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RESUMO 

 

As doenças cardiovasculares destacam-se como a principal causa de morte no Brasil e no 

mundo, por representar um terço das mortes e o principal gasto com assistência médica. Entre 

2000-2010, o número de óbitos por doenças cardiovasculares em cem mil habitantes 

aumentou até 28% na região Norte, estando as dislipidemias e a Síndrome Metabólica entre os 

principais fatores de risco. Esses valores tornam-se mais preocupantes, pois podem estar 

subestimados em virtude de subnotificações consequentes ao isolamento geográfico da região, 

que é característico do Norte do Brasil. As dislipidemias correspondem a alterações no perfil 

lipídico plasmático, e representam um critério para a diagnose de síndrome metabólica. A 

síndrome metabólica pode ser definida como um conjunto de alterações metabólicas, como a 

hiperglicemia, dislipidemia, hipertensão arterial e obesidade. Recentemente, estudos em 

modelos animais e clínicos têm demonstrado o risco aumentado da doença aterosclerótica e 

hipertensão com a exposição ao mercúrio. Na região do rio Tapajós, vários trabalhos vêm 

demonstrando a exposição humana nas populações ribeirinhas que consomem peixe 

contaminado com metilmercúrio. Também, dados recentes do nosso grupo mostram que as 

comunidades ribeirinhas do Tucuruí apresentam elevados níveis de mercúrio. Assim, o 

objetivo deste estudo observacional de coorte foi analisar as possíveis alterações lipídicas e a 

presença de síndrome metabólica, em comunidades ribeirinhas da região amazônica: Boa 

Vista do Tapajós, Barreiras, Pimental, Brasília Legal, Fordlândia e Pedra Branca (Tapajós), 

Vila Cametá e Comunidade de Ouro Verde (Tucuruí) com histórico de exposição mercurial. 

Para isso, foram realizados os cálculos do índice de massa corpórea (pelo peso e estatura), 

aferições da pressão arterial, análises do perfil glicêmico (glicemia de jejum) e lipídico, pelas 

dosagens plasmáticas de triglicerídeos, colesterol total, HDL e pelos cálculos de LDL, VLDL 

e colesterol não HDL. Após aplicação dos critérios de inclusão e exclusão, um total de 337 

indivíduos adultos de ambos os sexos (220 do Tapajós e 117 de Tucuruí) foram analisados. 

Elevados níveis médios de obesidade e frequências elevadas de indivíduos que apresentaram 

dislipidemias foram detectados, especialmente em Tucuruí, onde as frequências foram ainda 

maiores que no Tapajós. Também, foram identificadas elevadas percentagens de indivíduos 

com síndrome metabólica (14% a 35% dependendo da definição adotada). Os critérios 

adotados pela NCEP se revelaram os mais sensíveis para a identificação da síndrome 

metabólica (SM) nessas populações. O fator que mais contribui para a detecção da presença 

da SM foi o nível de HDL baixo, presente em 32% dos indivíduos com SM. No Tapajós, o 

segundo e terceiro fatores mais frequentes foram os níveis elevados de triglicerídeos e glicose, 

no entanto em Tucuruí foi a pressão arterial alterada e os triglicerídeos elevados. Em 

conclusão, nosso estudo fornece, dados epidemiológicos sobre a prevalência de dislipidemia, 

sobrepeso e obesidade, hipertensão arterial e síndrome metabólica em adultos ribeirinhos da 

Amazônia. Somando-se a isso, a avaliação epidemiológica do perfil lipídico é uma ferramenta 

importante para a promoção de medidas de saúde que visa prevenir e reduzir fatores de risco 

cardiovascular. 

