
Rev. Bras. Saúde Prod. An., v.8, n.1, p. 32-47, 2007  http://www.rbspa.ufba.br 
ISSN 1519 9940 
 

 32

Uso do selênio na dieta de matrinxã, Brycon cephalus. 
 

Use of selenium in matrinxã feed, Brycon cephalus. 
 

MONTEIRO, D. A.1; RANTIN, F. T.2; KALININ, A. L.2* 

 
1Bióloga e Mestre em Ciências Fisiológicas pela Universidade Federal de São Carlos/UFSCar. 
2Professores. Doutores da Universidade Federal de São Carlos/UFSCar. Departamento de Ciências Fisiológicas. 
Laboratório de Zoofisiologia e Bioquímica Comparativa 
*Endereço para correspondência: akalinin@power.ufscar.br 
 
 
RESUMO 
 
O selênio é um micronutriente essencial na nutrição 
humana e animal, incluindo os peixes. É um 
componente mineral constituinte de muitas enzimas 
que apresentam uma grande variedade de funções, 
particularmente, a de proteção antioxidante contra 
danos celulares. O objetivo do presente trabalho foi 
avaliar os efeitos da inclusão de selênio (Se) na 
dieta em matrinxã, Brycon cephalus. Os peixes 
foram alimentados durante 60 dias com dietas 
contendo 1,5 mg de Se/kg de ração (grupo 1,5 Se) 
ou com uma ração livre de Se (grupo 0 Se). A 
atividade da glutationa peroxidase (GPx) nos 
eritrócitos, os níveis de glutationa reduzida (GSH) e 
de hemoglobina (Hb) no sangue e o crescimento 
dos peixes foram analisados. O grupo 1,5 Se exibiu 
aumentos significativos na atividade da GPx, nos 
níveis de GSH e Hb e no crescimento, quando 
comparados com o controle. Esses resultados 
sugerem que a suplementação da dieta com Se é 
importante, especialmente, para um melhor 
crescimento e proteção celular contra o estresse 
oxidativo, com o aumentodas defesas antioxidantes. 
 
Palavras-chave: antioxidante, micronutriente, 
glutationa peroxidase; glutationa reduzida. 

SUMMARY 
 
Selenium is an essential micronutrient for human 
and animal nutrition, including fish. It is a mineral 
component of many enzymes that have a wide 
range of functions, particularly as an antioxidant 
protection against cell damage. The aim of this 
work was to determine the effects of dietary 
selenium (Se) intake in matrinxã, Brycon cephalus. 
Fish were fed during 60 days with diets containing 
1.5 mg of Se/kg ration (group 1.5 Se) or Se-free 
ration (group 0 Se). Glutathione peroxidase activity 
in the erythrocytes, reduced glutathione (GSH) and 
hemoglobin (Hb) levels in blood, and growth 
performance were evaluated. Group 1.5 Se showed 
significant increases in GPx activity, GSH and Hb 
levels and growth compared to control group. These 
results suggest that dietary selenium 
supplementation is important, particularly for 
growth performance and cell protection against 
oxidative stress by increasing antioxidant defenses. 
 
Keywords: antioxidant, micronutrient, glutathione 

peroxidase; reduced glutathione. 
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INTRODUÇÃO 
 
O desenvolvimento da piscicultura no 
Brasil e o uso de sistemas de produção 
cada vez mais intensivos têm forçado os 
fabricantes de alimentos para peixes a 
elaborar rações nutricionalmente 
completas, de alta digestibilidade, 
utilizando para isso formulações de custo 
mínimo e garantindo o balanceamento de 
todos os nutrientes essenciais à nutrição 
dos peixes. Micronutrientes, como 
vitaminas e minerais, são essencias para o 
crescimento normal, reprodução e saúde 
dos peixes (KIM et al., 2003). No entanto, 
as exigências vitamínicas e minerais das 
espécies de peixes tropicais cultiváveis não 
se encontram precisamente determinadas. 
As recomendações adotadas para a 
formulação de rações para peixes tropicais 
se baseiam em valores médios disponíveis 
na literatura especializada (NRC, 1993) 
que, em sua maioria, se referem a estudos 
realizados com peixes de ambiente 
temperado. Assim, as formulações das 
rações comercializadas no Brasil podem 
não atender às exigências nutricionais de 
espécies nacionais. Adicionalmente, a 
utilização de xenobióticos nos tanques de 
alevinagem para profilaxia, eliminação de 
ectoparasitas e para o combate a larvas de 
insetos predadoras de peixes é uma prática 
comum (FIGUEIREDO e SENHORINI, 
1990; SILVA et al., 1993; SHEPHERD 
eBROMAGE, 1995; BURGES et al., 
1998), que seria agravada pela utilização 
de uma dieta inadequada. A exposição a 
xenobióticos é uma das principais causas 
do estresse oxidativo devido ao aumento 
da produção de espécies reativas de 
oxigênio (ERO) nos organismos expostos 
(SILVA et al., 1999; AHMAD et al., 2000; 
VAN DER OOST et al., 2003). As ERO 
estão implicadas na etiologia de um grande 
número de alterações degenerativas, lesões 
teciduais, aumento da suscetibilidade a 
agentes infecciosos e patologias e estão 
envolvidas nos mecanismos de toxicidade 
de xenobióticos (HALLIWELL, 1996; 
HALLIWELL e GUTTERIDGE, 1989; 

