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RESUMO 

Resultados finais de tese de Doutorado 

Programa de Pós-Graduação em Farmacologia 

Universidade Federal de Santa Maria 

PRODUTOS APÍCOLAS COMO ANTIOXIDANTES EM PEIXES FREN TE A 

DESAFIOS OXIDANTES PROVOCADOS POR TEBUCONAZOLE. 

Autor: Daiane Ferreira 

Orientador: Leonardo José Gil Barcellos 

 

Este trabalho apresenta novas alternativas para mitigar efeitos deletérios causados por 

agroquímicos provenientes de lavouras, que contaminam açudes e corpos de água, localizados 

muito próximos às áreas de cultivo. Esta proximidade e contaminação causa danos oxidativos 

em peixes. A alternativa sugerida é o uso de produtos apícolas, que geram resíduos de baixo 

impacto para o meio ambiente. Uma vez que esta associação de culturas só vem crescendo. 

Foram testadas três concentrações diferentes de mel (0,025g L-1; 0,075g L-1; 0,125g L-1), 

pólen apícola (0,01g L-1; 0,03g L-1; 0,05g L-1), geleia real (0,005g L-1; 0,015g L-1; 0,025g L-1) e 

própolis (0,01g L-1; 0,05g L-1; 0,1g L-1) associadas e ou não ao fungicida tebuconazole 

(0,088mg L-1) Os produtos apícolas apresentaram efeito protetor aos peixes, principalmente 

por inibir/reverter a peroxidação lipídica, carbonilação proteica e aumentar a atividade das 

enzimas catalase, superóxido dismutase e glutationa-S-transferase, contribuindo para o estado 

redox da célula. Os dados apresentados sugerem o potencial do mel, pólen apícola, própolis e 

geleia real adicionados a água como substâncias protetoras contra o estresse oxidativo 

causado por agroquímicos, em especial o tebuconazole. 

 

Palavras chave: estresse oxidativo, potencial antioxidante, mel, própolis, pólen apícola, 

geleia real, agroquímicos. 
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ABSTRACT 

The final results of the thesis Doctoral Program Graduate Pharmacology 

Universidade Federal de Santa Maria 

BEE PRODUCTS AS ANTIOXIDANTS IN FISH FACE TO OXIDIZ ING 

CHALLENGES CAUSED BY TEBUCONAZOL. 

Author: Daiane Ferreira 

Advisor: Leonardo José Gil Barcellos 

 

This paper present alternatives to mitigate the deleterious effects caused by pesticides from 

crops that contaminate ponds and water bodies, located very close to the growing areas. This 

proximity causes oxidative damage in fish. The suggested alternative is the use of bee 

products, which generate lower amounts of waste in the environment and has low cost. Since 

this organization has been growing crops only. We tested three different concentrations of 

honey (0,025g L-1; 0,075g L-1; 0,125g L-1),  bee pollen (0,01g L-1; 0,03g L-1; 0,05g L-1), royal 

jelly (0,005g L-1; 0,015g L-1; 0,025g L-1)  and propolis (0,01g L-1; 0,05g L-1; 0,1g L-1) and 

associated or not with fungicide  tebuconazol (0,088mg L-1),  apiculture products showed 

protective effect on fish, mainly inhibit / reverse lipid peroxidation, protein carbonylation and 

increase the activity of catalase, superoxide dismutase and glutathione S-transferase, 

contributing to the redox state of the cell. Our data suggest the antioxidant potential of honey, 

bee pollen, propolis and royal jelly added to water as protective substances against oxidative 

stress caused by agrochemicals, especially tebuconazole. 

 

Keywords: oxidative stress, antioxidant, honey, propolis, bee pollen, royal jelly, 

agrichemicals. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

O Brasil é o País que apresenta o maior potencial do mundo para a produção de 

pescado através da aquicultura, tendo em vista a vastidão de seu território, com mais de 2/3 

ocupando a região tropical, bacias hidrográficas privilegiadas e ricas, onde se destaca a bacia 

amazônica responsável por 20% da água doce do mundo. Merece ainda destacar os cinco 

milhões de hectares de águas represadas em açudes (somente no Nordeste) e reservatórios 

construídos para a geração de energia hidroelétrica ou para abastecimento urbano e, também, 

a imensidade de seus mais de oito mil quilômetros de costa que possibilita uma enorme e 

variada atividade de aquicultura de espécies marinhas (Anualpec, 2002).  

O ambiente aquático recebe, continuamente, compostos químicos exógenos ou 

xenobióticos, liberados pelas comunidades urbanas, propriedades rurais e indústrias. A partir 

do século XX, além das cargas orgânicas convencionais, muitos outros poluentes,  tais  como  

pesticidas organoclorados,  hidrocarbonetos  aromáticos  policíclicos  (polycyclic  aromatic  

hydrocarbons  - PAHs), bifenilas policloradas (polychlorinated biphenyls - PCBs), dioxinas e 

furanos, vêm sendo produzidos e, em parte, liberados no ambiente (Van  Der Oost et al., 

2003). 

O uso do conjunto de práticas agrícolas e piscicultura vêm crescendo de forma 

significativa em todo país, principalmente no sul. As atividades de origem agrícola oferecem 

riscos à qualidade das águas subterrâneas e superficiais, pois muitas lagoas utilizadas para a 

cultura de peixe estão localizadas muito perto de áreas agrícolas. Como resultado, pequenas 

quantidades de tais produtos podem atingir os tanques utilizados para a cultura de peixe (Van 

der Oost et al., 2003). 

Os ecossistemas aquáticos tropicais estão entre os mais ameaçados  pelas  atividades  

humanas  e  pela degradação  ambiental,  mas  ainda  são  poucas  as  pesquisas  realizadas  

para  avaliar  e  monitorar  o impacto  de  contaminantes  nesses  ecossistemas  tropicais  e  

em  sua  biota  aquática  (Lacher  & Goldstein,  1997;  Bozzetti  &  Schulz,  2004).   

