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RESUMO
As cianobactérias em razão de sua longa história evolutiva podem ser encontradas em praticamente todos 

os ecossistemas do Planeta. O processo de eutrofização dos ecossistemas aquáticos tem propiciado condições 
favoráveis para que as cianobactérias dominem a comunidade fitoplanctônica e formem florações. Dentre 
os aproximadamente 150 gêneros de cianobactérias conhecidos, 40 estão relacionados com a produção de 
toxinas. De acordo com suas estruturas químicas, as cianotoxinas podem ser incluídas em três grandes grupos: 
os peptídeos cíclicos, os alcalóides e os lipopolissacarídeos. Entretanto, por suas ações farmacológicas, as duas 
principais classes de cianotoxinas até agora caracterizadas são: neurotoxinas e hepatotoxinas. As neurotoxinas 
levam a óbito os animais vertebrados em razão de uma parada respiratória. De um modo geral, a ocorrência 
de florações de cianobactérias produtoras de hepatotoxinas são mais frequentes em todo mundo. Ainda não há 
compreensão clara da função das cianotoxinas. Algumas hipóteses apontam para um papel contra herbivoria 
do zooplâncton, outras de que as cianotoxinas poderiam atuar como quelantes de metais pesados e alguns 
autores acreditam que elas podem ter também um papel na comunicação intercelular. Além disso, também não 
está totalmente esclarecido como os fatores ambientais influenciam na produção das cianotoxinas. Como as 
microcistinas são as cianotoxinas com maior ocorrência em todo mundo, a maioria dos estudos de ecofisiologia 
foram realizadas com cepas produtoras daquelas toxinas. Trabalhos mais recentes indicam que as microcistinas 
poderiam desempenhar um papel relacionado ao controle da concentração de carbono inorgânico intracelular. 
Palavras-chave: Cianobactérias, microcistinas, saxitoxinas, anatoxina-a(s), anatoxina-a.

ABSTRACT
ECOPHYSIOLOGY OF TOXIN-PRODUCING CYANOBACTERIA. Ecosystem eutrophication 

generates conditions which are favorable to the growth of cyanobacterial populations, leading to blooms. 
Among the 150 known genera of cyanobacteria, 40 include toxin-producing species. Cyanotoxins can be 
classified based on their chemical structure as cyclic peptides, alkaloids or lypopolyssacharides. However, as a 
consequence of their letality, the main classes of cyanotoxins are  neurotoxins and hepatotoxins. Neurotoxins 
can lead to death resulting from respiratory arrest. Cyanobacterial blooms of hepatotoxin-producing species 
are usually more frequent worldwide. The true utility of the toxins to the cyanobacteria that produce them has 
been controversial among researchers. Some hypotheses claim they may prevent predation by zooplankton, 
while others claim the substances may chelate heavy metals. Some authors have argued that the toxins may be 
important for intercellular communication. Moreover, it remains unclear how environmental factors affect the 
production of cyanotoxins. Most ecophysiological studies have focused on microcystins, as they are the most 
common cyanotoxins in the world, and evidence from recent studies suggest these substances may be related 
to the regulation of intracellular inorganic carbon.
Keywords: Cyanobacteria, microcystins, saxitoxins, anatoxin-a(s), anatoxin-a.   

RESUMEN
ECOFISIOLOGIA DE CIANOBACTERIAS PRODUCTORAS DE CIANOTOXINAS. Las 

cianobacterias debido a su larga  historia evolutiva pueden ser encontradas en prácticamente todos los 
ecosistemas del planeta. El  proceso de eutrofización de los ecosistemas acuáticos ha propiciado condiciones 
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favorables para que las cianobacterias dominen la comunidad fitoplanctónica y desarrollen floraciones. Entre 
los aproximadamente 150 géneros de cianobacterias conocidos, 40 están relacionados con producción de 
toxinas. De acuerdo con sus estructuras químicas, las cianotoxinas pueden ser incluidas en tres grandes grupos: 
los péptidos cíclicos, los alcaloides y los lipopolisacaridos. Entretanto, por sus acciones farmacológicas, las 
dos principales clases de cianotoxinas hasta ahora caracterizadas son: neurotoxinas y hepatotoxinas. Las 
neurotoxinas pueden causar la muerte en vertebrados provocando paro respiratorio. De forma general, la 
ocurrencia de floraciones de cianobacterias productoras de hepatotoxinas son más frecuentes en todo el mundo. 
Aún hoy no hay un claro entendimiento de la función de las cianotoxinas. Algunas hipótesis indican que estas 
podrían tener un papel en la defensa de la herbivoría del zooplancton, otras sugieren que las cianotoxinas 
podrían actuar como quelantes de metales pesados y algunos autores creen que pueden tener también un 
papel en la comunicación intercelular. Además de esto, tampoco está totalmente esclarecido como los factores 
ambientales influencian la producción de las cianotoxinas. Como las microcistinas son las cianotoxinas con 
mayor ocurrencia en todo el mundo, la mayoría de los estudios de ecofisiología fueron realizados con cepas 
productoras de aquellas toxinas. Trabajos mas recientes indican que las microcistinas podrían desempeñar un 
papel relacionado al control de la concentración de carbono inorgánico intracelular. 
Palabras clave: Cianobacterias, microcistinas, saxitoxinas, anatoxina-a(s), anatoxina-a.

O enriquecimento das águas com nutrientes prove-
nientes de esgotos urbanos, efluentes provenientes de 
atividades agropastoris e industriais, principalmente 
nitrogênio e fósforo, é considerado a principal causa 
da ocorrência de florações de cianobactérias. De acor-
do com Tundisi (2003), o aumento da concentração 
de nitrogênio e fósforo desempenha um papel impor-
tante na formação das florações porque são elemen-
tos que compõem diversos componentes celulares 
(proteínas, ácidos nucléicos, membranas fosfolipídi-
cas, etc.), todavia, naturalmente, suas concentrações 
são baixas nos ecossistemas aquáticos. Além disso, 
pH neutro a alcalino e temperaturas acima de 20ºC 
também favorecerem a ocorrência de florações nos 
ecossistemas aquáticos (Chorus & Bartram 1999). 
Paerl & Huisman (2008) relatam que o processo de 
aquecimento global poderá intensificar a formação de 
florações em razão do aumento da temperatura média 
da água em ecossistemas aquáticos, principalmente 
nos de países de clima temperado, o que promoverá, 
também, a estratificação térmica por períodos mais 
longos, condições propícias para a dominância de 
cianobactérias.

