seston, mas <1 se considerarmos 
que os gastrópodes acumularam as toxinas a partir do 
fitoplâncton.

Considerando-se que o seston é o alimento 
natural do zooplâncton, que é filtrado a partir da 
água, os valores de FBa estimados por Ferrão-
Filho et al. (2002b) são mais representativos do 
que se fossem calculados a partir da biomassa 
do fitoplâncton (<1). Os gastrópodes, no entanto, 
são em geral comedores de detritos e perifíton, 
podendo acumular as toxinas a partir da biomassa 
do fitoplâncton que sedimenta sobre o substrato 
(Kotak et al. 1996, Zurawell et al. 1999). 

Como discutido por Ferrão-Filho et al. (2002b), 
a discrepância entre os resultados dos diferentes 
estudos resulta, provavelmente, das diferentes 
metodologias utilizadas na extração e análise das 
toxinas, as quais empregam diferentes princípios e 
possuem diferentes níveis de detecção. além disso, 
enquanto alguns estudos foram baseados em medidas 
in situ, ou seja, em condições naturais, outros foram 
baseados em experimentos de laboratório, o que 
compromete a comparação direta entre os resultados. 
Outro fator que dificulta a comparação é decorrente 
dos diferentes métodos utilizados para o cálculo do 
Fator de Bioacumulação (FBa). enquanto alguns 
trabalhos utilizam a razão entre a concentração de 
toxina no organismo e a concentração desta no meio 
circundante, que inclui a fração particulada (seston) 

e a dissolvida, outros comparam a concentração no 
organismo com a fração no fitoplâncton concentrado, 
principalmente a partir de amostras obtidas com 
rede de plâncton ou de água subsuperficial, em que 
a densidade de células e a concentração de toxina 
tende a ser muito elevada. quando a comunidade 
fitoplanctônica é dominada por cianobactérias, a maior 
parte desta amostra constitui-se destes organismos e, 
portanto, a concentração de toxinas nesta fração tende 
a estar superestimada, diminuindo o FBa.

estudos sobre acumulação de outras hepatotoxinas 
em animais de água doce são escassos. saker 
& eaglesham (1999) estudaram a acumulação 
de cilindrospermopsina (CYN) em Cherax 
quadricarinatus (Decapoda) provenientes de açude de 
aqüicultura e em condições de laboratório e verificaram 
maior acúmulo desta toxina no hepatopâncreas. 
saker et al. (2004) encontraram concentrações de 
CYN da ordem de 2,9 a 5,9µg g-1 nos tecidos (corpo 
e víceras) de Anodonta cygnea, mas valores maiores 
(61,5µg g-1) ocorreram na hemolinfa deste bivalve. 
estes autores também referem que a concentração 
máxima desta toxina atingiu 408µg l-1 na hemolinfa 
do bivalve quando a concentração no meio era de 
34µg l-1, o que fornece um FBa de 12. Nogueira et 
al. (2004a) abordaram a acumulação de CYN em 
Daphnia magna, mas verificaram que o FBA em 
relação ao meio circundante foi muito baixo (0,41-
0,76), concluindo que, embora a passagem desta 
toxina para níveis tróficos superiores seja possível, a 
bioacumulação desta toxina não ocorreu. 

a maior parte dos estudos com nodularinas 
foram realizados no mar Báltico, principalmente 
no golfo da Finlândia, onde ocorrem extensas 
florações de Nodularia spumigena. alguns estudos 
estimaram através de amostras de campo ou em 
laboratório a transferência de nodularina via 
zooplâncton. engström-Öst et al. (2002) verificaram 
a bioacumulação e transferência de nodularina em 
misidáceos (Mysia relicta) e peixes (Gasterosteus 
aculeatus), sendo que as concentrações mais altas 
foram encontradas nos misidáceos, e concluíram que 
a acumulação nestes organismos pode ocorrer via 
copépodos. Karjalainen et al. (2003) demonstraram 
que a absorção de nodularina dissolvida nos 
copépodos calanóides Acartia tonsa e Eurytemora 
affinis, assim como no ciliado Strobidium sulcatus, 
resultaram em taxas de absorção de 0,37-1,55µg 
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gC-1 após 48h, com Fatores de Bioconcentração 
(FBC) de 12, 18 e 22, respectivamente (Tabela ii). 
outros estudos revelaram que a nodularina pode ser 
excretada através das pelotas fecais de copépodos, 
relacionando a quantidade de toxinas encontradas nos 
organismos com a taxa de ingestão da cianobactéria 
tóxica (lehtiniemi et al. 2002, Kozlowsky-suzuki 
et al. 2003, Karjalainen et al. 2005). Nestes estudos, 
apesar de ser detectada certa quantidade de nodularina 
nos animais, os valores de FBa (=FBC) foram <1, 
indicando haver pouca evidência de bioconcentração 
desta toxina quando dissolvida na água.

a bioacumulação e transferência de saxitoxinas 
também foram demonstradas em alguns trabalhos 
para níveis taxonômicos distintos, principalmente 
no ambiente marinho (Teegarden & Cembela 
1996, Castonguay et al. 1997, Chen & Chou 1998, 
Chen & Chou 2001). os estudos sobre o acúmulo 
de saxitoxinas produzidas por cianobactérias em 
organismos de água doce são poucos. sasner et al. 
(1984) verificaram a acumulação de saxitoxinas 
(sTXs) produzidas por Aphanizomenon flos-aquae 
nos bivalves Ellipio campanatus e Corbicula fluminea. 
Negri & Jones (1995) estimaram a bioacumulação 
de sTXs, produzidas pela cianobactéria Anabaena 
circinalis, no molusco Alathyria condola. Nogueira 
et al. (2004b) verificaram o acúmulo de STXs 
produzidas por Aphanizomenon issatschenkoi no 
cladócero Daphnia magna e Pereira et al. (2004) 
estimaram a acumulação destas toxinas, produzidas 
pela mesma cianobactéria, no bivalve Anodonta 
cygnea. Nestes estudos, entretanto, os valores de FBa 
para saxitoxinas estimados através da razão entre a 
concentração de toxina no organismo e a fração 
do fitoplâncton situaram-se entre <1 e 2,2 somente 
(Tabela ii).

a bioacumulação de cianotoxinas em peixes tem 
sido estudada principalmente para as microcistinas 
(Tabela ii). De um modo geral, observa-se que 
os peixes omnívoros e planctívoros são os que 
mais bioacumulam estas toxinas, o que decorre 
provavelmente da ingestão direta de células de 
cianobactérias da água, como no ciclídeo Tilapia 
rendalii (Magalhães et al. 2001) e no ciprinídeo 
Hypophytalmincthtys molitrix (Xie et al. 2005, 
Zhang et al. 2007).  em termos de distribuição 
tecidual, verifica-se que as maiores concentrações de 
microcistina são encontradas no fígado, demonstrando 

que o fígado é realmente o orgão alvo desta toxina. há 
também estudos que demonstraram a acumulação de 
nodularina em peixes comestíveis (sipiä et al. 2001, 
sipiä et al. 2007).

EfEITOS DAS CIANOBACTÉrIAS  
EM ZOOPLÂNCTON

embora a cianobactérias e suas toxinas possam 
exercer efeitos em todos os níveis taxonômicos, 
incluindo bactérias, algas e plantas, especial atenção 
tem sido dada aos efeitos em invertebrados aquáticos, 
principalmente do zooplâncton (Christoffersen 1996, 
Wiegand & Pflugmacher 2005). 

os efeitos tóxicos são variados e dependem da 
concentração, tipo de exposição, tipo de toxina 
e espécie de zooplâncton testada. a Tabela iii 
resume os principais resultados encontrados em 
diferentes estudos. efeitos agudos de microcistina 
na sobrevivência são obtidos com concentrações 
relativamente elevadas de células vivas (104-107 
células ml-1 ou ~0,02-20mg.l-1), extratos (1.000-
10.000mg l-1) ou toxina purificada (0,05-50mg l-1), 
enquanto efeitos crônicos (reprodução) ocorrem em 
concentrações menores de células vivas (0,2-10mg 
l-1), extratos (3,7-480mg g-1) e toxinas purificadas 
(0,2-5,0mg l-1). 

o modo de exposição (células intactas, extratos, 
toxina purificada) é um dos principais fatores que 
influencia nos resultados. Quando expostos à células 
intactas, mesmo em baixas concentrações, os efeitos 
são mais evidentes do que quando os animais são 
expostos a extratos ou toxinas purificadas. Costa 
(2005) encontrou maiores efeitos quando os animais 
foram expostos a células intactas (0,02-1,4mg l-1) 
do que quando utilizou extratos (5,0-50mg l-1). 
Provavelmente, a via digestiva é muito mais eficiente 
do que a via dérmica na absorção das toxinas, 
principalmente considerando-se que o zooplâncton 
possui carapaça quitinosa, o que dificulta a absorção. 
rohrlack et al. (2005) descreveu o mecanismo de 
intoxicação por microcistinas em Daphnia como sendo 
primariamente um mecanismo de absorção intestinal. 
após a digestão das células ingeridas e acumuladas 
na cavidade média do intestino, onde as toxinas se 
acumulam, estas são transportadas diretamente para 
o sangue através do epitélio intestinal. estes mesmos 
autores também demonstraram que este transporte 
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envolve a perda de contato célula-célula no epitélio 
digestivo, aumentando a permeabilidade deste epitélio 
à microcistina. 

Dentre as cianotoxinas, as microcistinas foram as 
mais estudadas quanto ao seu efeito sobre o zooplâncton 
(DeMott et al. 1991, Jungmann & Benndorf 1994, 
rohrlack et al. 2001 e 2005, Beattie et al. 2003, 
Ghandouani et al. 2004). apesar das evidências de que 
as microcistinas causam efeitos adversos em diversas 
espécies de zooplâncton, incluindo rotíferos (smith & 
Gilbert 1995, Nandini 2000), cadóceros (em especial 
Daphnia; DeMott et al. 1991, Ferrão-Filho et al. 
2000), copépodos (DeMott & Moxter 1991, DeMott 
et al. 1991, reinikainen et al. 2002), Artemia salina 
(Kiviranta et al. 1991, Beattie et al. 2003), outros 
compostos produzidos pelas cianobactérias podem 
estar relacionados com a toxicidade para o zooplâncton. 
Jungmann & Benndorf (1994) isolaram um composto a 
partir de extratos de amostras de florações naturais que 
foi mais tóxico para Daphnia do que a microcistina-lr. 
estes autores também não encontraram correlação entre 
a concentração de microcistina de diferentes cepas de 
cianobactéria e a toxicidade para Daphnia. alguns 
compostos produzidos por algumas cianobactérias, 
que não são hepatotoxinas ou neurotoxinas, também 
causam efeitos tóxicos a Artemia salina e a larvas de 
mosquito (Kiviranta et al. 1991, Kiviranta & abdel-
hameed 1994). 

apesar do mecanismo de ação das microcistinas em 
invertebrados ser pouco conhecido, já foi demonstrado 
que as células da parte média do tubo digestivo da larva 
do mosquito Aedes aegypti são lesadas quando expostas 
a microcistinas (saario et al. 1994) e que alterações 
histológicas são observadas no trato digestivo de 
Daphnia magna quando expostas a microcistina-lr 
(Chen et al. 2005), o mesmo ocorrendo a D. galeata 
quando exposta a células intactas de Microcystis 
tóxica (rohrlack et al. 2005). DeMott & Dhawale 
(1995) demonstraram que a microcistina-lr inibe a 
atividade das proteínas fosfatases 1 e 2a de extratos 
brutos de D. pulex, D. pulicaria e Diaptomus birgei, 
corroborando os resultados de estudos anteriores, 
em que microcistina-LR purificada e uma cepa de 
Microcystis aeruginosa (PCC7820), produtora desta 
toxina, mostraram efeitos tóxicos agudos sobre as 
mesmas espécies de zooplâncton (DeMott et al. 1991). 
alterações bioquímicas na atividade de outras enzimas 
importantes também foram demonstradas, tais como 

inibição de enzimas proteases-tripsina e quemotripsina 
(agrawal et al. 2001, 2005), glutathiona-s-transferase 
da fração microsomal (Wiegand et al. 2002) e solúvel 
(Beattie et al. 2003), glutationa (Chen et al. 2005), 
acetilcolinesterase (Barros et al. 1998) e estimulação 
da enzima lactato-dehidrogenase (Chen et al. 2005). 

apesar das evidências da toxicidade de 
cianobactérias produtoras de microcistinas para 
o zooplâncton, a comprovação da toxicidade 
da microcistina para estes organismos tem sido 
dificilmente relacionada à produção deste metabólito 
secundário. entretanto, estudos recentes (rohrlack 
et al. 1999a, Kaebernick et al. 2001, lürling 
2003) comparando genótipos da cepa PCC7806 de 
Microcystis aeruginosa produtora (tipo selvagem) 
e não-produtora de microcistinas (tipo mutante, 
originário do tipo selvagem pela inativação do 
gene responsável pela produção de microcistina) 
têm fornecido bons testes (mas não definitivos) 
em suporte ao papel das microcistinas como 
responsáveis pela toxicidade das cianobactérias 
para o zooplâncton. Por exemplo, lürling (2003) 
reportou taxas de crescimento populacional 
similares para Daphnia alimentada por ambos os 
genótipos, enquanto outros estudos, utilizando os 
mesmos genótipos, têm demonstrado que ambos 
causam inibição da taxa de ingestão de alimento, 
mas somente o tipo selvagem é responsável pelo 
efeito letal (rohrlack et al. 1999a, Kaebernick et al. 
2001). rohrlack et al. (2005) também demonstraram 
que o tipo selvagem da cepa PCC7806 causou 
redução dos batimentos cardíacos e dos movimentos 
dos apêndices torácicos, mandíbulas, antenas e da 
parte anterior do tubo digestivo, enquanto que o 
tipo mutante não causou nenhum destes efeitos. 
No entanto, no mesmo estudo, foi demonstrado 
que ambos os genótipos causaram rompimento do 
epitélio digestivo de D. galeata. Todos estes estudos 
mostram que a microcistina pode ser considerada 
um metabólito tóxico específico para Daphnia, mas 
não pode ser considerado responsável por todos os 
efeitos observados neste organismo.

efeitos de outras cianotoxinas sobre zooplâncton 
foram menos estudados que os efeitos das 
microcistinas. Nogueira et al. (2004a) estudaram o 
efeito de uma cepa de Cylindrospermopsis raciborskii 
produtora (Cylin-a) e de uma cepa não produtora 
(Cylin-P) de cilindrospermopsina na sobrevivência 
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e no crescimento de D. magna, demonstrando que 
ambas as cepas reduziram a sobrevivência e o 
crescimento desta espécie, mas que a cepa produtora 
de cilindrospermopsina foi mais efetiva. em outro 
estudo com cepas produtoras (C. raciborskii e 
Aphanizomenon ovalisporum) e não-produtoras (C. 
raciborskii) de cilindrospermopsina, Nogueira et al. 
(2006) encontraram efeitos adversos na sobrevivência 
e no crescimento somático de D. magna, além de 
danos ao epitélio digestivo quando submetidos à cepa 
de C. raciborskii produtora, mas não pela cepa de A. 
ovalisporum, indicando que este efeito provavelmente 
não está associado a cilindrospermopsina. 