No Brasil, a mais recente resolução do Conselho Nacional do Meio Ambiente 

(Conama) que dispõe sobre a classificação dos corpos de água e diretrizes ambientais para o 

seu enquadramento (Brasil, 2005), proíbe o lançamento dos produtos orgânicos persistentes 

(POPs) nos efluentes e determina que, quando apropriado, a qualidade dos ambientes 

aquáticos poderá ser avaliada por indicadores biológicos utilizando-se organismos e/ou 

comunidades aquáticas. 
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Em um sistema biológico, a ordem sequencial das alterações promovidas pela 

presença de poluentes ocorre em níveis crescentes de organização biológica, estendendo-se do 

nível molecular ou bioquímico para o nível fisiológico ou individual, até os níveis da 

população e ecossistema (Stegeman  et  al.,  1992).  Assim, de acordo com o nível de 

organização biológica a que se referem, os diferentes parâmetros utilizados como indicadores 

biológicos para sinalizar as mudanças associadas à presença de contaminantes podem ser 

agrupados como biomarcadores, bioindicadores ou indicadores ecológicos. 

A pesquisa cientifica da ultima década mostrou e comprovou uma série de efeitos 

oxidativos dos defensivos agrícolas nos peixes e outros organismos aquáticos (Santos et al., 

2003). 

Nos últimos anos tem-se observado uma intensa pesquisa sobre as propriedades 

antioxidantes de produtos naturais a fim de buscar alternativas economicamente viáveis e com 

menor impacto ambiental, para reversão ou atenuação dos danos causados por agroquímicos. 

O conhecimento das importantes funções que os antioxidantes desempenham na inibição dos 

radicais livres (RL) resultantes do metabolismo celular, tem motivado o interesse pela análise 

destes compostos em diversos produtos e também na sua forma in natura (Gheldof & 

Engeseth, 2002). 

A poluição dos ecossistemas aquáticos pode provocar a perda da biodiversidade. A 

poluição em nível de população tem degradado ecossistemas fundamentais por meio de 

alterações moleculares nos peixes, refletindo na diminuição da qualidade e da sustentabilidade 

destes ecossistemas. A contaminação dos recursos aquáticos no nível de organismo é alvo de 

preocupações humanas, tendo em vista que o consumo direto e indireto de peixes e água 

contaminada pode causar sérios danos ao organismo (Ramsdorf, 2007). 

O presente trabalho está embasado na apresentação dos resultados obtidos sob a forma 

de artigos publicados, para fins de defesa de tese de Doutorado, dispondo das seguintes 

seções: revisão bibliográfica, objetivos, artigos publicados, discussão geral e perspectivas para 

trabalhos futuros. 

A seção de Revisão Bibliográfica abordará uma breve elucidação sobre o crescente uso da 

produção combinada agricultura/piscicultura. Estudos já citados na literatura sobre espécies 

animais envolvidas nesta produção combinada, os agentes xenobióticos (agroquímicos) que 

causam alterações nos organismos que entram em contato com os mesmos. Os tipos de danos que 

podem ser causados, bem como um entendimento de práticas que podem ser abordadas como 

alternativas para reduzir tais danos ou até mesmo reverter tais efeitos deletérios causados por 

agroquímicos. 
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Na seção de Artigo Publicado e Artigo aceito para publicação, serão apresentados 

resultados finais que compõem esta pesquisa. Nestas mesmas seções encontram-se os demais itens 

como materiais e métodos, análise estatística aplicada nos dados obtidos, resultados e discussão e 

referências bibliográficas para ambos os trabalhos. 

A seção de Discussão Geral apresenta resultados obtidos e sua correlação entre si e com 

dados já apresentados na literatura. Finalmente, será abordado na seção “Perspectivas Futuras”, 

demais estudos que poderão ser realizados para se obter uma maior elucidação dos dados já 

encontrados. E futuros trabalhos para aplicação prática do que se estudou neste trabalho. 

 

 

2. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
 

2.1 JUNDIÁ (Rhamdia quelen) 

 

O Jundiá, Rhamdia quelen da família Heptapteridade, ordem Siluriformes, gênero 

Rhamdia e classe Osteichthyes, é uma espécie promissora para cultivo de peixes sendo 

encontrado desde o centro da Argentina até o sul do México, no Brasil está presente na região 

da Depressão Central do Rio Grande do Sul (Guedes, 1980). Aspectos de sua fisiologia 

reprodutiva (Barcellos et al, 2001b, 2002), resposta ao estresse (Barcellos et al, 2004, 2006 a, 

b.), toxicologia (Soso et al, 2007; Kreutz et al, 2008) e fisiologia geral (Bello et al., 2000) têm 

sido estudados. É uma espécie capaz de suportar o forte frio do inverno dos países do sul da 

América do Sul e crescer rapidamente no verão. Quando cultivado a uma densidade de 2 a 4 

peixes/m2 pode alcançar 600-800 g de peso corporal em oito meses. (Barcellos et al., 2003). 

 É um peixe de água doce, omnívoro com tendência piscívora preferindo crustáceos, insetos, 

restos vegetais e detritos orgânicos. Apresenta barbilhões localizados junto à boca, que provavelmente 

possuem receptores de gosto para ajudar na localização do alimento e na percepção da água (Gomes et 

al., 2000). Possui hábito noturno e vive em lagos e poços fundos dos rios, preferindo ambientes de 

águas mais calmas com fundo de areia e lama, junto às margens e vegetação (Gomes et al., 2000). 

Devido a sua prolificidade, robustez e bom ganho de peso, a espécie tem sido 

intensivamente pesquisada por vários grupos de pesquisa, tanto em pesquisa aplicada 

(alternativa de produção de peixes), quanto em pesquisa básica (Barcellos et al., 2003). 
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2.2 FUNGICIDA TEBUCONAZOLE 
 

O tebuconazole (TEB) (Figura 1) é um fungicida utilizado em lavouras de cereais. Seu 

potencial de periculosidade ambiental enquadra-se na classe II, muito perigoso ao meio 

ambiente e altamente tóxico para organismos aquáticos, segundo o IBAMA. Possui ação 

sistêmica e persistência de 20-25 dias no ambiente. A formulação comercial Folicur® é 

classificada como substância tóxica para organismos aquáticos e pode causar estresse 

oxidativo (Ferreira et al., 2010, Toni et al., 2011) , disrupção endócrina (Cericato et al., 2008) 

com efeitos diretos nas células adrenais (Cericato et al., 2009) em peixes como o jundiá. Este 

fungicida é caracterizado pelo mecanismo de ação denominado IBE (inibidor da biossíntese 

de ergosterol). 

