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RESUMO
O problema causado pelas florações de cianobactérias em mananciais para 

abastecimento humano vem se tornando cada dia mais preocupante não só 

em regiões tropicais mas em todo o mundo. Os gestores dos sistemas de 

tratamento de água, muitas vezes, têm que recorrer ao uso da pré-oxidação 

como forma de auxiliar no tratamento apesar do incremento do potencial de 

liberação de metabólitos e da formação de subprodutos tóxicos. Por isso, a 

pré-oxidação tem sido vista como vilã, tornando-se um paradigma para os 

profissionais de tratamento de água. Este trabalho apresenta o estado da arte 

do conhecimento e evidências de que a pré e a pós-oxidação podem ser usa-

das com sucesso como primeira e última barreira à ameaça imposta pelas 

cianobactérias, desde que as características da água bruta sejam conhecidas. 

A partir daí, o oxidante, a dosagem e o tempo de contato podem ser seleciona-

dos e definidos com mais segurança, auxiliando na produção de água potável.
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de tratamento de água.
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ABSTRACT
The problem caused by cyanobacteria blooms in water sources for 

human consumption is becoming of more concern each day not only in 

tropical countries but worldwide. Water treatment systems often resort 

to the use of pre-oxidation as a form of auxiliary treatment although 

increasing the potential for release of metabolites and formation of 

toxic byproducts. Therefore, the pre-oxidation has often been seen as 

becoming a paradigm for the water treatment professionals. This paper 

presents the state of art and provides evidences that the pre and 

post-oxidation can be used successfully as first and last barrier to 

the problems caused by cyanobacteria provided that the raw water 

characteristics are known. From there, the oxidant, dosage and contact 

time can be selected and defined with greater confidence in order to 

produce drinking water.
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INTRODUÇÃO
Uma das alternativas para minimizar os problemas causados pelas flo-
rações de cianobactérias é a aplicação da pré-oxidação na água bruta 
antes da coagulação. Há evidências de que o tratamento com oxidantes 
pode ter um efeito positivo sobre os processos convencionais de trata-
mento, reduzindo a dose de coagulante e melhorando a qualidade da 
água tratada (Sukenik et al., 1987; Steynberg et al., 1996; Henderson; 
PARSONS; JEFFERSON, 2008; Chen & Yeh, 2005; Ma et al., 2012a; 
Ma et al., 2012b). Um número de mecanismos tem sido proposto para 
explicar esse fenômeno, incluindo alterações das estruturas externas 
da célula, liberação de matéria orgânica intracelular (Ma & Liu 2002) 

e inibição de movimentos (Steynberg et al., 1996; Petruševski; VAN 
BREEMEN; ALAERTS, 1996). No entanto, para melhorar a coagula-
ção, mantendo-se a viabilidade econômica e minimizando-se a for-
mação de subprodutos tóxicos, é fundamental a correta seleção do 
oxidante e da dosagem.

Existem considerações econômicas e químicas que devem ser feitas 
a respeito do uso da pré-oxidação: enquanto a aplicação de pré‑oxidante 
pode reduzir a demanda de coagulante, faz-se necessária a determi-
nação da dosagem ideal a partir da qual o custo adicional do oxidante 
começa a não compensar a economia feita pela redução das doses de 
coagulante; além disso, a oxidação de cianobactérias com cloro ou 
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ozônio, por exemplo, pode danificar as células e solubilizar metabóli-
tos e matéria orgânica intracelular. Dessa forma, uma estratégia mais 
eficaz para o controle das cianobactérias no tratamento de água seria 
a aplicação de pré-oxidantes em doses que aumentem a remoção de 
células intactas, evitando a ruptura celular. Diversos tipos de oxidantes, 
em concentrações específicas, são capazes de aumentar a eficiência da 
coagulação sem afetar a integridade das células de cianobactérias ou, 
nos casos em que a integridade das células seja comprometida, con-
seguir a oxidação dos metabólitos intracelulares libertados. Alguns 
pesquisadores utilizaram doses elevadas o suficiente para superar a 
demanda de oxidante e destruir também os metabólitos (Ding et al. 
2012; Daly; ho; brookes, 2007)

Este trabalho tem como objetivo apresentar o estado da arte do 
conhecimento tanto sobre os processos de pré-oxidação de cianobac-
térias quanto da oxidação de seus metabólitos e, assim, fornecer aos 
pesquisadores e companhias de saneamento uma visão integral das 
possibilidades e dos cuidados a serem adotados com esse procedi-
mento. O texto é dividido em duas seções: a primeira, organizada por 
tipo de oxidante, aborda trabalhos sobre a oxidação de células de cia-
nobactérias (pré-oxidação) e a concomitante oxidação de metabólitos 
intra e extracelulares durante o processo; a segunda apresenta relatos 
mais específicos sobre a oxidação de metabólitos dissolvidos de cia-
nobactérias por vários oxidantes. Essa parte do trabalho mostra sua 
importância no momento em que parte dos metabólitos totais na água 
bruta podem já estar solubilizados antes da entrada na estação de tra-
tamento de água e parte dos metabólitos intracelulares podem tam-
bém ser solubilizados com a aplicação da pré-oxidação. Em razão do 
maior número de trabalhos publicados sobre esse tópico, essa seção foi 
dividida por oxidantes e cada oxidante, por metabólito.

PRÉ-OXIDAÇÃO

Cloro
O cloro é um oxidante forte que rapidamente leva à ruptura celular. 
Fan et al. (2013b) mostraram que, após um tempo de contato de 30 min 
com dose de 3 mg.L-1, 97% de células de Microcystis aeruginosa foram lisa-
das. Resultados semelhantes foram observados por Zamyadi et al. (2010) 
estudando Amabaena circinalis (atualmente Dolichospermum circinalis). 
Ma et al. (2012b) também mostraram que a cloração (com dose entre 1 e 
4 mg.L-1 e concentração x tempo (CT) entre 20 e 80 mg.min.L-1) induziu à 
libertação de K+, uma evidência da inativação de células, e proporcionou 
um efeito positivo na remoção de Microcystis aeruginosa. Esses autores 
também propuseram que tanto o mecanismo de coagulação por neutra-
lização de cargas como o por varredura foram positivamente influencia-
dos pela pré-cloração, mesmo não sendo observadas diferenças signi-
ficativas entre as cargas superficiais das células cloradas e não cloradas.