Dentre os estudos sobre efeitos de nodularinas 
destacam-se os realizados com copépodos, 
principalmente com florações provenientes do mar 
Báltico. Koski et al. (2002) estudou a alimentação 
e a produção de ovos em copépodos calanoides 
(Acartia bifilosa e Eurytemora affinis) tratados com 
água de um experimento de mesocosmos contendo 
Nodularia spumigena e verificou que, embora os 
copépodos preferissem os ciliados presentes na 
amostra, grandes quantidades de cianobactéria eram 
consumidas, o que não causou nenhum efeito na 
sobrevivência e produção de ovos destes animais. 
Utilizando amostras naturais de água do Golfo da 
Finlândia e da Baia Bothnian contendo uma floração 
senescente de N. spumigena, e misturas (ou não) 
da mesma cianobactéria cultivada em laboratório e 
uma alga verde flagelada (Brachimonas submarina), 
Kozlowsky-suzuki et al. (2003) mostraram que 
copépodos tiveram melhor reprodução quando 
a cianobactéria era oferecida em mistura do que 
quando era oferecida sozinha, sugerindo que a 
baixa eficiência de crescimento está provavelmente 
relacionada ao alto custo metabólico das toxinas 
(nodularinas) presentes neste alimento.

Costa (2005) estudou o efeito de duas cepas de C. 
raciborskii, uma produtora de cilindrospermopsina 
(CYP030a) e outra produtora de saxitoxinas (T3), 
e de uma cepa de Anabaena spiroides (iTeP-024) 
produtora de anatoxina-a(s), na sobrevivência de 
três espécies de cladócero (Daphnia gessneri, D. 
pulex e Moina micrura), encontrando resultados 
discrepantes entre testes com células vivas e extratos 
das mesmas cepas, e concluindo que os efeitos 
sobre os cladóceros dependem das diferenças de 
sensibilidade da espécie de cladócero utilizada, da 

morfologia da cepa, e de diferenças na capacidade 
de absorção das toxinas no trato digestivo e 
do meio circundante. estes fatores, inclusive, 
podem ser considerados limitantes na escolha de 
espécies de cladócero como organismos-teste no 
biomonitoramento de cianotoxinas em ambientes 
aquáticos (Costa 2005).

os efeitos de saxitoxinas em organismos aquá-
ticos têm sido extensamente estudados no ambiente 
marinho, principalmente através do consumo de 
dinoflagelados produtores destas toxinas (Landsberg 
2002). Poucos estudos, entretanto, têm demonstrado o 
efeito de saxitoxinas em espécies de água doce. haney 
et al. (1995) reportaram uma redução nos batimentos 
dos apêndices torácicos e um aumento da rejeição 
de partículas pelo pós-abdome de Daphnia carinata 
quando exposta a um filtrado de Aphanizomenon 
flos-aquae e saxitoxina purificada. Nogueira et al. 
(2004b) encontraram efeitos adversos de uma cepa 
de A. issastchenkoi (lMeCYa31), produtora de 
saxitoxinas, na sobrevivência e no crescimento de 
D. magna. Costa (2005) mostrou que as taxas de 
reprodução de D. pulex e M. micrura foram nega-
tivamente afetadas por uma cepa de C. raciborskii 
produtora de saxitoxinas (T3), mas não por outra 
cepa (NPlP-1) não produtora. Contrariamente, D. 
gessneri teve sua taxa de reprodução estimulada pela 
cepa T3 e diminuída com a cepa NPlP-1, sugerindo 
que este cladócero é resistente a saxitoxinas produ-
zidas pela cepa T3 e sensível a algum composto 
bioativo produzido pela cepa NPlP-1. Ferrão-Filho 
et al. (2008) também demonstraram que os movi-
mentos natatórios de D. pulex e M. micrura foram 
rapidamente inibidos pela cepa T3. No entanto, 
quando retirados do meio contendo a cianobactéria 
e colocados em meio contendo somente alimento 
nutritivo, os animais recuperaram a natação num 
período de 24 a 48h. a natação de cladóceros é 
feita basicamente pelos movimentos das segundas 
antenas, portanto, é provável que as saxitoxinas 
estejam agindo pelo bloqueio dos canais de sódio e 
impedindo a transmissão do impulso nervoso para 
os músculos destes apêndices. aparentemente, o 
movimento dos apêndices torácicos não é alterado, 
permitindo aos animais sobreviver por longos pe- 
ríodos inativos (no fundo dos tubos de ensaio), 
graças à manutenção da taxa de filtração de partí-
culas alimentares (Costa 2005).
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Poucos estudos empregaram toxinas purificadas, 
provavelmente devido ao alto custo destas, 
destacando-se dentre estes os de DeMott et al. 
(1991) com cladóceros e copépodos, o de Yasuno & 
sugaya (1991) com cladóceros, o de Gilbert (1994) 
com rotíferos e o de reinikainen et al. (2002) com 
copépodos. DeMott et al. (1991) encontraram valores 
de Cl50(48h) para microcistina-lr variando de 9,6 a 
21,4mg l-1 para várias espécies de Daphnia, e de 0,45 
a 1,0mg l-1 para D. birgei, indicando que copépodos 
parecem ser mais sensíveis a microcistina-lr do que 
cladóceros. Para nodularina, estes mesmos autores 
encontraram valores de Cl50(48h) variando de 1,25 
a 14,1mg l-1 para Daphnia, e de 0,52 a 1,25mg 
l-1 para D. birgei, indicando que este copépodo 
também é mais sensível a nodularina. Yasuno & 
sugaya (1991) encontraram valores de Cl50(48h) 
para microcistinas de 1,0-2,3 mg l-1 para Moina 
macrocopa, indicando que este cladócero parece 
ser mais sensível a microcistinas do que Daphnia. 
Gilbert (1994) encontrou valores de Cl50(48h) para 
anatoxina-a variando de 0,18 a 4,39mg l-1 para 
diferentes espécies de rotífero, indicando que estes 
organismos parecem ser bastante sensíveis a estas 
toxinas. reinikainen et al. (2002) não encontrou 
efeito significativo de anatoxina-a e nodularina 
na sobrevivência de Eurytemora affinis e Acartia 
bifilosa e na freqüência de postura de ovos de E. 
affinis, mas encontrou uma Cl50(48h) de 0,27mg l-1 
para E. affinis submetida a microcistina-lr.

apesar do uso de toxinas purificadas fornecer 
evidências mais concretas dos efeitos das 
cianotoxinas sobre zooplâncton, as concentrações 
utilizadas são relativamente elevadas, podendo ser 
equivalentes a 10.000mg de peso seco l-1 (DeMott 
et al. 1991), ocorrendo raramente na natureza, 
mesmo durantes florações intensas. alguns estudos 
mostram uma absorção eficiente de nodularina 
dissolvida a partir da água (Karjalainen et al. 2003), 
mas isto não é válido para outras toxinas (Tencalla 
et al. 1994, Prepas et al. 1997, Fisher & Dietrich 
2000). Nos sistemas naturais, a concentração de 
toxinas dissolvidas é relativamente baixa (até 20µg 
l-1), portanto é mais provável que os organismos 
aquáticos estejam expostos a concentrações 
relativamente baixas de toxinas dissolvidas, 
exceto quando ocorre a senescência da floração 
(Christofersen 1996). além disso, os efeitos de 

toxinas dissolvidas não representam a rota típica, 
e ecologicamente mais relevante, de exposição do 
zooplâncton (via alimentação). 

a presença ou não de alimento nutritivo adicionado 
aos tratamentos com cianobactérias, assim como sua 
concentração, também é outro fator que interfere 
nos resultados dos testes de toxicidade. o conceito 
operacional de toxicidade de cianobactérias envolve, 
normalmente, a comparação entre os tratamentos com 
cianobactéria e um controle sem alimento (starved). 
se os animais expostos às cianobactérias morrerem 
mais rapidamente do que os animais sem alimento, isto 
indica que este recurso alimentar é tóxico (lampert 
1981). No entanto, interpretações equivocadas 
podem surgir quando existem grandes diferenças de 
resistência entre as espécies de zooplâncton, tanto à 
privação alimentar quanto às cianobactérias tóxicas 
(Ferrão-Filho et al. 2000). além disso, alguns estudos 
mostram que a sobrevivência é significativamente 
aumentada quando se adicionam outras fontes de 
alimento nutritivo (i.e. clorofíceas) aos tratamentos 
com cianobactérias (reinikainen et al. 1994a, 1994b, 
laurén-Määttä et al. 1997, hietala et al. 1997a, 
Ferrão-Filho et al. 2000).

outros fatores como temperatura (Threlkeld 1986, 
Gilbert 1996, Claska & Gilbert 1998), diferenças 
genéticas entre clones da mesma espécie (hietala et 
al. 1995, laurén-Määttä et al. 1997, hietala et al. 
1997b, reinikainen et al. 1998, Ferrão-Filho 1998), 
presença de predadores (reinikainen et al. 1998) e 
seletividade alimentar da espécie de zooplâncton 
(DeMott & Moxter 1991), também interferem na 
resposta do zooplâncton às cianobactérias.

além dos efeitos na sobrevivência e na reprodução, 
outros efeitos ecologicamente relevantes têm sido 
relatados na literatura. alterações comportamentais 
tais como na distribuição vertical e horizontal na 
coluna d’água (Fradkin & Gilbert 1996, laurén-
Määttä et al. 1997), no comportamento alimentar 
(Ghadouani et al. 2004) e na atividade natatória de 
Daphnia (Ferrão-Filho et al. 2007) na presença de 
cianobactérias já foram descritos. outros efeitos 
incluem ainda a inibição da ingestão (filtração) de 
alimento (rohrlack et al. 1999b, DeMott 1999, 
Ferrão-Filho et al. 2000 e 2003, Kaebernick et al. 
2001), mas parece estar mais ligado a interferência 
mecânica da mucilagem nos apêndices filtradores do 
que a presença de toxinas (rohrlack et al. 1999b). 
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EfEITOS DAS CIANOBACTÉrIAS  
EM OUTrOS INVErTEBrADOS

as cianobactérias podem ainda exercer efeitos 
em outros invertebrados aquáticos, como crustáceos, 
gastrópodes e larvas de insetos (Tabela iii). 
Testes padronizados com o crustáceo anostracoide 
Tamnocephalus platyurus têm sido empregados em 
muitos estudos na tentativa de se verificar a toxicidade 
de florações de cianobactérias, fornecendo resultados 
comparáveis aos bioensaios com camundongo 
(Törökné et al. 2000, Tarczynska et al. 2001, 
Drobniewska et al. 2004, Maršálek & Bláha 2004, 
Blom et al. 2001). 

Vasconcelos et al. (2001) testaram cepas tóxicas 
e não-toxicas de M. aeruginosa em Procambarus 
clarkii (Crustacea, Decapoda) e evidenciaram que 
os juvenis deste lagostim foram mais sucetíveis às 
cepas não-tóxicas, demosntrando que outras toxinas, 
mais potentes que microcistina, podem estar sendo 
produzidas por esta cianobactéria. Montagnolli et 
al. (2004) testaram a toxicidade de extratos de uma 
cepa de M. aeruginosa em Kalliapseudes schubartii 
(Crustacea, Tanaidacea) e observaram uma Cl50(48h) 
de 1.440mg l-1 (equivalente a 1,58mg MC l-1, consi-
derando-se o conteúdo de microcistinas do extrato), 
além de um aumento no consumo de oxigênio. Pinho 
et al. (2005a, 2005b) estudaram a resposta ao estresse 
oxidativo após exposição a microcistinas no hepato-
pâncreas e nas guelras do carangueijo Chasmagnathus 
granulatus (Decapoda, Brachyura), através da ativi-
dade das enzimas catalase (CaT), superoxidase 
dismutase (soD) e glutationa-s-transferase (GsT), 
assim como de medidas de consumo de oxigênio (o2), 
formação de grupos sulfidril (NP-SH) e peróxidos de 
lipídeo (lPo). estes autores encontraram evidência 
de estresse oxidativo pelo aumento do consumo de 
o2, da atividade de CaT e GsT, assim como dano 
oxidativo pelo aumento de lPo. Dewes et al. (2006) 
estudaram os efeitos de extratos de M. aeruginosa 
administrados oralmente sobre este mesmo caran-
gueijo, demonstrando que além de causar estresse 
oxidativo, o conteúdo de glicogênio decresceu, o que 
indica que o aumento do consumo de oxigênio pode 
estar associado à via glicolítica.

Maršálek & Bláha (2004) testaram o efeito de 
extratos brutos e frações de toxinas purificadas a 
partir de florações de M. aeruginosa em diferentes 

invertebrados aquáticos, incluindo o camarão A. 
salina, o cladócero D. magna, o rotífero Brachionus 
calyciflorus, o crustáceo anostracóide T. platyurus, 
o cnidário Hydra tenuata e o oligoqueta Tubifex 
tubifex, encontrando grande variabilidade na sensi-
bilidade destes organismos, sendo que T. platyurus 
apresentou-se como o mais sensível a ambas as 
amostras e B. calyciflorus apresentou-se como o 
menos sensível.

algumas larvas de dípteros, como as do mosquito 
A. aegypti apresentam sensibilidade moderada a 
cianobactérias. Kiviranta & abdel-hameed (1994) 
encontraram valores de Cl50 próximos aos valores 
encontrados para outros organismos aquáticos 
(Tabela iii).

apesar de geralmente apresentarem maior 
resistência às cianotoxinas, os moluscos também 
podem ser afetados por estas. Gérard et al. 
(2005) demonstraram que, além de acumular 
microcistina-lr, o gastrópode pulmonado Lymnaea 
stagnalis apresentou redução na produção de ovos e 
na locomoção quando expostos a toxina purificada. 
em outro estudo, Juhel et al. (2006) demonstrou que 
o mexilhão Dreissenia polymorpha teve uma redução 
na taxa de ingestão e absorção de alimento, na 
produção de fezes e pseudofezes e no balanço líquido 
de energia quando expostos a suspensões de células 
de M. aeruginosa, e que este efeito foi mais intenso 
quando esta cianobactéria foi oferecida em mistura 
com uma diatomácea (Asterionela formosa).

 
EfEITOS DAS CIANOBACTÉrIAS  
EM PEIXES

embora a mortalidade de peixes em larga escala 
possa estar relacionada a florações de algas e 
cianobactérias tóxicas (erickson et al. 1986, rodger 
et al. 1994, azevedo & Carmouse 1994, landsberg 
2002), outros fatores como ph, devido a atividade 
fotossintética, e baixa concentração de oxigênio, 
associada ao decaimento da floração, podem estar 
associados com a mortandade (Christoffersen 1996).

alguns estudos têm demonstrado que cianobac-
térias podem exercer efeitos adversos em peixes, 
incluindo danos ao fígado, às guelras e aos rins, 
distúrbio no equilíbrio iônico, mudanças compor-
tamentais, redução no crescimento e mortalidade 
(erickson et al. 1986, Tencalla et al. 1994, rodger 



290 Ferrão Filho, a.s.

Oecol. Bras., 13(2): 272-312, 2009

Ta
be

la
 II

I. 
ef

ei
to

s d
e 

ci
an

ob
ac

té
ria

s e
 su

as
 to

xi
na

s e
m

 in
ve

rte
br

ad
os

 a
qu

át
ic

os
, i

nc
lu

in
do

 z
oo

pl
ân

ct
on

 (A
rt

em
ia

, C
la

do
ce

ra
, C

op
ep

od
a 

e 
r

ot
ife

ra
), 

ou
tro

s c
ru

st
ác

eo
s (

Ta
na

id
ac

ea
, D

ec
ap

od
a 

e a
no

st
ra

ca
) e

 la
rv

as
 d

e 
in

se
to

s. 
o

s t
ip

os
 d

e 
ex

po
si

çã
o 

re
fe

re
m

-s
e 

ao
 m

od
o 

co
m

o 
os

 a
ni

m
ai

s f
or

am
 e

xp
os

to
s à

s t
ox

in
as

: C
–  =

 c
él

ul
as

 v
iv

as
 se

m
 a

lim
en

to
; C

+ 
= 

cé
lu

la
s v

iv
as

+a
lim

en
to

; E
 =

 e
xt

ra
to

s d
e 

cé
lu

la
s;

 T
 =

 to
xi

na
s p

ur
ifi

ca
da

s. 
O

s e
fe

ito
s 

re
fe

re
m

-s
e 

ao
 ti

po
 d

e 
te

st
e 

re
al

iz
ad

o 
e 

os
 e

fe
ito

s o
bs

er
va

do
s:

 s
v 

= 
to

xi
ci

da
de

 a
gu

da
 (s

ob
re

vi
vê

nc
ia

); 
i =

 to
xi

ci
da

de
 a

gu
da

 (i
m

ob
ili

za
çã

o)
; C

r =
 to

xi
ci

da
de

 c
rô

ni
ca

 (f
ec

un
di

da
de

, t
ax

a 
de

 c
re

sc
im

en
to

 p
op

ul
ac

io
na

l).
 a

 
co

nc
en

tra
çã

o 
ex

pr
es

sa
 a

 fa
ix

a 
de

 c
on

ce
nt

ra
çõ

es
 (e

m
 m

g 
l-1

, c
él

ul
as

 m
l-1

 o
u 
µg

 g
-1
) u

til
iz

ad
as

 n
o 

te
st

e 
e 

a 
C

on
ce

nt
ra

çã
o 

ef
et

iv
a/

le
ta

l (
C

e 50
/C

l 50
–2

4-
96

h)
 a

 5
0%

 d
os

 o
rg

an
is

m
os

 e
xp

os
to

s. 
C

on
ce

nt
ra

çã
o 

de
 a

lim
en

to
: l

F 
= 

ba
ix

a;
 h

F 
= 

al
ta

. e
st

ág
io

: J
v 

= 
jo

ve
n;

 a
d 

= 
a

du
lto

. N
e 

= 
nã

o 
es

tim
ad

o.
Ta

bl
e 

II
I. 