 

 

Figura 1: Estrutura química do tebuconazole. Obanda, 2008. 

 

Embora as novas formas de cultura, como os transgênicos, façam uso de uma menor 

quantidade de agroquímicos, o uso dos mesmos é muito frequente. Uma vez que a maioria das 

inovações não impede a proliferação de ervas daninhas e pragas que prejudicam o bom 

desenvolvimento das lavouras. Tebuconazole é um xenobiótico bastante utilizado nos 

sistemas agrícolas no controle de fungos que atacam as lavouras de cebola, batata, cevada, 

feijão, maça, uva e mais recentemente, em lavouras de soja, sendo o mais eficaz contra fungos 

em culturas de soja transgênica (Fortes Neto et al., 2007). 

Nas indústrias produtoras de tebuconazole, o efluente gerado apresenta alta toxicidade 

aos organismos aquáticos, impedindo que o mesmo seja degradado em estações de tratamento 

de efluentes. Seus impactos sobre a microbiota do solo e dos processos biológicos são 
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dificilmente determinados com precisão, devido à natureza, heterogeneidade, dinâmica e 

respostas adaptativas da comunidade microbiana (Fortes Neto et al., 2007). 

A transformação ou degradação dos pesticidas no solo ocorrem em função de várias 

reações bióticas e abióticas que compreendem reações primárias (oxidação, redução e 

hidrólise) e secundárias (conjugações e reações com constituintes do solo). O pesticida ideal 

seria aquele que cumpre seu objetivo e seja degradado rapidamente a compostos secundários e 

mineralizado formando CO2, água, produtos orgânicos e inorgânicos mais simples (Fortes 

Neto et al., 2007). 

Quanto aos mecanismos de ação, bioacumulação e excreção, tebuconazole tem efeitos 

tóxicos sobre fígado, sangue e adrenais. É rapidamente absorvido a partir do trato 

gastrointestinal, atingindo concentrações plasmáticas de pico dentro de poucas horas. O seu 

metabolismo no corpo é efetuada principalmente por oxidação. A excreção do tebuconazole 

ocorre principalmente pelas vias fecal e urinária (www.agricultura.pr.gov.br). O fator de 

bioacumulação do tebuconazole foi de 65 (média) de peixe inteiro (medido em várias espécies 

de peixes) (www.selectis.pt / Fichas_seg / Riza.pdf). 

Os peixes são particularmente sensíveis à influência de pesticidas, pois eles são 

capazes de absorver e reter xenobióticos dissolvidos na água, por meio de transporte ativo ou 

passivo (Sancho et al., 2010). 

. 

2.3 ESTRESSE OXIDATIVO  
 

Nas últimas décadas, foram realizadas inúmeras pesquisas para esclarecer o papel dos 

radicais livres em processos patológicos. A oxidação é parte fundamental da vida aeróbica e 

do metabolismo de organismos vivos, assim os radicais livres são produzidos naturalmente ou 

por alguma disfunção biológica. O excesso de radicais livres no organismo é combatido por 

antioxidantes produzidos pelo corpo ou absorvidos da dieta (Barreiros et al., 2006). Radical 

livre refere-se ao átomo ou molécula altamente reativos, que contêm número ímpar de 

elétrons em sua última camada eletrônica. É este não emparelhamento de elétrons da última 

camada que confere alta reatividade a esses átomos ou moléculas (Halliwell & Gutteridge, 

1990). 
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O estresse oxidativo (Figura2) é um processo patológico relacionado ao desequilíbrio 

entre a produção de espécies reativas de oxigênio (EROs) e sua detoxificação pelos sistemas 

antioxidantes enzimáticos e não enzimáticos. Além disso, esse processo é considerado um 

importante mecanismo toxicológico para muitos xenobióticos lipofílicos.  

 

Figura 2: Formação de radicais livres (espécies reativas de oxigênio) e mecanismos antioxidantes 

biológicos. Adaptado de Nordberger & Arnér, 2001. 

 

EROs (Figura 3) são espécies químicas presentes na maioria dos sistemas biológicos. 

Ocorrem naturalmente em grande parte das células eucarióticas devido ao metabolismo 

energético dependente do uso de oxigênio. Na cadeia transportadora de elétrons, localizada na 

membrana interna da mitocôndria, o O2 recebe quatro elétrons e quatro prótons resultando na 

formação de duas moléculas de água. A redução parcial de oxigênio por adição de um elétron 

de cada vez, gera intermediários reativos, como os radicais superóxido (O2
-), hidroperóxido 

(HO2
-), hidroxila (OH) e o peróxido de hidrogênio (H2O2).  

A reação de recuperação de dano à célula ocorre a partir do momento que uma 

molécula de oxigênio, parcialmente oxidada (agora um radical livre), entra na célula e gera 

EROS como ânion radical superóxido, radical hidroxil e peróxido de hidrogênio. Ao ser 

percebida dentro da célula, a molécula eletronicamente desemparelhada é imediatamente 

neutralizada pela ação da enzima superóxido dismutase, que catalisa a dismutação do 

peróxido em oxigênio e peróxido de hidrogênio (Peskin & Winterbourn, 2000) .  
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O peróxido de hidrogênio por si só, não é altamente reativo, mas por ser uma molécula 

instável, pode-se ligar a outras moléculas instáveis e gerar EROs. Níveis elevados de 

H2O2 podem liberar íons de ferro de heme proteínas, como hemoglobina e citocromo. O ferro 

(II) reduz H2O2 a radical hidroxila (HO•) (reação de Fenton) e catalisa a formação de HO• pela 

reação de Haber-Weiss. O HO• é o radical mais reativo encontrado in vivo. Para deter a ação 

do peróxido de hidrogênio, a enzima catalase, que vai decompor o peróxido de hidrogênio em 

duas moléculas de água e uma de oxigênio (Chelicani et al., 2004). Quando esta interação de 

enzimas não acontece de maneira satisfatória ou é impedida de acontecer, as EROs podem 

gerar danos aos lipídios, lesão proteica e lesão do DNA (Halliwell & Gutteridge, 2002) . 