BRAY, 2000; LE MOULLAC e 
HAFFNER, 2000; LIVINGSTONE, 2001). 
Dessa forma, a utilização de agentes 
antioxidantes como o Se pode permitir que 
os animais superem, de maneira saudável e 
sem danos, as de condições adversas à que 
estão freqüentemente sujeitos, resistindo 
aos manejos. 
O selênio (Se) é um micronutriente 
essencial na nutrição humana e animal, 
incluindo os peixes (WATANABE et al., 
1997). É um antioxidante mineral 
constituinte de várias selenoproteínas que 
contêm um ou mais resíduos de 
selenocisteína em seus sítios ativos 
(BERRY et al., 1991; LEUNG, 1998). 
Possui três níveis de atividade biológica: 1) 
concentrações-traço são requeridas para o 
crescimento e desenvolvimento normais; 
2) concentrações moderadas que podem ser 
estocadas para manutenção das funções 
homeostáticas; e 3) concentrações elevadas 
que podem resultar em efeitos tóxicos 
(HAMILTON, 2004). Assim, o Se pode ser 
tanto um elemento essencial quanto tóxico, 
dependendo da concentração. 
O Se é co-fator e parte integrante da 
enzima glutationa peroxidase (GPx) 
(ROTRUCK et al., 1973) e, por essa razão, 
protege o tecido celular contra o estresse 
oxidativo, atuando na desintoxicação do 
peróxido de hidrogênio e de 
hidroperóxidos de lipídios, oriundos do 
ataque das ERO (SIES, 1986; STOREY, 
1996; NORDBERG e ARNER, 2001). O 
Se apresenta versatilidade na capacidade 
de oxi-redução no centro ativo da enzima 
GPx, uma característica fundamental para 
sua ação na eliminação de peróxidos 
(ARTEEL e SIES, 2001). O nível de 
atividade desta enzima pode ser indicativo 
do suprimento de selênio no organismo 
(WATANABE et al., 1997). A GPx 
catalisa as reações de desintoxicação de 
peróxidos às custas da oxidação da 
glutationa reduzida (GSH), substrato 
específico e imprescindível para 
manutenção dessa atividade (LIEBLER e 
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REED, 1997). Assim tanto o Se quanto o 
tripepitídeo GSH são fundamentais para a 
atuação da GPx e seus níveis são capazes 
de regular a atividade. 
O Se também atua como parte integrante 
da enzima 5’-iodotironina deiodinase tipo 
I, que converte o hormônio T4 
(tetraiodotironina) em uma forma mais 
ativa, o T3 (triiodotironina) (McDONALD 
et al., 2002). A baixa ingestão de selênio 
altera a função tireoideana, diminuindo os 
níveis de T3 e aumentando os de T4 
(ARTHUR, 1997), o que, 
conseqüentemente, altera muitos aspectos 
do metabolismo celular. 
O Se ainda apresenta um papel ativo no 
sistema imunológico (HUGHES, 2000), 
sendo importante para o crescimento e para 
assegurar um metabolismo adequado, além 
de melhorar a contagem de 
espermatozóides e apresentar efeito cárdio-
protetor (REILLY, 1998). 
Tanto os sinais de deficiência quanto os 
efeitos tóxicos do excesso de Se incluem 
redução do crescimento, letargia, 
diminuição das funções hepáticas, 
diminuição do peso do fígado, diminuição 
na performance reprodutiva, catarata, 
diminuição dos níveis de hemoglobina e 
aumento na incidência de câncer, entre 
outros (COMBS e COMBS, 1986; 
FOSTER e SUMAR, 1995; PATTERSON 
e LEVANDER, 1997; GANTHER, 1999). 
O selênio está presente em vários 
ingredientes e diversos compostos são 
considerados fontes de suplementação 
desse mineral. O selenito e o selenato são 
fontes inorgânicas de selênio, enquanto 
que o selenometionina, o selenocistina e o 
selenocisteína são compostos orgânicos. 
As farinhas de peixe e os produtos 
marinhos utilizados como ingredientes em 
rações para peixes são fontes de selênio, 
mas somente as dietas contendo acima de 
15% de farinha de peixe apresentam 
concentrações adequadas de Se, não 
necessitando de suplementação. No 
entanto, rações formuladas 
predominantemente com produtos de 
origem vegetal necessitam de 

suplementação com Se (WANG e 
LOVELL, 1997), uma vez que a 
concentração varia muito em alimentos 
vegetais, estando diretamente relacionada à 
quantidade de Se presente no solo. 
Muito pouco se conhece sobre a 
suplementação de antioxidantes na dieta de 
peixes, especialmente do Se e seus efeitos 
sobre o sistema antioxidante de defesa 
celular. Dessa maneira, o objetivo com este 
trabalho foi avaliar a influência da inclusão 
de selênio na dieta sobre o comportamento 
e o crescimento de matrinxã e as respostas 
de suas defesas antioxidantes, como a 
glutationa peroxidase (GPx) e a glutationa 
reduzida (GSH). 
 