Ef
fe

ct
s o

f c
ya

no
ba

ct
er

ia
 a

nd
 to

xi
ns

 o
n 

aq
ua

tic
 in

ve
rt

eb
ra

te
s, 

in
cl

ud
in

g 
zo

op
la

nk
to

n 
(a

rte
m

ia
, C

la
do

ce
ra

, C
op

ep
od

a,
 a

nd
 R

ot
ife

ra
), 

ot
he

r c
ru

st
ac

ea
ns

 (T
an

ai
da

ce
a,

 D
ec

ap
od

a,
 a

nd
 A

no
st

ra
ca

) a
nd

 in
se

ct
 la

rv
ae

. 
Ty

pe
 o

f e
xp

os
iti

on
 re

fe
r t

o 
ho

w
 th

e 
an

im
al

s w
er

e 
ex

po
se

d 
to

 th
e 

to
xi

ns
. C

–  =
 li

vi
ng

 c
el

ls
 w

ith
ou

t f
oo

d;
 C

+
 =

 li
vi

ng
 c

el
ls

 w
ith

 fo
od

; E
 =

 c
el

l e
xt

ra
ct

s;
 T

 =
 p

ur
ifi

ed
 to

xi
ns

. E
ffe

ct
s a

re
 b

as
ed

 o
n 

re
su

lts
 o

f d
iff

er
en

t t
yp

es
 o

f t
es

ts
 

an
d 

ef
fe

ct
s o

bs
er

ve
d.

 S
v 

=
 a

cu
te

 to
xi

ci
ty

 (s
ur

vi
vo

rs
hi

p)
; I

 =
 a

cu
te

 to
xi

ci
ty

 (i
m

m
ob

ili
za

tio
n)

; C
r =

 c
hr

on
ic

 to
xi

ci
ty

 (f
ec

un
di

ty
, p

op
ul

at
io

na
l g

ro
w

th
 ra

te
). 

Th
e 

co
nc

en
tr

at
io

n 
gi

ve
n 

re
fe

rs
 to

 th
e 

co
nc

en
tr

at
io

n 
ra

ng
e 

(m
g 

l-1
, 

ce
lls

 l-1
, o

r µ
g 

g-1
) u

se
d 

in
 th

e 
te

st
s a

nd
 E

ffe
ct

iv
e/

Le
th

al
 c

on
ce

nt
ra

tio
n 

(C
E 50

/C
L 50

 –
24

-9
6h

) t
o 

50
%

 o
f t

he
 e

xp
os

ed
 o

rg
an

is
m

s. 
Fo

od
 c

on
ce

nt
ra

tio
n:

 L
F 

=
 lo

w,
 H

F 
=

 h
ig

h.
 L

ife
 st

ag
e:

 J
v 

=
 ju

ve
ni

le
, A

d 
=

 a
du

lt,
 N

E 
=

 n
ot

 
es

tim
at

ed
.

O
rg

an
is

m
o

C
ia

no
ba

ct
ér

ia
/C

ep
a

To
xi

na
Ti

po
 d

e 
ex

po
si

çã
o/

ef
ei

to

C
on

ce
nt

ra
çã

o 
m

g 
l-1

(a
)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

C
E

50
/C

L
50

m
g 

l-1
(a

)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

r
ef

er
ên

ci
a

Z
oo

pl
ân

ct
on

Ar
te

m
ia

 sa
lin

a

An
ab

ae
na

 c
irc

in
al

is
 / 

54
N

eu
ro

to
xi

na
e 

/ s
v

50
0-

8.
50

0 
(a

)
44

0 
(a

)

K
iv

ira
nt

a 
et

 a
l. 

(1
99

1)

A.
 fl

os
-a

qu
ae

 / 
37

/3
N

eu
ro

to
xi

na
e 

/ s
v

1.
50

0-
8.

50
0 

(a
)

2.
01

1 
(a

)

O
sc

ill
at

or
ia

 sp
. /

 1
93

N
eu

ro
to

xi
na

e 
/ s

v
1.

50
0-

8.
50

0 
(a

)
1.

05
3 

(a
)

A.
 c

irc
in

al
is

 / 
18

6
h

ep
at

ot
ox

in
a

e 
/ s

v
1.

50
0-

8.
50

0 
(a

)
2.

09
5 

(a
)

A.
 fl

os
-a

qu
ae

 / 
66

h
ep

at
ot

ox
in

a
e 

/ s
v

1.
50

0-
8.

50
0 

(a
)

2.
11

1 
(a

)

M
ic

ro
cy

st
is

 a
er

ug
in

os
a 

/ 1
99

h
ep

at
ot

ox
in

a
e 

/ s
v

50
0-

8.
50

0 
(a

)
2.

68
3 

(a
)

N
od

ul
ar

ia
 sp

um
ig

en
a 

/ B
Y

2
h

ep
at

ox
in

a
e 

/ s
v

50
0-

8.
50

0 
(a

)
1.

27
9 

(a
)

O
sc

ill
at

or
ia

 a
ga

rd
hi

i/9
7

h
ep

at
ot

ox
in

a
e 

/ s
v

50
0-

8.
50

0 
(a

)
1.

44
9 

(a
)

An
ab

ae
na

 sp
. /

 4
7

D
es

co
nh

ec
id

a
e 

/ s
v

1.
50

0-
8.

50
0 

(a
)

6.
02

4 
(a

)

A.
 fl

os
-a

qu
ae

 / 
22

3
D

es
co

nh
ec

id
a

e 
/ s

v
1.

50
0-

8.
50

0 
(a

)
8.

60
6 

(a
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ 1

16
D

es
co

nh
ec

id
a

e 
/ s

v
1.

50
0-

8.
50

0 
(a

)
8.

15
1 

(a
)

N
. s

pu
m

ig
en

a 
/ h

K
V

V
D

es
co

nh
ec

id
a

e 
/ s

v
1.

50
0-

8.
50

0 
(a

)
16

.3
09

 (a
)

O
. a

ga
rd

hi
i /

 2
7

D
es

co
nh

ec
id

a
e 

/ s
v

1.
50

0-
8.

50
0 

(a
)

5.
18

9 
(a

)

A.
 sa

lin
a

O
. a

ga
rd

hi
i /

 2
7

D
es

co
nh

ec
id

a
e 

/ s
v

?
3.

60
0 

(a
)

K
iv

ira
nt

a 
&

 a
bd

el
-h

am
ee

d 
(1

99
4)

O
. a

ga
rd

hi
i /

 2
7

D
es

co
nh

ec
id

a
T 

/ s
v

?
70

0 
(a

)



291BioaCUMUlaÇão De CiaNoToXiNas e seUs eFeiTos eM orGaNisMos aqUáTiCos

Oecol. Bras., 13(2): 272-312, 2009

O
rg

an
is

m
o

C
ia

no
ba

ct
ér

ia
/C

ep
a

To
xi

na
Ti

po
 d

e 
ex

po
si

çã
o/

ef
ei

to

C
on

ce
nt

ra
çã

o 
m

g 
l-1

(a
)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

C
E

50
/C

L
50

m
g 

l-1
(a

)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

r
ef

er
ên

ci
a

A.
 sa

lin
a

C
yl

in
dr

os
pe

rm
op

si
s r

ac
ib

or
sk

ii 
/ 

(v
ár

ia
s c

ep
as

)
C

ili
nd

ro
sp

er
m

op
si

na
e 

/ s
v

?
1.

00
0-

1.
54

0 
(a

)

M
et

ca
lf 

et
 a

l. 
(2

00
2)

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ C

r
3

C
ili

nd
ro

sp
er

m
op

si
na

T 
/ s

v
?

4,
48

-2
,8

6 
(a

)

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
./ 

PC
C

78
13

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

e 
/ s

v
?

3.
21

0-
2.

21
0 

(a
)

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
?

4,
58

-2
,8

0 
(a

)

A.
 sa

lin
a

M
. i

ch
ty

ob
la

de
 / 

Fl
or

aç
õe

s
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
?

40
.6

00
-2

.8
00

 (a
)

sa
bo

ur
 e

t a
l. 

(2
00

2)

A.
 sa

lin
a

Fl
or

aç
õe

s
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
, -

r
r

, -
Y

r
T 

/ s
v

?
2.

47
6-

9.
26

9 
(a

)
D

ro
bn

ie
w

sk
a 

et
 a

l. 
(2

00
4)

A.
 sa

lin
a

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

e 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

7.
10

0-
3.

50
0 

(a
)

M
ar

šá
le

k 
&

 B
lá

ha
 (2

00
4)

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

10
.2

00
-2

.2
00

 (a
)

A.
 sa

lin
a

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
13

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
?

2,
0-

8,
0 

(a
)

li
nd

sa
y 

et
 a

l. 
(2

00
6)

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ C

r
3

C
ili

nd
ro

sp
er

m
op

si
na

T 
/ s

v
10

-3
-2

0 
(a

)
2,

3-
4,

8 
(a

)

C
la

do
ce

ra

D
ap

hn
ia

 p
ul

ic
ar

ia
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ P
C

C
78

20
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
C

–  /
 s

v
0,

2-
20

 (a
)

>2
0 

(a
)

D
eM

ot
t e

t a
l. 

(1
99

1)

D
. p

ul
ex

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
–  /

 s
v

0,
2-

20
 (a

)
0,

31
 (a

)

D
. p

ul
ic

ar
ia

A.
 fl

os
-a

qu
ae

 / 
N

r
C

52
5-

17
a

na
to

xi
na

-a
(s

)
C

–  /
 s

v
1,

0-
10

0 
(b

)
11

6 (b
)

D
. p

ul
ic

ar
ia

--
-

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
0,

5-
50

 (a
)

>5
0-

21
,4

 (a
)

D
. h

ya
lin

a
--

-
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
T 

/ s
v

0,
5-

50
 (a

)  
34

,2
-1

1,
6 (a

)

D
. p

ul
ex

--
-

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
0,

5-
50

 (a
)

10
,7

-9
,6

 (a
)

D
. p

ul
ic

ar
ia

--
-

N
od

ul
ar

in
a

T 
/ s

v
0,

5-
20

 (a
)

>2
0-

14
,1

 (a
)

D
. h

ya
lin

a
--

-
N

od
ul

ar
in

a
T 

/ s
v

0,
5-

20
 (a

)
>2

0-
3,

9 (a
)

D
. m

ag
na

--
-

M
ic

ro
ci

st
in

a-
Y

r
+l

r
T 

/ s
v

4,
0-

8,
0 

(a
)

> 
8,

0 
(a

)

Ya
su

no
 &

 s
ug

ay
a 

(1
99

1)
--

-
M

ic
ro

ci
st

in
a-

r
r

T 
/ s

v
4,

0-
8,

0 
(a

)
> 

8,
0 

(a
)

M
oi

na
 m

ac
ro

co
pa

--
-

M
ic

ro
ci

st
in

a-
Y

r
+l

r
T 

/ s
v

0,
5-

4,
0 

(a
)

2,
34

 (a
)

--
-

M
ic

ro
ci

st
in

a-
r

r
T 

/ s
v

0,
5-

4,
0 

(a
)

0,
98

 (a
)

C
on

tin
ua

çã
o 

Ta
be

la
 ii

i



292 Ferrão Filho, a.s.

Oecol. Bras., 13(2): 272-312, 2009

O
rg

an
is

m
o

C
ia

no
ba

ct
ér

ia
/C

ep
a

To
xi

na
Ti

po
 d

e 
ex

po
si

çã
o/

ef
ei

to

C
on

ce
nt

ra
çã

o 
m

g 
l-1

(a
)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

C
E

50
/C

L
50

m
g 

l-1
(a

)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

r
ef

er
ên

ci
a

D
. p

ul
ex

 –
 Jo

ve
n 

(l
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

2,
5-

16
0 

(b
)

70
,9

9 
(b

)

r
ei

ni
ka

in
en

 e
t a

l. 
(1

99
4a

)
D

. p
ul

ex
 –

 Jo
ve

n 
(h

F)
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ P
C

C
78

20
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
C

+  /
 s

v
2,

5-
16

0 
(b

)
87

,5
7 

(b
)

D
. p

ul
ex

 –
 a

du
lto

 (l
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

2,
5-

16
0 

(b
)

64
,0

7 
(b

)

D
. p

ul
ex

 –
 a

du
lto

 (h
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

2,
5-

16
0 

(b
)

99
,5

9 
(b

)

D
. m

ag
na

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ U

Te
X

20
61

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 C
r

50
-5

00
 (b

)
26

5 
(b

)

sm
ith

 &
 G

ilb
er

t (
19

95
) 

D
. p

ul
ex

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ U

Te
X

20
61

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 C
r

50
-5

00
 (b

)
38

0 
(b

)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 C
r

1,
0-

10
,0

 (a
)

50
-5

00
 (b

)
2,

31
 (a

)

11
3 

(b
)

D
. p

ul
ex

–C
lo

ne
 1

-J
v 

(l
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

0,
3-

4,
86

 (a
)

3,
38

 (a
)

la
ur

én
-M

ää
ttä

 e
t a

l. 
(1

99
7)

D
. p

ul
ex

–C
lo

ne
 1

-J
v 

(h
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

0,
3-

4,
86

 (a
)

>4
,8

6 
(a

)

D
. p

ul
ex

–C
lo

ne
 2

-J
v 

(l
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

0,
3-

4,
86

 (a
)

1,
20

 (a
)

D
. p

ul
ex

–C
lo

ne
 2

-J
v 

(h
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

0,
3-

4,
86

 (a
)

3,
40

 (a
)

D
. p

ul
ex

–C
lo

ne
 1

-a
d 

(l
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

0,
3-

4,
86

 (a
)

2,
24

 (a
)

D
. p

ul
ex

–C
lo

ne
 1

-a
d 

(h
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

0,
3-

4,
86

 (a
)

2,
70

 (a
)

D
. p

ul
ex

–C
lo

ne
 2

-a
d 

(l
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

0,
3-

4,
86

 (a
)

2,
62

 (a
)

D
. p

ul
ex

–C
lo

ne
 2

-a
d 

(h
F)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 s
v

0,
3-

4,
86

 (a
)

2,
91

 (a
)

D
. p

ul
ex

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

2
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

0,
24

-N
e 

(a
)