 

Palavras Chave: dislipidemias, síndrome metabólica, Amazônia, ribeirinhos, lipídeos, 

mercúrio. 
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SUMMARY 

 

Cardiovascular diseases have emerged as the leading cause of death in Brazil and in the 

world, representing a third of the deaths and the main spending on health care. Between 2000-

2010, the number of deaths from cardiovascular disease in one hundred thousand inhabitants 

increased by 28% in the North, with dyslipidemia and metabolic syndrome among the main 

risk factors. These values become more worrying as it may be underestimated because of 

consequential underreported the geographical isolation of the region, which is characteristic 

of northern Brazil. Dyslipidemias correspond to changes in the plasma lipid profile, and 

represents a criterion for the diagnosis of metabolic syndrome. Metabolic syndrome can be 

defined as a set of metabolic changes such as hyperglycemia, dyslipidemia, hypertension and 

obesity. Recently, animal studies and clinical models have shown increased risk of 

atherosclerotic disease and hypertension with exposure to mercury. In the Tapajós River 

region, several studies have shown human exposure in riverine populations that consume fish 

contaminated with methylmercury. Also, recent data from our group show that the riverine 

communities of Tucuruí have high levels of mercury. The aim of this observational cohort 

study was to analyze the possible lipid abnormalities and the presence of metabolic syndrome 

in riverside communities in the Amazon region: Boa Vista do Tapajós, Barreiras, Pimental, 

Brasilia Legal, Fordlândia and Pedra Branca (Tapajós), Vila Cametá and community Ouro 

Verde (Tucuruí) with mercury exposure history. For this, the calculations were carried out in 

body mass index (by weight and height), blood pressure measurements, analysis of glycemic 

control (fasting blood glucose) and lipid, by plasma levels of triglycerides, total cholesterol, 

HDL and the calculations LDL, VLDL and HDL cholesterol did not the lipid. After 

application of the inclusion and exclusion criteria, a total of 337 adults of both sexes (220 of 

the Tapajos and 117 Tucuruí) were analyzed. High average levels of obesity and high 

frequency of individuals who had dyslipidemia were detected, especially in Tucuruí, where 

the frequencies were even higher than in the Tapajos. Also, high percentages of individuals 

were identified with metabolic syndrome (14% to 35% depending on the definition adopted). 

The criteria adopted by the NCEP have proved the most sensitive for the identification of 

metabolic syndrome (MS) in these populations. The main factor that contributes to the 

detection of the presence of MS was the low HDL level, present in 32% of individuals with 

MS. In Tapajós, the second and third most common factors were the high levels of 

triglycerides and glucose, however in Tucuruí was altered blood pressure and high 

triglycerides levels. In conclusion, our study provides, epidemiological data on the prevalence 

of dyslipidemia, overweight and obesity, high blood pressure and metabolic syndrome in 

adults bordering the Amazon. Adding to this, the epidemiological assessment of the lipid 

profile is an important tool for the promotion of health measures to prevent and reduce 

cardiovascular risk factors. 

 

Key words: dyslipidemia, metabolic syndrome, Amazon, riverine, lipids, mercury. 
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1. INTRODUÇÃO 

1.1 Dislipidemias 

 

Podemos definir as dislipidemias como uma alteração no perfil lipídico, ou seja, nos 

níveis séricos de triglicerídeos, colesterol total, HDL e/ou LDL (Fernandes et al., 2011; 

Garcez et al. 2014). Estudos epidemiológicos revelam que estas alterações correspondem o 

principal fator de risco que leva ao desenvolvimento de doenças cardiovasculares (DCV) 

(Bergman et al., 2011). 

As DCV continuam sendo a principal causa de morte em todo o mundo (Alphonse; 

Jones, 2015) e no Brasil destacam-se por representar um terço das mortes e o principal gasto 

com assistência médica (Bergman et al., 2011).  Os dados mais recentes (Baena, 2013) 

indicam que, embora na última década o índice de mortalidade por algumas DCV (como, por 

exemplo, a isquemia cardíaca) parece não ter aumentado no Brasil. Esse fato se deve à 

diminuição de óbitos nas regiões Sul e Sudeste e ao aumento significativo nas regiões Norte-

Nordeste. Entre 2000-2010, o número de óbitos em cem mil habitantes aumentou até 28% na 

região Norte, enquanto diminuiu entre 13 e 25% nas regiões Sul e Sudeste. Dados do IBGE 

(2011) estimam mais de 16 milhões de brasileiros habitam a região Norte, e quase a metade 

deles concentrados no Estado do Pará.  