MATERIAL E MÉTODOS 
 
Animais 
 
Os alevinos de matrinxã (Brycon cephalus) 
foram cedidos pela Piscicultura Águas 
Claras (Mococa-SP), onde foram mantidos, 
para crescimento, em reservatórios 
artificiais, abertos e livres de poluição 
aquática. Os peixes foram transportados 
para o Laboratório de Zoofisiologia e 
Bioquímica Comparativa do Departamento 
de Ciências Fisiológicas da Universidade 
Federal de São Carlos. Os alevinos, com 
peso de 5 a 7 g, ficaram estocados em 
densidades de até 100 peixes por tanque 
(1000 L). MARQUES et al. (2004) 
concluíram que a densidade de estocagem 
de 96 alevinos/m3 é a mais indicada para a 
espécie nessa faixa de peso, uma vez que 
nessa densidade obtiveram os melhores 
valores de biomassa total, conversão 
alimentar, ganho e uniformidade de peso 
dos matrinxãs, sem alterações nos 
parâmetros de sobrevivência. Os peixes 
ficaram em dois tanques de 1000 L com 
circulação de água sem cloro, 
termostatizada (24 ± 2oC), com aeração 
constante e sob fotoperíodo natural 
(~12h:12h). Os parâmetros físico-químicos 
da água foram monitorados e se 
mantiveram aproximadamente constantes: 
pH 6,7 - 7,5; DO2 6,0 - 7,5 mg/L; dureza 
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25 - 30 mg/L (como CaCO3); alcalinidade 
9,5 - 10,2 mg/L (como CaCO3) e 
condutividade 65 - 72 µS/cm. 
 
Delineamento Experimental 
 
Os animais permaneceram em dois tanques 
de 1000 L, nas condições de aclimatação 
descritas anteriormente, ao longo de 60 
dias. Durante o período, os peixes foram 
alimentados com dois tipos de ração 
peletizada, fornecidas até saciedade 
aparente, pelo menos três vezes ao dia. 

Foram formuladas duas dietas isocalóricas 
(3.069 Kcal de Energia Digestível por 
quilograma de ração), com 35% de 
proteína: ração livre de selênio e ração 
contendo 1,5 mg Se/kg (Tabelas 1 e 2), de 
maneira a serem obtidos os seguintes 
grupos experimentais: 
- 0 Se: animais alimentados com ração 
contendo 0 mg de Se/kg, durante 60 dias (n 
= 50). 
- 1,5 Se: animais alimentados com ração 
contendo 1,5 mg de Se/kg, durante 60 dias 
(n = 50). 

 
Tabela 1. Composição percentual e química das dietas utilizadas no experimento com 
variação de níveis de selênio. 
 

 Dietas Experimentais 
 Níveis de selênio nas dietas (mg/kg de peso seco) 

Ingredientes O 1,5 
Farinha de peixe 60% 10,00 10,00 

Farelo de soja 46% 54,00 54,00 
Farelo de trigo 20,00 20,00 

Milho 11,50 11,50 
Alginato 0,20 0,20 

Calcário 38% cálcio 1,50 1,50 
Fosfato bicálcico 0,82 0,82 
Cloreto de sódio 0,10 0,10 
Vitamina C 35% 0,10 0,10 

BHT 99% 0,02 0,02 
Óleo de soja 1,68 1,68 

Supl vitam/mineral (1) 0,50 0,50 
Selenito de sódio (2) 0,00 0,00845 

Total 100,00 100,00 
1Suplemento Vitamínico e Mineral: níveis de garantia por kg de premix (Suprevit – 
SUPREMAIS): ácido fólico 1.200 mg; pantotenato de cálcio 12.000 mg; vit B1 4.800 mg; vit. 
B2 4.800 mcg; vit B6 4.800 mg; vit. B12 4.800 mg; niacina 24.000 mg; vit. A 1.200.000 UI; 
vit. K 2.400 mg; vit D3 200.000 UI; vit C 48.000 mg; vit. E 12.000 mg; cobalto 2 mg; cobre 
600 mg; ferro 10.000 mg; iodo 20 mg; manganês 4.000 mg; zinco 6.000 mg. 
2Selenito de sódio (Na2SO3) - 0,18% ativo. 
 
Tabela 2. Análise bromatólogica das dietas utilizadas no experimento com variação de 
níveis de selênio. 
 

 Composição bromatológica 
Proteína bruta (%) 35,91 35,77 
Matéria seca (%) 96,89 96,67 

Extrato etéreo (%) 4,12 4,10 
Cinzas (%) 8,60 8,42 

Fibra bruta (%) 7,11 7,57 
Selênio (mg/kg) (1) 0,0024 1,32 

1Níveis de selênio nas rações prontas, obtidos por espectrometria de absorção atômica de acordo com a 
técnica descrita por WELZ et al (1992) e ROSA et al. (2002). 
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Poston et al. (1976) mostraram que a 
suplementação de selênio na dieta de 
Salmo salar por 30 dias foi suficiente para 
reverter a alta incidência de mortalidade 
em relação aos animais que receberam 
dieta livre de selênio. A suplementação 
com 1,5 mg de Se/kg ração foi escolhida 
com base nos dados disponíveis na 
literatura, os quais relatam que a ingestão 
prolongada acima de 3 mg de Se/kg de 
dieta em truta arco-íris é tóxica e 
prejudicial para seu desenvolvimento e 
saúde (HILTON et al., 1980). Além disso, 
outros estudos mostraram que dietas 
contendo concentrações de Se menores que 
3 mg/kg raramente produzem efeitos 
adversos em peixes e outros animais 
(MAIER e KNIGHT, 1994; USDOI, 1998; 
DeFOREST et al., 1999). Dessa forma, a 
metade da menor dose de selênio 
identificada como prejudicial foi utilizada 
no presente trabalho para evitar os efeitos 
tóxicos do mineral. 
A escolha da concentração de 1,5 mg de Se 
visou assegurar que o nível escolhido não 
produziria um efeito tóxico ao mesmo 
tempo em que seria consideravelmente 
superior àqueles utilizados  nas rações 
industriais brasileiras destinadas à 
alimentação de peixes (cerca de 0,2 mg 
Se/kg), que contêm níveis nutricionais 
recomendados para espécies não-nativas. 
Cabe ressaltar que os alevinos de matrinxã 
apresentam bom aproveitamento de 
ingredientes de origem animal e vegetal, 
sendo a farinha de peixe o ingrediente mais 
digestível seguido do farelo de trigo 
(SALLUM et al., 2002). 
 