De acordo com Cheng et al. (2009), 2x105 células.mL-1 em uma 
cultura de Cillindrospermopsis raciborskii foram completamente ina-
tivadas quando expostas a um CT de 4 mg.min.L-1 de cloro. Apesar do  
cloro causar uma rápida liberação de cianotoxinas através de ruptura 
da parede celular, ele também teve a capacidade de oxidá-las rapida-
mente. Zamyadi et al. (2012) mostraram que somente com um CT 
entre 120 e 300 mg.min.L-1 foi possível liberar as saxitoxinas (STX), 
microcistina-LR (MC-LR) e cilindrospermopsina (CYN) intracelula-
res e, subsequentemente, oxidá-las. Os autores observaram também 
que a oxidação das toxinas com cloro foi dependente do pH da água 
e que um CT adequado deve ser fornecido para garantir a oxidação 
eficiente de cada análogo de cianotoxina.

Uma das principais desvantagens da utilização do cloro como 
pré-oxidante é sem dúvida a formação de subprodutos halogenados 
(Ding et al. 2012; Zamyadi et al., 2012). Zamyadi et al. (2012) suge-
riram, entretanto, que a qualidade da água bruta, especificamente a 
concentração de carbono orgânico dissolvido (COD), foi responsável 
por mais de 50% da formação dos subprodutos da desinfeção (SPD) e 
que a manutenção dos SPD abaixo de limites seguros – 80 μg.L-1 para 
trihalometano (THM) e 60 μg.L-1 para ácidos haloacéticos (AHA), de 
acordo com a USEPA (2006) – era possível, dependendo da qualidade 
da água bruta e do uso de valores adequados de CT, mesmo em uma 
floração de cianobactérias.

Permanganato de potássio (KMnO
4
)

O KMnO4 tem sido amplamente aplicado como pré-oxidante (para 
eliminar gosto, odor, ferro e manganês) e como controle biológico 
em estações de tratamento de água (Ma et al., 2012a; Rodriguez et al., 
2007b). O pré-tratamento com KMnO4, combinado com a pós-cloração, 
pode diminuir a formação de SPD comparado ao uso da pós-cloração 
aplicada isoladamente (USEPA, 2006). Não há registros bibliográficos 
disponíveis que identifiquem a formação de SPD devido à aplicação de 
KMnO4. Além disso, o permanganato não interfere com outros proces-
sos de tratamento e todo o permanganato é reduzido formando preci-
pitados de MnO2 os quais são removidos nos processos subsequentes 
se sua dosagem for adequada. Não é desejável, entretanto, manter um 
residual de KMnO4 por causa da sua tendência de atribuir uma colo-
ração à água tratada.

Fan et al. (2013a; 2013b) estudaram os impactos do KMnO4 na inte-
gridade das células de cianobactérias e na liberação e degradação de 
metabólitos intra e extracelulares. Seus resultados demonstraram que, 
com uma dose entre 1 e 3 mg.L-1, 98% de células de Microcystis aerugi-
nosa permaneciam intactas; porém, com doses acima de 3 mg.L-1, foi 
observado um aumento no número de células comprometidas, o que 
causou o aumento da liberação de metabólitos intracelulares.

Ou et al. (2012) propuseram que a água bruta contendo Microcystis 
aeruginosa pode ser pré-oxidada com sucesso utilizando-se o KMnO4, 
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que causa diminuição da capacidade fotossintética e remoção de MC-LR 
extracelular, mantendo intactas as células em suspensão. Utilizando doses 
cuidadosamente estudadas, a MC-LR intracelular pode, então, ser remo-
vida com as células de Microcystis aeruginosa através de tratamentos 
subsequentes como a clarificação e filtração.

Embora a oxidação com KMnO4 tenha sido efetiva na inativação 
de Microcystis aeruginosa e na remoção de MC-LR, a dosagem é um 
parâmetro vital de controle (Ou et al., 2012). Usando baixas doses 
(2-5 mg.L-1), a oxidação teve eficiência limitada na remoção de MC-LR 
intracelular. Por outro lado, com dosagens mais elevadas (≥10 mg.L-1) 
foi observada a lise celular e a remoção da MC-LR tanto extracelular 
quanto intracelular. O problema encontrado com doses elevadas foi 
o incremento do COD e o potencial incremento da formação de SPD 
no processo de pós-cloração.

Knappe et al. (2004) estudaram o efeito do CT de KMnO4 na efi-
ciência do tratamento de água bruta enriquecida com cianobactérias. 
Eles relataram que a remoção de células melhorou com o aumento da 
dose de KMnO4 e do tempo de contato, atingindo uma redução de 80% 
de Microcystis aeruginosa e Anabaena flos-aquae com dosagem de 3 
mg.L-1 e tempo de contato de 3 h.

Peróxido de hidrogênio
Matthijs et al. (2012), usando uma dose de 2 mg.L-1 de peróxido de 
hidrogênio (H2O2) em um lago holandês, reduziram a população de 
Planktothrix agardhii em 99%, 10 dias após a aplicação do oxidante. 
A curva de redução da concentração de MC registrou um declínio simi-
lar ao da população de Planktothrix agardhii, mas com um atraso (lag) 
de 2 dias – ou seja, atingiu sua mínima concentração em 12 dias. Além 
disso, não foram observados impactos negativos significativos sobre as 
espécies fitoplanctônicas eucarióticas, zooplanctônicas ou na macro-
fauna 48 h após a adição do peróxido. Burson et al. (2014) também 
utilizaram H2O2 para controlar uma floração de Alexandrium osten-
feldii, produtoras de STX e espirolídeos (neurotoxinas de ação rápida 
que induzem sintomas semelhantes aos da STX) em águas naturais na 
Holanda. Após 27 h da adição de uma dosagem de 50 mg.L-1, uma con-
centração de 10,5 µg.L-1 de STX foi reduzida para baixo do limite de 
detecção do método utilizado (2,3 µg.L-1), e o número total de células 
viáveis de Alexandrium ostenfeldii foi reduzida em 99,9% a partir de 
uma concentração inicial de 5,5x106 células.mL-1. Nesse caso, entre-
tanto, a aplicação de H2O2 teve um grande impacto sobre a comuni-
dade planctônica. O volume do fitoplâncton total foi reduzido em 94% 
(de 9,75x104 para 0,57x104 mm3.L-1) e a comunidade zooplanctônica 
de mais de 40x103 para menos de 15 indivíduos por litro após 50 h. 
Observa-se, por meio desses dois casos, que o H2O2 pode apresentar 
um potencial para o controle de cianobactérias in situ, sem maiores 
impactos no restante da biota aquática, desde que usado em concen-
trações apropriadas.