 

 

Estresse oxidativo seria como citado em Ahmad et al. (2000), Maran et al. (2009) e 

Modesto & Martinez (2010), que dizem: “o estresse oxidativo ocorre em situações em que há 

um desequilíbrio entre os níveis de antioxidantes e pró-oxidantes levando a uma produção 

excessiva de EROs”. Pode também ser definido como um desequilíbrio entre pró-oxidantes e 

antioxidantes, onde a quantidade gerada do primeiro é maior, ocorrendo assim possíveis 

danos oxidativos (Üner et al., 2005; Almroth et al., 2008). Diversos estudos já evidenciaram 

Figura 3: redução tetravalente do oxigênio molecular na mitocôndria até a formação de água. Várias EROs são 

formadas no processo (Adaptado de Cohen 2000). 
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estresse oxidativo em peixes expostos a diferentes agroquímicos (Sayeed et al., 2003; 

Bagnyukova et al., 2005; Zhang et al., 2005; Peixoto et al., 2006; Moraes et al., 2007, 

Ferreira et al., 2010; Toni et al., 2011). 

As células possuem sistemas de defesa enzimáticos e não-enzimáticos para proteger 

seus constituintes e manter seu estado redox. Sob condições fisiológicas normais, os efeitos 

nocivos das EROs são efetivamente neutralizados pelo sistema celular de defesa antioxidante, 

que geralmente consiste de enzimas e de pequenas moléculas antioxidantes (Dandapat, 2000). 

Substâncias tóxicas são geradas durante o transporte de elétrons, reações enzimáticas, 

reações de auto-oxidação, ou ainda, pelo grupo heme de proteínas, e são comumente 

chamadas de espécies reativas de oxigênio (EROs), como o ânion superóxido (O2
-), o 

peróxido de hidrogênio (H2O2) e o radical hidroxil (OH) (Halliwel & Gutteridge, 2007). 

Podem reagir com macromoléculas biológicas e produzir a peroxidação lipídica (LPO), danos 

ao DNA e oxidação de proteínas, resultando no estresse oxidativo (Barata et al., 2005; 

Monteiro et al., 2006). 

O H2O2 é o principal EROs que pode atuar como 2º mensageiro, porque ele é 

relativamente estável. Muitas EROs contribuem para a proliferação, migração e sobrevivência 

celular. O H2O2 em baixas concentrações é capaz de reverter à inibição de muitas enzimas, 

incluindo as fosofatases Halliwell & Gutteridge2002). 

Os sistemas biológicos oferecem condições favoráveis para ocorrência de reações de 

caráter oxidativo, devido à existência de lipídios insaturados nas membranas celulares, e pela 

abundância de reações oxidativas que ocorrem durante o metabolismo normal. A 

susceptibilidade de uma célula ou de um tecido ao estresse oxidativo depende de um grande 

número de fatores que incluem a disponibilidade de antioxidantes e a capacidade de 

inativação ou eliminação dos produtos oxidativos formados (Jordão Júnior et al., 1998). 

 

2.4 INDICADORES PRÓ-OXIDANTES 

 

Os peróxidos produzidos podem ser quantificados indiretamente por um ensaio de 

TBARS (substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico), que é utilizado para refletir a 

intensidade da peroxidação lipídica por meio da quantificação de um seus principais produtos 

finais – malondialdeído (MDA) (Lushchak et al. 2009).  



24 

 

Um dos mais conhecidos produtos da lipoperoxidação (LPO) é o malondialdeído 

(MDA), que é o produto final da degradação não enzimática de ácidos graxos poli-insaturados 

e é ensaiado com o acido tiobarbitúrico (TBA) e expresso em substâncias reativas ao TBA 

(Lushchak & Bagnyukova, 2006; Oropesa et al., 2009). Altos níveis de MDA elevam a 

formação de lipoperóxidos e indicam um aumento de LPO (Lushchak & Bagnyukova, 2006). 

As EROs podem também causar prejuízo às proteínas (Sies et al., 1993). O dano à 

estrutura proteica pode ocasionar diversas modificações nos resíduos dos aminoácidos bem 

como a formação de proteína carbonil (Stadtman, 2000). Alguns autores sugerem que a 

dosagem de carbonilação de proteínas em peixes pode ser usada como biomarcador 

complementar de estresse oxidativo (Parvez & Raisuddin, 2005). 

 

 

2.5 DEFESAS ANTIOXIDANTES 
 

As células possuem sistemas de defesa enzimáticos e não enzimáticos para proteger 

seus constituintes e manter seu estado redox. Sob condições fisiológicas normais, os efeitos 

nocivos das EROs são efetivamente neutralizados pelo sistema celular de defesa antioxidante, 

que geralmente consiste de enzimas e de pequenas moléculas antioxidantes (Dandapat, 2000). 

Uma substância antioxidante, por definição, é aquela capaz de inibir a oxidação ou, então, 

qualquer substância que, mesmo presente em baixa concentração, comparada ao seu substrato 

oxidável, diminui ou inibe a oxidação daquele substrato. Podem teoricamente prolongar a fase 

de iniciação ou inibir a fase de propagação, mas não podem prevenir completamente a 

oxidação (Jordão Júnior et al., 1998). Um dos mecanismos das substâncias antioxidantes é 

agir contra os danos provocados pelos efeitos do processo fisiológico de oxidação no tecido 

animal. Alguns exemplos de antioxidantes são nutrientes-vitaminas e minerais, e enzimas-

proteínas endógenas que ajudam nas reações químicas.  