Fe
rr

ão
-F

ilh
o 

et
 a

l. 
(2

00
0)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

3
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

1,
21

-0
,1

2 
(a

)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

0,
29

-N
e 

(a
)

D
. p

ul
ic

ar
ia

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

2
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

3,
60

-1
,1

9 
(a

)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

3
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

3,
75

-0
,7

7 
(a

)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

0,
29

-0
,1

2 
(a

)

D
. s

im
ili

s

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

2
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

2,
45

-0
,4

4 
(a

)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

3
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

N
e-

2,
74

 (a
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

1,
32

-0
,2

0 
(a

)

C
on

tin
ua

çã
o 

Ta
be

la
 ii

i



293BioaCUMUlaÇão De CiaNoToXiNas e seUs eFeiTos eM orGaNisMos aqUáTiCos

Oecol. Bras., 13(2): 272-312, 2009

O
rg

an
is

m
o

C
ia

no
ba

ct
ér

ia
/C

ep
a

To
xi

na
Ti

po
 d

e 
ex

po
si

çã
o/

ef
ei

to

C
on

ce
nt

ra
çã

o 
m

g 
l-1

(a
)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

C
E

50
/C

L
50

m
g 

l-1
(a

)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

r
ef

er
ên

ci
a

C
er

io
da

ph
ni

a 
co

rn
ut

a

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

2
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

2,
95

-2
,1

5 
(a

)

Fe
rr

ão
-F

ilh
o 

et
 a

l. 
(2

00
0)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

3
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

N
e-

5,
45

 (a
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

1,
15

-0
,6

3 
(a

)

M
oi

no
da

ph
ni

a 
m

ac
le

ay
i

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

2
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

0,
95

-0
,2

2 
(a

)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

3
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

0,
33

-N
e 

(a
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
–  /

 s
v

0,
5-

2,
0 

(a
)

0,
28

 (a
)

M
oi

na
 m

ic
ru

ra
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ N
Pl

J-
2

M
ic

ro
ci

st
in

as
C

–  /
 s

v
0,

2-
1,

0 
(a

)
1,

86
-N

e 
(a

)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

3
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 s
v

0,
2-

1,
0 

(a
)

1,
04

-N
e 

(a
)

D
. p

ul
ex

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

2
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
2-

1,
0 

(a
)

0,
31

 (a
)

C
. c

or
nu

ta

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

2
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
5-

2,
0 

(a
)

0,
19

 (a
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

3
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
5-

2,
0 

(a
)

0,
43

 (a
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

6
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
5-

2,
0 

(a
)

0,
29

 (a
)

M
. m

ac
le

ay
i

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

2
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
1-

0,
4 

(a
)

0,
11

 (a
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

3
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
1-

0,
4 

(a
)

0,
42

 (a
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

6
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
1-

0,
4 

(a
)

0,
31

 (a
)

M
. m

ic
ru

ra

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

2
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
1-

0,
4 

(a
)

0,
10

 (a
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

3
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
1-

0,
4 

(a
)

0,
24

 (a
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

6
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
1-

0,
4 

(a
)

0,
16

 (a
)

D
. m

ag
na

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ F

lo
ra

çã
o

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

e 
/ s

v
?

1.
65

2-
53

4 
(a

)

Ta
rc

zy
ns

ka
 e

t a
l. 

(2
00

1)
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
T 

/ s
v

?
3.

74
8-

2.
40

5 
(a

)

C
. c

or
nu

ta
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ F
lo

ra
çã

o
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
5-

3,
0 

(a
)

2,
40

 (a
)

Fe
rr

ão
-F

ilh
o 

&
 a

ze
ve

do
 (2

00
3)

M
. m

ic
ru

ra
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ F
lo

ra
çã

o
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 C
r

0,
5-

3,
0 

(a
)

1,
10

 (a
)

D
. m

ag
na

C
yl

in
dr

os
pe

rm
op

si
s r

ac
ib

or
sk

ii 
/ 

C
yl

in
-a

C
ili

nd
ro

sp
er

m
op

si
na

C
–  /

 s
v-

C
r

1.
30

0 
(b

)
N

e
N

og
ue

ira
 e

t a
l. 

(2
00

4a
)

D
. m

ag
na

Ap
ha

ni
zo

m
en

on
 is

sa
st

ch
en

ko
i /

 
lM

eC
Ya

31
sa

xi
to

xi
na

s
C

–  /
 s

v-
C

r
1.

20
0 

(b
)

N
e

N
og

ue
ira

 e
t a

l. 
(2

00
4b

)

C
on

tin
ua

çã
o 

Ta
be

la
 ii

i



294 Ferrão Filho, a.s.

Oecol. Bras., 13(2): 272-312, 2009

O
rg

an
is

m
o

C
ia

no
ba

ct
ér

ia
/C

ep
a

To
xi

na
Ti

po
 d

e 
ex

po
si

çã
o/

ef
ei

to

C
on

ce
nt

ra
çã

o 
m

g 
l-1

(a
)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

C
E

50
/C

L
50

m
g 

l-1
(a

)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

r
ef

er
ên

ci
a

D
. m

ag
na

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

e 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

6.
00

0-
6.

40
0 

(a
)

M
ar

šá
le

k 
&

 B
lá

ha
 (2

00
4)

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

5.
50

0-
10

.0
00

 (a
)

D
.  

pu
le

x
M

ic
ro

cy
st

is
 sp

p.
 / 

Fl
or

aç
õe

s
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
e 

/ s
v

30
-1

00
.0

00
 (a

)
1.

10
0-

2.
10

0 
(a

)

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

1.
10

0-
2.

90
0 

(a
)

C
. d

ub
ia

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

e 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

6.
60

0-
8.

90
0 

(a
)

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

6.
10

0-
11

.3
00

 (a
)

D
. g

es
sn

er
i

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

4
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 s
v

0,
02

-0
,1

 (a
)

0,
12

-0
,0

9 
(a

)

C
os

ta
 (2

00
5)

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ C

Y
P0

30
a

C
ili

nd
ro

sp
er

m
op

si
na

C
+  /

 s
v

0,
06

-0
,6

 (a
)

N
e

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ T

3
sa

xi
to

xi
na

s
C

+  /
 s

v
0,

06
-0

,6
 (a

)
0,

87
 (a

)

A.
 sp

iro
id

es
 / 

iT
eP

-0
24

a
na

to
xi

na
-a

(s
)

C
+  /

 s
v

0,
1-

1,
4 

(a
)

N
e

D
. p

ul
ex

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

4
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 s
v

0,
02

-0
,1

 (a
)

0,
07

 (a
)

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ C

Y
P0

30
a

C
ili

nd
ro

sp
er

m
op

si
na

C
+  /

 s
v

0,
06

-0
,6

 (a
)

N
e

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ T

3
sa

xi
to

xi
na

s
C

+  /
 s

v
0,

06
-0

,6
 (a

)
N

e

A.
 sp

iro
id

es
 / 

iT
eP

-0
24

a
na

to
xi

na
-a

(s
)

C
+  /

 s
v

0,
1-

1,
4 

(a
)

N
e

M
. m

ic
ru

ra

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

4
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
+  /

 s
v

0,
02

-0
,1

 (a
)

0,
10

-0
,0

8 
(a

)

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ C

Y
P0

30
a

C
ili

nd
ro

sp
er

m
op

si
na

C
+  /

 s
v

0,
06

-0
,6

 (a
)

N
e

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ T

3
sa

xi
to

xi
na

s
C

+  /
 i

0,
06

-0
,6

 (a
)

0,
14

 (a
)

A.
 sp

iro
id

es
 / 

iT
eP

-0
24

a
na

to
xi

na
-a

(s
)

C
+  /

 s
v

0,
1-

1,
4 

(a
)

N
e

D
. g

es
sn

er
i

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

4
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
5,

0-
50

,0
 (a

)
50

,6
-1

6,
0 

(a
)

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ C

Y
P0

30
a

C
ili

nd
ro

sp
er

m
op

si
na

e 
/ s

v
5,

0-
50

,0
 (a

)
N

e-
34

,3
 (a

)

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ T

3
sa

xi
to

xi
na

s
e 

/ s
v

5,
0-

50
,0

 (a
)

N
e

A.
 sp

iro
id

es
 / 

iT
eP

-0
24

a
na

to
xi

na
-a

(s
)

e 
/ s

v
5,

0-
50

,0
 (a

)
N

e

D
. p

ul
ex

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

4
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
5,

0-
50

,0
 (a

)
N

e

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ C

Y
P0

30
a

C
ili

nd
ro

sp
er

m
op

si
na

e 
/ s

v
5,

0-
50

,0
 (a

)
N

e

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ T

3
sa

xi
to

xi
na

s
e 

/ i
5,

0-
50

,0
 (a

)
16

,1
-1

1,
3 

(a
)

A.
 sp

iro
id

es
 / 

iT
eP

-0
24

a
na

to
xi

na
-a

(s
)

e 
/ s

v
5,

0-
50

,0
 (a

)
N

e

C
on

tin
ua

çã
o 

Ta
be

la
 ii

i



295BioaCUMUlaÇão De CiaNoToXiNas e seUs eFeiTos eM orGaNisMos aqUáTiCos

Oecol. Bras., 13(2): 272-312, 2009

O
rg

an
is

m
o

C
ia

no
ba

ct
ér

ia
/C

ep
a

To
xi

na
Ti

po
 d

e 
ex

po
si

çã
o/

ef
ei

to

C
on

ce
nt

ra
çã

o 
m

g 
l-1

(a
)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

C
E

50
/C

L
50

m
g 

l-1
(a

)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

r
ef

er
ên

ci
a

M
. m

ic
ru

ra

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

4
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
5,

0-
50

,0
 (a

)
56

,6
 (a

)

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ C

Y
P0

30
a

C
ili

nd
ro

sp
er

m
op

si
na

e 
/ s

v
5,

0-
50

,0
 (a

)
N

e

C
. r

ac
ib

or
sk

ii 
/ T

3
sa

xi
to

xi
na

s
e 

/ i
5,

0-
50

,0
 (a

)
69

,7
-5

1,
9 

(a
)

A.
 sp

iro
id

es
 / 

iT
eP

-0
24

a
na

to
xi

na
-a

(s
)

e 
/ s

v
5,

0-
50

,0
 (a

)
N

e-
41

,9
 (a

)

D
. s

im
ili

s
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ fl
or

aç
ão

M
ic

ro
ci

st
in

as
e 

/ s
v

25
-4

00
 (a

)
20

8,
2-

17
8,

6 
(a

)

so
te

ro
-s

an
to

s e
t a

l. 
(2

00
6)

C
. s

ile
st

ri
i

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ fl

or
aç

ão
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
25

-4
00

 (a
)

15
7,

9-
10

3,
8 

(a
)

C
. d

ub
ia

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ r

sT
95

01
M

ic
ro

ci
st

in
as

C
–  /

 C
r

30
0-

10
.0

00
 (b

)
1.

47
0 

(b
)

M
on

te
iro

 e
t a

l. 
(2

00
6)

 

D
. s

im
ili

s

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ fl

or
aç

ão
 –

 B
ar

ra
 

B
on

ita
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
7,

8-
12

4 
(c

)
46

,0
 (c

)

o
ku

m
ur

a 
et

 a
l. 

(2
00

6)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ fl

or
aç

ão
 –

 Ib
iti

ng
a

M
ic

ro
ci

st
in

as
e 

/ s
v

6,
6-

10
6 

(c
)

34
,2

 (c
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

4
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
93

6-
15

.0
00

 (c
)

1.
38

0 
(c

)

C
. d

ub
ia

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ fl

or
aç

ão
 –

 B
ar

ra
 

B
on

ita
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
7,

8-
12

4 
(c

)
73

,1
 (c

)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ fl

or
aç

ão
 –

 Ib
iti

ng
a

M
ic

ro
ci

st
in

as
e 

/ s
v

6,
6-

10
6 

(c
)

32
,6

 (c
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

4
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
93

6-
15

.0
00

 (c
)

1.
47

0 
(c

)

C
. s

ile
st

ri
i

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ fl

or
aç

ão
 –

 B
ar

ra
 

B
on

ita
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
7,

8-
12

4 
(c

)
80

,2
 (c

)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ fl

or
aç

ão
 –

 Ib
iti

ng
a

M
ic

ro
ci

st
in

as
e 

/ s
v

6,
6-

10
6 

(c
)

35
,8

 (c
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

4
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
93

6-
15

.0
00

 (c
)

1.
44

0 
(c

)

C
. s

ile
st

ri
i

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ fl

or
aç

ão
 –

 B
ar

ra
 

B
on

ita
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ C

r
3,

7-
31

,1
 (c

)
10

,9
 (c

)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ fl

or
aç

ão
 –

 Ib
iti

ng
a

M
ic

ro
ci

st
in

as
e 

/ C
r

0,
8-

6,
6 

(c
)

5,
4 

(c
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ N

Pl
J-

4
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ C

r
60

-4
80

 (c
)

44
1 

(c
)

D
. m

ag
na

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
13

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
?

1,
3-

6,
3 

(a
)

li
nd

sa
y 

et
 a

l. 
(2

00
6)

D
. g

al
ea

ta
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ P
C

C
78

13
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
T 

/ s
v

?
0,

00
3-

0,
51

 (a
)

C
. d

ub
ia

Fl
or

aç
ão

 –
 B

ar
ra

 B
on

ita
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
50

-8
00

 (a
)

12
5,

1-
24

3,
4 

(a
)

Ta
ke

na
ka

 e
t a

l. 
(2

00
7)

Fl
or

aç
ão

 –
 P

ro
m

is
sã

o
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
50

-8
00

 (a
)

16
5,

9-
32

4,
7 

(a
)

C
. s

ile
st

ri
i

Fl
or

aç
ão

 –
 B

ar
ra

 B
on

ita
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
50

-8
00

 (a
)

13
0,

0-
49

5,
6 

(a
)

Fl
or

aç
ão

 –
 P

ro
m

is
sã

o
M

ic
ro

ci
st

in
as

e 
/ s

v
50

-8
00

 (a
)

19
5,

3-
35

1,
6 

(a
)

C
on

tin
ua

çã
o 

Ta
be

la
 ii

i



296 Ferrão Filho, a.s.

Oecol. Bras., 13(2): 272-312, 2009

O
rg

an
is

m
o

C
ia

no
ba

ct
ér

ia
/C

ep
a

To
xi

na
Ti

po
 d

e 
ex

po
si

çã
o/

ef
ei

to

C
on

ce
nt

ra
çã

o 
m

g 
l-1

(a
)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

C
E

50
/C

L
50

m
g 

l-1
(a

)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

r
ef

er
ên

ci
a

C
op

ep
od

a

D
ia

pt
om

us
 b

irg
ei

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
–  /

 s
v

0,
2-

20
 (a

)
1,

36
 (a

)

D
eM

ot
t e

t a
l. 

(1
99

1)

A.
 fl

os
-a

qu
ae

 / 
N

r
C

52
5

a
na

to
xi

na
-a

(s
)

C
–  /

 s
v

1,
0-

10
0 

(b
)

82
,4

 (b
)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

e 
/ s

v
1.

00
0-

10
.0

00
 (a

)
1.

06
0 

(a
)

--
-

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
0,

5-
5,

0 
(a

)
1,

0-
0,

45
 (a

)

--
-

N
od

ul
ar

in
a

T 
/ s

v
0,

5-
5,

0 
(a

)
1,

42
-1

,2
5 

(a
)

Ac
ar

tia
 b

ifi
lo

sa
--

-
N

od
ul

ar
in

a
T 

/ s
v

0,
03

-0
,2

 (a
)

N
e

r
ei

ni
ka

in
en

 e
t a

l. 
(2

00
2)

Eu
ry

te
m

or
a 

af
fin

is

--
-

a
na

to
xi

na
-a

T 
/ s

v
0,

25
-1

,0
 (a

)
N

e

--
-

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
0,

25
-1

,0
 (a

)
0,

27
 (a

)

--
-

N
od

ul
ar

in
a

T 
/ s

v
0,

03
-0

,2
 (a

)
N

e

Ac
ar

tia
 b

ifi
lo

sa
N

. s
pu

m
ig

en
a

N
od

ul
ar

in
a

C
–  /

 s
v-

C
r

2,
56

 (a
)

N
e

K
oz

lo
w

sk
y-

su
zu

ki
 e

t a
l. 