De acordo com a V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção de Aterosclerose-

2013, as dislipidemias podem ser classificadas em hipercolesterolemia isolada, 

hipertrigliceridemia isolada, hiperlipidemia mista e dislipidemia de HDL baixo. Cada uma 

delas é definida em relação a valores de referência. Com base na V Diretriz Brasileira de 

Dislipidemias e Prevenção de Aterosclerose (2013), a hipercolesterolemia isolada consiste na 

elevação da taxa do LDL, tendo seus níveis iguais ou maiores que 160 mg/dL. Pode ser 

caracterizada como hipertrigliceridemia isolada, quando o aumento dos níveis de 

triglicerídeos é igual ou maior que 150 mg/dL. No entanto, taxas acima de 1000 mg/dL 

podem acarretar sérios danos à saúde promovendo  a instalação de pancreatite aguda.  

Já a hiperlipidemia mista consiste na presença de hipercolesterolemia e 

hipertrigliceridemia associadas. Podem também ocorrer nos casos em que os níveis de 

triglicerídeos na corrente sanguínea forem igual ou maior que 400 mg/dL e o colesterol total 

maior ou igual a 200 mg/dL. 

Outro tipo de dislipidemia é Dislipidemia de HDL baixo, quando os níveis plasmáticos 

de HDL estão abaixo do nível recomendado, sendo de 40 mg/dL para homens e 50 mg/dL 
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para mulheres. Este tipo de dislipidemia pode se apresentar de forma isolada ou associada 

com a elevação de LDL ou de triglicerídeos (Xavier et al., 2013). 

De acordo com as Diretrizes Brasileiras de Dislipidemias é necessário manter os níveis 

de colesterol no organismo em valores saudáveis. Para os níveis de Triglicerídeos recomenda-

se menor que 150 mg/dL, que é considerado nível ótimo. De 150 – 200 mg/dL é considerado 

limítrofe, 200 – 499 mg/dL é um valor alto e igual ou acima de 500 mg/dL é uma taxa muito 

alta. Para o colesterol total é considerado ótimo, quando fica abaixo de 200 mg/dL, o limítrofe 

em torno de 200 – 239 mg/dL e acima de 240 mg/dL é considerado alto. Os valores de HDL 

que são considerados baixos são aqueles menores que 40 mg/dL para homens e menores que 

50 mg/dL para mulheres. O colesterol LDL tem valores ótimos quando está abaixo de 100 

mg/dL. Entre 100 – 129 mg/dL é considerado desejável, de 130 – 159 mg/dL configura um 

valor limítrofe, 160 – 189 mg/dL já é considerado alto e igual ou acima de 190 mg/dL é muito 

alto, ver tabela 1 (Xavier et al., 2013). 

Além das doenças cardiovasculares outras alterações patológicas podem se instalar, 

em consequência das dislipidemias, como a obesidade, aterosclerose, processos inflamatórios 

nas paredes das artérias (causando espessamento e reduzindo a elasticidade arterial), entre 

outros (Rocha et al. 2009; Garcez et al., 2014). Alterações no sistema circulatório como o 

aumento da sobrecarga circulatória, aumento da área cardíaca e o acúmulo de lipídeos na 

parede das artérias podem ser em decorrência da obesidade isolada ou associada à 

dislipidemia (Ilkun; Bouldina, 2013).  

Nos últimos anos, é crescente o número de pessoas em estado obesidade e isto tem 

levado a um aumento em sua prevalência em todo o mundo (Gregor; Hotamisligil, 2011; 

Bianchini et al. 2012), esses números mostram que em 2014 mais de 1,9 bilhões de adultos 

foram considerados em sobrepeso e mais de 600 milhões identificados como obesos, o que 

representa 13% da população mundial (Genser et al., 2016). 