Dentro dos componentes do sistema antioxidante, destacam-se neste trabalho a 

superóxido desmutase SOD, que é a primeira enzima na linha de defesa antioxidante, 

responsável por catalisar a conversão do ânion superóxido em peróxido de hidrogênio. 

Catalase (CAT) que catalisa a redução do H2O2 em H2O e O2 e, por isso, é considerada um 

dos maiores componentes da defesa antioxidante primária (Gaetani et al., 1989).  
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A glutationa-S-transferase (GST) é considerada uma enzima de detoxificação de 

xenobióticos por metabolizar uma grande variedade de substratos hidrofóbicos e eletrofílicos, 

por meio da conjugação destes com a glutationa reduzida (GSH), formando conjugados 

solúveis em água, reduzindo sua toxicidade e facilitando sua excreção (Wilce & Parker, 1994; 

Van Der Oost et al., 2003).  

Da mesma forma, o sistema de defesa antioxidante não enzimático atua impedindo 

reações de auto-oxidação e tem sido vinculado com a redução de radicais livres (Sayeed et al., 

2003). Os tióis não-protéicos têm uma importante função na defesa contra EROs, ligando-se 

aos radicais livres e os transformando em formas inertes (Massela et al., 2005; Parvez & 

Raisuddin, 2005).  

O ácido ascórbico (vitamina C), é um importante metabólito celular que desempenha 

papel de fundamental importância na detoxificação das EROs, funcionando como 

antioxidante (Parvez & Raisuddin, 2005). É um nutriente hidrossolúvel indispensável para 

manter os processos fisiológicos de certos animais, incluindo a maioria dos peixes (Wang et 

al., 2003). Age diretamente sobre as EROs e está envolvido na regeneração da Vitamina E 

(Chan, 1993). O ácido ascórbico interage com as EROs antes que possam agir oxidativamente 

sobre lipídios e proteínas (Nordberg & Arner, 2001). 

A exposição e os efeitos de agroquímicos em organismos vivos podem ser estudados 

através dos biomarcadores. Atualmente, os organismos aquáticos estão continuamente sendo 

expostos a diversos contaminantes químicos e por isso efeitos adversos podem surgir como 

resposta aos diferentes mecanismos de toxicidade destes produtos (Barata et al., 2005).  

 

 

2.6 PRODUTOS DE ORIGEM APÍCOLA 
 

A apicultura caracteriza-se pela exploração econômica e racional da abelha do gênero 

Apis e espécie Apis mellifera. Sua introdução no Brasil data de 1939 (Camargo, 1972). 

Estudos recentes vêm demonstrando as propriedades antioxidantes de produtos produzidos 

pelas abelhas Apis mellifera, que podem ser atribuídos ao alto teor de substâncias fenólicas 

encontrados nestes compostos que podem atuar como antioxidantes. Estes produtos são 

considerados importantes fontes de polifenóis, como os flavonoides e outros. Substâncias 

essas que agem como antioxidantes e removedores de radicais livres. A potência antioxidante 
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destes produtos pode variar de acordo com a proporção de cada substância ativa que por sua 

vez pode variar de acordo com a região onde o pólen foi coletado (Morse, 1990; Angelo & 

George, 2007; Carpes et al., 2008; Viuda-Martos et al., 2008; Nakajima et al., 2009; Neves et 

al. 2009).   

Os compostos fenólicos vegetais enquadram-se em diversas categorias, como fenóis 

simples, ácidos fenólicos, cumarinas, flavonóides, estilbenos, taninos condensados e 

hidrolisáveis, lignanas e ligninas. Dentre essas diversas classes, os compostos fenólicos têm 

recebido maior atenção por inibirem a peroxidação lipídica (Sousa et al., 2007).  

As substâncias fenólicas ou polifenóis são um dos mais importantes grupos de 

substâncias que ocorre nas plantas e que contribuem para as propriedades antioxidantes e 

sensoriais (cor, aroma, adstringência) de frutas, mel, bebidas e vegetais. Essas substâncias são 

fruto do metabolismo secundário das plantas, isto é, produtos que não apresentam uma função 

direta nas atividades bioquímicas primárias, responsáveis pelo crescimento, desenvolvimento 

e reprodução, mas estão envolvidos na adaptação a condições de estresse ambientais, seja 

contra a radiação ultravioleta ou agressão por patógenos (Moure et al., 2001). 

 

 

2.6.1 MEL 
 

Na legislação brasileira (Instrução Normativa nº 11, 20.10.2000), “entende-se por mel 

o produto alimentício produzido pelas abelhas melíferas a partir do néctar das flores ou das 

secreções procedentes de partes vivas das plantas ou secreções de insetos sugadores de plantas 

que ficam sobre partes vivas de plantas, que as abelhas recolhem, transformam, combinam 

com substâncias específicas próprias, armazenam e deixam maturar nos favos da colmeia” 

(Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento - MAPA). Juntamente com o mel, as 

abelhas produzem outros importantes produtos como a própolis e o pólen apícola.  

O mel tem sido reportado por conter cerca de 200 substâncias (mistura complexa de 

açúcares, mas também pequenas quantidades de outros constituintes tais como minerais, 

proteínas, vitaminas, ácidos orgânicos, flavonoides, ácidos fenólicos, enzimas e outros 

fitoquímicos), e é considerado uma importante parte da medicina tradicional (White, 1979). 

Serve também como fonte de antioxidantes, o qual executa um importante papel na 

preservação dos alimentos e na saúde humana combatendo os danos causados pelos agentes 
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oxidantes, por exemplo, oxigênio e diferentes processos inflamatórios, reduzindo o declínio 

do sistema de imunização, diferentes processos inflamatórios, etc. (The national honey board, 

2003). Quanto ao estado físico os méis podem ser classificados em líquido, semi-granulado, 

granulado (cristalizado) e em favos. 

 

2.6.2 PRÓPOLIS 
 

Própolis é o nome genérico dado a uma substância resinosa coletada das abelhas, e 

usada na medicina popular com vários objetivos. Em sua composição existem mais de 300 

substâncias, incluindo polifenóis e aminoácidos. A possível atividade antioxidante esta 

relacionada ao efeito de remoção de radicais livres. A própolis é utilizada pelas abelhas para 

duas finalidades principais: vedar a colmeia de maneira a não entrar água, vento ou outro 

animal; e serve também para mumificar outros insetos que penetrem na colmeia e são 

eventualmente mortos (Sousa et al., 2007).  