Fan et al. (2014) investigaram os impactos da aplicação de H2O2 e 
outros oxidantes sobre a integridade da membrana celular, densidade 
celular, liberação e degradação de metabólitos em águas contendo 
7,0×105 células.mL-1 de Microcystis aeruginosa. A aplicação de doses 
entre 10 e 51 mg.L-1 de H2O2 danificou as membranas celulares ao longo 
de 48 h, com o número de células intactas caindo a 6 e 4%, respectiva-
mente. Apesar dos danos causados à integridade das membranas, não 
foi observado aumento de microcistinas extracelulares após dois dias 
de contato com o H2O2. Além disso, a concentração total de micro-
cistinas caiu em 80 e 90%, respectivamente, a partir de uma concen-
tração inicial de 52 μg.L-1. Os autores defendem a ideia de que, como 
o H2O2 não forma subprodutos tóxicos no ambiente e é relativamente 
seletivo para cianobactérias em relação ao fitoplâncton eucariótico, ele 
poderia ser usado para controlar florações de cianobactérias e remover 
cianotoxinas de forma eficaz.

A contradição dos resultados encontrados nos trabalhos de Burson 
et al. (2014) e Fan et al. (2014) sobre os efeitos de dosagens similares de 
H2O2 na comunidade aquática, mais especificamente sobre o fitoplânc-
ton eucariótico, pode estar relacionada com o tipo de biota aquática 
em cada sítio e com os diferentes ambientes nos quais os experimen-
tos foram realizados. Enquanto Burson et al. (2014) experimentaram 
em água salobra, Fan et al. (2014) usaram águas residuais tratadas de 
uma lagoa de estabilização.

Fan et al. (2013b) desenvolveram estudos da cinética de decom-
posição de H2O2 em culturas de Microcystis aeruginosa com densidade 
celular inicial de 7,0x105 células.mL-1 e dosagens iniciais de H2O2 de 
10 e 102 mg.L-1. As cianobactérias exerceram uma demanda de oxi-
dante com cinética lenta, diminuindo o residual de H2O2 para 0, 31 
e 83 mg.L-1 após 8 dias da aplicação, respectivamente. Com doses de 
peróxido de hidrogênio de 10, 51 e 100 mg.L-1, aproximadamente 86, 
46 e 51% das células mantiveram a integridade da membrana celular 
após um dia da adição do H2O2. Após dois dias, apenas 16, 31 e 7% das 
células mantiveram a integridade da membrana. Os autores concluí-
ram que, apesar de o H2O2 não apresentar problemas com a geração 
de subprodutos tóxicos, cuidados devem ser tomados durante o manu-
seio em sua forma concentrada; também concluíram, principalmente, 
que sua cinética de reação é muito lenta para que seja de algum uso 
em sistemas de tratamento de água. Propuseram, ainda, que seu uso 
seria justificado no controle de cianobactérias no próprio manancial 
em substituição à aplicação de sulfato de cobre (CuSO4).

Dióxido de cloro
Alguns estudos foram desenvolvidos com o objetivo de avaliar a inte-
gridade das células, a degradação dos metabólitos e a liberação de COD 
durante a oxidação das células de Microcystis aeruginosa utilizando 
dióxido de cloro (ClO2) (Zhou et al., 2014a; Wert et al., 2014). Após a 
aplicação de uma dose de 1,0 mg.L-1 e 10 min de tempo de contato, 
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Zhou et al. (2014a) observaram perda completa da integridade celular. 
Embora os autores tenham observado um aumento no COD após a lise 
celular e formação SPD durante o processo de pós-cloração da água, a 
concentração inicial de MC-LR (10,1 µg.L-1) intracelular foi reduzida 
para baixo do limite de detecção (0,1 µg.L-1). Após 10 min de tempo 
de contato, o COD libertado aumentou de 0,60 para 1,25 mg.L-1 e as 
concentrações de THM e AHA aumentaram de 9,10 para 29,24 µg.L-1 
e de 13,07 para 62,57 µg.L-1 quando a dosagem de ClO2 foi aumentada 
de 0 a 1,0 mg.L-1, respectivamente. Wert et al. (2014) observaram que 
a oxidação das células de Microcystis aeruginosa com uma dosagem 
de ClO2 de 0,63 mg.L-1 levou a um aumento significativo de COD e 
MC-LR extracelular, enquanto uma dosagem mais elevada proporcio-
nou a liberação e posterior oxidação da toxina, provocando um decrés-
cimo da concentração de MC-LR total.

O problema com o dióxido de cloro, entretanto, é que ele reage com 
OH-, especialmente em condições alcalinas, formando clorito (ClO2)

- e 
clorato (ClO3)

-, o que deixa menos ClO2 disponível para a reação com as 
cianotoxinas. De acordo com Collivignarelli e Sorlini (2004), cerca de 
68 e 9% do dióxido de cloro torna-se clorito e clorato, respectivamente. 
Além disso, o clorito e o clorato podem causar efeitos hematológicos 
negativos em mamíferos, tornando a utilização de doses mais altas 
inviável em tratamento de água potável (HO et al., 2006). A legislação 
brasileira especifica uma concentração máxima admissível de 1 mg.L-1 
para clorito (Portaria MS Nº 2.914), mas não fixa qualquer limite para 
o clorato, enquanto a Organização Mundial da Saúde (OMS) sugere um 
valor de referência para clorito e clorato de 700 μg.L-1 (WHO, 2011). 
Dessa forma, doses de 1,0 a 1,5 mg.L-1 seriam um limite máximo teó-
rico de aplicação em estações de tratamento de água.

