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MALlGNANT TUMORIGENESIS OF MAMMARY GLAND

a. S. TAHIN and T. C. CAVALCANTI*

RESUMO

o câncer mamário (CAM) é altamente afetado por fatores ambientais
como os lipídios dietários. Há várias hipóteses para explicar a ação
promocional dos lipídios nutricionais: como precursores da síntese de
compostos prostanóides, componentes de membranas biológicas, po-
dem afetar produção de hormônios, etc. O estatus hormonal como es-
trogênio e prolactina podem ser importantes para a maturação do te-
cido mamário que poderia ser relevante para a ação de carcinogênios e
para a própria tumorgênese mamária.

ABSTRACT

The cancer of mammary gland (CAM) is highly affected by envi-
ronmental factors like the dietary lipids. There are severa I hypotheses
for explaining the promotional action of nutritional fats: as precursor
of the synthesis of prostanoid compounds, as biological membrane
components, they may affect hormone production, and so on. The
hormone status like estrogen and prolactin may be important for
mammary tissue maturation that could be very relevant for the action
of carcinogens and for the breast tumorigenesis itself.

In general, 80-90% of several types of humancancer are caused
by environmental factors. Those factors include nutritional factors, food
addictives, earth pollution, natural components of food that may have
carcinogen action like flavanoids, alkalqids, aflatoxins and, chemical
compounds (from industrial exposures, pharmaceutical and cigarette
smoke). This fact may help to explain the high increase of the rate of
mortality from cancer of mammary gland .(CAM) in most of countries (1).

. Epidemiological study showed that in 1975 American women
had about 5 times higher rates of mortality from CJt.l\llth~nJapqnes,e
women, however, the later had about 7 times hig~er rates of mortality

(*) I. B., CAISM, UNICAMP, C.P. 6151, 13081, Campinas, S. P., Brasil..
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from stomach cancer than American women (2). Those differences are
problably more related to environmental factors than genetic factors. In
fact, it has been observed that native women of Greenland had a very low
rates of mortality from CAM in the begining of this century but more
recentently these rates are highly increasing at the same time the po.
pulation adquired western cultural habits, and the same is happening with
Japanese women after the Second World War (3).

NUTRITIONAL FACTORS OF CAM

Several epidemiological studies have extensively demonstrated
that the amount of animal protein intake (4) and mainly the daily fat
intake (1) are associated to the rates of incidence and mortality from
CAM. The correlation coefficiente between the dietary fat consumption
and the age-adjusted mortality from CAM in different countries is very
high and positive, equal to + 0.935 (1).

Besides the daily total fat ingestion, it has been also described
the importance of the type of dietary fatty acids (1-5). Fatty acids have to
be classified in four series of family accord to their biochemical,
metabolic, physiological and pathological chacteristcs: 1) saturated fatty
acid (SFA), 2) n-9 unsaturated fatty acid (n-9 UFA) or oleic acid family,
3) n-6 polyunsaturated FA (n-6 PUFA) or linoleic acid family, and 4) n-3
polyunsaturated FA (n-3 PUFA) or linolenic acid family (5,6).

The main sources for n-6 PUFA are vegetable seed oils and for
n-3 PUFA are sea fish oi!. These two FA families show antagonist actions.
With animais, better than with humans, it is well demonstrated that
linoleic acid increases the incidence and malignity of breast tumors.

The mechanism of action of dietary fat is not yet well kriown.
However, several hypotheses have been proposed for explaining the
promotional action of nutritional fat on CAM: 1) n-6 and n-3 PUFAs are
precursors of eicosanoids ar prostanoid compollnds thatcould mediate the
tumorigenesis and or the immunological response system .because
prostaglandin synthesis inhibitoralso inhibits breast carcinogenesis (7);
2) PUFAs are cell membrane components and the alterations of PUFA

composition of membrane lipids caused by dietary fat manipulation may
alter some important cellular membrane-dependent functions like cellular
receptors, cell to cel! interactions, or en:zyme system (5,8); 3) although
linoleic acid has a clear promotional action on CAM, this n-6 PUFA is
required for mammary ducts maturation (9); 4). dietary FAs havedirect ar
indirectly action on the production of certain hormones that would have
special role on the development of CAM (8);and 50 on.
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HORMONE STATUS AND CAM

The age at the first menarche, the number of pregnancies
(nulliparous women show much more incidence of CAM than multiparous
women), the age at the first conception and lactation may be risk factors
of the incidence of CAM in humans. Estrogen hormone is associated to the
development of CAM. With experimental animais it is well demonstrated
that the age for the administration of chemical carcinogen is very
important for the carcinogen action. Female virgin rats or mice at the
pre-sexual mature age are much more susceptible to the induction of CAM
by chemical carcinogen than older (10) ar pos-pregnancy animais (11). It

was already demonstrated that chemical carcinogen does not induce
(CAM) in pregnant rats (11).