	
TOXINAS DE CIANOBACTÉRIAS

O crescimento massivo de cianobactérias nos 
ecossistemas aquáticos continentais limita utilização 
daqueles ambientes como áreas de recreação e de 
abastecimento em razão do odor e gosto desagradáveis 

INTRODUÇÃO

Cianobactérias são microrganismos procariotos 
fotossintetizantes, que em razão de sua longa 
história evolucionária (primeiros registros fósseis 
de cianobactérias datados em 3,5 bilhões de anos) 
foram capazes de colonizar praticamente todos 
os ecossistemas do planeta. Entretanto, são mais 
comumente encontradas no plâncton de ambientes 
marinhos e de água doce. As cianobactérias possuem 
mecanismos para tolerar a incidência de raios 
ultravioletas, concentrações elevadas de metais 
pesados, baixas concentrações de oxigênio, baixas 
e altas temperaturas e podem ser encontradas em 
desertos (Whitton & Potts 2000). Além disso, algumas 
espécies podem fixar, em estruturas denominadas 
heterocitos, o nitrogênio atmosférico na forma 
metabolizável de amônio, formarem acinetos, que são 
células diferenciadas que funcionam como esporos 
de resistência e controlarem sua posição na coluna 
d’água através de estruturas denominadas aerótopos 
(Whitton & Potts 2000).

Sob determinadas condições ambientais, entretanto, 
as cianobactérias podem se tornar a parcela dominante 
do fitoplâncton de lagos, reservatórios e rios, formando 
muitas vezes florações. O termo floração é vago e 
não define exatamente uma quantidade específica de 
células por unidade de volume. Normalmente, diz-se 
que há uma floração quando o número total de células 
passa a ser maior que a média do corpo d’água.
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gerado pelas florações, aspecto repugnante e, nos 
casos de degradação da floração, anoxia da coluna 
da água. Entretanto, o fato marcante em relação às 
cianobactérias é que cerca de 40 gêneros, dentre os 
aproximadamente 150 descritos, estão relacionados 
à produção de potentes toxinas (Apeldoorn et al. 
2007). Por outro lado, nem todas as florações de 
cianobactérias são tóxicas e algumas podem ser 
tóxicas durante apenas um período do ano, do mês 
ou da semana. A razão mais comumente aceita é 
a dominância de cepas tóxicas e não-tóxicas, as 
quais, quando são da mesma espécie, não podem ser 
separadas fenotipicamente.

Algumas das toxinas, conhecidas como cianotoxi-
nas, são caracterizadas por sua ação rápida, causando 
a morte de mamíferos por parada respiratória após 
poucos minutos de exposição, têm sido identificadas 
como alcalóides ou organofosforados neurotóxicos. 
Outras atuam menos rapidamente e são identificadas 
como peptídeos ou alcalóides hepatotóxicos (Chorus 
& Bartram 1999).

De acordo com suas estruturas químicas, as ciano-
toxinas podem ser incluídas em três grandes grupos: 
os peptídeos cíclicos, os alcalóides e os lipopolissa-
carídeos. Entretanto, por suas ações farmacológicas, 
as duas principais classes de cianotoxinas até agora 
caracterizadas são: neurotoxinas e hepatotoxinas. 

Além dessas, alguns gêneros de cianobactérias 
também podem produzir toxinas irritantes ao 
contato. Essas toxinas têm sido identificadas como 
lipopolissacarídeos (LPS), que são encontrados nas 
membranas celulares de bactérias gram negativas. Os 
LPS são endotoxinas pirogênicas, porém, os poucos 
estudos disponíveis indicam que os lipopolissacarídeos 
produzidos por cianobactérias são menos tóxicos que 
os de outras bactérias como, por exemplo, Salmonella  
(Keleti & Sykora 1982,  Raziuddin et al.1983 – citados 
em Chorus & Bartram 1999).

NEUROTOXINAS

As neurotoxinas produzidas por cianobactérias 
podem ser divididas em três sub-grupos: anatoxina-a, 
anatoxina-a(s) e saxitoxinas. Essas toxinas agem 
em vertebrados através de diferentes mecanismos 
fisiológicos, entretanto, todas levam a morte por 
parada respiratória, que geralmente é bastante rápida 
(minutos a poucas horas). Dentre as neurotoxinas, 

anatoxina-a(s) é a que possui o menor número de 
registros de ocorrência.

ANATOXINA-a
 
É um alcalóide neurotóxico que age como um 

potente bloqueador neuromuscular pós-sináptico 
de receptores nicotínicos e colinérgicos (Figura 
1A, B). Esta ação se dá porque a anatoxina-a liga-
se irreversivelmente aos receptores de acetilcolina, 
pois não é degradada pela acetilcolinesterase. A DL50 
(Dose Letal que leva a óbito 50% dos animais testes) 
por injeção intraperitonial (i.p.) em camundongos, 
para a toxina purificada, é de 200µg.Kg-1 de peso 
corpóreo, com um tempo de sobrevivência de 1 a 20 
minutos (Carmichael 1992, Falconer 1998).

Os gêneros Aphanizomenon (Rapala et al. 1993, 
Wood et al. 2007), Arthrospira (Ballot et al. 2004), 
Cylindrospermum (Sivonen et al. 1989a), Oscillatoria 
(Edwards et al. 1992), Phormidium (Gugger et al. 
2005), Planktothrix (Viaggiu et al. 2004), Anabaena 
(Chorus & Bartram 1999) e Raphidiopsis (Namikoshi 
et al. 2003) foram relatados como produtores de 
anatoxina-a (Durante esta revisão bibliográfica 
não foi possível encontrar publicações em revistas 
indexadas que confirmassem a presença dessa toxina 
em ecossistemas aquáticos brasileiros).

Os sinais de envenenamento por esta toxina, 
em animais selvagens e domésticos, incluem: 
desequilíbrio, fasciculação muscular, respiração 
ofegante e convulsões. A morte é devida à parada 
respiratória e ocorre de poucos minutos a poucas 
horas, dependendo da dosagem e consumo prévio de 
alimento. Doses orais produzem letalidade aguda em 
concentrações muito maiores, mas a toxicidade das 
células, mesmo assim, é alta o suficiente para que 
os animais recebam uma dose letal após ingestão de 
poucos mililitros a poucos litros de água da superfície 
das florações (Carmichael 1994).