Outros oxidantes
O ferrato ([FeO4]

-2), um oxidante emergente, foi usado por Zhou et al. 
(2014b) como um reagente químico de dupla função (oxidante e coa-
gulante) num teste de jarro tratando uma suspensão de Microcystis 
aeruginosa. O aumento da dosagem de 1 a 7 mg.L-1 substancial-
mente diminuiu a turbidez residual e aumentou a remoção de célu-
las. Atuando como oxidante, inativou 48% das células de Microcystis 
aeruginosa, visivelmente alterando sua morfologia. Embora não tenha 
promovido substancial lise celular, o ferrato aumentou o COD, os 
THM e os AHA, após a pós-cloração, em 25 e 65%, respectivamente, 
com o referido aumento da dosagem. Durante tratamento de água 
potável, a pré-oxidação pode produzir carbono orgânico assimilá-
vel (COA) transformando macromoléculas de matéria orgânica dis-
solvida (MOD) em moléculas menores que, por sua vez, podem ser 
absorvidas mais facilmente pelas bactérias, gerando um risco poten-
cial de recontaminação da água. Segundo Ramseier et al. (2011), a 
utilização de ferrato como pré-oxidante de células de Aphanizomenon 
gracile produziu significativas concentrações de COA (>100 µg.L-1) 

a partir de uma dosagem de 4,6 mg.L-1 de ferrato em águas naturais 
com COD de 3,8 mg.L-1.

Wert et al. (2014) estudaram a aplicação de cloramina e ozônio 
em culturas puras de Lyngbya sp., Oscillatoria sp. e Microcystis aeru-
ginosa. Os autores observaram que a aplicação de cloramina em cul-
turas de Lyngbya sp., a aplicação de ozônio e cloramina em culturas 
de Oscillatoria sp e Microcystis aeruginosa aumentaram significativa-
mente o COD. Observou-se que a oxidação de células de Microcystis 
aeruginosa com ozônio, com uma dose de 0,63 mg.L-1, produziu um 
aumento de MC-LR extracelular; já em doses mais elevadas, houve 
libertação e subsequente oxidação dessa toxina. A tendência anterior 
não foi observada quando os autores incrementaram a dosagem de 
cloramina (de 1 para 5 mg.L-1), já que um aumento na concentração 
extracelular de MC-LR foi observado devido à sua lenta taxa de reação 
com cloraminas. A oxidação das células de Oscillatoria sp. e das células 
de Lyngbya sp. com cloramina não proporcionou diminuição signifi-
cativa das concentrações extracelulares de 2-Metilisoborneol (MIB) e 
de Geosmina quando as doses foram aumentadas. Já o incremento das 
doses de ozônio tendeu a diminuir a concentração de MIB a zero; não 
foi observada significativa diminuição na concentração de geosmina.

A limitação da dosagem de ozônio, a fim de controlar a formação 
de bromato em águas naturais com elevada concentração de brometo, 
pode restringir sua aplicação em estações de tratamento de água. 
Outro problema associado à ozonização é a formação de SPD orgâni-
cos (por exemplo, aldeídos, ácidos carboxílicos e cetonas), os quais têm 
sido associados ao aumento do recrescimento bacteriano em sistemas 
de distribuição de água (Lechevallier et al., 1992). 

OXIDAÇÃO DE METABÓLITOS DISSOLVIDOS
A Portaria n° 2.914/2011 do Ministério da Saúde determina que aná-
lises sejam realizadas na água bruta e tratada com o objetivo de mini-
mizar os riscos de contaminação da água para consumo humano com 
cianotoxinas. A legislação recomenda a análise semanal de clorofila-a 
como indicador de potencial aumento da densidade de cianobactérias. 
Outro controle importante que a Portaria determina é que, quando a 
densidade de cianobactérias exceder 20.000 células.mL-1, deve-se realizar 
análise de cianotoxinas na água do manancial, no ponto de captação.

Fawell, James e James (1994) desenvolveram estudos de toxici-
dade oral em camundongos e porcos, estabelecendo uma ingestão 
diária aceitável (TDI) para MC-LR de 0,04 μg.Kg-1 de peso corpóreo. 
Baseado nesse estudo, um limite máximo aceitável de 1μg.L-1 de micro-
cistinas em água para consumo humano foi adotado pela OMS (WHO, 
1993) e pelo Ministério da Saúde do Brasil (Portaria MS Nº 2914). 
Não existem dados suficientes para o estabelecimento de um limite 
de concentração máximo aceitável para as saxitoxinas e cilindrosper-
mopsina em água potável (Chorus & Bartram, 1999) embora análises 



833Eng Sanit Ambient | v.22 n.5 | set/out 2017 | 829-840

Efeitos da pré-oxidação em cianobactérias e cianotoxinas

de eventos de intoxicações humanas demonstrem que a maioria dos 
casos esteve associada ao consumo de aproximadamente 200 μg de 
saxitoxina equivalente (STX) por pessoa. Baseando-se nesses dados, 
Fitzgerald, Cunliffe e Burch (1999) propuseram 3 μg.L-1 como o limite 
máximo aceitável de saxitoxinas em água para consumo humano, 
referencial adotado por autoridades de saúde do sul da Austrália e 
do Brasil (Portaria MS Nº 2914). No caso da cilindrospermopsina, 
estudos toxicológicos desenvolvidos por Shaw et al. (2000) sugerem 
um limite máximo aceitável de 15 μg.L-1 para água potável apesar 
de a legislação brasileira sugerir um limite de 1 μg.L-1. No caso de 
detecção de gêneros de cianobactérias potencialmente produtores 
de anatoxina-A(s), a Portaria MS n° 2.914/2011 recomenda apenas 
a análise da presença dessa cianotoxina.

CLORO

Microcistinas
Ao contrário do que foi apresentado por estudos anteriores desen-
volvidos por Hoffman (1976), Himberg et al. (1989) e Keijola et al. 
(1988), o cloro tem demonstrado ser um oxidante eficaz na destrui-
ção de microcistinas (Nicholson; ROSITANO; BURCH, 1994; Tsuji 
et al., 1997; Senogles et al., 2003; Acero; RODRIGUEZ; MERILUOTO, 
2005; Ho et al., 2006; Daly; HO; BROOKES, 2007; Merel; CLEMENT; 
THOMAS, 2010; Ma et al., 2012b; Li; DUAN; MULCAHY, 2012). 
Nicholson, Rositano e Burch (1994) mostraram que, mantendo um 
residual de cloro de pelo menos 0,5 mg.L-1 e tempo de contato de 30 
min, a cloração foi eficaz na destruição de MC-LR e nodularina (NDL). 
Tsuji et al. (1997) observaram que uma dose de cloro de 2,8 mg.L-1 com 
um tempo de contato de 30 min foi suficiente para a destruição de 99% 
da MC-LR. Li et al. (2012) mostraram que o cloro pode ser eficaz na 
degradação de MC-LR ainda que em esta esteja presente na água em 
concentrações menores que 10 ng.L-1.