Estrogen hormone and prolactin may have a role on mammary
gland tissue maturation that is important to CAM development, toa (12).

Another very interesting point is that the dietary fats affect
hypothalamus, then adrenals that produce E)strongens, and also would
affect prolactin production (8).

Those facts might suggest that hormones would favour ar
protect against the development of breast tumorigenesis. However, there
are yet no direct evidences to prove this hypotesis.

BREASTTUMORIGENESIS INDUCED BY CHEMICAL
CARCINOGEN
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already well demonstrated that DMBA has very small if any action on
pregnant female ratsor on multiparous rats (11). Theseevidencessupport
the hypothesis that the maturation of mammary tissue, the rate of trans-
formation of terminal end bud (TEBs) to alveolar and mainly to lobular
struture of mammary gland is very important for the development of
breast tumorigenesis (11). Young virgin female rats have much more TEBs
than alveolar or lobular structure. There are evidences that TEBs structures
are the target for DMBA action for inducing hyperplasias and eventually
later pre and neoplasia lesions on mammary tissue (11).

Recent studies have demonstrate that the ATPase and FA
composition of mammary mitochondria could be used as good molecular
markers for the study of breast tumorigenesis (14, 15).
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TABAGISMO: UM RISCO SÉRIO

Rornário de Araújo MELLO*

RESUMO

Nesta comunicação procuraremos mostrar os efeitos que o cigarro faz
no organismo, mas salientaremos principalmente os seus efeitos durante
a gravidez, pois o índice de crianças que nascem com problemas devido
ao hábito de fumar têm aumentado em nossa sociedade e parece que
nenhuma mulher está preocupada com este aspecto, além de a maioria
dos médicos não orientarem suas pacientes para que quando planejarem
ficar grávida devem parar de fumar.

1. INTRODUÇÃO

o hábito materno de fumar é uma causa bem estabelecida de
retardo de crescimento intra uterino. Nas fumantes de um maço de cigar-
ros por dia, o parto prematuro é três vezes mais freqüentes do que em
mulheres que não fumam e as crianças que nascem destas mães fumantes
apresentam peso ponderal menor que o normal. Além disso existe o efeito
para o organismo daqueles que fumam como uma maior predisposição ao
câncer, problemas respiratórios e cardiovasculares. Mas além do fato que
cada cigarro contém mais de 1.500 substâncias diferentes, descobriu-se
recentemente que os cigarros brasileiros contém teores de radioatividade
superiores aos de outras partes do mundo. Para se ter uma idéia o índice de
radioatividade é tão grande que a cada dois maços de cigarro fumados por
dia, equivale a uma exposição a raios X por dia.

2. ANÁLISE QUIÍVlICADE UM CIGARRO

É óbvio que não vamos analisar nesta comunicação, as 1.500
substâncias existentes em um cigarro, mas vamos fazer uma análise de
algumas delas que consideramos as mais importantes:

(*1 Pontiffcia Universidade Catblica de Campinas - Instituto de Ciências Biolbgicas
Caixa POstal nC?317 - CEP 13100 - Campinas - São Paulo - Brasil.
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Nicotina: Esta age no sistema nervoso central, estimulando a
continuidade do hábito de fumar, além de agir no sistema cardio-vascular,
pois causa vaso constrição, aumentando a pressão arterial, sendo esta a
razão de que todos os fumantes são hipertensos. Durante o desenvolvi-
mento embrionário a nicotina causa uma diminuição no suprimento san-
güíneo uterino, diminuindo conseqüentemente o suprimento de oxigênio
disponível ao embrião nos espaços intervilosos. Como conseqüência desta
deficiência de oxigênio para o embrião temos comprometimento do cres-
cimento celular e um efeito adverso sobre o desenvolvimento mental,. pois
já temos provas de que os filhos de mães fumantes tem um 0.1. menor do
que daquelas crianças cujas mães não fumaram durante a gravidez.

Monóxido de Carbono: Existem mais informações nos efeitos
do monóxido de carbono no feto, do que qualquer outro poluente aéreo.
Combustão Industrial, combustão de automóveis e cigarros, são as maiores
fontes de exposição. Apesar de sérias as concentrações urbanas de mo-
nóxido de carbono são de 3 - 10 ppm, próximo à fábricas e intersecções
de ruas movimentadas pode alcançar 50 - 100 ppm. Com essas altas con-
centrações de monóxido de carbono, a concentração de carboxiemo-
globina no sangue pode ser de 4 a 6% (o equivalente a fumar um maço de
cigarros por dia) e o hábito de fumar pode elevar esse nível mais 4 ou 5%
por maço por dia.