ANATOXINA-a(s)

É um organofosforado natural (N-hidroxiguanidina 
fosfato de metila) e tem um mecanismo de ação 
semelhante à anatoxina-a, pois inibe a ação da 
acetilcolinesterase, impedindo a degradação da 
acetilcolina ligada aos receptores (Figura  1C) 
(Mahmood & Carmichael 1986). O “s” no nome 
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da toxina deve-se à intensa salivação observada 
em animais intoxicados por esta neurotoxina. A 
fasciculação muscular pós-morte também é um sintoma 
bem característico. A DL50 (i.p.) em camundongos 
é de 20µg.Kg-1  de peso corpóreo e, portanto, dez 
vezes mais potente que a anatoxina-a, porém não 
há registro de intoxicação humana por esta toxina. 
Devido a pouca ocorrência deste tipo de neurotoxina 
em todo o mundo, ainda não foi estabelecido um 
limite máximo aceitável para consumo oral humano 
(Carmichael 1994, Falconer 1998). Entretanto, no 
Brasil já foi confirmada a presença desta toxina, por 
teste de inibição de acetilcolinesterase, em florações 
de Anabaena spiroides, no Rio Grande do Sul 
(Monserrat et al. 2001) e no estado de Pernambuco 
(Molica et al. 2005).

SAXITOXINAS

Este é o nome genérico que se tem adotado para 
um grupo de neurotoxinas conhecidas como toxinas 
paralisantes de mariscos (ou paralytic shellfish 
toxins – PST) que foram primeiramente isoladas de 
dinoflagelados marinhos, responsáveis pela ocorrência 
de marés vermelhas (Anderson 1994).

Estas neurotoxinas são um grupo de alcalóides 
carbamatos que podem ser não sulfatados (saxitoxina 
e neosaxitoxina), com um único grupamento sulfato 
(G-toxinas) ou com dois grupamentos sulfatos 
(C-toxinas). Além dessas, estruturas com grupamentos 
decarbamoil (dcSTX ou dcGTX) e novas toxinas 
relacionadas têm sido recentemente isoladas (Tabela 
1, Figura 1D).

Figura 1. Estruturas químicas das neurotoxinas: (A) anatoxina-a, (B) homoanatoxina-a, (C) anatoxina-a(s) e (D) estrutural geral das saxitoxinas. 
Fonte: Chorus & Bartram (1999).

Figure 1. Chemical structures of some neurotoxins: (A) anatoxin-a, (B) homoanatoxin-a, (C) anatoxin-a(s), (D) general struture of saxitoxins. 
Obtained from Chorus & Bartram (1999).
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A toxicidade desse grupo de alcalóides varia 
bastante, sendo a saxitoxina a mais potente. A DL50 
(i.p.) em camundongos para saxitoxina purificada 
é de 10µg.Kg-1 de peso corpóreo, enquanto que por 
consumo oral a DL50 é de aproximadamente de 263µg.
Kg-1 de peso corpóreo (Chorus & Bartram 1999).

Essas neurotoxinas inibem a condução nervosa 
por bloqueio dos canais de sódio e cálcio, afetando a 
permeabilidade ao potássio (Carmichael 1994, Wang 
et al. 2003, Su et al. 2004). Numa escala global, 
aproximadamente 2000 casos de intoxicação humana 
são registrados anualmente (15% de mortalidade) 
em razão do consumo de peixes ou mariscos que se 
alimentaram de dinoflagelados marinhos produtores 
de saxitoxinas (Hallegraeff 2003); ainda não há 
registros de intoxicações humanas causadas por 
cianobactérias. Os sinais clínicos de intoxicação 
humana incluem tontura, adormecimento da boca e 
de extremidades, fraqueza muscular, náusea, vômito, 
sede e taquicardia. Os sintomas podem começar 5 
minutos após a ingestão e a morte pode ocorrer entre 
2 a 12 horas. Em casos de intoxicação com dose 

não letal, geralmente os sintomas desaparecem de 1 
a 6 dias (Carmichael 1994). Entretanto, não se tem 
conhecimento de efeitos crônicos por falta de estudos 
de longa duração com animais.

Embora a Organização Mundial da Saúde (OMS) 
considere que ainda não há dados suficientes para 
o estabelecimento de um limite de concentração 
máximo aceitável para as saxitoxinas em água potável 
(Chorus & Bartram 1999), uma análise dos dados de 
eventos de intoxicações humanas, demonstra que 
a maioria dos casos esteve associada ao consumo 
de aproximadamente 200µg de equivalentes de 
saxitoxinas (STX) por pessoa. 

Baseado nesses dados e considerando 60kg de 
peso corpóreo, 2L de água como consumo diário e 
fatores de incerteza para variações entre espécies 
distintas e entre organismos da mesma espécie, 
Fitzgerald et al. (1999) propuseram 3µg.L-1 como o 
limite máximo aceitável de saxitoxinas em água para 
consumo humano. Este limite foi incorporado como 
recomendação, no ano 2000, na Portaria 1469 do 
Ministério da Saúde e referendado pela Portaria 518 

Tabela I. Tipos de saxitoxinas já caracterizadas a partir de diferentes cepas de cianobactérias, de acordo com Chorus & Bartram (1999).  
Ver Figura 1 para identificação dos radicais R1, R2, R3, R4 e R5.

Table 1. Types of saxotoxins known from different cyanobacterial strains, according to Chorus & Bartram (1999).  
For identification of radicals R1, R2, R3, R4, and R5, see Figure 1. 

Nome da Toxina Grupos químicos variáveis nas saxitoxinas
R1 R2 R3 R4 R5

STX H H H CONH2 OH
GTX2 H H OSO3

- CONH2 OH
GTX3 H OSO3

- H CONH2 OH
GTX5 H H H CONHSO3

- OH
C1 H H OSO3

- CONHSO3
- OH

C2 H OSO3
- H CONHSO3

- OH
NEO OH H H CONH2 OH
GTX1 OH H OSO3

- CONH2 OH
GTX4 OH OSO3

- H CONH2 OH
GTX6 OH H H CONHSO3

- OH
dcSTX H H H H OH
dcGTX2 H H OSO3

- H OH
dcGTX3 H OSO3

- H H OH
LWTX1 H OSO3

- H COCH3 H
LWTX2 H OSO3

- H COCH3 OH
LWTX3 H H OSO3

- COCH3 OH
LWTX4 H H H H H
LWTX5 H H H COCH3 OH
LWTX6 H H H COCH3 H

STX: saxitoxina dcSTX: decarbamoilsaxitoxinas
GTX: goniautoxinas dcGTX: decarbamoilgoniautoxinas
C: C-toxinas LWTX:  toxinas de Lyngbya wollei
NEO: neosaxitoxina
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do Ministério da Saúde (2004) que trata do controle 
e vigilância da qualidade da água para consumo 
humano e seu padrão de potabilidade.