Várias substâncias presentes na própolis provêm de flores, ramos, brotos, exsudatos e 

de outras partes do tecido vegetal. Estas substâncias podem ainda ser modificadas na colmeia 

pela adição de secreções salivares (Santos et al., 2003). Além disso, este produto apícola, 

possuiu propriedades bactericidas (Muñoz et al., 2007).  

A própolis possui enorme importância medicinal e econômica, sendo comercializada 

em várias preparações farmacêuticas e cosméticas, tais como: comprimidos, pastilhas, 

dentifrícios, loções, cremes faciais, tinturas, pomadas, etc. (Bankova et al., 2000). 

 

2.6.3 PÓLEN APÍCOLA 
 

Segundo a Normativa n.º 03 de 19 de Janeiro de 2001 do Ministério de Agricultura e 

do Abastecimento (Brasil, 2001), pólen apícola é o resultado da aglutinação do pólen das 

flores, efetuada pelas abelhas operárias, mediante néctar e suas substâncias salivares. No final 

da coleta encontram-se reunidas as bolotas de grãos de coloração variável, indicando as 

diversas comunidades botânicas colecionadas pelas abelhas, formando uma mistura conhecida 
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por “mix” polínico, sendo esse material removido pelo apicultor para o beneficiamento, 

comercialização e consumo animal e humano.  

Sua composição nutricional consiste de proteínas, lipídios, açúcares, fibras, sais 

minerais (cálcio, cloro, cobre, ferro, magnésio, iodo, molibdênio, selênio, estrôncio, estanho, 

boro, flúor, vanádio, cromo, fósforo, potássio, enxofre, alumínio, ferro, manganês, e zinco), 

aminoácidos e vitaminas (A, B, C, D,E) (Wesh & Marston, 1983; Marchini et al., 2006). 

Além disso, o pólen também contém altos teores de substâncias polifenólicas, 

principalmente flavonoides com atividade antioxidante (Campos et al., 2003; Kroyer & 

Hegedus, 2001) e antimicrobiana (Basim et al., 2006; García et al., 2001).  

 

2.6.4 GELEIA REAL 
 

Geleia Real é uma substância gelatinosa de cor creme com reflexos nacarados, 

segregada pelas glândulas hipofaríngeas das abelhas operárias jovens, de sabor “sui-generis”, 

mas não ruim. É a única substância de alimento da colmeia, inclusive da abelha rainha por 

todo seu ciclo de vida. A fertilidade e o longo período de vida da rainha, que é alimentada 

exclusivamente com geleia real, têm sido alvo de interesse acreditando-se que a geleia real 

produza efeitos similares em seres humanos (Puttkammer,1994). 

É constituído por vitaminas do complexo B, como inositol (B7), biotina (B8), ácido 

fólico (B9), alta concentração de ácido pantotênico (B5), piridoxina (B6), também sais 

minerais como cálcio, cobre, ferro, potássio e fósforo; bem como outros elementos vitais 

indispensáveis ao organismo humano. Apresenta vitaminas do complexo B, com destaque à 

vitamina B5, apresentando propriedades antioxidantes que retardam os processos de 

envelhecimento celular (Puttkammer,1994). 

A ação conjugal de todos os elementos encontrados na geleia real combate outros 

fatores secundários no processo de envelhecimento, como radicais livres e o stress (Ferreira et 

al., 2012), regenerando as células e contribuindo para o bom funcionamento de todos os 

órgãos do corpo e para um perfeito equilíbrio orgânico. 
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2.7 PRODUTOS DE ORIGEM APÍCOLA E SUA IMPORTÂNCIA NOS 
PARÂMETROS DE ESTRESSE OXIDATIVO 
 

Vários estudos têm demonstrado as propriedades antioxidantes de produtos produzidos 

pelas abelhas Apis mellifera, que podem ser atribuídos ao alto teor de substâncias fenólicas 

encontrados nestes compostos que podem atuar como antioxidantes. O potencial antioxidante 

destes produtos pode variar de acordo com a proporção de cada substância ativa, que por sua 

vez pode variar de acordo com a região onde o pólen foi coletado (Angelo & George, 2007; 

Carpes et al., 2008; Viuda-Martos et al., 2008; Nakajima et al., 2009; Neves et al. 2009).   

O Censo Agropecuário de 1995/96 apontou a existência de 172.488 estabelecimentos 

agropecuários que desenvolvem a atividade apícola no Brasil, com 1,6 milhão de colmeias e 

produção de 18.450 toneladas de mel. Segundo estudos, estima-se que a apicultura brasileira 

conte com 300 mil apicultores, manejando 2,5 milhões de colmeias e produzindo de 30 a 40 

mil toneladas de mel (Sommer, 2002).   

O Brasil tem um grande potencial apícola devido à sua flora ser bastante diversificada, por 

sua extensão territorial e pela variabilidade climática existente, possibilitando assim produzir 

mel o ano todo, o que o diferencia dos demais países que, normalmente, colhem mel uma vez 

por ano. Atualmente o interesse no estudo dos compostos fenólicos tem aumentado muito, 

devido principalmente à habilidade antioxidante destas substâncias em sequestrar radicais 

livres, os quais são prejudiciais à saúde humana (Dorman et al., 2003). 