Coleta de Amostras 
 
Ao final do período experimental, os 
peixes foram coletados e uma amostra de 
sangue foi obtida por meio de punção da 
veia caudal, com o auxílio de seringas 
heparinizadas, sendo então imediatamente 
sacrificados por secção medular. O sangue 
foi centrifugado a 12.000 rpm durante 15 
min a 4 oC para a obtenção dos eritrócitos, 
que foram lavados de acordo com os 

procedimentos descritos posteriormente. 
Não foi utilizado qualquer tipo de 
anestésico durante a coleta pelo fato de 
essas drogas causarem alterações na 
atividade de enzimas antioxidantes, como a 
GPx (WDZIECZAK et al., 1982). 
O peso e o comprimento total dos animais 
e o peso de seus fígados foram medidos, 
sendo o índice hepático-somático [IHS = 
(peso do fígado/peso do peixe) x (100)] 
calculado após a biometria. 
 
Preparação do hemolisado 
 
Após a remoção do plasma por 
centrifugação, os eritrócitos foram lavados 
três vezes com solução salina (NaCl 1%) e 
os hemolisados foram obtidos a partir da 
adição de três volumes de tampão TRIS-
HCl 20 mM pH 8,0 e posterior 
centrifugação a 12.000 rpm durante 15 min 
a 4 oC (WILHELM-FILHO, 1996). O 
sobrenadante foi utilizado para as análise 
enzimática da GPx. 
 
Determinação de hemoglobina total 
(Hb) 
 
Na determinação de hemoglobina total, 10 
µL de sangue foram adicionados a 2 mL de 
solução de Drabkin (0,5 g de KCN, 1,4 g 
de KH2PO4 e 2,0 g de K3[Fe(CN)6] para 1 
L de água destilada q.s.p.). A leitura do 
produto resultante foi realizada em λ = 540 
nm (DRABKIN, 1948) e o cálculo da 
concentração foi realizado a partir de uma 
curva-padrão feita com padrão de 
hemoglobina da Labtest (MG, Brasil). 
 
Determinação da atividade da glutationa 
peroxidase (GPx) 
 
A atividade da GPx Se-dependente foi 
analisada de acordo com procedimento 
descrito por HAFEMAN et al. (1974). A 
GPx degrada H2O2 na presença de GSH, 
depletando-a. A atividade da GPx é medida 
indiretamente pela diminuição da 
quantidade de GSH, avaliada pela reação 
da GSH com o ácido 5,5’-ditiobis-2-
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nitrobenzóico (DTNB). A reação da GSH 
com o DTNB gera o ácido 2-nitro-5-
mercapto-benzóico (TNB) de coloração 
amarela, cuja leitura é realizada em λ = 
412 nm. A mistura, contendo tampão 
fosfato de sódio 80 mM (pH 7,0), EDTA 
80 mM, 1mM de NaN3, 0,4 mM de GSH, 
0,25 mM de H2O2 e alíquota do extrato 
enzimático, foi incubada a 37 oC. Após 3 
min, uma alíquota dessa mistura foi 
removida e tratada com reagente de 
precipitação (1,67 g de ácido metafosfórico 
glacial, 0,2 g de EDTA e 30 g de NaCl 
para 100 mL de água destilada q.s.p.). A 
GSH, nesse filtrado livre de proteína, foi 
determinada utilizando-se  0,4 M de 
Na2HPO4 e 1 mM de DTNB em citrato 
trissódico 1%. Um branco foi 
simultaneamente conduzido com as 
amostras, uma vez que ocorre oxidação 
não-enzimática da GSH pelo H2O2 durante 
a incubação. Uma unidade da GPx foi 
definida como a quantidade de enzima que 
consome 1µg de GSH por minuto (LATHA 
e PARI, 2004). 
 
Determinação do conteúdo de glutationa 
reduzida (GSH) 
 
A concentração de GSH no sangue foi 
medida de acordo com Beutler et al. 
(1963), por meio do reativo de Elmann 
(ácido 5,5’-ditio di-2-nitrobenzoico - 
DTNB em citrato trissódico 1%). Amostras 
de sangue, imediatamente após a coleta, 
foram tratadas com TCA 30% na razão 1:3 
e centrifugadas a 5.000 rpm durante 15 
min a 4 oC, para precipitar as proteínas, e 
os sobrenadantes foram usados para análise 
do conteúdo de GSH, conforme adaptado 
por Wilhelm-Filho et al. (2005). A GSH 
reage com o reagente de Ellman, 
produzindo uma solução de cor amarelada, 
lida em espectrofotômetro em λ = 412 nm. 
O coeficiente de extinção molar da GSH, 
nessas condições, foi utilizado no cálculo 
da concentração da GSH (mM). 
 