(2
00

3)
N

. s
pu

m
ig

en
a

N
od

ul
ar

in
a

C
+  /

 s
v-

C
r

2,
66

 (a
)

N
e

Eu
ry

te
m

or
a 

af
fin

is
N

. s
pu

m
ig

en
a

N
od

ul
ar

in
a

C
–  /

 s
v-

C
r

2,
56

 (a
)

N
e

N
. s

pu
m

ig
en

a
N

od
ul

ar
in

a
C

–  /
 s

v-
C

r
2,

66
 (a

)
N

e

r
ot

ife
ra

As
pl

an
ch

na
 g

iro
di

A.
 fl

os
-a

qu
ae

 / 
iC

-1
a

na
to

xi
na

-a
C

+  /
 C

r
0,

5-
4,

0 
(a

)
N

e

G
ilb

er
t (

19
94

)

Br
ac

hi
on

us
 c

al
yc

ifl
or

us
A.

 fl
os

-a
qu

ae
 / 

iC
-1

a
na

to
xi

na
-a

C
+  /

 C
r

0,
5-

4,
0 

(a
)

N
e

Sy
nc

ha
et

a 
pe

ct
in

at
a

A.
 fl

os
-a

qu
ae

 / 
iC

-1
a

na
to

xi
na

-a
C

+  /
 C

r
4,

0-
10

,0
 (a

)
N

e

As
pl

an
ch

na
 g

iro
di

A.
 fl

os
-a

qu
ae

 / 
iC

-1
a

na
to

xi
na

-a
T 

/ C
r

0,
2-

5,
0 

(a
)

N
e

Br
ac

hi
on

us
 c

al
yc

ifl
or

us
A.

 fl
os

-a
qu

ae
 / 

iC
-1

a
na

to
xi

na
-a

T 
/ s

v
1,

0-
5,

0 
(a

)
4,

39
 (a

)

Sy
nc

ha
et

a 
pe

ct
in

at
a

A.
 fl

os
-a

qu
a 

e/
 iC

-1
a

na
to

xi
na

-a
T 

/ s
v

0,
05

-2
,0

 (a
)

0,
18

 (a
)

K
er

at
el

la
 c

oc
hl

ea
ri

s
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ U
Te

X
20

61
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
C

+  /
 C

r
50

-5
00

 (b
)

45
3 

(b
)

sm
ith

 &
 G

ilb
er

t (
19

95
) 

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ P

C
C

78
20

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

C
+  /

 C
r

1,
0-

10
,0

 (a
)

50
-5

00
 (b

)
12

,3
 (a

)

60
3 

(b
)

K
. c

ra
ss

a
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ U
Te

X
20

61
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
C

+  /
 C

r
50

-5
00

 (b
)

53
5 

(b
)

C
on

tin
ua

çã
o 

Ta
be

la
 ii

i



297BioaCUMUlaÇão De CiaNoToXiNas e seUs eFeiTos eM orGaNisMos aqUáTiCos

Oecol. Bras., 13(2): 272-312, 2009

O
rg

an
is

m
o

C
ia

no
ba

ct
ér

ia
/C

ep
a

To
xi

na
Ti

po
 d

e 
ex

po
si

çã
o/

ef
ei

to

C
on

ce
nt

ra
çã

o 
m

g 
l-1

(a
)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

C
E

50
/C

L
50

m
g 

l-1
(a

)

10
3 
cé

ls
 m

l-1
(b

)

µg
 g

-1
(c

)

r
ef

er
ên

ci
a

B.
 c

al
yc

ifl
or

us
M

ic
ro

cy
st

is
 sp

p.
 / 

Fl
or

aç
õe

s
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
e 

/ s
v

30
-1

00
.0

00
 (a

)
15

.0
00

-2
1.

20
0 

(a
)

M
ar

šá
le

k 
&

 B
lá

ha
 (2

00
4)

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

14
.1

00
-2

4.
70

0 
(a

)

B.
 c

al
yc

ifl
or

us
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ P
C

C
78

20
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
C

 / 
C

r
0,

2-
20

,4
 (a

)

10
-1

.0
00

 (b
)

14
,5

 (a
)

71
3 

(b
)

G
en

g 
&

 X
ie

 (2
00

8)
B.

 ru
be

ns
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ P
C

C
78

20
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
C

 / 
C

r
0,

2-
20

,4
 (a

)

10
-1

.0
00

 (b
)

4,
73

 (a
)

23
2 

(b
)

O
ut

ro
s c

ru
st

ác
eo

s
Pr

oc
am

ba
ru

s c
la

rk
ii 

(D
ec

ap
od

a,
 a

st
ac

id
ae

)
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ i
Za

N
C

Ya
2

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

e 
/ s

v
3.

30
0-

33
.0

00
 (b

)
26

.7
18

 (b
)

Va
sc

on
ce

lo
s e

t a
l. 

(2
00

1)

K
al

lia
ps

eu
de

s s
ch

ub
ar

tii
 

(T
an

ai
da

ce
a)

M
. a

er
ug

in
os

a 
/ r

sT
95

01
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
e 

/ s
v

65
0-

2.
40

0 
(a

)
1.

44
0 

(a
)

M
on

ta
gn

ol
li 

et
 a

l. 
(2

00
4)

Th
am

no
ce

ph
al

us
 p

la
ty

ur
us

 
(a

no
st

ra
ca

)

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

,
Pl

an
kt

ot
hr

ix
 a

gh
ar

di
i, 

P.
 ru

be
ce

ns
 

/ F
lo

ra
çã

o
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
, -

r
r

, -
Y

r
e 

/ s
v

?
22

0-
1.

81
0 

(a
)

Tö
rö

kn
é 

et
 a

l. 
(2

00
0)

T.
  p

la
ty

ur
us

  
P.

 ru
be

ce
ns

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

, -
r

r
, -

Y
r

T 
/ s

v
?

3,
7-

8,
6 

(a
)

B
lo

m
 e

t a
l. 

(2
00

1)
T.

  p
la

ty
ur

us
  

P.
 ru

be
ce

ns
N

od
ul

ar
in

a
T 

/ s
v

?
1,

4 
(a

)

T.
  p

la
ty

ur
us

  
M

. a
er

ug
in

os
a 

/ F
lo

ra
çã

o
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
e 

/ s
v

?
59

8 
(a

)

Ta
rc

zy
ns

ka
 e

t a
l. 

(2
00

1)
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
T 

/ s
v

?
1.

22
5 

(a
)

T.
  p

la
ty

ur
us

 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

, -
r

r
, -

Y
r

T 
/ s

v
?

81
9-

2.
49

5 
(a

)
D

ro
bn

ie
w

sk
a 

et
 a

l. 
(2

00
4)

T.
  p

la
ty

ur
us

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

e 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

11
0-

35
0 

(a
)

M
ar

šá
le

k 
&

 B
lá

ha
 (2

00
4)

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

31
0-

58
0 

(a
)

L
ar

va
s d

e 
in

se
to

s
Ae

de
s a

eg
yp

ti 
– 

ii
(D

íp
te

ra
)

O
. a

ga
rd

hi
i /

 2
7

D
es

co
nh

ec
id

a
C

–  /
 s

v
?

4,
0-

2,
5 

(a
)

K
iv

ira
nt

a 
&

 a
bd

el
-h

am
ee

d 
(1

99
4)

 
Ae

de
s a

eg
yp

ti 
– 

iV
O

. a
ga

rd
hi

i /
 2

7
D

es
co

nh
ec

id
a

C
–  /

 s
v

?
8,

7-
5.

6 
(a

)

Ae
de

s a
eg

yp
ti 

– 
iV

O
. a

ga
rd

hi
i /

 2
7

D
es

co
nh

ec
id

a
e 

/ s
v

?
9.

50
0 

(a
)

Ae
de

s a
eg

yp
ti 

– 
iV

O
. a

ga
rd

hi
i /

 2
7

D
es

co
nh

ec
id

a
T 

/ s
v

?
1.

20
0 

(a
)

O
ut

ro
s i

nv
er

te
br

ad
os

H
yd

ra
 te

nu
at

a 
  (

C
ni

da
ria

)
M

ic
ro

cy
st

is
 sp

p.
 / 

Fl
or

aç
õe

s
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
e 

/ s
v

30
-1

00
.0

00
 (a

)
3.

10
0-

5.
10

0 
(a

)
M

ar
šá

le
k 

&
 B

lá
ha

 (2
00

4)
M

ic
ro

cy
st

is
 sp

p.
 / 

Fl
or

aç
õe

s
M

ic
ro

ci
st

in
a-

lr
T 

/ s
v

30
-1

00
.0

00
 (a

)
3.

90
0-

7.
40

0 
(a

)

Tu
bi

fe
x 

tu
bi

fe
x 

(o
lig

oc
ha

et
a)

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

e 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

2.
10

0-
7.

20
0 

(a
)

M
ic

ro
cy

st
is

 sp
p.

 / 
Fl

or
aç

õe
s

M
ic

ro
ci

st
in

a-
lr

T 
/ s

v
30

-1
00

.0
00

 (a
)

2.
30

0-
6.

90
0 

(a
)

C
on

tin
ua

çã
o 

Ta
be

la
 ii

i



298 Ferrão Filho, a.s.

Oecol. Bras., 13(2): 272-312, 2009

o
bs

er
va

çõ
es

: K
iv

ira
nt

a 
et

 a
l. 

(1
99

1)
: C

l 50
(2

4h
) e

st
im

ad
os

 p
or

 P
ro

bi
t a

 p
ar

tir
 d

os
 d

ad
os

 d
e 

m
or

ta
lid

ad
e;

 to
xi

na
s c

la
ss

ifi
ca

da
s d

e 
ac

or
do

 c
om

 b
io

en
sa

io
s e

m
 c

am
un

do
ng

o 
ou

 n
ão

 id
en

tifi
ca

da
s p

el
o 

au
to

r. 
K

iv
ira

nt
a 

&
 A

bd
el

-
h

am
ee

d 
(1

99
4)

: C
l 50

(2
4h

) 
pa

ra
 A

rt
em

ia
 s

al
in

a 
su

bm
et

id
a 

a 
ex

tra
to

s 
br

ut
os

 (
e)

 e
 f

ra
çõ

es
 m

et
an

ól
ic

as
 c

on
te

nd
o 

m
ic

ro
ci

st
in

as
 (

T)
, o

bt
id

as
 p

or
 e

xt
ra

çã
o 

em
 f

as
e 

só
lid

a 
(C

18
); 

C
l 50

(2
4-

48
h)

 p
ar

a 
la

rv
as

 i
i 

e 
iV

 d
e 

Ae
de

s 
ae

gy
pt

ii 
su

bm
et

id
as

 a
 c

él
ul

as
 v

iv
as

 d
e 

O
. a

ga
rd

hi
i e

 e
xt

ra
to

s 
br

ut
os

 (e
) e

 fr
aç

õe
s 

m
et

an
ól

ic
as

 c
on

te
nd

o 
m

ic
ro

ci
st

in
as

 (T
). 

 M
et

ca
lf 

et
 a

l. 
(2

00
2)

: C
l 50

(4
8h

) e
st

im
ad

os
 a

 p
ar

tir
 d

e 
bi

oe
ns

ai
os

 c
om

 e
xt

ra
to

s 
de

 v
ár

ia
s 

ce
pa

s 
de

 
C

. r
ac

ib
or

sk
ii 

(C
r

1,
 C

r
3,

 C
r

4 
e 

C
r

5)
 e

 C
l 50

(2
4-

48
h)

 p
ar

a 
a 

ce
pa

 d
e 

M
ic

ro
cy

st
is

 s
p.

 (P
C

C
78

13
); 

C
l 50

(2
4-

48
h)

 e
st

im
ad

os
 a

 p
ar

tir
 d

e 
bi

oe
ns

ai
os

 c
om

 to
xi

na
s 

pu
rifi

ca
da

s 
da

s 
ce

pa
s 

C
R

3 
e 

PC
C

78
13

.  
Sa

bo
ur

 e
t a

l. 
(2

00
2)

: 
C

l 50
(2

4-
48

h)
 e

st
im

ad
os

 a
 p

ar
tir

 d
e 

bi
oe

ns
ai

os
 c

om
 e

xt
ra

to
s 

de
 fl

or
aç

õe
s 

de
 M

ic
ro

cy
st

is
 ic

ht
yo

bl
ad

e.
 D

ro
bn

ie
w

sk
a 

et
 a

l. 
(2

00
4)

: C
l 50

(2
4h

) e
st

im
ad

os
 a

 p
ar

tir
 d

e 
bi

en
sa

io
s 

co
m

 to
xi

na
s 

pu
rifi

ca
da

s 
de

 fl
or

aç
õe

s. 
M

ar
šá

le
k 

&
 

B
lá

ha
 (2

00
4)

: C
l 50

(2
4-

48
h)

 p
ar

a 
Ar

te
m

ia
 s

al
in

a,
 C

l 50
(4

8h
) p

ar
a 

D
ap

hn
ia

 m
ag

na
, e

 C
l 50

(2
4h

) p
ar

a 
D

. p
ul

ex
, B

ra
ch

io
nu

s 
ca

ly
ci

flo
ru

s, 
Th

am
no

ce
ph

al
us

 p
la

ty
ur

us
, H

yd
ra

 te
nu

at
a 

e 
Tu

bi
fe

x 
tu

bi
fe

x 
pa

ra
 e

xt
ra

to
s 

br
ut

os
 (e

) 
e 

fr
aç

õe
s 

m
et

an
ól

ic
as

 c
on

te
nd

o 
m

ic
ro

ci
st

in
as

 (T
), 

ob
tid

as
 p

or
 e

xt
ra

çã
o 

em
 fa

se
 s

ól
id

a 
(C

18
). 

li
nd

sa
y 

et
 a

l. 
(2

00
6)

: C
l 50

(7
2h

) d
e 

an
im

ai
s 

ex
po

st
os

 a
 M

C
-L

R
 p

ur
ifi

ca
da

 s
om

en
te

 e
 p

ré
-e

xp
os

to
s 

a 
lip

op
ol

is
sa

ca
ríd

eo
s 

(L
PS

) 
24

 h
 a

nt
es

 d
a 

ex
po

si
çã

o 
a 

M
C

-l
r

. D
eM

ot
t e

t a
l. 

(1
99

1)
: c

on
ce

nt
ra

çã
o 

do
s e

xp
er

im
en

to
s c

om
 c

él
ul

as
 v

iv
as

 e
st

im
ad

a 
a 

pa
rti

r d
o 

pe
so

 se
co

 d
e 

M
ic

ro
cy

st
is

 (2
,0

4x
10

-5
 µ

g 
cé

l.-1
); 

C
l 50

(4
8h

) d
os

 e
xp

er
im

en
to

s c
om

 c
él

ul
as

 v
iv

as
 

de
 M

. a
er

ug
in

os
a 

e 
C

l 50
(7

2h
) d

os
 e

xp
er

im
en

to
s c

om
 c

él
ul

as
 v

iv
as

 d
e 

A.
 fl

os
-a

qu
ae

 e
st

im
ad

os
 p

or
 P

ro
bi

t a
 p

ar
tir

 d
os

 d
ad

os
 d

e 
so

br
ev

iv
ên

ci
a;

 C
l 50

(2
4-

48
h)

 p
ar

a 
os

 e
xp

er
im

en
to

s c
om

 to
xi

na
s p

ur
ifi

ca
da

s. 
R

ei
ni

ka
in

en
 e

t a
l. 