O monóxido de carbono se difunde através da placenta e tem
uma meia vida de 1h e 30' - 2 horas. Sob condições estáveis, a concen-
tração de carboxiemoglobina no feto excede a da mãe por 10-15%; a
tensão arterial de oxigênio no feto, que é bem menor que a do adulto, é
reduzida ainda mais. A redução da tensão de oxigênio é associada com a
redistribuição do sangue fetal para o cérebro, coração e glândulas (perto
dos rins). Experimentos com CO em ratos e coelhos têm mostrado redução
no peso fetal e aumento da mortalidade perinatal. Danos cerebrais com
reduzidas concentrações de proteínas, ácidos nucléicos e neurotrans-
missores têm sido demonstrado, e são provenientes da hipóxia celular.

Estudos em ratos mostram que falhas de reprodutividade via
reabsorção do embrião e absorção prematura e espontânea é dependente
do nível da concentração deste'gas.

Deformidades teratogênicas nos membros ocorreram em fran-
gos e coelhos expostos a altas concentrações(180 - 250 ppm), ocorrendo
também, danos cerebrais em ratos. Um estudo em animais nos quais a
concentração de carboxiemoglobina excedeu a 15% por 30 minutos, a
incidência de morte fetal foi de 57%. Numa pesquisa sobre os envenena-
mentos humanos por CO, Longo relatou um aumento na taxa de natimor-
tos, quando a concentração de carboxiemoglobinaera 20 - 49%. Alguns
dos sobreviventes desses envenenamentos tiveram sequela neurológica, in-
cluindo retardamento mental, convulsões, espasticidade e retardamento do
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desenvolvimento psicomotor. Autópsias nos natimortos confirmaram dano
cerebral (microcefalia). Recomenda-se uma taxa máxima de 9 ppm por 8
horas de exposição para um indivíduo adulto, no entanto uma mulher
grávida pode ser mais suscetível aos efeitos do CO, já que na gravidez, o
consumo de oxigênio aumenta de 15 a 25% e a capacidade sangüínea de
oxigênio é diminuida, por isso, espera-se que níveis seguros para mulheres
grávidas sejam mais baixos que isso.

Cádmio: Apesar do envenenamento por cádmio ocorrer em
humanos, nenhum efeito embriotóxico ou teratogênico em humanos foi
jamais notado. Todavia, sabemos que o cádmio atravessa a placenta e se
acumula no fígado e rins do feto. Parizek observou que cloreto de cádmio
causa destruição da parte fetal da placenta nos ratos na concentração de
0,04 mM/Kg de peso quando injetado subcutaneamente, com necrose da
placenta e decídua subjacente. Se estes resultados são devido ao cádmio
presente na fumaça do cigarro ou da ação vaso constritora da nicotina, é
ainda desconhecido.

Substâncias irritantes: As substâncias irritantes são numerosas,
e as mais importantes são a acroleina e seus derivados. São também melhor
conhecidos os efeitos do óxido e dióxido de nitrogênio, derivados car-
bonílicos (formaldeido, acetaldeído, cetonas, furfural, acetonitrilas). áci-
dos (cianídrico, acético e homólogos superiores). fenóis, cresóis e quino-
nas. Estes componentes e muitos outros, pelas reações irritativas e inflama-
tórias desde a faringe, laringe, traquéia, brônquios até aos alveolos, são
responsáveis pelos efeitos no aparelho respiratório: a) imediatos: irritativos,
inflamatórios e do tipo alérgico, com 'manifestações de tosse, broncocons-
trição, paralisação dos movimentos ciliares (ciliostase);b) mediatos: estimu-
lação da secreção das glândulas de muco dos brônquios, perda dos cílios,
alterações outras do epitélio bronquial, injúrias à atividade enzimática e
imunitária ~as macrófago alveolares, processos inflamatórios crônicos
bronquiais e destruição dos alvéolos. Em resumo, as substâncias irritativas
do fumo do tabaco são as principais responsáveis pelo desenvolvimento da
bronquite, da vulnerabilidade broncopulmonar às infecções e da doença
pulmonar obstrutiva crônica (enfisema).

Por serem tão amplos e importantes esses distúrbios no apa-
relho respiratório, provocados pelos componentes irritantes do fumo do
tabaco, devemos realmente pensar, refletir sobre o hábito de fumar.

Substâncias cancer(genas:

Inúmeras substâncias isoladas do fumo do tabaco têm poten-
cial cancerígeno. Os componentes de maior atividade oncogênica isoladas
do tabaco são os hidrocarbonetos aromáticos policíclicos, obtidos pelo

------
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fracionamento do fumo do tabaco pela cromatografia, dez dos quais pro~
duzem tumores nos ratos como: benzopiremo, dibenzoantraceno, diben.
zofluoranteno, indenopireno, bezantraceno, benzofenantreno, criseno. To-
davia, outras substâncias isoladas do fumo do cigarro também possuem
propriedades concerígenas, em graus variáveis, como o formaldeido, ace-
taldeído e as nitrosaminas.