 
 

Tratamento Estatístico dos Dados. 
 
Os valores de todas as determinações 
foram expressos em média ± S.D (desvio-
padrão da média) e somente diferenças 
estatísticas ao nível de 5% de significância 
foram consideradas. O teste-t de Student 
não-pareado ou seu correspondente não-
paramétrico Mann-Whitney foram 
aplicados, de acordo com os critérios de 
normalidade e homogeneidade, para 
verificar a ocorrência de possíveis 
diferenças significativas entre cada tipo de 
arraçoamento (GraphPad Instat v. 3.00, 
GraphPad Software Inc., San Diego, CA, 
USA). 
 
RESULTADOS 
 
O comportamento dos grupos 
experimentais começou a diferir após 15 
dias de arraçoamento. Os peixes 
alimentados com ração suplementada com 
1,5 mg Se/kg apresentaram o padrão de 
natação em círculo típico da espécie, não 
subindo à superfície para se alimentar e 
consumindo a ração oferecida quase 
totalmente. Diferentemente, os peixes que 
receberam dieta sem selênio não exibiram 
o padrão natatório em círculo, 
característico de matrinxã, subindo 
constantemente à superfície em busca de 
alimento, sendo uma quantidade maior de 
ração era observada no fundo do tanque 
após os períodos de arraçoamento. 
A suplementação com Se pareceu induzir 
um padrão de coloração mais clara nos 
peixes, enquanto o grupo com dieta sem 
selênio mostrou-se mais escuro e mais 
agitado. 
Os peixes que receberam dieta livre de 
selênio exibiram canibalismo após 50 dias 
de arraçoamento, comportamento ausente 
no grupo suplementado com selênio. A 
biometria dos animais evidenciou que os 
peixes arraçoados com dieta contendo 1,5 
mg Se/kg apresentaram valores 
significativamente maiores de peso 
corpóreo, comprimento total, peso do 
fígado e ganho de peso em relação aos 
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peixes que receberam a dieta sem Se. 
Entretanto, nenhuma diferença foi 
observada nos valores do IHS entre os dois 

tipos de tratamento. Os peixes do grupo 1,5 
Se também apresentaram maiores níveis de 
hemoglobina (Tabela 3). 

 
Tabela 3. Comprimento total, peso do animal, peso do fígado, ganho de peso, HIS, 
hemoglobina total e presença ou não de canibalismo nos matrinxãs que receberam 0 Se ou 
1,5 mg Se/kg na dieta. Valores são média ± D.P.M. 

 
 Tipo de dieta 
 0 Se 1,5 Se 

Comprimento total (cm) 13,36 ± 0,85 14,77 ± 0,93* 
Peso do animal (g) 27,81 ± 5,62 34,30 ± 3,62* 
Peso do fígado (g) 0,28 ± 0,03 0,38 ± 0,12* 
Ganho de peso (g) 14,56 ± 5,60 22,33 ± 5,30* 

HIS (%) 0,986 ± 0,18 1,05 ± 0,22 
Hb (g/dL) 6,77 ± 2,14 8,85 ± 1,17* 

Canibalismo + + + ausente 
* Indica diferença significativa (p < 0,05) entre os grupos 0 Se e 1,5 Se. 
 
Os peixes que receberam dieta suplementada com 1,5 mg Se/kg apresentaram uma maior 
atividade da GPx e níveis mais elevados de GSH em relação àqueles que não receberam Se na 
dieta (Figura 1). 
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DISCUSSÃO 
 
Em animais, a quantidade de selênio 
necessária para causar toxicidade depende 
da fonte de selênio, do tipo de dieta, do 
ambiente, bem como da própria espécie 
(FOSTER e SUMAR, 1995). São descritos 
três tipos clínicos de intoxicação por 

selênio em animais. 1) selenose aguda, 
caracterizada pela exposição a altas doses 
de selênio dentro de um curto período de 
tempo, com sinais severos de toxicidade 
que são manifestados rapidamente; 2) 
selenose sub-aguda, descrita como 
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resultado de uma exposição a grandes 
doses de selênio por um longo período de 
tempo, resultando em manifestações de 
sinais neurológicos como ataxia e falência 
do sistema respiratório; 3) a selenose 
crônica, caracterizada pela exposição a 
níveis moderados de selênio por períodos 
de semanas ou meses, sendo que os 
maiores sinais de selenose crônica são 
lesões dérmicas, podendo haver também 
anorexia, com acentuada perda de peso 
(COMBS e COMBS, 1986). 
O requerimento mínimo de selênio para 
peixes depende muito do nível de vitamina 
E na dieta, uma vez que há um sinergismo 
entre eles, e esse requerimento varia entre 
0,2 a 0,5 mg/kg de dieta (WATANABE et 
al., 1997). A deficiência de Se, tanto em 
animais como em humanos, leva a várias 
anormalidades que incluem a diminuição 
de crescimento, diminuição da atividade da 
GPx hepática, degeneração muscular, 
perda de apetite, mortalidade, letargia, 
infertilidade, entre outros (GATLIN e 
WILSON, 1984; WATANABE et al., 
1997). 
No presente trabalho, não foram 
evidenciados sintomas de selenose nos 
matrinxãs arraçoados com 1,5 mg de Se, 
demonstrando que essa concentração não 
foi tóxica durante os 60 dias de tratamento. 
Por outro lado, os animais que receberam 
dieta suplementada com selênio mostraram 
um melhor crescimento em relação àqueles 
que receberam dieta sem selênio, 
apresentando um padrão natatório atípico 
para a espécie, canibalismo após 50 dias de 
arraçoamento e alteração na coloração. Os 
resultados obtidos evidenciaram melhor 
desempenho em peso total e do fígado, 
comprimento e ganho de peso para os 
matrinxãs alimentados com dietas 
contendo 1,5 mg Se/kg. 
O canibalismo é freqüente em algumas 
espécies de peixes como Brycon ssp, 
especialmente em piscicultura, sendo 
incapazes de escapar da predação via 
migração ou segregação de habitat. O 
canibalismo é um fenômeno complexo que 
envolve tanto fatores intrínsecos 