Nicholson, Rositano e Burch (1994) demonstraram que a destruição 
de MC-LR é dependente do pH, apresentando maior eficiência entre 
pH 5 e 8. Valores de pH acima de 8 resultaram na diminuição da efi-
ciência de oxidação. A explicação para tal observação recai sobre dois 
motivos principais: a reatividade do cloro é fortemente influenciada 
pelo pH, uma vez que o equilíbrio ácido-base favorece a formação 
do ácido hipocloroso (HOCl), um oxidante mais forte, em valores de 
pH menores que 8, enquanto em valores maiores a formação do íon 
hipoclorito (ClO-), um oxidante fraco, é favorecida; e valores de pH 
menores que 5 podem afetar o grau de protonação das porções reati-
vas (aminas e grupos fenolatos) da microcistina.

Diferentes análogos de MC apresentam diferentes taxas de rea-
ção com cloro. Ho et al. (2006) mostraram que a velocidade de reação 
obedece a seguinte tendência: MC-YR>MC-RR>MC-LR>MC-LA. Os 

autores observaram também que, mesmo com uma concentração resi-
dual de cloro de 0,5 mg.L-1 e tempo de contato de 30 min, a MC-LA 
ainda estava presente em solução com concentração inicial acima de 
1 µg.L-1, sugerindo que a identificação dos análogos de MC é impor-
tante para a otimização das práticas de cloração.

Zamyadi et al. (2012) conduziram experimentos de cloração com 
doses de cloro entre 2 e 5 mg.L-1 e pH de 8, utilizando células cultiva-
das de Microcystis aeruginosa adicionadas em água de um reservatório 
australiano com concentração final de 5.0x104 e 2.0x105 células.mL-1. 
A redução de MC-LR total foi de 73 e 91%, respectivamente, de uma 
concentração maior que 20 µg.L-1 para uma menor que 2 µg.L-1, com 
um CT de 220 mg.minL-1. A cinética de reação foi de segunda ordem 
com constantes K entre 21 e 170 M.s-1.

Segundo Nicholson, Rositano e Burch (1994), os subprodutos da 
cloração da microcistina apresentam uma toxicidade substancialmente 
menor que o composto original. Após ser tratado com cloro, o extrato 
aquoso de Microcystis aeruginosa contendo microcistina não foi capaz 
de induzir hepatotoxicidade aguda perceptível em camundongos suí-
ços machos. Entretanto, Merel et al. (2009) ressaltam que, apesar de 
a mistura não apresentar mais hepatotoxicidade perceptível, ainda se 
desconhecem seus efeitos em outros órgãos; por conseguinte, uma 
investigação mais aprofundada deve ser realizada em amostras clora-
das para avaliar a toxicidade global.

Cilindrospermopsina e saxitoxinas
CYN e STX são facilmente degradadas desde que um residual de 
cloro de 0,5 mg.L-1 seja mantido durante 30 min (Senogles et al., 2000; 
Newcombe & Nicholson, 2002; Nicholson et al., 2003; Senogles et al., 
2003; Rodriguez et al., 2007b; 2007c; Ho et al., 2008; 2009; Merel et al., 
2010; Zamyadi et al., 2010; 2012). No entanto, o pH é novamente um 
parâmetro importante, podendo haver uma redução na eficiência da clo-
ração da CYL e das SXTs se valores de pH abaixo de 6 forem mantidos.

Quando exposto a um CT de cloro de 1,7 mg.min.L-1 em pH=8, mais 
de metade da concentração inicial de 20 µg.L-1 de CYL foi degradada 
(Cheng et al., 2009). Merel et al. (2010) encontraram uma demanda de 
5,3 mols de Cl2 por mol de CYL, sendo necessário um tempo mínimo 
de 20 min, a uma temperatura de 20°C e pH de 7. Os autores também 
apresentaram que, após um tempo de contato de 60 min, a degrada-
ção da cianotoxina foi maior que 99,9%, a partir de uma concentração 
inicial de 20 µM (8,32 mg.L-1). Visto que, depois da filtração, uma con-
centração de CYL mil vezes menor que a utilizada na pesquisa anterior 
(8,32 µg.L-1) já representaria um elevado nível de contaminação, e que 
a cloração deve levar a concentrações de cloro residual livre maiores 
que 0,5 mg.L-1, a cloração pode ser considerada uma barreira segura 
para a remoção de CYL.

Senogles et al. (2003) demonstraram que o cloro tem uma melhor 
eficiência na degradação de SXTs em valores de pH maiores que 8. 
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No entanto, um estudo mais recente mostrou uma destruição eficaz 
de SXTs em pH de 7 após um CT de cloro de 20 mg.min.L-1 (Ho et 
al., 2009). Usando água bruta enriquecida com células Anabaena cir-
linalis em concentrações entre 5,0x104 e 2,0x105 células.mL-1, doses 
de cloro entre 2 e 5 mg.L-1 e pH de 8, experimentos demonstraram 
que, para ambas as doses de cloro e concentrações celulares, SXTs 
intra e extracelular foram degradadas de concentrações iniciais de 4 e 
10 µg.L-1 para uma concentração total abaixo de 1 µg.L-1 após um CT 
de 60 mg.min.L-1 (Zamyadi et al., 2012). Zamyadi et al. (2012) também 
avaliaram a degradação de CYN em suspensões de Cylindrospermopsis 
raciborskii usando o mesmo procedimento operacional. Os resultados 
mostraram que elevadas remoções de CYN total podem ser alcança-
das a partir de concentrações iniciais entre 6 e 24 µg.L-1 para concen-
trações finais abaixo de 2 µg.L-1 e eficiências de remoção variando de 
83 a 99%, em concordância com outros estudos recentes (Cheng et al., 
2009; Merel et al., 2010).

Anatoxina-A, MIB e geosmina
Diversos autores relataram que o cloro foi ineficaz na remoção de 
anatoxina (ATX) e anatoxina-A (ATXA) (Carlile, 1994; Rositano & 
Nicholson, 1994; Rapala et al., 2002; Rodriguez et al., 2007b; 2007c; 
Merel; CLEMENT; THOMAS, 2010). Rositano e Nicholson (1994) mos-
traram que mesmo com uma dosagem de cloro de 15 mg.L-1, durante 
30 min e pH 7, apenas 15% das 20 µg.L-1 de ATXA inicialmente pre-
sente foram removidas. De modo semelhante, MIB e geosmina não 
são afetadas pela cloração (Lalezary; pirbazari; mcguire, 1986; Glaze 
et al., 1990; Newcombe et al., 2014).