Mais recentemente atribuiram-se propriedades cancerígenas a
produtos resultantes da pirólise da nicotina, como seja a normicotina
éter-solúvel. A nitrosonormicotina, especialmente, revelou-se altamente
cancerígena para os brônquios dos ratos. A acroleína produz nas algas
mononucleares anomalias estruturais comparáveis às verificadas nos tu-
mores de animais, este aldeído interfere na síntese do RNA nas culturas de
células renais do rato. Invocam-se ainda os efeitos cancerígenos do arsê-
nico, até há alguns anos usados como inseticida nas culturas de tabaco, de
metais como o níquel, do qual existem traços no fumo do cigarro, e dos
elementos radioativos, como o rádio, tório, chumbo 210, polônio 210,
carbono 14, potássio 40 e até estrôncio 90, encontrado no tabaco. As
folhas do tabaco fixam e acumulam carbono 14, radioativo, com ação
cancerígena isolada ou em sinergia com o 3-4-benzopireno; na queima de
cigarros pode-se isolar o carbono do alcatrão, do monóxido e do dióxido
de carbono. O contador Geiger revela que todas as três frações contêm
carbono 14, sendo a mais rica, a primeira. Calculando-se um consumo
diário de 20 cigarros um indivíduo acumulará anualmente 0,0002
micruries de carbono 14, o que pela sua longa vida pode criar a,possibi-
lidade de se acumular no organismo até ultrapassar o limite de segurança.
O polônio 210 se volatiliza no ato de fumar nas temperaturas entre 2520 e
9700 C, como a temperatura na ponta do cigarro aceso varia entre 8350 a
8840 C, quase, todo o polônio nele contido se transforma em vapor eé
inalado; embora sua quantidade seja desprezível, acumula-se na árvore
bronquial e nos alvéolos, pois sua vida média é de 138 dias. Valea pena
ressaltar que os filtros existentes nos cigarros não retém esses elementos.

'Substâncias Adventícias:

Aditivos empregados no tabaco desde o cultivo até a manufa~
tura, po(jem eventualmente, nas temperaturas atingidas pelo cigarro, libe-
rar ousintetizar componentes vol~teisnocivos.

Os nitratos e fertilizantes,podem ser precursores do óxido e
dióxido ,de nitrogênio, irritantes, e ,de nitrosaminas de ,carta ação' can-
cerígena. Como inseticida,() arsêniço, consideradocancerígeno, foi empre-
gado até a década d~ 60, mas atuéllmente os cigarros, contém inseticidas
orgânicas como o DDT e o TDEque podem originar componentes irritan-
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teso Os fungicidas à base de ditiocarbamatos são precursores do ácido
sulfídrico e sulfeto de carbono, ambos tóxicos. Vários polióis hurnectantes
adicionados na preparação do tabaco original eventualmente o ácido
paráminohipúrico e fenóis irritantes. O mentol incluído no tabaco no final
da manufatura de alguns tipos de cigarro pode também ser precursor dos
dois últimos compomentes mencionados e de ácidos voláteis de aldeídos,
todos de ação irritante. Outras substâncias são adicionadas pelos fabri-
cantes para dar sabor aos cigarros com baixo teor de alcatrão e nicotina;
nada se sabe ainda sobre seus possíveis efeitos nocivos.

Interferência do fumo na atividade enzimática e na farmacodinâmica de
drogas.

O fumo interfere nas enzimais microssômicas ativando-as ou
inibindo-as conforme o caso. É bem conhecida a ativação da elastase nos
fumantes, aumentando a destruição da elastina e propiciando o enfisema
pulmonar. Com a ativação da hidroxilase aril hidrocarboneto, aumenta a
produção de epóxidos que são metabólitos intermediários da decompo-
sição dos hidrocarbonetos aromáticos policíclicos. Os epóxidos atuam na
mutagenicidade cancerosa das células. Muitas outras enzimas têm atividade
alterada nos fumantes.

O principal mecanismo da interação do fumo do tabaco com
diversas drogas é através das enzimas hepáticas. A vida média da fenace-
tina, da antipirina, cafeína e teofilina diminui, de modo que a concentra-
ção no sangue cai muito rapidamente, reduzindo seus efeitos nos fumantes
em comparação com os abstêmios. Em relação a teofilina, descobriu-se que
a inativação pelo organismo persiste ainda por vários meses depois que se
deixa de fumar. Por outro lado, a nicotina pode causar efeitos aditivos
farmacológicos, complicando a ação de drogas neurolépticas e tranquilizan-
tes, como os benzodiazepínicos e a clorpromazina.