(genéticos) quanto populacionais e 
ambientais (temperatura, fotoperíodo, 
dieta, densidsade de estocagem, entre 
outros) (BARAS e JOBLING, 2002). 
Smith e Reay (1991) observaram uma 
correlação negativa entre a disponibilidade 
das fontes de alimento e o impacto do 
canibalismo. Qualquer restrição alimentar 
(quantitativa, temporal e espacial) pode 
desencadear ou aumentar o canibalismo 
como resultado tanto da escassez alimentar 
como do crescimento diferenciado 
(KESTEMONT e BARAS, 2001). Assim, 
o canibalismo exibido pelos matrinxãs que 
receberam dieta sem selênio pode ser 
decorrente de um baixo “status” 
energético, até porque esse mineral regula 
a ação dos hormônios tireoideanos que, por 
sua vez, influenciam a utilização dos 
nutrientes e o crescimento dos peixes 
(MacKENZIE et al., 1998). Em mamíferos, 
a alteração na disponibilidade dos 
hormônios tireoideanos influencia os 
comportamentos de agressividade 
(DENICOFF et al. 1990; DODMAN et al., 
1995). No entanto, não há dados na 
literatura sobre esse aspecto em peixes, 
mas a hipótese não pode ser descartada. 
No presente estudo, observou-se que os 
matrinxãs que receberam dieta sem Se 
apresentaram uma menor ingestão 
alimentar em comparação àqueles que 
receberam dieta suplementada com 1,5 mg 
Se/kg de ração, embora esse parâmetro não 
tenha sido quantificado, mas somente 
inferido pela sobra de ração no fundo do 
tanque. De Pedro et al. (1995) encontraram 
uma redução concomitante da ingestão 
alimentar e dos níveis plasmáticos de T3 
em peixe dourado, Carassius auratus, 
indicando que a tireóide pode influenciar 
também o comportamento alimentar dos 
peixes. Em galinhas, os efeitos da ausência 
de selênio e de sua suplementação sobre os 
níveis dos hormônios tireoideanos estão 
envolvidos na seleção de alimento, por 
influenciarem a sensibilidade ao sabor do 
mesmo (ZUBERBUEHLER et al., 2006). 
Nesse estudo, a diminuição dos níveis de 
T3 causada pela deficiência de selênio pode 



Rev. Bras. Saúde Prod. An., v.8, n.1, p. 32-47, 2007  http://www.rbspa.ufba.br 
ISSN 1519 9940 

 40

ter tornado as galinhas mais sensíveis ao 
sabor do alimento, de forma que 
desenvolvessem aversão à dieta com 
baixos níveis de selênio. Em ratos com 
hipotireoidismo, alguns estudos também 
mostraram uma alteração na preferência 
por determinados sabores e no paladar 
desses animais (BROSVIC et al., 1992; 
GORDON et al., 1992). 
O efeito geral dos hormônios tireoideanos 
consiste em ativar a transcrição nuclear de 
um grande número de genes. Por 
conseguinte, um grande número de 
enzimas, proteínas estruturais, proteínas 
transportadoras, dentre outros 
componentes, são sintetizados em 
praticamente todas as células do 
organismo. O resultado consiste em 
aumento generalizado da atividade 
funcional do organismo como um todo 
(GUYTON e HALL, 2002). Em peixes 
teleósteos esses efeitos são similares, 
mesmos com as diferenças na estrutura da 
glândula tireóide em relação aos 
mamíferos. Além disso, apesar do fator 
liberador de TSH hipotalâmico não ser 
conhecido em peixes, os hormônios 
tireoideanos comprovadamente participam 
do desenvolvimento ontogenético e da 
reprodução (YAMANO, 2005). 
Os matrinxãs, na ausência de Se na dieta, 
exibiram ainda uma coloração diferente 
daqueles que receberam ração 
suplementada com Se, o que pode ser 
decorrente das alterações nos hormônios 
tireoideanos que são responsáveis pela 
pigmentação da pele e pelos padrões de 
coloração nos peixes (HUANG et al., 
1998; JESUS et al., 1998). 
Adicionalmente, o comportamento 
natatório típico para matrinxã foi alterado 
na ausência de Se na dieta e os peixes 
exibiram baixa velocidade de natação, 
movimentos aleatórios, sendo a natação em 
círculo abolida. POSTON e COMBS 
(1979) verificaram que a dieta deficiente 
desse mineral, oferecida por 26 semanas, 
causou letargia, perda de apetite, redução 
no tônus muscular e mortalidade em 
salmão-do-atlântico (Salmo salar), 

