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Introducéo

Devido ao grande uso na agricultura, residuos de agroquimicos sdo detectados em
varias maitrizes ambientais, como a agua, afetando organismos que habitam esse
ambiente. Organismos aquaticos nas fases embrio-larvais apresentam maior sensibilidade
a compostos quimicos, dentre eles os ditiocarbamatos (DTCs), como o Mancozeb (MZ2).
Alguns estudos indicam que efeitos teratogénicos causados por DTCs em diferentes
especies podem estar relacionados a geracao de espécies reativas de oxigénio (EROs),
culminando em estresse oxidativo [1, 2].

Um organismo modelo utilizado frequentemente para testes de embriotoxicidade é o
zebrafish (Danio rerio). Esse modelo apresenta embrides transparentes e de
desenvolvimento externo, o que permite analises in vivo dos processos embriogénicos e
morfologicos. Dentre os efeitos causados pela exposicdo a DTCs ja descritos em zebrafish,
podemos citar anormalidades morfolégicas como distorcdes na notocorda e danos
musculares. Porém, os mecanismos de toxicidade que levam a essas anormalidades nao
estdo bem esclarecidos [3, 4, 5].

Sendo assim, o objetivo desse estudo foi avaliar a participagcao de EROs sobre os
danos morfoldgicos causados pelo fungicida MZ em embrides de zebrafish, utilizando um

potente antioxidante (NAC; N-acetil cisteina).

Materiais e Métodos
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Figura 2. Imagens
representativas da distor¢cdo da
notocorda referente aos grupos
controle (A), N-acetilcisteina (B),
Mancozeb (© e N-
acetilcisteina+Mancozeb (D).
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Figura 4. Comprimento do corpo, em milimetros,
com mediatSEM referente aos grupos controle
(CTL), N-acetilcisteina (NAC), Mancozeb (MZ) e
NAC+MZ. Dados analisados pelo teste de
Kruskal-Wallis seguido por multicomparacao de
Dunn’s com p<0,05, onde a e b representam o0s
grupos estatisticamente iguais e diferentes ao
CTL, respectivamente.

Figura 3: Area, em milimetros, do saco vitelinico com
médiatSEM referente aos grupos controle (CTL), N-
acetilcisteina (NAC), Mancozeb (MZ) e NAC+MZ. Dados
analisados pelo teste de Kruskal-Wallis seguido por
multicomparacdao de Dunn’s com p<0,05, onde a e b
representam 0s grupos estatisticamente iguais e diferentes
ao CTL, respectivamente.
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Figura 6: Quantidade de batimentos por minuto
com médiatSEM referente aos grupos controle
(CTL), N-acetilcisteina (NAC), Mancozeb (MZ) e
NAC+MZ. Dados analisados pelo teste de Kruskal-
Walllis seguido por multicomparacdo de Dunn’s
com p<0,05, onde a e b representam 0S grupos
estatisticamente iguais e diferentes ao CTL,
respectivamente.

Figura 5: Quantidade de estimulos motores de resposta de
escape (touch-escape) com médiatSEM referente aos
grupos controle (CTL), N-acetilcisteina (NAC), Mancozeb
(MZ) e NAC+MZ. Dados analisados pelo teste de Kruskal-
Wallis seguido por multicomparagé&o de Dunn’s com p<0,05,
onde a e b representam 0s grupos estatisticamente iguais e
diferentes ao CTL, respectivamente.

Resultados e Discussao
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Figura 1. Porcentagem da mortalidade e eclosdo de embrides nos grupos em relacdo ao controle (CTL) com
médiatSEM , referentes aos grupos controle (CTL), N-acetilcisteina (NAC), Mancozeb (MZ) e NAC+MZ. Dados obtidos
com ANOVA de uma via e teste de Tukey com p<0,05, onde a e b representam 0s grupos estatisticamente iguais e
diferentes ao CTL, respectivamente. (A) Porcentagem de embribes nado-viaveis apos 24hpf; (B) Porcentagem de
embrides eclodidos apos 72hpf.

Conclusodes

Com isso, pode-se concluir que o MZ é capaz de induzir embriotoxicidade em
zebrafish. A atenuacao dos efeitos deletérios do MZ pelo antioxidante NAC aponta para a
participacdo de EROs durante a toxicidade induzida por este agroquimico. Porem, mais
estudos sao necessarios para elucidar os mecanismos de toxicidade dos DTCs em

organismos néao-alvo.
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