Pesquisas experimentais atuais demonstraram que mais de
quinze drogas sofrem alterações na sua biotransformação decorrentes do
fumo do tabaco, ainda temos a ressaltar que até mesmo o metabolismo
lipídico sofre alterações aumentando a taxa de lipídios totais no sangue e
ainda diminuindo a taxa de lipoproteínas encarregadas de se ligarem ao
colesterol, predispondo portanto o indivíduo as doenças cardiovasculares.

Tendo em vista o grande número de substâncias existentes no
fumo e a complexidade de sua ação; muito pouco ainda se sabe sobre a sua
interferência na farmacodinâmica emgeral. .

' ~_.~- -
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3. CONCLUSÃO

o perigo do cigarro para a saúde não está presente somente na
sua radioatividade que para a maioria de nossos cigarros ultrapassa a casa
de 200 nanogramas, enquanto os cigarros europeus ficam na faixa de 20 a
40 nanogramas, mas no número de substâncias conhecidas, hoje ao redor
de 1.500, mas estima-se que este número chegue facilmente a 2.000, se
considerarmos que quando o cigarro é aceso, devido a elevada temperatura,
elas se transformam e reagem entre si, dando origem a novas substâncias.

As substâncias conhecidas são divididas em vários grupos como
os irritantes do aparelho respiratório que agem ao nível dos cílios do
epitélio pulmonar paralisando-os, facilitando a retenção de outras substân-
cias, não só do próprio cigarro, como também da atmosfera. Sabe-se hoje
que o consumo de sete cigarros é capaz de paralisar totalmente a atividade
ciliar. Temos também os derivados aromáticos que são comprovada mente
cancerígenos, ainda o monóxido de carbono prejudica a oxigenação celular
e a nicotina que age no sistema nervoso central, estimulando a continuida-
de do ato de fumar, além de causar alterações no sistema cardiovascular.

Finalmente devemos lembrar os efeitos nocivos que o hábito
de fumar tem causado aos nossos recém nascidos como: retardo do cresci-
mento intrauterino, diminuição de peso ponderal, problemas respiratórios,
diminuição do 0.1. na idade de escolaridade, aumento da taxa de abortos
espontâneos, etc... Frisamos que não é verdade que cinco cigarros por dia
não causam danos ao feto, como dizem a maioria das mulheres que fumam
durante a gravidez, na verdade as mulheres que desejam ser mães e que
pensam em cuidar verdadeiramente de seus filhos, devem parar de fumar
antes de engravidar, já que os efeitos do cigarro se potencializam no início
do desenvolvimento embrionário quando todos os órgãos passam por um
período crítico do desenvolvimento, que se caracteriza por uma rápida"
proliferação celular e conseqüente desenvolvimento do órgão, devemos
salientar ainda que nas primeiras semanas de desenvolvimento formam-se:
o sistema nervoso central, o sistema cardiovascular, tireóide, brotos dos
membros, etc. e a mulher nem suspeita que está grávida.
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A PREDACÃO DE CARAMUJOS
BIOMPHALARIA TENAGOPHILA POR LARVAS

DE VAGALUMES LAMPIRIDEOS

Vadim VIVIANI1

ABSTRACT

This paper contains a comparative study about the predation of the
water-snail Biomphalaria tenagophila by larvae of the lampyridae fi-
ra-flies Aspisoma SP2' Cratomorphus SP3 and Bicellonychia lividipennis,
with laboratory and field data.

RESUMO

o presente trabalho relata um estudo comparativo, baseado em dados
de laboratório e de campo, sobre a predação dos caramujos aquáticos
Biomphalaria tenagophila pelas larvas de vagalumes lampirideos Aspi-
soma sP2' Cratomorphus sP3 e Bicellonychia lividipennis, no município
de Campinas.

INTRODUÇÃO

As larvas de vagalumes da família Lampyridaesão, em geral,
ativos predadores de caramujos. Larvas aquáticas Ou semi-aquáticas predam
habitualmente espécies de gastrópodos adaptados a estes meios, inclusive
caramujos vetores de verminQses.Miyajima (1918) e Okada (1928), no
Japão, foram os primeiros a realizarem estes estudos, com larvas de Luciola
cruciatae L lateralis, que predarn os caramujosMelania sp,Oncomelania
sp e Planorbis sp, hospedeiros intermediários de espécies de Schistossomae
o Último de. Fasciola bliski. Na região de Campinas ocorrem di.versasespé-
cies cujas larvas sãô de hábitos p~IUstres (VIVIANI, 1988 B) e no atual
trabalho pesquisou-se a predaçãQ dos caramujos Biomphalaria tenagophila,

(1) Pontifícia Universidade Catblica de Campinàs - ICB - Departamento de Biologia
Avenida JOhnBoyd Dunlop s/n9 ~ CEP 13060 - Campinás-SP.
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vetores de Schistossoma mansoni na região sudeste do Brasil, pelas larvas
de Aspisorna SP2, Cratomorphus sP3 e Bicellonychia lividipennis. O artigo
contém obser'vações de laboratório e de campo.