(1
99

4)
: C

l 50
(4

8h
) p

ar
a 

jo
ve

ns
 e

 a
du

lto
s d

e 
D

. p
ul

ex
 su

bm
et

id
os

 a
 su

bm
et

id
os

 a
 b

ai
xa

 (l
F)

 e
 a

lta
 (h

F)
 c

on
ce

nt
ra

çã
o 

de
 a

lim
en

to
. s

m
ith

 &
 G

ilb
er

t (
19

95
): 

C
e 50

 e
st

im
ad

os
 p

or
 P

ro
bi

t a
 p

ar
tir

 d
os

 d
ad

os
 d

e 
ta

xa
 d

e 
cr

es
ci

m
en

to
 

po
pu

la
ci

on
al

 (r
); 

bi
om

as
sa

 d
a 

ce
pa

 P
C

C
78

20
 c

al
cu

la
da

 c
om

o 
em

 D
eM

ot
t e

t a
l. 

(1
99

1)
. l

au
ré

n-
M

ää
ttä

 e
t a

l. 
(1

99
7)

: c
on

ce
nt

ra
çã

o 
de

 c
él

ul
as

 e
st

im
ad

a 
a 

pa
rti

r d
a 

bi
om

as
sa

 (m
g 

C
 l-1

 x
 2

) a
ss

um
in

do
 u

m
 c

on
te

úd
o 

de
 c

ar
bo

no
 

ce
lu

la
r d

e 
50

%
; C

l 50
(7

2h
) p

ar
a 

jo
ve

ns
 e

 a
du

lto
s d

e 
cl

on
es

 d
e 

D
. p

ul
ex

 su
bm

et
id

os
 a

 su
bm

et
id

os
 a

 b
ai

xa
 (l

F)
 e

 a
lta

 (h
F)

 c
on

ce
nt

ra
çã

o 
de

 a
lim

en
to

. F
er

rã
o-

Fi
lh

o 
et

 a
l. 

(2
00

0)
: c

on
ce

nt
ra

çã
o 

em
 b

io
m

as
sa

 e
st

im
ad

a 
a 

pa
rti

r d
a 

co
nc

en
tra

çã
o 

de
 c

ar
bo

no
 (m

g 
C

.l-1
 x

 2
) a

ss
um

in
do

 u
m

 c
on

te
úd

o 
de

 c
ar

bo
no

 c
el

ul
ar

 d
e 

50
%

; C
l 50

(4
8-

72
h)

 e
st

im
ad

os
 p

or
 P

ro
bi

t a
 p

ar
tir

 d
os

 d
ad

os
 d

e 
so

br
ev

iv
ên

ci
a;

 C
l 50

(2
4h

) p
ar

a 
M

. m
ac

le
ay

i s
ub

m
et

id
a 

à 
ce

pa
 P

C
C

78
20

; 
C

e 50
 e

st
im

ad
a 

po
r P

ro
bi

t a
 p

ar
tir

 d
os

 d
ad

os
 d

e 
ta

xa
 d

e 
cr

es
ci

m
en

to
 p

op
ul

ac
io

na
l (

r)
. T

ar
cz

yn
sk

a 
et

 a
l. 

(2
00

1)
: C

l 50
(2

4-
48

h)
 p

ar
a 

D
. m

ag
na

 e
 C

l 50
(2

4h
) p

ar
a 

T.
 p

la
ty

ur
us

 e
st

im
ad

os
 p

or
 P

ro
bi

t p
ar

a 
ex

tra
to

s b
ru

to
s (

e)
 e

 fr
aç

õe
s 

m
et

an
ól

ic
as

 c
on

te
nd

o 
m

ic
ro

ci
st

in
as

 (T
), 

ob
tid

as
 p

or
 e

xt
ra

çã
o 

em
 fa

se
 s

ól
id

a 
(C

18
). 

Fe
rr

ão
-F

ilh
o 

&
 a

ze
ve

do
 (2

00
3)

: C
e 50

 e
st

im
ad

os
 p

or
 P

ro
bi

t a
 p

ar
tir

 d
os

 d
ad

os
 d

e 
ta

xa
 d

e 
cr

es
ci

m
en

to
 p

op
ul

ac
io

na
l (

r)
. C

os
ta

 (2
00

5)
: 

co
nc

en
tra

çã
o 

do
s e

xp
er

im
en

to
s c

om
 c

él
ul

as
 v

iv
as

 e
st

im
ad

a 
co

m
o 

em
 F

er
rã

o-
Fi

lh
o 

et
 a

l. 
(2

00
0)

; C
l 50

(4
8-

96
h)

 e
st

im
ad

os
 p

or
 P

ro
bi

t a
 p

ar
tir

 d
os

 d
ad

os
 d

e 
so

br
ev

iv
ên

ci
a;

 C
l 50

(9
6h

) p
ar

a 
D

. g
es

sn
er

i s
ub

m
et

id
a 

a 
cé

lu
la

s v
iv

as
 

da
 c

ep
a 

T3
 e

 p
ar

a 
D

. p
ul

ex
 s

ub
m

et
id

a 
a 

cé
lu

la
s 

vi
va

s 
da

 c
ep

a 
N

Pl
J-

4;
 C

e 50
(4

8h
) p

ar
a 

M
. m

ic
ru

ra
 s

ub
m

et
id

a 
a 

cé
lu

la
s 

vi
va

s 
da

 c
ep

a 
T3

; C
l 50

 (9
6h

) p
ar

a 
M

. m
ic

ru
ra

 s
ub

m
et

id
a 

ao
 e

xt
ra

to
 d

a 
ce

pa
 N

Pl
J-

4;
 C

e 50
(4

8-
72

h)
 

pa
ra

 D
. p

ul
ex

 e
 M

. m
ic

ru
ra

 n
o 

ex
pe

rim
en

to
 c

om
 e

xt
ra

to
 d

a 
ce

pa
 T

3;
 C

l 50
 n

ão
 e

st
im

ad
os

 (N
e)

 d
ev

id
o 

a 
ba

ix
a 

m
or

ta
lid

ad
e 

no
s 

tra
ta

m
en

to
s. 

so
te

ro
-s

an
to

s 
et

 a
l. 

(2
00

6)
: v

al
or

es
 m

éd
io

s 
de

 C
e 50

(2
4-

48
h)

 e
st

im
ad

os
 a

 p
ar

tir
 

de
 d

oi
s 

te
st

es
. M

on
te

iro
 e

t a
l. 

(2
00

6)
: C

e 50
 e

st
im

ad
a 

po
r P

ro
bi

t a
 p

ar
tir

 d
os

 d
ad

os
 d

e 
fe

un
di

da
de

 (n
úm

er
o 

m
éd

io
 d

e 
ne

on
at

os
 p

or
 fê

m
ea

). 
o

ku
m

ur
a 

et
 a

l. 
(2

00
7)

: c
on

ce
nt

ra
çã

o 
do

s 
ex

pe
rim

en
to

s 
em

 µ
g 

de
 m

ic
ro

ci
st

in
a 

g-1
 

de
 m

at
er

ia
l l

io
fil

iz
ad

o;
 C

L 50
 (4

8h
) n

os
 te

st
es

 a
gu

do
s 

es
tim

ad
as

 p
el

o 
au

to
r a

tra
vé

s 
do

 te
st

e 
Tr

im
m

ed
 s

pe
ar

m
an

-K
ar

be
r; 

C
e 50

 n
os

 te
st

es
 c

rô
ni

co
s 

es
tim

ad
os

 p
or

 P
ro

bi
t a

 p
ar

tir
 d

os
 d

ad
os

 d
e 

fe
un

di
da

de
 to

ta
l (

nú
m

er
o 

to
ta

l d
e 

ne
on

at
os

 p
ro

du
zi

do
s p

or
 fê

m
ea

). 
Ta

ke
na

ka
 e

t a
l. 

(2
00

7)
: v

al
or

es
 m

éd
io

s d
e 

C
e 50

(4
8h

) e
st

im
ad

os
 a

 p
ar

tir
 d

e 
do

is
 te

st
es

. G
ilb

er
t (

19
94

): 
C

l 50
 (4

8h
) p

ar
a 

B.
 c

al
yc

ifl
or

us
 e

 S
. p

ec
tin

at
a 

es
tim

ad
os

 p
or

 P
ro

bi
t a

 p
ar

tir
 d

os
 d

ad
os

 d
e 

lo
ng

ev
id

ad
e.

 r
ei

ni
ka

in
en

 e
t a

l. 
(2

00
2)

: C
e 50

(4
8h

) p
ar

a 
E.

 a
ffi

ni
s. 

G
en

g 
&

 X
ie

 (2
00

8)
: C

e 50
 ca

lc
ul

ad
as

 a
 p

ar
tir

 d
e 

nú
m

er
o 

m
éd

io
 d

e 
ne

on
at

os
 p

ro
du

zi
do

s;
 b

io
m

as
sa

 d
a 

ce
pa

 P
C

C
78

20
 c

al
cu

la
da

 c
om

o 
em

 D
eM

ot
t e

t a
l. 

(1
99

1)
. 

Va
sc

on
ce

lo
s e

t a
l. 

(2
00

1)
: C

l 50
(2

4h
) c

al
cu

la
do

s a
 p

ar
tir

 d
os

 d
ad

os
 d

e 
so

br
ev

iv
ên

ci
a.

 M
on

ta
gn

ol
li 

et
 a

l. 
(2

00
4)

: C
l 50

(9
6h

). 
Tö

rö
kn

é 
et

 a
l. 

(2
00

0)
: C

l 50
(2

4h
) p

ar
a 

ex
tra

to
s d

e 
di

fe
re

nt
es

 fl
or

aç
õe

s. 
B

lo
m

 e
t a

l. 
(2

00
1)

: C
l 50

(2
4h

) 
pa

ra
 d

ife
re

nt
es

 v
ar

ia
nt

es
 d

e 
m

ic
ro

ci
st

in
a 

e 
no

du
la

rin
a.

 K
iv

ira
nt

a 
&

 a
bd

el
-h

am
ee

d 
(1

99
4)

: C
l 50

(2
4-

48
h)

 p
ar

a 
la

rv
as

 ii
 e

 iV
 d

e 
Ae

de
s a

eg
yp

tii
.  

N
ot

es
: C

L 50
(2

4h
) i

n 
K

iv
ir

an
ta

 e
t a

l. 
(1

99
1)

 w
er

e 
es

tim
at

ed
 b

y 
Pr

ob
it 

fro
m

 re
su

lts
 o

f m
or

ta
lit

y;
 to

xi
ns

 c
la

ss
ifi

ed
 a

cc
or

di
ng

 w
ith

 b
io

as
sa

ys
 w

ith
 r

at
s 

or
 n

ot
 id

en
tifi

ed
 b

y 
th

e 
au

th
or

s. 
C

l 50
(2

4h
) i

n 
K

iv
ir

an
ta

 &
 A

bd
el

-H
am

ee
d 

(1
99

4)
 fo

r a
rte

m
ia

 sa
lin

a 
su

bm
itt

ed
 to

 ra
w

 e
xt

ra
ct

s o
f (

E)
 a

nd
 m

et
an

ol
ic

 fr
ac

tio
ns

 w
ith

 m
ic

ro
ci

st
in

s (
T)

, o
bt

ai
ne

d 
by

 e
xt

ra
tio

n 
in

 so
lid

 p
ha

se
 (C

18
). 

C
L 50

(4
8h

) f
or

 se
co

nd
 a

nd
 fo

ur
th

 in
st

ar
 la

rv
ae

 o
f a

ed
es

 a
eg

yp
tii

 e
xp

os
ed

 to
 

liv
in

g 
ce

lls
 o

f O
. a

ga
rd

hi
i a

nd
 ra

w
 e

xt
ra

ct
s (

E)
 a

nd
 m

et
an

ol
ic

 fr
ac

tio
ns

 w
ith

 m
ic

ro
ci

st
in

s (
T)

. C
L 50

(4
8h

) i
n 

M
et

ca
lf 

et
 a

l. 
(2

00
2)

 w
er

e 
es

tim
at

ed
 fr

om
 b

io
as

sa
ys

 w
ith

 e
xt

ra
ct

s o
f s

ev
er

al
 st

ra
in

s o
f C

. r
ac

ib
or

ki
i (

C
R1

, C
R3

, C
R4

, 
an

d 
C

R5
) a

nd
 C

L 50
 (2

4-
48

h)
 o

f t
he

 st
ai

n 
of

 M
ic

ro
cy

st
is

 sp
 (P

C
C

78
13

);
 C

L 50
(2

4-
48

h)
 w

er
e 

es
tim

at
ed

 fr
om

 b
io

as
sy

as
 w

ith
 p

ur
ifi

ed
 to

xi
ns

 fr
om

 st
ra

in
s C

R3
 a

nd
 P

C
C

78
13

. C
L 50

(2
4-

48
h)

 in
 S

ab
ou

r e
t a

l (
20

02
) w

as
 e

st
im

at
ed

 
ba

se
d 

on
 b

io
as

sa
ys

 w
ith

 d
iff

er
en

t b
lo

om
 e

xt
ra

ct
s o

f M
ic

ro
cy

st
is

 ic
ht

yo
bl

ad
e.

 C
L 50

(2
4h

) i
n 

D
ro

bn
ie

w
sk

a 
et

 a
l. 

(2
00

4)
 w

as
 e

st
im

at
ed

 fr
om

 b
io

as
sa

ys
 w

ith
 p

ur
ifi

ed
 to

xi
ns

 fr
om

 b
lo

om
s. 

C
L 50

(2
4-

48
h)

 in
 M

ar
sa

le
k 

&
 B

la
ha

 (2
00

4)
 

fo
r a

rte
m

ia
 s

al
in

a,
 C

L 50
 (4

8h
) t

o 
D

ap
hn

ia
 m

ag
na

, a
nd

 C
L 50

(2
4h

) t
o 

D
. p

ul
ex

, B
ra

ch
io

nu
s 

ca
ly

ci
flo

ru
s, 

Th
am

no
ce

ph
al

us
 p

la
ty

ur
us

, H
yd

ra
 te

nu
at

a,
 a

nd
 T

ub
ife

x 
tu

bi
fe

x 
w

er
e 

de
te

rm
in

ed
 fr

om
 ra

w
 e

xt
ra

ct
s (

E)
 a

nd
 m

et
an

ol
ic

 
fr

ac
tio

ns
 w

ith
 m

ic
ro

ci
st

in
s 

(T
) o

bt
ai

ne
d 

by
 s

ol
id

 p
ha

se
 e

xt
ra

ct
io

n 
(C

18
). 

C
L 50

(7
2h

) i
n 

Li
nd

sa
y 

et
 a

l. 
(2

00
6)

 fo
r 

an
im

al
s 

ex
po

se
d 

to
 M

C
-L

R 
an

d 
lip

op
ol

ys
ac

ha
ri

de
s 

(L
PS

) p
ri

or
 to

 e
xp

os
ur

e 
to

 M
C

-L
R.

 C
on

ce
nt

ra
tio

ns
 o

f 
ex

pe
ri

m
en

ts
 w

ith
 li

vi
ng

 c
el

ls
 in

 D
eM

ot
t e

t a
l. 