No Brasil, a análise desse grupo de neurotoxinas, 
em amostras de água para consumo humano, está se 
tornando de extrema importância, visto que tem sido 
observado em vários mananciais de abastecimento - 
desde a região nordeste (Molica et al. 2002) até a região 
sul do país (Lagos et al. 1999) - um grande aumento 
da ocorrência de cepas do gênero Cylindrospermopsis 
produtoras deste grupo de neurotoxinas. Sant’Anna et 
al. (2008) relataram a produção de saxitoxinas por cepas 
de Planktolyngbya cf. reilingii e Raphidiopsis brookii 
isoladas de ecossistemas aquáticos brasileiros e por 
Anabaena circinalis e Aphanizomenon issatschenkoi, 
a partir de amostras de florações dominadas por essas 
espécies, coletadas naqueles ecossistemas. Em muitos 
reservatórios, inclusive alguns recém construídos, o 
gênero Cylindrospermopsis já é dominante, atingindo 
um número de células muito acima dos limites máximos 
aceitáveis para não conferir risco para a saúde humana, de 
acordo com o proposto por Chorus & Bartram (1999).

HEPATOTOXINAS

O tipo mais comum de intoxicação envolvendo 
cianobactérias é ocasionado por hepatotoxinas, que 
apresentam uma ação mais lenta, podendo causar 
morte num intervalo de poucas horas a poucos dias.

As espécies já identificadas como produtoras 
dessas hepatotoxinas estão incluídas nos gêneros 
Microcystis, Anabaena, Nodularia, Oscillatoria, 
Nostoc, Cylindrospermopsis, Planktotrix, Oscillatoria, 
Radiocystis, Arthrospira e também em algumas 
cianobactérias picoplanctônicas (Meriluoto e Codd 
2005). As hepatotoxinas peptídicas já caracterizadas 
são heptapeptídeos cíclicos conhecidos como 
microcistinas e os pentapeptídeos designados como 
nodularinas. A cilindrospermopsina é um alcalóide 
hepatotóxico que também age em outros órgãos, além 
de inibir a síntese de proteínas (Froscio et al. 2001). 

MICROCISTINAS

A estrutura geral das microcistinas (Figura 2A) 
é D‑Ala‑X‑D‑MeAsp‑Z‑Adda‑D‑ Glu‑Mdha, em 
que X e Z são os dois L aminoácidos variáveis, 
D‑MeAsp é D‑eritro ácido metilaspártico e Mdha é 

N-metildeidroalanina (Carmichael et al. 1988). Em 
florações naturais e em uma cepa de Microcystis 
aeruginosa, isolada no Rio Grande do Sul, já foi 
identificada a ocorrência de uma microcistina –LR 
com D-Leu na sua estrutura (Matthiensen et al. 
2000). Adda, é o ácido 3‑amino-9-metoxi-2,6,8-
trimetil-10-fenil-deca-4,6-dienóico, que está também 
presente nas nodularinas e foi determinado como 
um dos responsáveis pela atividade biológica dessas 
hepatotoxinas (Harada et al. 1990, Nishiwaki-
Matsushima et al. 1992).

A nomenclatura das microcistinas foi proposta por 
Carmichael et al. (1988). Inicialmente apenas as varia-
ções qualitativas observadas em seus dois L‑aminoá-
cidos foram usadas para designar as diferentes microcis-
tinas, por exemplo, microcistina-LR (leucina-arginina); 
microcistina-RR (arginina-arginina); microcistina-YA 
(tirosina-alanina) (Figura 2A). Já se tem conhecimento 
de mais de 70 variantes de microcistinas, mas diferenças 
no grau de metilação dos aminoácidos, bem como variá-
veis isoméricas no aminoácido Adda, passaram também 
a serem usados na classificação destas hepatotoxinas 
(Meriluoto & Codd 2005).

A DL50 por injeção intraperitonial dessas 
microcistinas em animais de laboratório situa-se entre 
50 e 1.200µg.Kg-1 de peso corpóreo e entre 5.000 e 
10.900µg.Kg-1 de peso corpóreo por administração 
oral (Chorus & Bartram 1999). 

O primeiro relato da presença de microcistinas 
no Brasil foi feito por Azevedo et al. (1994), que 
estudaram uma cepa de M. aeruginosa. Desde 
então, a produção de microcistinas já foi registrada 
em Aphanocapsa cumulus (Domingos et al. 1999),  
Radiocystis fernandoi (Vieira et al. 2003), M. 
panniformis (Bittencourt-Oliveira et al. 2005), M. 
viridis (Sant’Anna et al. 2008) e M. wesenbergii 
(Sant’Anna et al. 2008). 

O caso mais dramático envolvendo essas toxinas 
também ocorreu no Brasil. Em 1996, na cidade de 
Caruaru-PE, mais de 65 pacientes renais faleceram em 
razão de uma contaminação com microcistinas na água 
utilizada nas sessões de hemodiálise (Jochimsen et al. 
1998, Carmichael et al. 2001, Azevedo et al. 2002).

NODULARINAS

As nodularinas foram primeiramente identificadas 
na espécie Nodularia spumigena (Sivonen et al. 
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1989b). Atualmente são conhecidas sete nodularinas 
distintas, incluindo as motuporinas, encontradas 
em esponjas marinhas e que provavelmente são 
produzidas por cianobactérias simbiontes (Apeldoorn 
et al. 2007). As nodularinas (como já mencionado para 
anatoxina-a, não foi possível encontrar publicações 
em revistas indexadas que confirmassem a presença de 
nodularina em ecossistemas aquáticos brasileiros) são 
pentapetídeos cíclicos (Figura 2B) e a estrutura geral 
delas é ciclo D-MeAsp-L-Arg-Adda-d-glutamato-
Mdhb. A DL50 (i.p.) em camundongos varia entre 50 a 
200µg.Kg-1 de peso corpóreo (Rinehart et al. 1994). 

Tanto as microcistinas como as nodularinas 
chegam aos hepatócitos por meio de receptores 
dos ácidos biliares (Runnegar et al. 1981, Eriksson 
et al. 1990, Falconer 1991) e promovem uma 
desorganização do citoesqueleto dos hepatócitos. 
Como conseqüência, o fígado perde sua arquitetura 
e desenvolve graves lesões internas. A perda de 
contato entre as células cria espaços internos que 
são preenchidos pelo sangue que passa a fluir 
dos capilares para esses locais, provocando uma 
hemorragia intra-hepática (Hooser et al. 1991, 
Carmichael 1994, Lambert et al. 1994).