havendo uma melhora no crescimento, 
quando a dieta foi suplementada com 0,15 
mg de Se/kg de ração. 
Os animais arraçoados com dieta sem 
selênio exibiram níveis mais baixos de 
atividade da GPx em relação àqueles que 
receberam dieta suplementada com 1,5 mg 
Se/kg. Níveis reduzidos de selênio, nas 
células e nos tecidos, têm como 
conseqüência atividade e/ou concentrações 
menores da enzima antioxidante GPx, 
resultando em maior suscetibilidade das 
células e do organismo aos danos 
oxidativos induzidos pelas espécies 
reativas ao oxigênio (SCIESZKA et al., 
1997). 
LORENTZEN et al. (1994), estudando o 
salmão-do-atlântico (Salmo salar), 
mostraram que tanto o Se proveniente do 
selenito de sódio como o Se proveniente da 
Se-metionina, em níveis de 1 ou 2 mg de 
Se/kg de dieta, se comportam igualmente 
na promoção do crescimento e na 
manutenção da atividade da GPx. BELL e 
COWEY (1989) avaliaram a 
disponibilidade de selênio de diferentes 
fontes como Se-metionina, Se-cistina, 
selenito de sódio e farinha de peixe para 
Salmo salar e obtiveram coeficientes de 
disponibilidade de 92%, 53%, 64% e 47%, 
respectivamente. Estes autores não 
encontraram diferença significativa na 
atividade da GPx do fígado e do plasma 
para estas diferentes fontes. Entretanto, a 
concentração de selênio no plasma foi 
maior quando utilizou a Se-metionina. 
Em estudos, também com o salmão-do-
atlântico, BELL e COWEY (1987) 
descreveram o selênio como o principal 
fator no mecanismo de proteção celular 
contra as injúrias oxidativas e 
mencionaram queda nos valores do 
hematócrito e aumento na taxa hemolítica 
quando os tecidos apresentavam 
diminuição nas concentrações de Se e 
vitamina E. Nesse sentido, foi observado 
em nosso trabalho um aumento nos níveis 
de hemoglobina nos animais que 
receberam dieta suplementada com 1,5 mg 
Se/kg. Os  mesmos autores observaram, 
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ainda, áreas de vacuolização no tecido 
pancreático e diminuição da atividade da 
glutationa peroxidase no fígado. Não 
encontraram diferença significativa entre 
os tratamentos para ganho de peso, mas os 
níveis de vitamina E e de Se no fígado e 
plasma foram significativamente menores 
na deficiência de selênio. 
Segundo Poston et al. (1976), Bell et al. 
(1986) e Bell e Cowen (1987), o S. salar, 
quando alimentado com dieta deficiente 
em selênio, demonstrou um crescimento 
lento, uma baixa atividade da GPx, 
redução do hematócrito e ataxia. HILTON 
et al. (1980) estudaram os sintomas da 
deficiência de selênio em truta arco-íris, O. 
mykiss, e encontraram reduzida taxa de 
crescimento, decréscimo da eficiência 
alimentar e diminuição na atividade da 
GPx. Gatlin e Wilson (1984) observaram 
decréscimo no crescimento, baixa 
eficiência alimentar e reduzida atividade da 
GPx no bagre Ictalurus punctatus. 
Paripatananont e Lovell (1997) 
administraram dietas purificadas a I. 
punctatus e observaram que a absorção de 
selênio a partir da Se-metionina foi de 91% 
e a partir do selenito de sódio foi de 63%. 
Wang e Lovell (1997) compararam a 
disponibilidade de Se, o ganho de peso, a 
atividade da GPx e a concentração do 
mineral no tecido em relação à fonte desse 
mineral (Se-metionina, da Se-levedura e do 
selenito de sódio) em I. punctatus. Os 
autores citados encontraram valores de 
disponibilidade de 336% para o Se-
metionina e Se-levedura e 269% para o 
selenito de sódio. Já para a atividade da 
GPx, determinaram valores de 147 e 
149%, respectivamente, para as fontes 
orgânicas e inorgânicas. Para a 
concentração de Se no fígado, encontraram 
valores de 197 e 184% e, para a 
concentração muscular, valores de 478 e 
453%, respectivamente, para as fontes 
orgânicas e inorgânicas. 
Bell e Cowey (1989) compararam a 
digestibilidade e a biodisponobilidade do 
selênio em dietas com selenito, Se-
metionina e Se-cisteína em salmão-do-