(1
99

1)
 w

as
 e

st
im

at
ed

 fr
om

 th
e 

dr
y 

w
ei

gh
t o

f M
ic

ro
cy

st
is

 (2
.0

4x
10

-5
 µ

g 
cé

l-1
);

 C
L 50

(4
8h

) o
f e

xp
er

im
en

ts
 w

ith
 li

vi
ng

 M
. a

er
ug

in
os

a 
an

d 
C

L 50
(7

2h
) o

f e
xp

er
im

en
ts

 w
ith

 li
vi

ng
 A

. 
flo

s-
aq

ua
e 

w
er

e 
es

tim
at

ed
 b

y 
Pr

ob
it 

ba
se

d 
on

 su
rv

iv
or

sh
ip

 re
su

lts
; C

L 50
(2

4-
48

h)
 w

as
 e

st
im

at
ed

 fo
r e

xp
er

im
en

ts
 w

ith
 p

ur
ifi

ed
 to

xi
ns

. C
L 50

(4
8h

) i
n 

Re
in

ik
ai

ne
n 

et
 a

l. 
(1

99
4)

 w
as

 e
st

im
at

ed
 fo

r j
uv

en
ile

s a
nd

 a
du

lts
 o

f D
. p

ul
ex

 
ex

po
se

d 
to

 lo
w

 (L
F)

 a
nd

 h
ig

h 
(H

F)
 fo

od
 c

on
ce

nt
ra

tio
n.

 C
E 50

 in
 S

m
ith

 &
 G

ilb
er

t (
19

95
) w

er
e 

es
tim

at
ed

 b
y 

Pr
ob

it 
fro

m
 p

op
ul

at
io

n 
gr

ow
th

 ra
te

 (r
);

 b
io

m
as

s o
f s

tr
ai

n 
PC

C
78

20
 a

s i
n 

D
eM

ot
t e

t a
l. 

(1
99

1)
. C

el
l c

on
ce

nt
ra

tio
n 

in
 

La
ur

én
-M

ää
ttä

 et
 al

. (
19

97
) w

as
 es

tim
at

ed
 fr

om
 b

io
m

as
s (

m
g 

C
 1

-1
 x 

2)
 a

ss
um

in
g 

a 
ce

llu
la

r c
ar

bo
n 

co
nt

en
t o

f 5
0%

; C
L 50

(7
2h

) f
or

 ju
ve

ni
le

s a
nd

 a
du

lts
 cl

on
es

  o
f D

. p
ul

ex
 ex

po
se

d 
to

 lo
w

 (L
F)

 a
nd

 h
ig

h 
(H

F)
 fo

od
 co

nc
en

tr
at

io
n.

 
Bi

om
as

s 
co

nc
en

tr
at

io
n 

 in
 F

er
rã

o-
Fi

lh
o 

et
 a

l. 
(2

00
0)

 (m
g 

C
 l-1

 x
 2

) w
as

 e
st

im
at

ed
 c

on
si

de
ri

ng
 a

 c
el

lu
la

r c
ar

bo
n 

co
nt

en
t o

f 5
0%

; C
L 50

(4
8-

72
h)

 w
as

 e
st

im
at

ed
 b

y 
Pr

ob
it 

fro
m

 s
ur

vi
vo

rs
hi

p 
re

su
lts

; C
L 50

(2
4h

) o
f M

. m
ac

le
ay

i 
ex

po
se

d 
to

 st
ra

in
 P

C
C

78
20

; C
E 50

 w
as

 e
st

im
at

ed
 b

y 
Pr

ob
it 

ba
se

d 
on

 p
op

ul
at

io
n 

gr
ow

th
 ra

te
 (r

). 
In

 T
ar

cz
yn

sk
a 

et
 a

l. 
(2

00
1)

, C
L 50

(2
4-

48
h)

 o
f D

. m
ag

na
 a

nd
 C

L 50
(2

4h
) o

f T
. p

la
ty

ur
us

 w
er

e 
es

tim
at

ed
 b

y 
Pr

ob
it 

fro
m

 ra
w

 e
xt

ra
ct

s 
(E

) a
nd

 m
et

an
ol

ic
 fr

ac
tio

ns
 w

ith
 m

ic
ro

ci
st

in
s (

T)
 o

bt
ai

ne
d 

by
 so

lid
 p

ha
se

 e
xt

ra
ct

io
n 

(C
18

). 
C

E 50
 in

 F
er

rã
o-

Fi
lh

o 
&

 A
ze

ve
do

 (2
00

3)
 w

as
 e

st
im

at
ed

 b
y 

Pr
ob

it 
fro

m
 p

op
ul

at
io

na
l g

ro
w

th
 ra

te
 (r

). 
C

on
ce

nt
ra

tio
n 

of
 e

xp
er

im
en

ts
 

w
ith

 li
vi

ng
 c

el
ls

 in
 C

os
ta

 (2
00

5)
 w

er
e 

es
tim

at
ed

 a
s i

n 
Fe

rr
ão

-F
ilh

o 
et

 a
l. 

(2
00

0)
; C

L 50
(4

8-
96

h)
 w

er
e 

es
tim

at
ed

 b
y 

Pr
ob

it 
fro

m
 su

rv
iv

or
sh

ip
 re

su
lts

; C
L 50

(9
6h

) o
f D

. g
es

sn
er

i e
xp

os
ed

 to
 li

vi
ng

 c
el

ls
 o

f s
tr

ai
n 

T3
 a

nd
 o

f D
. p

ul
ex

 
ex

po
se

d 
to

 li
vi

ng
 c

el
ls

 o
f s

tr
ai

n 
N

PL
J-

4;
 C

E 50
(4

8h
) o

f M
. m

ic
ru

ra
 e

xp
os

ed
 to

 li
vi

ng
 c

el
ls

 o
f s

tr
ai

n 
T3

; C
L 50

 (9
6h

) o
f M

. m
ic

ru
ra

 e
xp

os
ed

 to
 s

tr
ai

n 
N

PL
J-

4;
 C

E 50
(4

8-
72

h)
 o

f D
. p

ul
ex

 a
nd

 M
. m

ic
ru

ra
 in

 th
e 

ex
pe

ri
m

en
t w

ith
 

ex
tr

ac
t o

f s
tr

ai
n 

T3
; C

L 50
 w

er
e 

no
t e

st
im

at
ed

 (N
E)

 b
ec

au
se

 m
or

ta
ili

ty
 w

as
 lo

w
 in

 a
ll 

tre
at

m
en

ts
. M

ea
n 

va
lu

es
 in

 S
ot

er
o-

Sa
nt

os
 e

t a
l. 

(2
00

6)
 fo

r C
E 50

(2
4-

48
h)

 w
er

e 
es

tim
at

ed
 fr

om
 tw

o 
te

st
s. 

C
E 50

 in
 M

on
te

iro
 e

t a
l. 

(2
00

6)
 w

as
 

es
tim

at
ed

 b
y 

Pr
ob

it 
fro

m
 fe

cu
nd

ity
 re

su
lts

 (m
ea

n 
nu

m
be

r o
f n

ew
bo

rn
s p

er
 fe

m
al

e)
. C

on
ce

nt
ra

tio
n 

of
 e

xp
er

im
en

ts
 in

 O
ku

m
ur

a 
et

 a
l. 

(2
00

7)
 a

re
 g

iv
en

 in
 m

g 
of

 m
ic

ro
ci

st
in

 g
-1

 o
f f

re
ez

e 
dr

ie
d 

m
at

er
ia

l; 
C

L 50
 (4

8h
) i

n 
ac

ut
e 

te
st

s 
w

er
e 

es
tim

at
ed

 b
y 

th
e 

au
th

or
 b

y 
Tr

im
m

ed
 S

pe
ar

m
an

-K
ar

be
r t

es
t; 

C
E 50

 o
f c

hr
on

ic
 te

st
s w

er
e 

st
im

at
ed

 b
y 

Pr
ob

it 
fro

m
 o

ve
ra

ll 
fe

cu
nd

ity
 (n

um
be

r o
f n

ew
bo

rn
s p

er
 fe

m
al

e)
. M

ea
n 

va
lu

es
 o

f C
E 50

(4
8h

) i
n 

Ta
ke

na
ka

 e
t a

l. 
(2

00
7)

 
w

er
e 

es
tim

at
ed

 fr
om

 tw
o 

te
st

s. 
C

L 50
 (4

8h
) o

f B
. c

al
yc

ifl
or

us
 a

nd
 s

. p
ec

tin
at

a 
in

 G
ilb

er
t (

19
94

) w
er

e 
es

tim
at

ed
 b

y 
Pr

ob
it 

fro
m

 lo
ng

ev
ity

 re
su

lts
. C

E 50
(4

8h
) i

n 
Re

in
ik

ai
ne

n 
et

 a
l. 

(2
00

2)
 w

as
 e

st
im

at
ed

 to
 E

. a
ffi

ni
s. 

C
E 50

 in
 G

en
g 

&
 X

ie
 (2

00
8)

 w
as

 c
al

cu
la

te
d 

fro
m

 th
e 

m
ea

n 
nu

m
be

r o
f n

ew
bo

rn
s p

ro
du

ce
d;

 b
io

m
as

s o
f s

tr
ai

n 
PC

C
78

20
 w

as
 c

al
cu

la
te

d 
as

 in
 D

eM
ot

t e
t a

l. 
(1

99
1)

. C
L 50

(2
4h

) i
n 

Va
sc

on
ce

lo
s e

t a
l. 

(2
00

1)
 w

er
e 

ca
lc

ul
at

ed
 fr

om
 su

rv
iv

or
sh

ip
 

re
su

lts
. C

L 50
(9

6h
) i

n 
M

on
ta

gn
ol

li 
et

 a
l. 

(2
00

4)
. C

L 50
(2

4h
) i

n 
Tö

rö
kn

é 
et

 a
l. 

(2
00

0)
 w

er
e 

ca
lc

ul
at

ed
 fo

r e
xt

ra
ct

s f
ro

m
 d

iff
er

en
t b

lo
om

s. 
C

L 50
(2

4h
) i

n 
Bl

om
 e

t a
l. 

(2
00

1)
 w

er
e 

ca
lc

ul
at

ed
 fo

r d
iff

er
en

t m
ic

ro
ci

st
in

s a
nd

 n
od

ul
ar

in
s 

va
ri

an
ts

. C
L 50

(2
4-

48
h)

 in
 K

iv
ir

an
ta

 &
 A

bd
el

-H
am

ee
d 

(1
99

4)
 w

er
e 

es
tim

at
ed

 fo
r s

ec
on

d 
an

d 
fo

ur
th

 in
st

ar
 la

rv
ae

 o
f a

ed
es

 a
eg

yp
tii

.

C
on

tin
ua

çã
o 

Ta
be

la
 ii

i



299BioaCUMUlaÇão De CiaNoToXiNas e seUs eFeiTos eM orGaNisMos aqUáTiCos

Oecol. Bras., 13(2): 272-312, 2009

et al. 1994, Bury et al. 1995, Zimba et al. 2001, li 
et al. 2005). No entanto, além de não haver estudos 
conclusivos que correlacionem estes efeitos às ciano-
toxinas conhecidas, resultados conflitantes emergem 
de alguns estudos. enquanto Beveridge et al. (1993) 
mostraram que tilapia do Nilo (Oreochromis niloticus) 
apresentou aumento dos batimentos operculares e da 
taxa de ingestão de cianobactérias com uma cepa não-
tóxica de M. aeruginosa e nenhum efeito com uma 
cepa tóxica, Keshavanath et al. (1994) observaram 
resposta inversa para a mesma espécie de peixe. a 
carpa européia Rutilus rutilus alimentada com células 
de Aphanizomenon ou Microcystis coletadas de lagos 
eutróficos apresentou baixo crescimento quando 
comparada à carpa alimentada com zooplâncton, mas 
o crescimento com Microcystis foi significativamente 
menor. este baixo crescimento, entretanto, não pôde 
ser atribuído à presença de microcistinas, mas sim à 
baixa digestibilidade desta cianobactéria para a carpa 
(Kamjunke et al. 2002).

efeitos da microcistina-lr a nível bioquímico 
também foram observados em peixes. Pflugmacher 
et al. (1998) encontraram uma redução na atividade 
da GsT em vários organismos, incluído peixes. 
Wiegand et al. (1999) estudaram a atividade de 
duas enzimas de detoxificação (GST e glutationa-
peroxidase, GP-X) e mostraram que existe uma 
relação entre a absorção de microcistina-lr em 
estágios larvais de Danio rerio e a atividade destas 
enzimas, possivelmente indicando a habilidade deste 
organismo em metabolizar a microcistina-lr a um 
composto menos tóxico. Portanto, efeitos crônicos, 
tais como redução no crescimento em estágios 
embrionários, quando a organogênese ainda não está 
terminada, e a microcistina-lr pode atingir não só 
um órgão alvo, mas todo o organismo, poderia ser 
devido ao aumento da demanda energética deste 
processo de detoxificação. Bury et al. (1996, 1998), 
entretanto, observaram que um extrato de Microcystis 
inibiu mais efetivamente as bombas iônicas da 
guelra de tilápia (Oreochromis mossambicus) do que 
microcitina-LR purificada, e demonstrou que este 
efeito se deve a ácidos graxos presentes nas células 
de Microcystis, que interagem com as membranas do 
epitélio das guelras.

a rota de exposição tem sido considerada de grande 
importância na determinação dos efeitos, à medida 
que a exposição a toxinas dissolvidas no meio causa 

efeitos muito menores, ou nenhuma mortalidade, 
quando comparadas com as mesmas doses letais 
aplicadas oralmente. embora em condições naturais 
as toxinas entrem principalmente através da ingestão 
de células e absorção no trato gastro-intestinal (via 
sistema do ácido biliar), a absorção pode ocorrer, em 
menor proporção, através das guelras ou epiderme 
(Tencalla et al. 1994). Portanto, espécies de peixes 
herbívoros como tilápia e carpa são mais susceptíveis 
de serem afetadas pelas cianotoxinas. alguns estudos 
experimentais de laboratório, entretanto, realizam 
a exposição às cianotoxinas através da via gastro-
intestinal de maneira forçada, introduzindo extratos 
de cianobactérias diretamente no estômago dos peixes 
por tubos (gavage), ou utilizam misturas de extratos 
com agar-agar, formando uma espécie de gelatina, 
a qual é oferecida ad libitum (Carbis et al. 1996, 
Tencalla & Dietrich 1997, Zimba et al. 2001, soares et 
al. 2004). outros ainda utilizam a via intraperitonial, 
lisando previamente as células concentradas a partir 
de culturas ou de florações naturais (Carbis et al. 
1996, Zimba et al. 2001, li et al. 2005). embora estas 
técnicas sejam úteis no estudo de efeitos patológicos, 
nenhuma delas representa as condições naturais. 
Magalhães et al. (2001), entretanto, encontraram 
grande massa de células tóxicas de Microcystis no 
estômago de tilápias (Tilapia rendalli) na lagoa de 
Jacarepaguá (rJ), e acúmulo de microcistinas nas 
víceras, fígado e músculo, o que comprova a ingestão 
e assimilação destas toxinas por tilápias em condições 
naturais. Zhang et al. (2007) encontraram as maiores 
concentrações de microcistinas nos intestinos de H. 
molitrix, porém não encontraram nenhuma toxina no 
tecido adiposo, sugerindo que a ingestão é a rota mais 
provável de exposição desta carpa.

a habilidade das carpas em utilizar as cianobactérias 
como fonte de alimento é considerada uma das razões 
da dominância desta espécie sobre a perca em lagos 
europeus eutróficos (Kamjunke et al 2002) e tem 
sido utilizada na biomanipulação de lagos eutróficos 
visando à melhoria na qualidade da água (UNeP-
ieTC 2001). a introdução da carpa H. molitrix no 
projeto de biomanipulação do lago Paranoá, em 
Brasília, foi considerada um dos fatores responsáveis 
pela redução das cianobactérias (C. raciborskii e M. 
aeruginosa) e pela melhoria na qualidade da água 
deste reservatório (UNeP-ieTC 2001).