Figura 2. Estruturas químicas das hepatotoxinas: (A) estrutural geral das microcistinas, onde Z e X representam os dois L-aminoácidos variáveis e 
R1 e R2 são os locais de possíveis metilações; (B) estrutural geral das nodularinas, com as mesmas representações adotadas para microcistinas e (C) 

estrutura da cilindrospermopsina.  Fonte: Chorus & Bartram (1999).
Figure 2. Chemical structure of hepatotoxins: (A) general structure of microcystins, where Z and X represent two variable L-aminoacids, and R1 and 
R2 are possible sites for methylation; (B) general structure of nodularins, with same representations used for microcystins, and (C) chemical structure 

of cylindrospermopsin. Based on Chorus & Bartram (1999).



236 Molica, r. & Azevedo, s.

Oecol. Bras., 13(2): 229-246, 2009

Tem sido demonstrado que várias microcistinas 
e nodularinas são potentes inibidores de proteínas 
fosfatases tipo 1 e 2A de células eucariontes, sendo  
reconhecidas como potentes promotores de tumores 
hepáticos (Falconer 1991, Nishiwaki-Matsushima et 
al. 1992, Fujiki 1992). As microcistinas promovem 
o crescimento de tumores no fígado (Falconer 1991, 
Nishiwaki-Matsushima et al. 1992, Humpage & 
Falconer 1999) e no cólon de animais (Humpage et al. 
2000b). Entretanto, a significância desses dados para 
os humanos, que podem estar submetidos à exposição 
crônica via água potável, ainda não é clara (Burch & 
Humpage 2005).	

Baseado em estudos de toxicidade oral em níveis 
sub-crônicos, realizados com camundongos por 
Fawell et al. (1994) e com porcos, realizados por 
Falconer et al. (1994), foi estabelecida como ingestão 
diária aceitável (tolerable daily intake - TDI), para 
microcistina-LR, o valor de 0,04µg.Kg-1 de peso 
corpóreo (Chorus & Bartram 1999).

A partir desse valor, um limite máximo aceitável 
de 1µg.L-1 de microcistinas em água para consumo 
humano foi adotado pela OMS e incorporado no 
adendo das Normas para Qualidade da Água Tratada 
publicado em 1998 (Guideline for Drinking Water 
Quality, WHO (1998) e incluído na terceira edição do 
Guideline for Drinking Water Quality, WHO (2004). 
Este mesmo valor foi também incluído como valor 
máximo aceitável em água consumo humano no Brasil 
(Ministério da Saúde 2004). Para o estabelecimento 
desse limite foi utilizada a seguinte equação:

Valor máximo aceitável = (TDI x pc x P)/V

onde: TDI = 0,04µg/Kg de peso corpóreo;
pc = 60Kg – média de peso corpóreo de um 
indivíduo adulto
P = 0,8 – proporção da ingestão diária total de 
água proveniente da água tratada;
V = 2 – volume de água, em litros, ingerido por dia.

Isso resultou num valor de 0,96µg.L-1, que foi 
aproximado para 1µg.L-1 (Chorus & Bartram 1999).

CILINDROSPERMOPSINA

A produção de um alcalóide hepatotóxico, 
denominado cilindrospermopsina, (Figura 2C), já 

foi verificada em oito espécies de cianobactérias: 
Cylindrospermopsis raciborskii (Ohtani et al. 
1992), Umezakia natans (Harada et al. 1994), 
Aphanizomenon ovalisporum (Banker et al. 1997; 
Shaw et al. 1999), Raphidiopsis curvata (Li 
et al. 2001), Anabaena bergii (Schembri et al. 
2001), Anabaena lapponica (Spoof et al. 2006), 
Aphanizomenon flos-aquae (Preußel et al. 2006), 
Lyngbya wollei (Seifert et al. 2007) e possivelmente 
de Aphanizomenon gracile (Rücker et al. 2007). 
São conhecidos dois análogos dessa toxina: deoxi-
cilindrospermopsina identificada em C. raciborskii 
(Norris et al.1999) e 7-epicilindrospermopsina 
produzida por Aphanizomenon ovalisporum (Banker 
et al. 1997).

O mecanismo de ação da cilindrospermopsina se 
dá por inibição da síntese protéica (Terao et al. 1994, 
Froscio et al. 2001) já tendo sido observados danos 
severos em células renais, pulmonares e cardíacas 
dos animais testados. Além disso, foi também 
demonstrado que cilindrospermopsina pode causar 
danos genéticos in vitro (Humpage et al. 2000a)  e in 
vivo (Falconer & Humpage 2001, Shen et al. 2002).

Cilindrospermopsina é uma toxina de ação lenta, 
requerendo de 5 a 7 dias para produzir seu efeito 
tóxico máximo. Em camundongos a DL50 (i.p.) após 
24 horas é de 2000µg.Kg-1 de peso corpóreo, enquanto 
que após 5 dias a DL50 (ip.) passa a ser de 200µg.Kg-1 
(Harada et al. 1994) . Por administração por via oral, 
a DL50 após 5 dias é de aproximadamente 6000µg 
Kg-1 (Seawright et al. 1999).

De acordo com Chorus & Bartram (1999) ainda 
não há dados suficientes para se estabelecer um 
limite máximo aceitável para cilindrospermopsina 
em água para consumo humano. Entretanto, 
estudos toxicológicos desenvolvidos por Shaw  et 
al. (2000)  sugerem um limite máximo aceitável de 
15µg.L-1 para água potável. Este valor foi incorporado 
como recomendação na Portaria 1469 e posteriormente 
na 518 (Ministério da Saúde 2004). Entretanto, um 
estudo mais recente de Humpage & Falconer (2003), 
baseado em toxicidade por via oral, em doses sub-
crônicas para camundongos, levou esses autores a 
proporem 1µg.L-1 como limite máximo aceitável de 
cilindrospermopsina em água potável.

A presença de cilindrospermopsina foi registrada 
no Brasil apenas em uma amostra de carvão ativado 
do sistema de tratamento de água da clínica de 
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hemodiálise da cidade de Caruaru – PE, onde foi 
registrada a morte de pacientes renais (Carmichael et 
al. 2001). Entretanto, a morte dos pacientes não pôde 
ser associada também a esta cianotoxina.