atlântico e verificaram que a Se-metionina 
é mais digestível que as outras fontes de 
Se. Entretanto, a razão GPx:Se indicou que 
o selenito e a Se-cisteína são melhores 
fontes para a GPx plasmática que a Se-
metionina. 
O aumento significativo da atividade da 
GPx nos eritrócitos dos peixes do grupo 
1,5 Se pode ser decorrente da maior 
expressão da enzima em virtude de uma 
maior disponibilidade de Se (ALLAN et 
al., 1999; ZHANG et al., 2000). Alguns 
estudos indicam que a suplementação com 
selênio pode aumentar o nível de expressão 
do gene da GPx (ALLAN et al., 1999; 
ZHANG et al., 2000). Em fígado de ratos, 
houve uma drástica redução nos níveis de 
mRNA da GPx-1 durante a deficiência de 
Se causada por dieta com 
aproximadamente 10% dos níveis de Se 
recomendados (SACHDEV e SUNDE, 
2001). 
WISE e TOMASSO (1993) mostraram que 
em I. puntactus alimentados com ração 
contendo 0,8 mg Se/kg (4 vezes o nível de 
Se recomendado para a espécie, de acordo 
com o NRC) houve um aumento 
significativo na atividade da GPx hepática 
em relação aos animais controle, 
alimentados com ração contendo 0,2 mg 
Se/kg. Além disso, os níveis de atividade 
da GPx hepática nos exemplares que 
tiveram suas dietas com níveis 
recomendados de Se (0,2 mg) foram 
similares àqueles encontrados nos animais 
com dieta livre de Se. Em truta arco-íris, a 
homeostase da GPx plasmática foi mantida 
com dietas contendo selênio em 
concentrações acima de 1,25 µg/g, tendo 
sido observada toxicidade na concentração 
de 13 µg/g de ração (HAMILTON, 2004). 
Outro fator que pode ter contribuído para o 
aumento da atividade da GPx nos peixes 
do grupo 1,5 Se foi o aumento dos níves 
sanguíneos de GSH em relação ao 
controle. A glutationa é reconhecida como 
substrato tanto para as GSH-tranferases 
quanto para as GSH-peroxidases, enzimas 
que catalizam as reações de desintoxicação 
de compostos xenobióticos e da 
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antioxidação das ERO (HALLIWELL e 
GUTTERIDGE, 1989). A concentração 
tissular de GSH pode ser regulada pela 
dieta e pelo estado nutricional 
(VANNUCHI et al., 1997). Isso foi 
inicialmente demonstrado em estudos onde 
a concentração hepática de GSH era baixa 
durante períodos de jejum em ratos 
alimentados com dietas com baixos teores 
de proteína ou dietas deficientes em 
aminoácidos sulfurados. A concentração de 
GSH aumentou quando os animais foram 
realimentados ou quando receberam dietas 
suplementadas com aminoácidos 
sulfurosos. 
Outro aspecto interessante na regulação da 
concentração tissular de GSH é a 
influência do estado nutricional nas 
enzimas de sua síntese. O estado 
nutricional pode influenciar as 
concentrações tissulares de GSH, afetando 
o mecanismo de captação da GSH 
extracelular para tecidos extra-hepáticos, 
via γ-glutamil transpeptidase (γ-GT), e o 
transporte plasmático de aminoácidos para 
dentro dos tecidos (BRAY e TAYLOR, 
1993). 
O selênio aumenta a disponibilidade de 
GSH, um dos mais abundantes 
antioxidantes, auxiliando a prevenção da 
peroxidação lipídica responsável por danos 
celulares (HSU e GUO, 2002; SARADA et 
al., 2002). Em ratos, foi demonstrado que a 
proteção do fígado e do rim, conferida pelo 

selênio, resulta do aumento da capacidade 
antioxidante da célula, que é evidenciado 
pela elevação no conteúdo de GSH 
(OTHMAN e EL-MISSIRY, 1998).  
A manutenção da concentração de GSH 
pelo selênio ainda não é um processo bem 
esclarecido. VIDAL et al (2005) sugerem 
que o selênio pode manter os níveis de 
GSH por indução de uma retroalimentação 
que aumente os níveis de equivalentes 
redutores como o NADPH ou a síntese de 
GSH. 
O tratamento oral com selênio na 
concentração de 200 µg/kg induziu, em 
ratos, um aumento significativo do 
conteúdo de tióis totais (-SH), 
concomitantemente à uma redução da 
peroxidação lipídica no plasma, fígado, 
rins e testículos (EL-DEMERDASH, 
2004). De acordo com DIMITROV et al. 
(1987) apud EL-DEMERDASH (2004), o 
selênio é importante no metabolismo de 
aminoácidos sulfurosos, como a metionina 
e a cisteína, precursores da síntese de GSH. 
A biossíntese da glutationa é determinada 
principalmente pela concentração dos 
aminoácidos precursores e compete com a 
síntese protéica pelos aminoácidos 
disponíveis (ROEHRS et al., 2004). Em 
linhagens de células Hep G2 de hepatoma 
humano, 1 µM de selenito de sódio na 
cultura tende a aumentar a concentração de 
GSH intracelular (HELMY et al., 2000). 

 

CONCLUSÕES 
 
Os resultados obtidos no presente estudo 
mostraram que a concentração de 1,5 mg 
de Se/kg de ração, proveniente do selenito 
de sódio, não foi tóxica após 60 dias de 
arraçoamento para alevinos de matrinxã, 
uma vez que não causou nenhum dos 
efeitos característicos de selenose descritos 
na literatura. Além disso, mostraram o 
efeito benéfico do selênio, melhorando o 

crescimento, evitando o canibalismo, 
aumentando as defesas antioxidantes como 
a GPx e a GSH e os níveis de Hb. Dessa 
forma, suplementações da dieta 
constituem-se uma estratégia importante 
para a manutenção da saúde dos peixes em 
situações de cultivo, podendo ser o selênio 
usado como uma ferramenta útil por parte 
dos piscicultores. 
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