 

 

3. OBJETIVOS 
 

OBJETIVO GERAL 
 

O presente projeto tem por objetivo geral verificar se produtos apícolas com potencial 

antioxidante relatado na literatura cientifica exercem estes efeitos antioxidantes quando 

administrados na água de cultivo de peixes expostos a tebuconazole, gerando uma tecnologia 

de proteção destes frente aos efeitos pró-oxidantes deste defensivo.  
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OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 

1. Verificar o potencial antioxidante do mel em diferentes concentrações 

adicionadas a água de cultivo frente aos efeitos do tebuconazole em 

jundiás, determinando a menor concentração efetiva;  

 

2. Verificar o potencial antioxidante do pólen apícola em diferentes 

concentrações adicionadas a água de cultivo frente aos efeitos do tebuconazole em 

jundiás, determinando a menor concentração efetiva;  

 

3. Verificar o potencial antioxidante do extrato aquoso de própolis em 

diferentes concentrações adicionadas a água de cultivo frente aos efeitos do 

tebuconazole em jundiás, determinando a menor concentração efetiva;  

 

4. Verificar o potencial antioxidante do extrato aquoso de geleia real em 

diferentes concentrações adicionadas a água de cultivo frente aos efeitos do 

tebuconazole em jundiás, determinando a menor concentração efetiva; 

 

5. Determinar se a adição de produtos apícolas à água de cultivo tem 

potencial para tornar-se uma tecnologia de proteção aos peixes frente aos desafios pró-

oxidantes provocados pela exposição a tebuconazole. 

 

 

4. ASPECTOS AMBIENTAIS  
 

Uma vez que o trabalho foi desenvolvido fazendo uso de agroquímico, tomou-se o 

cuidado com o descarte da água experimentalmente contaminada, que conforme descrito por 

Kreutz et al. (2008) permanecerá por um período de, pelo menos, 30 dias em tanques externos 

de fibra de vidro e depois percolada em sumidouro. Da mesma forma, todo o cuidado foi 

tomado com o descarte dos peixes mortos e abatidos durante o presente projeto, que foram 

congelados e descartados em coletores de lixo biológico, que são recolhidos por empresa 
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especializada juntamente ao lixo hospitalar proveniente do Hospital Veterinário da 

Universidade de Passo Fundo. 

 

4.1 TEMPO DE EXPOSIÇÃO  
 

No presente projeto o foco se deu através da continuidade e aprofundamento das 

pesquisas em exposições agudas aos defensivos. O tempo considerado como “exposição 

aguda” foi de 96 horas conforme recomenda a norma da academia brasileira de normas 

técnicas (ABNT), NBR 15088:2004, para testes de toxicidade aguda com peixes.  

 

4.2 PRODUTOS TESTADOS 
 

Com base nos resultados prévios de nosso grupo de pesquisa (Ferreira et al., 2010) 

utilizou-se o fungicida tebuconazole que demonstrou forte potencial oxidativo na 

concentração de 0,88mg/L, o que equivale a 16,6% da Cl50 (comercialmente adquirido).  

Os produtos apícolas, mel, própolis, pólen, geleia real e pólen apícola foram obtidos 

do setor de apicultura do Centro em Pesquisas Agronômicas da Universidade de Passo Fundo 

(CEPAGRO).  

 

5. PRINCIPAIS CONTRIBUIÇÕES CIENTÍFICAS, TECNOLÓGIC AS E 
DE INOVAÇÃO.  
 
 

As contribuições científicas geradas no presente trabalho relacionam-se a capacidade 

antioxidante de produtos apícolas, a fim de evitar ou reverter os efeitos oxidativos causados 

pela exposição de peixes a diferentes agroquímicos. Fazendo uso de uma alternativa de baixo 

custo e com pouca geração de resíduos no meio ambiente. Podendo gerar uma tecnologia de 

cultivo de peixes importante para regiões / áreas de alto grau de contaminação agrícola. Esta 

possível tecnologia se caracteriza numa importante inovação para a piscicultura associada à 

agricultura, modelo muito comum na região sul do Brasil, em especial no Rio Grande do Sul. 
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6. RESULTADOS 
 
 

6.1 Antioxidant activity of bee products added to water in tebuconazole-exposed 
fish. 

 

Daiane Ferreira, Taís Cristina Unfer, Hélio Carlos Rocha, Luiz Carlos Kreutz, 
Gessi Koakoski  and Leonardo José Gil Barcellos 

 

Artigo publicado na revista: Neotropical Ichthyology, 10(1): 215-220, 2012 
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6.2 Bee Products Prevent Agrichemical-Induced Oxidative Damage in Fish. 
 

Daiane Ferreira, Helio Carlos Rocha, Luiz Carlos Kreutz, Vania Lucia Loro, Alessandra 
Marqueze, Gessi Koakoski, João Gabriel Santos da Rosa, Darlan Gusso, Thiago Acosta 
Oliveira, Murilo Sander de Abreu, Leonardo José  Gil Barcellos 
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7. DISCUSÃO GERAL 
 

 
Segundo Wilson e Tisdell (2001), o consumo mundial de pesticidas tem chegado a 2,6 

milhões de toneladas e deste total, 85% são utilizados na agricultura. Considerando a América 

Latina, o Brasil desponta como o maior consumidor de agrotóxicos, com um consumo estimado 

em 50% da quantidade comercializada nesta região. Estes englobam compostos quimicamente 

bastante diferenciados, que podem ser agrupados em quatro categorias principais: os 

organofosforados, os piretróides, os organoclorados e os carbamatos (Oliveira-Silva et al., 

2001).  

A poluição dos ecossistemas aquáticos pode provocar a perda da biodiversidade. A 

poluição a nível de população tem degradado ecossistemas fundamentais por meio de alterações 

moleculares nos peixes, refletindo na diminuição da qualidade e da sustentabilidade destes 

ecossistemas. A contaminação dos recursos aquáticos no nível de organismo é alvo de 

preocupações humanas, tendo em vista que o consumo direto e indireto de peixes e água 

contaminada pode causar sérios danos ao organismo (Ramsdorf, 2007). 

Os peixes estão frequentemente expostos ao impacto das ERO porque, diferentemente 

dos vertebrados terrestres, os animais aquáticos são expostos diariamente a mudanças 

sazonais de temperatura e oxigênio ou a mudanças nas condições ambientais no seu habitat 

natural, tais como poluição, disponibilidade de oxigênio, pH, incidência da radiação solar, 

entre outros (Chow, 1991; Winston & Di Guilio, 1991; Henrique et al., 1998). Esta situação é 

facilmente exemplificada pelos peixes de água doce, que vivem em ambientes instáveis como 

as águas tropicais (Kramer, 1987; Graham, 1990). Como os outros vertebrados, os peixes 

possuem sistemas de defesas antioxidantes que utilizam mecanismos enzimáticos e não-

enzimáticos para combater os impactos das ERO (Fraga et al., 1996).  