EFEITOS AMBIENTAIS NA PRODUÇÃO DE 
CIANOTOXINAS

As toxinas de cianobactérias constituem uma 
grande fonte de produtos naturais produzidos por 
esses microrganismos e, embora ainda não estejam 
devidamente esclarecidas as causas da produção 
dessas toxinas, muitos autores têm assumido que 
esses compostos tenham função protetora contra 
herbivoria, como acontece com alguns metabólitos 
de plantas vasculares (Carmichael 1992). Uma 
visão mais inovadora encara as cianotoxinas como 
potenciais moléculas mediadoras em interações de 
cianobactérias com outros componentes do habitat, 
como bactérias heterotróficas, fungos, protozoários 
e algas (Paerl & Millie 1996). Uma possibilidade 
atraente é que a produção dessas toxinas por 
cianobactérias esteja relacionada à comunicação 
intercelular, seja intra ou interespecífica (Kearns 
& Hunter 2000, Dittmann et al. 2001). Um 
fator complicador para compreensão do papel 
das cianotoxinas é que uma mesma espécie de 
cianobactéria, porém em diferentes regiões do 
planeta, pode produzir diferentes toxinas, como é o 
caso de Cylindrospermopsis raciborskii, produtora 
de cilindrospermopsina na Austrália (Saker & 
Griffiths 2000) e de saxitoxinas no Brasil (Lagos 
et al. 1999).

Além da incerteza sobre a função das cianotoxinas, 
também não é claro qual o papel de fatores ambientais 
no controle da produção dessas toxinas. Florações em 
um mesmo corpo d’água podem variar na toxicidade 
em um curto espaço de tempo, ou até mesmo deixar de 
ser tóxica. A explicação mais razoável para isso seria 
uma alternância na composição de cepas tóxicas e não 
tóxicas. Por outro lado, cepas de cianobactérias podem 
apresentar uma variação considerável na produção de 
toxinas quando cultivadas sob diferentes condições 
laboratoriais. Assim, os fatores ambientais poderiam 
estar influenciando na produção de cianotoxinas de 
duas maneiras: i) regulando a abundância das cepas 
produtoras de toxinas e/ou ii) a produção de toxinas 
por cepas toxigênicas.

MICROCISTINAS

As microcistinas são as cianotoxinas com maior 
ocorrência em todo o mundo, portanto, a maioria 
dos estudos sobre a influência de fatores ambientais 
vem sendo realizado com cepas produtoras 
daquelas toxinas. Assim, em condições controladas 
de laboratório, a produção de microcistinas, por 
diferentes cepas, principalmente de M. aeruginosa, 
foi avaliada em relação à intensidade luminosa 
(Wiedner et al. 2003), pH (Jähnichen et al. 2001), 
metais (Lukač & Aegerter 1993, Utkilen & GjØlme 
1995), fósforo (Oh et al. 2000), nitrogênio (Orr & 
Jones 1998), bem como efeitos interativos do fósforo 
e nitrogênio (Vézie et al. 2002).

Lukač & Aegerter (1993) avaliaram o efeito de 
vários elementos traços na produção de microcistinas 
por M. aeruginosa e descobriram que apenas zinco 
e ferro influenciaram significativamente na produção 
daquelas toxinas. O zinco demonstrou ser necessário 
para obtenção de ótimas taxa de crescimento e produ-
ção de microcistinas. O ferro, por sua vez, em concen-
trações baixas levou a uma menor taxa de crescimen-
to, por outro lado, estimulou a produção de microcis-
tinas. Utkilen & GjØlme (1995), entretanto, encon-
traram uma correlação direta entre as concentrações 
de ferro e de microcistinas. Estes autores constataram 
que cepas produtoras de microcistinas possuíam um 
sistema mais eficiente para a absorção de ferro e, por-
tanto, as microcistinas poderiam desempenhar um pa-
pel de quelantes intracelulares, mantendo a concen-
tração de ferro disponível mais baixa.

Muitos dos resultados obtidos em diferentes tra-
balhos sobre a influência de nutrientes (nitrogênio e 
fósforo) na produção de microcistinas são contraditó-
rios. O fato de terem sido utilizadas diferentes condi-
ções de cultivo, cepas, métodos de quantificação de 
microcistinas, provavelmente, gerou essas incoerên-
cias. Watanabe & Oishi (1985), utilizando sistema de 
cultivo do tipo fechado (batch), observaram uma di-
minuição na toxicidade, avaliada em bioensaios com 
camundongos, de M. aeruginosa cultivada em baixas 
concentrações de nitrogênio e fósforo. Entretanto, as 
taxas de crescimento das culturas não variaram. Por 
outro lado, Orr & Jones (1998) encontraram uma 
correlação positiva entre a produção de microcisti-
nas por M. aeruginosa e a taxa de crescimento sob 
uma condição limitante de nitrogênio. Estes autores 
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concluíram que existe uma correlação linear entre a 
divisão celular e as taxas de produção de microcis-
tinas por todas as espécies, independente do parâ-
metro ambiental que esteja provocando a limitação 
da divisão celular. Logo, a concentração intracelular 
de microcistinas deve permanecer constante em di-
ferentes taxas de crescimento. Para corroborar esta 
conclusão, os autores utilizaram dados já publicados 
por Sivonen (1990), que trabalhou com Oscillatoria 
agardhii e Rapala et al. (1997), com Anabaena-flos-
aquae. A produção de microcistinas por essas duas 
espécies submetidas a diferentes fatores limitantes 
do crescimento (temperatura, intensidade luminosa, 
fósforo e nitrogênio) correlacionou-se positivamente 
com a taxa de crescimento. Portanto, a variação na 
produção de microcistinas é específica de cada es-
pécie (ou cepa) e é geneticamente determinada (Orr 
& Jones 1998). Long et al. (2001), trabalhando com  
M. aeruginosa, porém em sistema de cultivo contí-
nuo, sob limitação de nitrogênio, também chegaram 
a essa mesma conclusão, assim como Jähnichen et 
al. (2008).Vézie et al. (2002), entretanto, avaliaram 
o efeito simultâneo de diferentes concentrações de ni-
trogênio (0,84-84mg.L-1) e fósforo (0,05-5,5mg.L-1)  
e não encontraram uma correlação entre crescimento 
e produção de microcistinas por cepas de Microcystis 
spp., uma vez que a concentração intracelular de mi-
crocistinas foi maior em culturas com altas e baixas 
taxas de crescimento. Além disso, as cepas tóxicas 
e não-tóxicas demonstraram ter respostas diferentes 
em função da concentração de nutrientes: maiores 
concentrações de nutrientes favoreceriam um maior 
crescimento de cepas de Microcystis spp. produtoras 
de microcistinas.