De forma geral, Merel, Clement e Thomas (2010b) mostraram que 
a cloração pode eficientemente degradar MC, CYL, NDL e SXT, mas 
não ATXA. Eles encontraram também que diferentes valores de pH 
são necessários para atingir uma remoção ideal de diferentes ciano-
toxinas: abaixo de 8 para MCs e NODs; 7 para CYL; acima de 9 para 
STXS. Assim, a cloração da água contendo uma mistura de cianotoxinas 
pode não conduzir a uma remoção ótima de todas as toxinas. Embora 
a cloração de MC e CYN tenha resultado na formação de 6 e 2 subpro-
dutos, respectivamente, a toxicidade aguda foi reduzida drasticamente. 
Para STX e NDL, subprodutos da cloração não foram identificados e 
a mistura não apresentou toxicidade aguda em camundongos suíços 
com injeção intraperitoneal.

OZÔNIO

Microcistinas
O ozônio é o oxidante mais eficaz na destruição de MC e NDL desde 
que o residual seja mantido (Rositano; NICHOLSON; PIEROME, 1998; 
Rositano et al., 2001; Shawwa & Smith, 2001; Hoeger; DIETRICH; 

HITZFELD, 2002; Brooke et al., 2006). A eficiência do ozônio na des-
truição de cianotoxinas é, entretanto, dependente das características 
da água. Em particular, a matéria orgânica natural (MON) mostra ser 
um forte competidor pela reação com o ozônio, da mesma forma que 
acontece com outros oxidantes, podendo resultar na remoção incom-
pleta de toxinas (Hart; fawell; croll, 1998; Mouchet & Bonnélye, 1998; 
Rositano; NICHOLSON; PIEROME, 1998; Rositano et al., 2001; Shawwa 
& Smith, 2001; Hoeger; DIETRICH; HITZFELD, 2002; Newcombe & 
NiCHOLSON, 2002). Rositano, Nicholson e Pierome (1998) sugeriram 
que, uma vez que a demanda de ozônio da água tenha sido atingida, a 
remoção completa de MC pode ser conseguida na presença de qualquer 
residual com um tempo de contato de 5 min. Esse comportamento foi 
confirmado em um estudo posterior (Newcombe et al., 2003), no qual 
a destruição de MC-LR e MC-LA para abaixo dos limites de detecção 
do método analítico (0,1 µg.L-1) foi conseguida, mesmo na presença 
de concentrações elevadas de COD (27 mg.L-1).

Liu et al. (2010) investigaram a eficiência de três processos de oxi-
dação (O3, UV, UV + O3) de MC-LR. O uso de UV seguido de baixas 
doses de ozônio (UV/O3) apresentou um desempenho melhor do que 
os processos individuais de O3 ou UV. Os resultados demonstraram, 
também, os benefícios e as desvantagens da utilização de irradiação UV 
seguida por ozonização em baixas doses. No processo de ozonização 
em água filtrada, apenas 50% da concentração de MC-LR foi removida 
com uma dose de ozônio de 1,0 mg.L-1 e tempo de contato de 5 min, 
em comparação a quase 100% de remoção de MC-LR em água ultra-
pura, indicando uma forte competição do COD pelo ozônio. Por outro 
lado, a remoção de MC-LR usando UV mostrou um melhor desempe-
nho com a presença de baixas concentrações de COD do que com água 
isenta deste. No caso do processo combinado, UV seguido de ozônio, foi 
necessário um tempo de 5 min de irradiação, uma dosagem de ozônio 
de 0,2 mg.L-1 com tempo de contato de 5 min para que a concentra-
ção de MC-LR fosse reduzida para menos de 1 μg.L-1. Zong, Sun e Sun 
(2013) investigaram o mecanismo de reação, bem como a toxicidade 
biológica dos subprodutos da oxidação da MC-LR através UV/H2O2, 
e, apesar de ter sido observada a formação de vários subprodutos, a 
maioria deles apresentou menor toxicidade que a MC-LR.

Miao et al. (2010) estudaram a degradação de microcistinas sob 
diferentes dosagens de O3. Os resultados mostraram que a ozonização 
foi eficaz na degradação da MC-LR e MC-RR e que a taxa de degra-
dação de MC-RR era menor do que a MC-LR. A concentração inicial 
usada de MC-LR ou MC-RR foi de 50 μg.L-1 e a reação se realizou com 
diferentes razões molares de O3:MC, durante 60 s. A taxa de remoção 
aumentou de 29,5 para 92,1% e de 25,0 para 82,4%, com o aumento da 
razão molar de O3 de 1 a 6, para MC-LR e MC-RR, respectivamente. 
Os resultados da avaliação da toxicidade dos produtos finais da oxida-
ção revelaram que a hepatotoxicidade das microcistinas foi reduzida 
ou eliminada por meio do processo de ozonização.
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Saxitoxinas
As doses necessárias de ozônio para degradar STX podem ser maio-
res do que as exigidas para microcistina e anatoxina (Carlile, 1994; 
Rositano; NICHOLSON; PIEROME, 1998; Rositano et al., 2001). 
Rositano et al. (2001) afirmaram que um tempo de contato de 5 min 
com um residual de ozônio maior que 0,2 mg.L-1 foi suficiente para 
a destruição da ATX abaixo do limite de detecção do método analí-
tico. Em contraste, os autores averiguaram que as toxinas STX, GTX3, 
GTX2, C1 e C2 mostraram-se recalcitrantes ao ozônio, sendo neces-
sárias doses consideravelmente mais elevadas que as necessárias para 
MC-LR, MC-LA e ANTA. Os autores atribuem isso às diferenças estru-
turais entre as toxinas: MCs contém um número de ligações duplas e 
aminoácidos facilmente oxidáveis, enquanto STX não contêm ligações 
duplas conjugadas ou porções aromáticas, resultando em menos locais 
para o ataque do oxidante.

Kaeding, Faulkner e Drikas (1999) mostraram que doses de ozônio 
entre 6 e 20 mg.L-1 foram necessárias para reduzir as concentrações 
de STX, C1, C2 e GTX2 para baixo dos limites de detecção, a partir 
de concentrações iniciais em torno de 170 μg.L-1. Os mesmos autores 
mostraram também que os diferentes análogos de saxitoxinas reagem 
diferentemente ao tratamento com ozônio, apresentando a seguinte 
tendência de velocidade de reação: toxinas do tipo STX>toxinas do 
tipo C>toxinas do tipo GTX.