Os sistemas biológicos oferecem condições favoráveis para ocorrência de reações de 

caráter oxidativo, devido à existência de lipídios insaturados nas membranas celulares, e pela 

abundância de reações oxidativas que ocorrem durante o metabolismo normal. A 

susceptibilidade de uma célula ou de um tecido ao estresse oxidativo depende de um grande 

número de fatores que incluem a disponibilidade de antioxidantes e a capacidade de 

inativação ou eliminação dos produtos oxidativos formados (Jordão Júnior et al., 1998). 

Variações na atividade de enzimas antioxidantes têm sido utilizadas como indicadores 

de estresse oxidativo mediado por poluentes (Ahmad et al., 2000; Sayeed et al., 2003; Oruç, 
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2009). A carbonilação de proteínas devido a ação direta das EROs pode causar perda da 

atividade da enzima e alguns produtos da peroxidação lipídica podem reagir com resíduos de 

aminoácidos, alterando a função da enzima. Portanto, muitas enzimas envolvidas nos 

processos de defesa antioxidantes podem ser inativadas pelo excesso de oxidantes (Moraes et 

al., 2007; Modesto & Martinez, 2010). 

Tem sido observado que quando as defesas antioxidantes enzimáticas estão alteradas, 

defesas secundárias, tais como o ácido ascórbico, podem prevenir reações de auto-oxidação e 

neutralizar diretamente as EROs (Sayeed et al., 2003). Alguns autores sugerem que as 

alterações podem resultar em mau funcionamento dos vários sistemas orgânicos dos peixes 

(Ortiz et al., 2003). Desai et al. (1984), relataram distúrbios nos cordões dos hepatócitos, 

ruptura da membrana celular e vacuolização plasmática no fígado de Oreocarpius 

mossambicus, após exposição a inseticidas organofosforados durante cinco dias. 

Por sua natureza, a apicultura é uma atividade econômica conservadora das espécies, 

devido ao baixo impacto ambiental que ocasiona, possibilitando a utilização permanente dos 

recursos naturais e a não destruição do meio rural. Assim, é uma das poucas atividades que 

preenche todos os requisitos do tripé da sustentabilidade: o econômico – gerador de renda 

para os produtores; o social – ocupador de mão de obra familiar no campo, com diminuição 

do êxodo rural; e o ecológico – já que não se desmata para criar abelhas, necessitando elas, ao 

contrário, plantas vivas para a retirada do pólen e do néctar de suas flores, suas fontes 

alimentares básicas (Alcoforado Filho, 1997; 1998, citado por REIS et al., 2003, p. 1). 

Os resultados obtidos neste trabalho demonstram a atividade antioxidante dos produtos 

apícolas testados. Várias fontes de antioxidantes naturais são conhecidas e algumas são 

amplamente encontradas no reino vegetal (Wettasinghe, 1999). Os compostos fenólicos são 

incluídos na categoria de interruptores de radicais livres, sendo muito eficientes na prevenção 

da autoxidação (Shahidi et al., 1992).  

Dentre os resultados mais expressivos encontrados em nosso trabalho está a 

proteção/reversão da LPO fornecida pelos produtos apícolas. O mecanismo de ação dos 

antioxidantes, presentes em extratos de plantas, possui um papel importante na redução da 

oxidação lipídica em tecidos, vegetal e animal, pois quando incorporado na alimentação 

humana não conserva apenas a qualidade do alimento, mas também reduz o risco de 

desenvolvimento de patologias, como arteriosclerose e câncer (Namiki, 1990; Ramarathnam 

et al., 1995). 

Uma inovação em nossos trabalhos é quantificação dos agroquímicos na água. Sua 

persistência na água. Em muitos países em desenvolvimento os poluentes orgânicos 
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persistentes POPs ainda são utilizados na agricultura no controle de vetores de doenças (Stap, 

2004). Os ecossistemas aquáticos tropicais estão entre os mais ameaçados pela degradação 

ambiental, mas ainda são poucas as pesquisas realizadas para avaliar e monitorar o impacto de 

contaminantes nesses ecossistemas tropicais e em sua biota aquática (Lacher & Goldstein, 

1997). A recente resolução do Conselho Nacional do Meio Ambiente (Conama) que dispõe 

sobre a classificação dos corpos de água e diretrizes ambientais para o seu enquadramento 

(Brasil, 2005), proíbe o lançamento dos poluentes orgânicos persistentes nos efluentes e 

determina que, quando apropriado, a qualidade dos ambientes aquáticos poderá ser avaliada 

por indicadores biológicos utilizando-se organismos e/ou comunidades aquáticas. 

 

 

8. CONCLUSÃO 
 

A geleia real, mel, pólen de abelha e própolis claro prevenida e / ou reverter o dano 

oxidativo tecidual induzida pelo tebuconazole. O principal candidato a ser o mecanismo de 

ação de proteção de produtos apícolas contra a oxidação dos tecidos e consequente dano ação 

parece ser o aumento da atividade enzimática da SOD, CAT e GST. Sendo que SOD e CAT 

são as enzimas de primeira linha de defesa na ação antioxidante. 

 

9. PERSPECTIVAS FUTURAS 
 

A diversidade da natureza dos compostos encontrados nos produtos apícolas somado 

aos resultados positivos encontrados em nosso trabalho requer uma pesquisa mais profunda 

destes compostos. Sendo nossos objetivos futuros, analisar e quantificar os compostos 

fenólicos presentes no mel, geleia real, própolis e pólen apícola produzidos no apiário do 

CEPAGRO da UPF. Uma vez que a separação, identificação, quantificação e aplicação dos 

compostos fenólicos tornará nosso trabalho mais completo e elucidará possíveis lacunas ainda 

não elucidadas na pesquisa com estes compostos de um modo geral. 
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