Orr & Jones (1998), Long et al. (2001) e 
Wiedner et al. (2003) ressaltam a importância das 
unidades utilizadas para expressar a concentração 
de microcistinas nos experimentos realizados. 
Concentrações de microcistinas expressas em função 
de componentes celulares (peso seco, proteína, 
clorofila, etc.) não são adequadas, uma vez que 
aqueles podem variar independentemente da taxa 
de crescimento, gerando erros na interpretação dos 
resultados.  O ideal, segundo os autores, é expressar a 
concentração de microcistinas por células (quota) que, 
se possível, devem ser corrigidas pelo biovolume. 

Essa parece ser a explicação, de acordo com Long 
et al. (2001), para os resultados obtidos por Oh et al. 

(2000), que mostraram uma correlação negativa entre 
a produção de microcistinas e a taxa de crescimento em 
culturas de M. aeruginosa crescidas em quemostatos 
em meio deficiente em fósforo, uma vez que  a 
concentração de microcistinas foi expressa em função 
do peso seco. Lee et al. (2000) concluíram ser possível 
estimar e monitorar a concentração de microcistinas 
de M. aeruginosa em função da fluorescência in vivo, 
uma vez que a produção de microcistinas teria uma 
relação direta com a concentração de clorofila-a. 
Entretanto, a concentração de clorofila-a tende a ser 
menor sob intensidades luminosas maiores (Fogg & 
Thake 1987), condição em que, geralmente,  a taxa de 
crescimento aumenta. Ou seja, sendo a concentração 
intracelular de microcistinas diretamente proporcional 
a taxa de crescimento (Orr & Jones 1998, Long et al. 
2001), expressar a concentração desta hepatotoxina 
em função da clorofila-a ou da fluorescência em in 
vivo, pode levar a obtenção de resultados imprecisos.

A influência da radiação fotossinteticamente ativa 
(RFA) na produção de microcistinas foi investigada 
por vários pesquisadores. Watanabe & Oshi (1985) 
observaram uma redução em torno de quatro vezes na 
toxicidade – medida por bioensaios com camundongos 
– de M. aeruginosa quando cultivada em 7,53µmol 
fótons m-2 s-1 em relação ao cultivo sob 30,1 e 
75,3µmol fótons m-2 s-1. Utkilen & GjØlme (1992), 
em cultivos contínuos de M. aeruginosa, observaram 
uma relação direta entre a produção de microcistinas 
e o aumento da intensidade luminosa. Todavia, para 
Oscillatoria agardhii, Sivonen (1990) reportou uma 
maior concentração de microcistinas por unidade de 
peso seco em intensidades luminosas mais baixas (12 
e 24µmol fótons m-2 s-1).

As microcistinas são produzidas por uma via não-
ribossomal através da ação de enzimas, denominadas 
sintetases de peptídeos não-ribossomais, que são res-
ponsáveis pela incorporação dos aminoácidos na molé-
cula (Dittmann et al. 1997, Tillett et al. 2000). As sin-
tetases de microcistinas, por sua vez, são codificadas 
por genes do cluster myc. Kaebernick et al. (2000) ob-
servaram um aumento na transcrição dos genes mycB 
e mycD quando M. aeruginosa foi submetida a um 
aumento da intensidade luminosa e quando cultivada 
sob luz vermelha, demonstrando, portanto, uma liga-
ção entre a síntese de microcistinas e RFA. Wiedner 
et al. (2003) demonstraram que o aumento da inten-
sidade luminosa teve um efeito positivo na concentra-
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ção intracelular de microcistinas em M. aerugionosa 
cultivada em sistema contínuo. Os autores observaram 
que a concentração intracelular aumentou até a taxa de 
crescimento máxima ter sido atingida, a 80µmol fótons 
m-2 s-1. Elevações na intensidade luminosa acima deste 
valor mantiveram a taxa de crescimento máxima, po-
rém levaram a uma redução na concentração intracelu-
lar de microcistinas. Esses resultados demonstraram, 
portanto, que as microcistinas não são necessárias para 
o crescimento celular, conclusão corroborada pelos ex-
perimentos com um mutante da cepa PCC 7806 de M. 
aeruginosa (modificada geneticamente para não pro-
duzir microcistinas), que ao ser submetida a diferentes 
intensidades luminosas, apresentou as mesmas taxas de 
crescimento que a cepa PCC 7806 não-mutante (Hesse 
et al. 2001).

Vários resultados, alguns já citados acima, 
sugerem que as microcistinas têm um provável papel 
na regulação fotossintética, inclusive pelo fato de 
que as maiores concentrações daquela toxina são 
encontradas nas membranas dos tilacóide (Shi et al. 
1995, Young et al. 2005). Bittencourt-Oliveira et 
al. (2005) constataram um padrão na produção de 
microcistinas em M. panniformis, cuja concentração 
intracelular chegava ao seu máximo sempre no meio 
do período luminoso, independente do fotoperíodo de 
12 ou 24 horas a que as culturas eram submetidas. Os 
autores associaram este padrão a um ritmo biológico, 
uma vez que as cianobactérias possuem um ciclo 
circadiano bem definido, o qual é independente do 
ciclo celular. 

Por outro lado, estes resultados foram interpretados 
por Jähnichen et al. (2007) como uma resposta a 
uma baixa concentração de carbono inorgânico 
intracelular (Cii), uma vez que essas toxinas, de 
acordo com estes autores, desempenhariam um papel 
relacionado à regulação do Cii. Jähnichen et al. (2007) 
demonstraram, em uma série de experimentos, que a 
concentração intracelular de microcistinas sempre 
se elevava quando os cultivos de M. aeruginosa 
eram submetidos a condições que desfavoreciam 
o acúmulo de carbono inorgânico intracelular. Por 
exemplo, logo após o final do período escuro dos 
cultivos, quando a concentração de Cii é baixa, 
Wiedner et al. (2003), Bittencourt-Oliveira et al. 
(2005) e Jähnichen et al. (2007) observaram baixas 
concentrações intracelulares de microcistinas, 
que aumentavam ao longo do período luminoso, 

juntamente com a concentração do Cii. Neste caso, a 
produção dessas toxinas representaria uma vantagem 
em relação às espécies e/ou cepas de cianobactérias 
que não as produzem, a não ser que essas últimas 
tenham desenvolvido mecanismos de compensação. 
Um desses mecanismos, por exemplo, poderia ser 
a síntese de outros peptídeos (anabaenopepitinas, 
microviridina e aeruginosina) que se equivaleriam 
em função com as microcistinas, contudo, não seriam 
tóxicos aos vertebrados (Repka et al. 2004, Nishizawa 
et al. 2007, Rohrlack & Utkilen 2007).