Cilindrospermopsina e anatoxina-A
São poucos os estudos publicados sobre a ozonização de outras toxi-
nas, por exemplo, a CYN. Craig et al. (1998) relataram que a CYN 
foi degradada eficientemente utilizando uma dose de ozônio de 1,5 
mg.L-1 com tempo de contato de 5 min em água com COD de 4 mg.L-1. 
Rodriguez et al. (2007b) mostraram que o ozônio pode ser eficaz na 
eliminação de uma variedade de cianotoxinas e determinaram que a 
velocidade de oxidação segue a seguinte tendência: MC-LR>CYN>ATX. 
Nessa pesquisa, com a concentração de brometo (50 µg.L-1) presente 
na água natural e a dosagem de ozônio utilizadas, a formação de bro-
mato devido à ozonização não ultrapassou a concentração de 10 µg.L-1. 
Entretanto os autores ressaltaram que a formação de bromato pode 
ser um problema em águas com concentrações mais elevadas de bro-
meto, principalmente quando se pretende assegurar a oxidação com-
pleta da ATX.

Onstad et al. (2007) estudaram a cinética química das reações de 
ozônio com a MC-LR, CYN e ATX em água milliQ. Em um pH de 8, as 
constantes de reação de segunda ordem (KO3) foram de: 4,1x105 mol-1.L.s-1 
para MC-LR; 3,4x105 mol-1.L.s-1 para CYN; e 6,4x104 mol-1.L.s-1 para 
ATX. A degradação dessas toxinas em águas naturais foi também estu-
dada, examinando a influência da matéria orgânica dissolvida na oxi-
dação. Para a água com COD de 1,6 mg.L-1, doses de ozônio de 0,2, 
0,4, e 0,8 mg.L-1 foram necessárias para a oxidação de 95% de MC-LR, 

CYN, e ATX, respectivamente. Para a águas com COD maiores que 
13.1 mg.L-1, doses de ozônio maiores que 2 mg.L-1 foram necessárias 
para todas as toxinas.

MIB e geosmina
MIB e geosmina são álcoois alicíclicos cujas estruturas terciárias tor-
nam as moléculas mais resistentes à ozonização que as cianotoxinas. 
Resultados conflitantes têm sido apresentados sobre a ozonização da 
MIB e geosmina, possivelmente pelo fato de sua eficácia ser fortemente 
dependente da qualidade da água, principalmente da matéria orgânica 
natural (MON) e da alcalinidade.

Estudos realizados por Lalezary, Pirbazari e McGuire (1986) 
demonstraram que uma dose de 2 mg.L-1 de O3 conseguiu redução de 
apenas 20% de geosmina em água isenta de MON. Outros investigado-
res relataram que doses entre 2 e 7 mg.L-1 foram suficientes para des-
truir completamente MIB e geosmina em águas naturais (Lundgren; 
GRIMVALL; SAVENHED, 1988; Terashima, 1988). Ho et al. (2000) 
constataram que 1 mg.L-1 levou à destruição completa de MIB em água 
livre de MON. Jung & Baek (2004), estudando a ozonização de MIB 
em água bruta, observaram remoção de MIB de 84,8% com uma dose 
de ozônio de 3,8 mg.L-1 e um tempo de contato de 6,4 min. Durante 
ensaios em planta-piloto, Ahn e Chae (2007) constataram que doses 
de 1 e 2 mg.L-1 e tempo de contato de 10 min não foram suficientes 
para redução de MIB e geosmina a concentrações abaixo de 15 ng.L-1. 
Trabalhos mais recentes também se mostraram inconclusivos. Yuan 
et al. (2013) relatam boa remoção de MIB e geosmina utilizando ozônio. 
Já Qi et al. (2013) descrevem o ozônio como ineficaz para o mesmo fim.

Morioka et al. (1993) estudaram a cinética de remoção de MIB e 
geosmina por ozonização na presença de substâncias húmicas (áci-
dos húmicos e fúlvicos). Eles determinaram que a remoção seguiu 
uma cinética de primeira ordem; e em águas com a presença de áci-
dos húmicos a taxa de remoção de MIB foi maior do que a registrada 
em águas com a presença de ácidos fúlvicos. O estudo demonstrou 
também que a oxidação da MIB e geosmina acontecia predominan-
temente através do radical hidroxil (OH•) e que as características das 
substâncias húmicas podem desempenhar um papel importante na 
oxidação desses metabólitos. Tal efeito também foi relatado por Ho, 
Croué e Newcombe (2004), que investigaram o efeito das característi-
cas da MON na ozonização da MIB e geosmina. O estudo encontrou 
um aumento na remoção desses metabólitos em águas contendo fra-
ções de MON na faixa de maior peso molecular, sendo isso atribuído 
à maior reatividade dessa fração e, portanto, maior geração de radi-
cais hidroxila.

A hipótese de que a maior alcalinidade aumentaria a estabilidade 
do ozônio, diminuindo, assim, a formação do radical hidroxila, e conse-
quentemente diminuindo a remoção de MIB e geosmina foi verificada 
por Ho, Croué e Newcombe (2004) por meio do uso de bicarbonato de 
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sódio. Concentrações de bicarbonato de sódio da ordem de 200 mg.L-1 
resultaram na diminuição da formação de radicais OH e menor remo-
ção de MIB e geosmina.

Outros oxidantes
As cloraminas têm se mostrado ineficazes na oxidação de microcisti-
nas (Hart & Stott, 1993; Nicholson; ROSITANO; BURCH, 1994; Hart; 
fawell; croll, 1998; Rodriguez et al., 2007b; Ho et al., 2010). Karner 
et al. (2001) indicaram que, embora as cloraminas tenham induzido 
a alguma oxidação de microcistinas, foi necessário um tempo de rea-
ção superior a 10 h. Além disso, Rodriguez et al. (2007c) demonstra-
ram que as cloraminas foram ineficazes na oxidação de CYN e ATX.