MATERIAIS E TÉCNICAS

As larvas estudadas foram coletadas em locais pantanosos, no
Jardim das Palmeiras, na periferia de Campinas. As larvas de Aspisoma SP2
foram capturadas na base de caules de Tipha sp e da vegetação que emergia
da água. As larvas de Cratomorphus sP3 foram capturadas sobre capim de
locais bastante úmidos e aquelas de Bicellonychia lividipennis no solo
igualmente úmido destes locais e na beira do rio Atibaia na mata da Faz.
Santana, no Distrito de Sousas.

Em laboratório, as larvas foram separadas segundo a espécie
em aquários 10 x 20 x 12cm com areia e em outros argila e vegetação
constituída por plantas de alpiste. Para as larvas de Aspisoma SP2 submer-
giu-se o substrato com 3-5cm de água. Outras larvas foram criadas isola-
damente em recipientes de plástico de Bem de diâmetro por6cm de altura
em condições similares aos criadouros maiores. Periodicamente adiciona-
vam-se caramujos vivos e retiravam-se as conchas vazias.

Os caramujos Biomphalaria tenagophila que serviram de ali-
mento para as larvas foram coletados no ranário da Pontifícia Universidade
Católica de Campinas, onde proliferam abundantemente e foram identi-
ficados pelo prof. Jorge Vaz da Superintendência de Endemias de São
Paulo juntamente com os caramujos coletados no habitat das larvas. A
identificação das larvas estudadas foi feita pelo autor.

DESCRiÇÃO DAS LARVAS

As larvas de lampirideos são em geral onisciformes, de ta-
manho e coloração variada. Entre as características morfológicas desta-
cam-se: a presença de um feixe de túbulos anais evertiveis no último
segmento abdominal (fig. 21. que servem para a fixaçãoda larva, além de
ajudarem na locomoção e limpeza do corpo (Fabre, 1913; Brass, 1914; e
Verhoeff, 1924); cabeça retrátil (Fig. 3,A e B) no interior do protórax,
com peças bucais típicas de hábitos predatórios. As mandíbulas falcifor-
mes (Fig. 4) apresentam em seu interior um dueto. por onde passa uma
toxina paralizante e um suco digestivo, realizando uma digestão pré'oral
(Boving, 1931); luminE!scênciaesverdeada emitida por duas vesículas Ia.
terais localizadas no 8~segmento abdominal (Fig. 1 B) .

As larvas de Aspisoma sP2 (Fig. 1., Ae B)são de coloração
marrom escura dorsalmente e mais claras ventralmente, atingindo 18mm

----------------
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quando maduras. Vivem na porção mais baixa da vegetação, em contato
íntimo com a água. À noite entram em atividade e retiram suas presas da'
superfície da água, ou então aprofundam-se um pouco. Uma contagem
apurada no mês de fevereiro revelou que podem ser abrigadas em média 55
larvas de Aspisoma SP2 por metro quadrado de seu habitat. As larvas de
Cratomorphus sP3 são de coloração alaranjada com variações dorsalmente,
podendo atingir 30mm de comprimento quando maduras. Vivem numa
porção mais alta da vegetação, geralmente acima de 10cm do nível da água
ou do solo úmido. As larvas de Bicellonychia lividipennis são acinzentadas,
com cerdas laterais, atingindo em média 16mmquando maduras. Habitam
solo úmido com detritos vegetais. A contagem das últimas duas espécies
não foi possível devido à dificuldade de localização.

RESULTADOS

Em campo as larvas de Cratomorphus sP3 e Bicellonychia
lividipennis nunca foram observadas predando o caramujo Biomphalaria
tenagophila. Contudo, as larvas de Aspisoma SP2foram observadas diversas
vezes predando o caramujo, constituindo seu inimigo natural (Viviani,
1988 A). Certas vezes foi observada mais de uma larva se alim,entar do
mesmo caramujo. Geralmente, uma larva jovem se alimenta de um cara-
mujo pequeno e uma larva madura de um caramujo maior. '

Em laboratório as larvas de Cratomorphus sP3 foram observa-
das predando o caramujo em condições muito parecidas as de seu habitat.
Em criação isolada, as larvas de Cratomorphus sP3 e Bicellonychia
lividipennis se alimentam de Biomphalaria tenagophila. Contudo, não se
sabe se tal predação ocorre pelo fácil acesso que as larvas tem ao planorbí-
deo ou por causa de alguma afinidade real. .