SAXITOXINAS

Como já mencionado, a maioria dos estudos 
realizados com espécies de cianobactérias 
produtoras de toxinas focaram aquelas produtoras de 
microcistinas, em virtude da maior freqüência dessas 
toxinas nos eventos de florações nos ecossistemas 
aquáticos continentais. Poucos trabalhos foram 
realizados para verificar a influência dos parâmetros 
ambientais na produção das demais cianotoxinas. 
Pomati et al. (2003) avaliaram a influência de 
lidocaína, um anestésico de uso médico e veterinário, 
na produção de saxitoxinas por C. raciborskii. Os 
autores encontraram uma relação positiva entre a 
lidocaína, concentração intracelular de saxitoxinas 
e o crescimento celular. Porém, a dose-resposta 
foi diferente, mostrando uma independência dos 
mecanismos que levaram a um maior crescimento e a 
uma maior produção de saxitoxinas. Os mecanismos 
que levaram a uma maior taxa de crescimento 
e uma maior produção de toxinas, entretanto, 
não foram esclarecidos. Uma hipótese seria uma 
regulação exercida pelas saxitoxinas na concentração 
intracelular de sódio ou do pH, uma vez que os efeitos 
da lidocaína mostraram ser dependentes desses dois 
parâmetros. Ferrão-Filho et al. (2008) mostraram que 
saxitoxinas produzidas por C. raciborskii causam 
efeitos paralisantes nos movimentos natatórios 
em cladóceros, o que poderia explicar um possível 
papel anti-herbivoria dessas toxinas. Kellmann et 
al. (2008) descreveram o provável cluster (stx) de 
genes responsáveis pela biossíntese de saxitoxinas 
em C. raciborskii. A descoberta desse cluster e os 
mecanismos relacionados à sua regulação irão auxiliar 
na compreensão da função fisiológica das saxitoxinas 
tanto em cianobactérias como em dinoflagelados.
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ANATOXINA-a

Rapala et al. (1993) avaliaram a influência de 
diferentes parâmetros ambientais na produção de 
anatoxina-a por Anabaena flos-aquae, Anabaena 
mendotae e Aphanizomenon flos-aquae cultivadas 
em sistema tipo batch (fechado). A temperatura foi 
o parâmetro que mais influenciou na produção de 
anatoxina-a. As maiores concentrações desta toxina 
foram encontradas nos cultivos sob as menores 
temperaturas (15 e 20oC), enquanto que sob 25 
e 30oC a concentração de anatoxina-a foi menor, 
principalmente sob esta última. 

No mesmo artigo, os autores observaram que a 
produção de anatoxina-a foi menor nas três espécies 
quando cultivadas sob baixa intensidade luminosa 
(2µmol fóton m-2 s-1). Sob 26 e 44µmol fóton m-2 s-1, a 
produção de anatoxina-a aumentou nas duas espécies 
de Anabaena, diminuindo novamente a 128µmol 
fóton m-2 s-1.  Nos cultivos de Aphanizomenon flos-
aquae, a maior produção de anatoxina-a ocorreu sob 
128µmol fóton m-2 s-1.  Diferentes concentrações 
de fósforo (0,05-5,5 mg L-1) não influenciaram 
na produção de anatoxina-a por nenhuma das três 
espécies. Quando a produção de anatoxina-a foi 
avaliada em relação à fonte de nitrogênio no meio 
de cultura, aquela foi ligeiramente superior nos 
cultivos cujas fontes de nitrogênio foram NH4

+ 
e N2 e menor nos cultivos com NO3

- e uréia. No 
caso da concentração de nitrato, quanto maior foi 
a sua concentração no meio de cultura, menor foi a 
produção de toxina pelas três espécies (Rapala et al. 
1993). Resultados similares também foram obtidos 
por Bumke-Vogt et al. (1996), que observaram uma 
maior produção de anatoxina-a por Anabaena flos-
aquae, durante a fase exponencial de crescimento, 
em meio de cultura com menor concentração 
de nitrato. Rapala et al. (1993) concluem que o 
crescimento das três espécies foi independente da 
concentração de anatoxina-a e que o mecanismo  
controlador da produção desta toxina parece ser 
mais uma característica da espécie e/ou da cepa.

Rapala & Sivonen (1998) avaliaram o efeito da 
intensidade luminosa e temperatura na produção de 
anatoxina-a por duas cepas de Anabaena em sistema 
continuo de cultivo. Ambas as cepas demonstraram 
produzir mais toxina entre 20-25oC e sob intensidades 
luminosas mais elevadas, condições, porém, sub-

ótimas para o crescimento. Corroborando com o 
trabalho de Rapala et al. (1993), os autores ressaltam 
que, apesar dos parâmetros ambientais estudados 
influenciarem na produção de anatoxina-a, o controle 
da sua produção é específico de cada cepa.

Fato importante mencionado nos três trabalhos 
citados anteriormente é que anatoxina-a parece ser 
excretada naturalmente para o meio, e não quando 
há lise celular, como é característico das demais 
cianotoxinas. Durante os cultivos, em determinados 
períodos de crescimento, as maiores concentrações 
de anatoxina-a eram encontradas no meio de cultura. 
Esta característica pode ter um importante papel 
ecológico, uma vez que os organismos aquáticos 
seriam expostos a esta toxina mesmo sem consumir 
as células de cianobactérias. Além disso, no caso de 
reservatórios de abastecimento, passa a ser importante 
o monitoramento da concentração desta toxina não 
somente no séston, mas também na água.

CONCLUSÕES E PERSPECTIVAS

Como já mencionado, a maioria dos trabalhos 
publicados sobre cianobactérias produtoras de 
toxinas tem tratado da compreensão dos mecanismos 
fisiológicos e do papel dos fatores ambientais 
envolvidos no controle da produção das microcistinas, 
uma vez que são as cianotoxinas com o maior número 
de registros em todo o mundo. Apesar dos esforços, 
entretanto, ainda não há uma clareza sobre sua função 
nem como sua produção é controlada. 

A partir dos trabalhos realizados no Brasil, 
constatou-se a ocorrência de florações tóxicas em 
todas as regiões e que das cianotoxinas conhecidas, 
apenas não há registro, ainda, da ocorrência de 
anatoxina-a e nodularina. Porém, há uma maior 
predominância de florações de cianobactérias tóxicas 
produtoras de microcistinas e saxitoxinas. Fica claro, 
portanto, a necessidade da manutenção e da ampliação 
das pesquisas realizadas com cianobactérias visando, 
dentre outros aspectos, melhor compreender as 
características ecológicas e fisiológicas que levam 
esses organismos produzir tais toxinas. 
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