Além de efeitos fisiológicos e bioquímicos as 
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cianotoxinas podem causar alterações comportamen-
tais em peixes. Baganz et al. (2004) mostraram que a 
atividade natatória (velocidade de natação e número 
de voltas) de D. rerio e Leucaspius delineatus expostos 
a microcystina–lr apresentou uma resposta dose-
dependente, mas que isto foi dependente do período 
(dia/noite). Durante o dia, a atividade de ambos 
os peixes nas menores concentrações aumentou, 
enquanto que maiores concentrações levaram a uma 
significativa redução da atividade. Lefebvre et al. 
(2005) mostrou que as saxitoxinas podem alterar a 
função sensório-motora do peixe Clupea harengus 
pallasi, diminuindo sua resposta natatória espontânea 
e induzida em uma hora de exposição, mas que os 
peixes recuperaram a atividade motora normal após 
4-24 horas de exposição continua. Ferrão-Filho et 
al. (2007) mostraram que D. rerio exposto tanto a 
uma cepa de C. raciborskii produtora de saxitoxinas 
quanto a amostras de água bruta de um reservatório 
hipereutrófico (Res. do Funil, RJ), que contem esta 
e outras cianobactérias, teve sua atividade natatória 
(distância percorrida e velocidade média) significa-
tivamente aumentada. este resultado não concorda 
com o efeito encontrado no estudo de lefebvre et al. 
(2005), que é mais compatível com o mecanismo de 
ação das saxitoxinas (paralisia), demonstrando que 
outras toxinas ou compostos, com propriedades irri-
tantes ao contato com os peixes (provavelmente com 
as guelras), podem estar presentes.

estudos sobre os efeitos de outras neurotoxinas 
em peixes, como a anatoxina-a, são ainda escassos. 
os únicos estudos encontrados são os de oberemm 
et al. (1999) que descrevem alterações no batimento 
cardiaco de D. rerio após exposição a anatoxina-a 
purificada, e os estudos de Osswald et al. (2007 e 
no prelo), que descrevem efeitos de extratos desta 
toxina em estágios embrionários da carpa Ciprinus 
carpio, como aumento da taxa de mortalidade, taxa 
de eclosão de ovos, comprimento da larva e na taxa 
de malformação do esqueleto.

DESENVOLVIMENTO DE TOLErÂNCIA/
rESISTÊNCIA A CIANOTOXINAS

ao contrário das regiões temperadas, onde as 
florações de cianobactérias ocorrem num curto 
espaço de tempo (meio do verão), nos trópicos as 
florações tendem a ser mais persistentes, ocorrendo 

durante períodos que podem se extender por mais de 
um ano. Devido a esse fato, alguns estudiosos têm 
hipotetisado que o zooplâncton tropical tenderia a 
desenvolver maior tolerância às cianotoxinas. Ferrão-
Filho et al. (2000), no entanto, demonstraram que a 
tolerância maior ou menor deve-se mais à estratégia 
de vida do que à origem geográfica de cladóceros 
planctônicos. Dentre os organismos testados por 
estes autores, Ceriodaphnia cornuta, de origem 
tropical, demonstrou maior tolerância que os demais 
cladóceros (incluindo Daphnia pulex, D. pulicaria 
e D. similis, todas de origem temperada), porém 
Moinodaphnia macleayi (i.e. Moina minuta), também 
de origem tropical foi a espécie mais sensível dentre os 
cladóceros. Portanto, os autores chegaram à conclusão 
de que espécies sensíveis e resistentes ocorrem em 
ambas as regiões e sugeriram que as diferenças na 
estratégia de vida destes organismos (que em parte 
refletem as adaptações ao ambiente) explicaram 
melhor os resultados encontrados. espécies tropicais 
de cladóceros tendem a ser menores (0,5-1,5mm) que 
as espécies temperadas (2,0 a 4,0mm), tendo também 
ciclo de vida mais curto (20 a 30 dias) e alta taxa de 
reprodução, chegando à idade reprodutiva mais cedo 
(3 a 4 dias). os grandes dafnídeos de países temperados 
tendem a ter ciclo de vida mais longo (40 a 50 dias), 
e investem em reprodução mais tardiamente (5 a 7 
dias) e com um tamanho maior.  Portanto, é provável 
que as cianobactérias tenham um efeito muito maior 
em espécies que adotem a estratégia de crescimento 
rápido e alto investimento de energia em reprodução 
que em espécies que invistam mais em tamanho 
corporal na fase pré-reprodutiva. 

alguns trabalhos também mostram que existe alta 
variação intraespecifica (clonal) na sensibilidade/tole-
rância a cianotoxinas (hietala et al. 1995, hietala et 
al. 1997a, 1997b, Ferrão-Filho 1998, reinikainen et 
al. 1998). sarnelle & Wilson (2005) encontraram dife-
renças de sensibilidade entre clones de D. pulicaria 
originários de lagos de diferentes graus de eutrofização 
(classificados segundo as concentrações de fósforo 
total) submetidos a dietas de Microcystis tóxica. Clones 
provenientes de lagos eutróficos foram mais tolerantes 
que clones provenientes lagos oligotróficos. 

o desenvolvimento de tolerância em cladoceros 
pré-expostos às cianobactérias tóxicas tem sido rela-
tado em alguns trabalhos (Gustafsson & hansson 
2004, Gustafsson et al. 2005, Guo & Xie 2006). a pré-
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exposição maternal a Microcystis tóxica pode, inclu-
sive, resultar num aumento da tolerância a microcis-
tinas pelas gerações seguintes. Gustafsson et al. (2005) 
demonstraram que fêmeas pré-expostas a uma cepa 
tóxica de M. aeruginosa tiveram três gerações (F1, F2 
e F3) de descendentes que apresentaram melhora no 
seu fitness (taxa intríseca de aumento populacional, 
r), sugerindo que o desenvolvimento de tolerância a 
cianobactérias tóxicas é uma defesa indusível e pode 
ser transferida da mãe para a prole. a explicação para 
isto estaria na ativação do mecanismo de detoxificação 
pelos animais expostos, com o aumento da expressão 
gênica de enzimas de detoxificação.

a microevolução por seleção de clones de 
organismos partenogenéticos que têm ciclos sexuados 
de reprodução tem sido apontada como fator capaz 
de provocar o desenvolvimento da tolerância a 
cainobactérias tóxicas, em lagos que passaram por 
um processo de eutrofização artificial (Hairston et al. 
1999, hairston et al. 2001). estes autores mostraram 
que clones de D. galeata, originados a partir de efípios 
retirados do sedimento do lago Constance, com 
idades anteriores (1962-71), durante o pico (1978-80) 
e posteriores (1992-97) ao processo de eutrofização, 
apresentaram sensibilidade diferenciada a Microcystis, 
sendo que clones de idade anterior à dominância 
de cianobactérias foram significativamente mais 
sensíveis (menores valores de Cl50) do que clones 
de idade posterior a este evento. isto demonstra 
que eventos que ocorrem numa escala temporal de 
décadas são capazes de selecionar organismos mais 
resistentes às cianotoxinas.

os mecanismos de tolerância às cianobactérias e 
suas toxinas podem ainda ser classificados de acordo 
com a estratégia do organismo. a seleção do tamanho 
de partículas pelo zooplâncton parece favorecer 
espécies de pequeno porte em ambientes dominados por 
cianobactérias, na medida em que estas normalmente 
ocorrem na forma de grandes colônias ou filamentos 
que são dificilmente ingeridos pelo zooplâncton 
(DeMott 1990). Deste modo, prediz-se que em lagos 
que passam por um processo de eutrofização artificial, 
com conseqüente dominância de cianobactérias, 
ocorre uma mudança na comunidade zooplanctônica, 
com a substituição dos herbívoros de grande porte 
(i.e. Daphnia) por espécies de zooplâncton de menor 
tamanho (i.e. rotíferos e pequenos cladóceros) 
e copépodos ciclopóides de hábitos alimentares 

seletivos (raptorial feeders) (orcutt & Pace 1984, 
Ferrão-Filho et al. 2002a, leonard & Pearl 2005, 
hansson et al. 2007).

a resistência comportamental também tem sido 
demonstrada em alguns trabalhos.  DeMott & Moxter 
(1991) mostraram que copépodos são mais seletivos 
e evitam a ingestão de cianobactérias tóxicas, mas 
que a seletevidade depende do tempo que o animal 
permanece sem alimento nutritivo. DeMott (1993, 
1999) também mostra que diferentes espécies de 
Daphnia apresentam diferenças na resistência à 
ingestão de cianobactérias tóxicas. enquanto algumas 
espécies mostram baixa taxa de ingestão (filtração) 
continuada ao longo de 24 horas, mostrando alta 
resistência, outras apresentam ingestão crescente 
durante o mesmo período, mostrando que a fome, 
durante a exposição prolongada às cianobactérias, 
é um fator que exerce influência na resistência. A 
resistência comportamental, portanto, é dependente 
da limitação alimentar. Panosso et al. (2003), 
entretanto, verificaram que o copépodo Notodiaptomus 
inheringi consome indiscriminadamente cepas 
tóxicas e não tóxicas de Microcystis, e concluíram 
que a longa história de exposição deste copépodo 
neotropical a cianobactérias conferiu-lhe resistência 
às cianotoxinas.

A tolerância fisiológica às cianotoxinas também 
tem sido evidenciada em alguns trabalhos. Wilson & 
hay (2007) mostraram que um clone de D. pulicaria 
foi resistente a microcistina-lr misturada a uma 
dieta de Chlorella (clorofícea) liofilizada, enquanto 
o mesmo clone foi sensível a células intactas de 
Microcystis tóxica. Costa (2005) mostrou que duas 
espécies de cladócero (D. pulex e M. micura) foram 
mais sensíveis a células intactas de Microcystis do 
que a extratos da mesma cepa. isto demonstra que, 
provavelmente, os efeitos das cianotoxinas são mais 
potentes quando as células são ingeridas intactas e 
ocorre a liberação e absorção das toxinas dentro do trato 
digestivo. Ferrão-Filho et al. (2008) mostraram que 
duas espécies de Daphnia apresentaram diferenças de 
sensibilidade a uma cepa de C. raciborskii produtora 
de saxitoxinas.  enquanto, D. pulex mostrou-se 
bastante sensível a esta cepa, sofrendo imobilização 
em concentrações tão baixas quanto 100 células ml-1, 
correspondente a uma concentração de 0,0085ng 
eqsTX l-1, D. gessneri não sofreu nenhum efeito desta 
cepa, mesmo em concentrações tão elevadas quanto 
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104 células ml-1 (~9,40 ng eqsTX l-1), indicando uma 
tolerância fisiológica deste dafinídeo a saxitoxinas. 
este fato corrobora a hipótese de maior tolerância de 
espécies tropicais às cianobactérias.

Diferenças na sensibilidade de organismos a 
toxinas podem ser explicadas por diferenças na 
atividade de enzimas de detoxificação, tais como 
citocromo P-450 e GsT (van straalen 1994). a 
Tabela i apresenta as principais enzimas envolvidas 
no processo de detoxificação das cianotoxinas. As 
glutationas-s-transferases (GsTs) fazem parte do 
grupo de enzimas da fase ii, desempenhando papel 
fisiológico importante na iniciação da detoxificação, 
estando presente em todos os grupos taxonômicos 
(sheehan et al. 2001). a reação de conjugação do grupo 
sulfidrílico da glutationa com grupos eletrofílicos de 
compostos xenobióticos e toxinas, catalisada pela 
GsT, torna os produtos da reação menos tóxicos e 
mais solúveis em água, facilitando a excreção (habig 
et al. 1974). alguns trabalhos apontam um aumento 
da atividade destas enzimas, assim com a formação 
de conjugados entre a glutationa e microcistina, como 
responsáveis pela redução da toxicidade desta toxina 
em organismos aquáticos (Wiegand et al. 1999, 
Wiegand et al. 2002, Beattie et al. 2003, Nogueira 
et al. 2004a, 2004b, Chen et al. 2005). em testes 
in vitro com a toxina purificada, Pflugmacher et 
al. (1998) demonstraram que a atividade da fração 
solúvel da enzima de detoxificação glutationa-S-
transferase (sGST) foi significativamente inibida 
em Ceratophyllum demersum (macrófita), D. magna 
(microcrustáceo) e D. rerio (peixe). segundo os 
autores, a inibição da sGsT deve-se ao fato de que 
a microcistina bloqueia a reação de conjugação da 
glutationa com o substrato. Utilizando espectrometria 
de massa, os autores detectaram a formação de um 
composto de massa equivalente a um conjugado 
glutationa-microcistina-lr, concluindo que o 
processo de detoxificação via GsT, que é bem 
conhecido para xenobióticos, pode ser utilizado por 
diversos organismos aquáticos para sobreviver sob 
estresse causado por cianobactérias. 

CONCLUSÕES

a comparação dos resultados dos diferentes 
estudos de bioacumulação de cianotoxinas torna-se 
difícil, em função das diferentes metodologias 

utilizadas na análise das toxinas e das diferenças no 
cálculo do Fator de Bioacumulação (FBa), levando 
à conclusão, provavelmente equivocada, de que a 
transferência e a bioacumulação destas toxinas não 
ocorre na maioria dos casos. entretanto, devemos 
considerar que, embora a variabilidade dos dados 
impeça uma análise precisa, há evidências de que a 
bioacumulação das cianotoxinas ocorre em diversos 
níveis taxonômicos. Deste modo, torna-se relevante 
a continuidade dos estudos de bioacumulação de 
cianotoxinas e a discussão mais aprofundada sobre a 
interpretação do FBa, principalmente devido ao risco 
de exposição que envolve a população humana. 

embora as cianotoxinas causem efeitos adversos a 
um grande número de organismos aquáticos, seu papel 
evolutivo tem sido questionado recentemente, uma vez 
que nenhum estudo demonstrou, inequivocamente, 
que o baixo desempenho do zooplâncton possa ser 
atribuído somente à presença destas toxinas. Fatores 
nutricionais e morfológicos são, na maioria das vezes, 
dificilmente separados dos efeitos tóxicos, podendo 
causar efeitos sinergísticos que confundem os 
resultados. Os experimentos com toxinas purificadas 
dissolvidas na água, que consistem em testes diretos 
dos efeitos das cianotoxinas, não representam, 
por outro lado, a rota típica de exposição dos 
organismos aquáticos, via alimentação. além disso, 
as concentrações de toxina dissolvida geralmente 
empregadas não são realistas, dificilmente ocorrendo 
no ambiente natural. Portanto, novos estudos deveriam 
abordar mais as relações tróficas entre os organismos 
aquáticos, envolvendo a tranferência das cianotoxinas 
através da cadeia alimentar.

Dos resultados apresentados nas Tabelas ii e iii, 
pode-se deduzir que a maioria dos estudos em ecossi-
temas de água doce tem enfocado as microcistinas e 
muitos menos estudos são dedicados às outras toxinas.  
isto se deve, em parte, à predominância de espécies 
produtoras desta toxina nos ambientes de água doce 
e também ao maior conhecimento sobre a toxicologia 
e mecanismo de ação desta toxina. as saxitoxinas e 
a cilindrospermopsina, que podem ser produzidas 
por Cylindrospermopsis raciborskii, uma espécie em 
franca expansão mundialmente, merecem maiores 
estudos, já que seus impactos em ecossistemas de 
água doce foram pouco estudados até o presente.

Finalmente, estudos sobre os efeitos das cianobac-
térias e suas toxinas em ecossistemas tropicais são 
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imprescindíveis, uma vez que a incidência de flora-
ções tóxicas é maior nestes ambientes, o que torna 
provável o aparecimento de espécies resistentes e, 
portanto, capazes bioacumularem estas toxinas e de 
atuarem como vetores para elos superiores da cadeia 
alimentar. espécies de Daphnia nativas, como por 
exemplo D. gessneri, são boas candidatas para estudos 
de bioacumulação de cianotoxinas. além disso, mais 
estudos sobre os efeitos a nível bioquímico devem ser 
realizados para se entender melhor os mecanismos de 
ação das cianotoxinas em organismos aquáticos.
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