As larvas de Aspisoma SP2 são muito ávidas pelo caramujo.
Habitualmente, quando estão se alimentand9, encontram-se presas a um
caule com os túbulos anais e conforme vão se alimentando penetram cada
vez mais no interior da concha. Outras vezes as larvas atacam e se alimen-
tam do caramujo através de manchas de descalcificaçãb da concha~ que são
cOl11unsnoscaramujos adultos. Observações feitas nos meses de fevereiro e
março mostraram que as larvas podem se alimentar a cada umou\dois dias,
por curtos períodos. Mais freqüentemente se alimentam a cada .três ou,
quatro dias quando a última refeição foi abundante.

'DISCUSSÃO E CONCLUSÕES

As larvas de B. lividipennis mostraram que em cativeiro se
alimentam de Biomphalaria tenagophila. As larva de Cratomorphus

sP3' de
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acordo com os resultados que simulam o seu ambiente, evidenciaram que
poderiam ser eventuais predadores do caramujo em seu habitat. No en-
tanto, por não habitarem posições da vegetação em contato íntimo com a
água, não devem constituir predadores ativos do planorbídeo.

Finalmente, as larvas de Aspisoma SP2 mostraram-se muito
ativas na predação dos caramujos Biomphalaria tenagophila tanto em ca-
tiveiro como em campo (Fig. 5). A íntima relação das larvas com a água
favorece esta predação. Portanto, até o momento, entre todas as larvas de
lampirideos testados no município de Campinas, a de Aspisoma SP2 é a
única a se apresentar como uma ativa predadora do caramujo.

;
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Figura 1. Larva de Aspisoma sP2 (A) vista dorsal (B) vista ventral.
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Figura 2. Último segmento abdominal de Larva de Aspisoma sP2 com
Feixe de Túbulos anais.

. . . .

A B

Figur\l 3. Cabeça de larva de Aspisoma SP2 (A) vistadorsal (B) vista ventral.

~ ~ - --
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"

Figura 4. Mandíbula da Larva Aspisoma sP20

Figura 5. Larva de Aspisoma sP2 predando o caramuio Biomphalana
tenegophila.

---~.,------
"

~--~



Nota sobre o Hermafroditismo, 3( 11, págs. 26 a 32, I sem. 1989

NOTA SOBRE O HERMAFRODITISMO EM 3
ESPÉCIES DE SERRANIDAE DO LITORAL DE SÃO PAULO

(PEIXES, PERCIFORMES) 1

.'

Paulo de Tarso da Cunha CHAVES2

RESUMO

Foi descrito histologicamente o hermafroditismo apresentado por 3 es-
pécies de Serranidae do litoral norte do estado de São Paulo (Di-
plectrum radiale, D. formosum e Dules auriga).
O exame histológico demonstrou que o tecido testicular forma-se em
certa etapa da vida da fêmea, dentro da cápsula conjuntiva que cerca os
ovócitos. Não há substituição da porção ovariana pela testicular, mas
apenas uma agregação desta à anterior.
Quando adultos; há possibilidade estrutural de autofecundação.

Conclui-se que na região as 3 espécies enquadram-se no tipo Serranus de
hermafroditismo (Smith, 19651. possivelmente a mais primitiva dentre
as formas com que o hermafroditismo se apresenta na família.

ABSTRACT

The harmaphroditic pattern in three Serranidae species from the north
coast of São Paulo (Diplectrum radiale, D. formosum and Dules aurigal
was histologically described. It was observed that the testicular tissue
develops at a given moment of. female stage, inside the connective
ovarian wall. The testicular tissuedoesn't replace the ovarian one; in
adults, they occur simultaneously,andstructurally these fishes may
present self.fertilization. In this regioJ:!,ttiese<three species belong to the
Serranus hermaphroditism typeJf~orn,S'rnith;1965), perhaps the most
primitive pattern of SerranidaehetmapJ'iroditism: .

INTRObuçÃo

o hermafroditismo é há muito registrado para a família Serra-
nidae, tendo sido até mesmo classificado em 3 tipos (Smith, 1965), dos

(11 Trabalho realizado com apoio financeiro da FAPESP.
.

(21 Programa de Pós-graduação, Instituto Oceanográfico da Universidade de São Pau-
lo. Caixa Postal 9075, CEP 05508, São Paulo, SP.



quais Epinephelus (garoupas, protogínico) nos é o mais conhecido. Neste
trabalho buscou-se caracterizar o hermafroditismo em 3 dos representantes
de comum ocorrência no litoral norte do estado de São Paulo; Diplectrum
radiale, D. formosum e Dules auriga. Trabalhos anteriores nestas espécies
foram ralizados por Darcy (1985) em D. formosum dos Estados Unidos, e
Cussac& Molero (1987) em D. auriga da Argentina.Por eles,constatou-se
que naquelas populações as espécies apresentam um hermafroditismo par-
cialmente simultâneo, pelo qual a porção testicular forma-se junto à ova-
riana em determinada etapa da vida do indivíduo.