O dióxido de cloro (ClO2) é um agente oxidante mais forte do que 
o cloro, altamente eficaz na degradação cianotoxinas (Kull et al., 2006; 
Rodriguez et al., 2007b; Zhou et al., 2014b), além de não reagir com a 
MON para formar THMs ou outros subprodutos orgânicos halogena-
dos, sendo frequentemente utilizado como pré-oxidante. Zhou et al. 
(2014a), utilizando uma dosagem de ClO2 de 1,0 mg.L-1, conseguiram 
passar de uma concentração de MC-LR de 10,1 μg.L-1 para valores infe-
riores ao limite de detecção do método analítico (0,1 μg.L-1) em apro-
ximadamente 10 min. Wert et al. (2014) demonstraram que, quando 
2.0x105 células.mL-1 de Microcystis aeruginosa foram expostas a uma 
dose de 0,63 mg.L-1 (CT=560 mg.min.L-1) de dióxido de cloro, a con-
centração de MC-LR extracelular aumentou de 3,3 para 10,1 μg.L-1. 
Quando a dose foi aumentada para 5 mg.L-1 (CT=4100 mg.min.L-1), 
não houve aumento na concentração de MC-LR, indicando que qual-
quer MC-LR liberada foi subsequentemente oxidada.

O permanganato de potássio tem sido usado com sucesso na oxida-
ção de microcistinas. Karner et al. (2001) relataram elevadas remoções 
de microcistinas em duas estações de tratamento de água, empregando 
permanganato como pré-oxidante. Carlile (1994) mostrou que o per-
manganato foi eficaz na remoção de MC-LR em 76, 88% e abaixo do 
limite (0,1 ug.L-1) de detecção do método quando as doses de 0,7, 1,0 e 
>1,0 mg.L-1 foram utilizadas, respectivamente. Além disso, os mesmos 
autores mostraram que o permanganato foi eficaz para a remoção de 
ATX, com a remoção de mais de 85% e abaixo do limite de detecção 
quando doses de 0,5 e 1,0 mg.L-1 foram utilizadas, respectivamente. 
Fawell et al. (1993) também relataram remoções eficientes de micro-
cistinas com permanganato em águas bruta e clarificada, observando 
que uma dose de 2 mg.L-1 resultou na oxidação de microcistinas para 
abaixo do limite de detecção do método utilizado (0,1 μg.L-1). Da mesma 
forma, Rositano, Nicholson e Pierome (1998) mostraram que uma dose 
de 2 mg.L-1 de permanganato oxidou mais que 90% de MC-LR, a partir 
de uma concentração inicial de 1 mg.L-1. Rodriguez et al. (2007a) mos-
traram que doses de permanganato entre 1,00 e 1,25 mg.L-1 foram sufi-
cientes para oxidar MC-LR, MC-RR e MC-YR para abaixo do valor de 
referência da OMS (1 μg.L-1). Os autores observaram uma reatividade 

ligeiramente maior do permanganato com a MC-RR e MC-YR em 
comparação com a MC-LR, de acordo com a ordem de oxidação por 
cloro das microcistinas apresentada por Ho et al. (2006).

Rodriguez et al. (2007b; 2007c) demonstraram que o permanga-
nato foi uma opção viável para o tratamento de ATX, mas não para 
CYN. Cheng et al. (2009) investigaram a degradação de CYN pelo per-
manganato, cloramina e dióxido de cloro. Pouca ou nenhuma degra-
dação de CYN foi observada utilizando permanganato com um CT 
de 360 mg.min.L-1, dióxido de cloro com um CT de 480 mg.min.L-1, 
e cloramina com um CT de 360 mg.min.L-1. As constantes de velo-
cidade de segunda ordem para a reação com os radicais hidroxilas 
(OH•) em pH 7 foram de 1,10±0,01x1010 mol-1.L.s-1 para MC-LR, 
5,50±0,01x109 mol-1.L.s-1 para CYN, e 3,00±0,02x109 mol-1.L.s-1 para 
ANTX (Onstad et al., 2007). 

Da mesma forma que com o cloro, MIB e geosmina dissolvidas são 
recalcitrantes à oxidação com dióxido de cloro, cloraminas ou perman-
ganato de potássio (Lalezary; PIRBAZARI; MCGUIRE, 1986; Glaze 
et al., 1990; Newcombe et al., 2014).

CONCLUSÕES
A pré-oxidação da água bruta pode aumentar o potencial de geração 
de subprodutos tóxicos e a liberação de conteúdo intracelular em águas 
para abastecimento. O cloro, por exemplo, pode romper as células de 
Microcystis aeruginosa com dosagens em torno de 3 mg.L-1. Entretanto, 
é possível combinar diferentes tipos de oxidantes, tempos de contato e 
dosagens apropriadas de forma a minimizar as desvantagens e melhorar 
etapas subsequentes como a coagulação e floculação, principalmente 
quando a água bruta apresenta densidades elevadas de cianobactérias. 
Um exemplo disso é o que ocorre com o KMnO4: estudos comprova-
ram que com uma dose de até 3 mg.L-1, 98% de células de Microcystis 
aeruginosa permaneciam intactas.

Existem evidências também de que as cianobactérias e seus meta-
bólitos podem ser controlados antes mesmo de entrarem na estação 
de tratamento de água. O peróxido de hidrogênio tem demonstrado 
um potencial para controlar as cianobactérias no próprio lago sem os 
efeitos negativos apresentados por outros algicidas como o sulfato de 
cobre, por exemplo. Com a aplicação de dosagens em torno de 2 mg.L-1 
não foram observados impactos negativos sobre as espécies fitoplanc-
tônicas eucarióticas, zooplanctônicas ou na macrofauna, enquanto com 
dosagens acima de 50 mg.L-1 a biota local foi afetada. Para uma aplica-
ção ampla, entretanto, mais estudos sobre os impactos desse oxidante 
na biota de reservatórios específicos são necessários.

Quanto aos metabólitos, as toxinas mais comumente encontradas 
(microcistinas, saxitoxinas e cilindrospermopsina) foram facilmente 
removidas com oxidantes disponíveis nos sistemas de tratamento (cloro, 
por exemplo), desde que respeitados os tempos de contato, residuais e 
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pHs apropriados. De forma genérica, com a aplicação de cloro em águas 
com valores de pH em torno de 8 e CTs entre 15 e 220 mg.min.L-1, auto-
res concordam que as microcistinas, saxitoxinas e cilindrospermop-
sina, podem ser degradadas satisfatoriamente em águas dependendo 
das concentrações de matéria orgânica dissolvidas e das cianotoxinas. 

Por outro lado, os metabólitos odoríferos (MIB e geosmina), apesar 
de não apresentaram impactos diretos à saúde humana, demonstram 
ser extremamente recalcitrantes à maioria dos oxidantes apresentados. 
Portanto, outros métodos de controle devem ser buscados como, por 
exemplo, a adsorção em carvão ativado.
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