A seguir serão apresentados os resultados da pesquisa efetuada
sobre indivíduos de populações do litoral paulista.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram processadas histologicamente, segundo a técnica de ro-
tina para coloração Hematoxilina-Eosina, gônadas provenientes de 65
exemplares coletados na região de Ubatuba, 23°30'S. Os indivíduos per-
tenciam a diferentes estádios de maturação gonadal, e estavam assim dis-
tribuídos quantitativa mente: 15 de Diplectrum radiale, 12 de D. formosum
e 38 de Dules auriga. Todo o material foi fixado a fresco, em formoI10%,
e as análises deram-se sobre cortes de espessura entre 10 e 16 t-tm.

RESULTADOS

A condição hermafrodítica revelou-se presente em 22 dos 65
exemplares analisados histologicamente. Tais valores não devem ser toma-
dos como a proporção de ocorrência real na natureza; servem apenas para
mostrar que nem todos os indivíduos dessas espécies são hermafroditas,
pelo menos ao longo de toda a vida.

Verificou-se igualmente que a presença de porções testiculares
agregadas às ovarianas não é restrita a exemplares sexualmente maduros,
como macroscopicamentese poderia supor. A gênese da porção testicular
dá-se subseqüentemente à da porção ovariana, e análises efetuadas em
gônadas imaturas demonstraram que ela tem lugar no seio da cápsula con-
juntiva que cerca os ovócitos (Fig.1). Com a maturação,os diversos nú-
cleos testiculares fundem-se numa massa leitosa esbranquiçada, que ocupa
sempre posição ventro-caudal no ovotestes (Fig. 2).

As maturações feminina e .masculina não são mutuamente
exclusivas. Observou-se que diversos exemplares maduros analisados pos-
suíam ovotestes contendo, simultaneamente, espermatoz6ides e folículos
hidratados e pós-ovulatórios (Fig. 3). Por outro lado, microscopicamente
constatou-se também que diversos exemplares maduros não são herma-
froditas, e sim fêmeas. Estes resultados serão tema de análise a seguir, na
Discussão.
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DISCUSSÃO

Neste trabalho, os resultados evidenciaram que Diplectrum
radiale, D. formosum e Dules auriga possuem uma tendência à protoginia.
Porém, uma protoginia típica envolveria total reversão sexual, isto é, os
ovários cedendo lugar aos testículos, podendo incluir até mesmo absorção
de folículos em nível generalizado (Garrat, 1986). Embora o tamanho dos
maiores exemplares analisados histologicamente tenha sido inferior àquele
que estas espécies atingem entre Rio de Janeiro e Argentina (consultado
Figueiredo & Menezes, 19801. dado o elevado grau de desenvolvimento das
porções ovarianas, é pouco provável que estas involuam em tão pequena
faixa de comprimento. Deve-se mencionar, também, que muitos indivíduos
adultos foram observados macroscopicamente, e nenhum deles pôde ser
classificado como exclusivamente macho. Assim, as evidências são de que
em certa etapa da vida do indivíduo os ovários sejam acrescidos de porções
testiculares, sem no entanto que isto se trate de uma substituição estru-
tural ou funcional.

Smith (1965) classificou o hermafroditismo na família Serra-
nidae em 3 tipos: o tipo Serranus, em que o testículo é limitado à região
posteroventral dos ovários, sendo ambas as regiões capazes de funcionar
simultaneamente; o tipo Epinephelus, caracterizado por os ovários serem
substituídos pelos testículos, sem possibilidade de autofecundação; e o
tipo Rypticus, aproximadamente intermediário entre os 2 anteriores, pois
embora haja coexistência do tecido testicular com o ovariano desde cedo,
aquele somente se torna funcional após a involução da porção feminina.
Pe Ias nossas análises histológicas e macroscópicas, conclui-se que
Diplectrum radiale, D. Formosum e Dules auriga identificam-se com o tipo
Serranus, que, segundo o autor mencionado, constituiria o grupo mais
primitivo dos Serranidae hermafroditas. A conclusão obtida concorda com
o apresentado por Darcy (1985) para o gênero Diplectrum dos Estados
Unidos, e por Cussac & Molero (1987) para Dules auriga da Argentina.

Finalmente, cumpre observar que se por um lado nestas espé-
cies a autofecundação parece ser viável, por outro o fato de terem sido
registradas fêmeas maduras não-hermafroditas aponta para a possibilidade
de que, pelo menos em parte da população, a fecundação cruzada seja
obrigatória, sob pena de o potencial reprodutivo não ser totalmente apro-
veitado.
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