Na nossa região esses dados não são muito diferentes, como podemos perceber através 

do estudo realizado por Silva; Padez, 2010, que analisaram a obesidade entre os nativos da 

Amazônia Brasileira, e identificaram uma taxa de 20,5% de mulheres obesas e entre os 

homens foi de 9,1% de obesidade e 39,1% em sobrepeso. Estes números relativos à obesidade 

podem ser atribuídos pelo aumento do consumo de fontes de energia e diminuição deste gasto 

energético, que resulta em aumento no tecido adiposo que é geralmente prejudicial para a 

saúde (Gregor; Hotamisligil, 2011), outros fatores que podem estar envolvidos com o 

aumento da taxa de obesidade são: o sedentarismo, ingestão calórica desproporcional, 
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estresse, condição socioeconômica, além de etnia e susceptibilidade genética (Silva; Padez, 

2010; Genser et al., 2016). 

Tabela 1: Valores de referência das concentrações dos lipídeos plasmáticos de acordo com a V Diretriz 

Brasileira de Dislipidemia e Prevenção de Aterosclerose (2013). 

Lipídeos Valores (mg/dL) Categoria 

Triglicerídeos < 150 Ótimo 

 150-200 Limítrofe 

 200-499 Alto 

 ≥ 500 Muito Alto 

Colesterol Total < 200 Ótimo 

 200-239 Limítrofe 

 ≥240 Alto 

LDL < 100 Ótimo 

 100-129 Desejável 

 130-159 Limítrofe 

 160-189 Alto 

 ≥ 190 Muito Alto 

HDL (Homens) >40 Ótimo 

 < 40 Baixo 

HDL (Mulheres) > 50 Ótimo 

 < 50 Baixo 

Colesterol não HDL < 130 Ótimo 

 130-159 Desejável 

 160-189 Alto 

 ≥ 190 Muito Alto 

Fonte: Xavier et al., 2013. 

 

Para determinar o estado de obesidade, os parâmetros que podem ser utilizados são o 

Índice de Massa Corporal (IMC), por meio da razão entre o peso corporal, em quilogramas, 

pelo quadrado da altura, em metros quadrados. E pela medida da circunferência abdominal 

(OMS, 2000). A classificação do estado de sobrepeso e obesidade, por meio do IMC, segue os 

seguintes pontos de corte, para adultos: IMC abaixo de 18,5 Kg/m2 é considerado baixo peso; 

de 18,5 a 24,9 Kg/m2 pode-se considerar peso normal; enquanto que IMC igual ou maior que 

25 Kg/m2 é classificado como sobrepeso; de 25 – 29,9 Kg/m2 é denominado pré-obeso; é 

considerado obeso classe I quando o IMC for de 30 – 34,9 Kg/m2, com IMC no valor de 35 – 

39,9 Kg/m2 é definido como obeso classe II e para IMC igual ou superior 40 Kg/m2 é  

considerado obesidade classe III que é uma alteração metabólica muito grave, de acordo com 

as Diretrizes Brasileiras de Obesidade, 2009. Assim, IMC pode identificar o estado de 

obesidade, seguindo os critérios de classificação propostos pela OMS (OMS, 2000; Rocha; 

Vilhena; Novaes, 2009). 
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A obesidade tem como característica principal o acúmulo excessivo de triglicerídeos 

no tecido adiposo e quando este limite de armazenamento é chega a ultrapassar níveis 

considerados fisiológicos, esses lipídeos são liberados na circulação sanguínea na forma de 

ácidos graxos e são armazenados de forma imprópria no fígado, músculo esquelético, 

pâncreas e coração (Ritter; Jelenik; Roden, 2015).  

As dislipidemias podem ser controladas por meio de terapia nutricional, mudanças de 

estilo de vida, redução de peso corporal e, em alguns casos, tratamento farmacológico (Xavier 

et al., 2013). 

 

1.2 Lipídeos no Organismo Humano 

  

Para melhor compreensão das dislipidemias é necessário conhecer sobre as moléculas 

orgânicas que compõe este evento biológico. Os Lipídeos são moléculas orgânicas formados a 

partir de ácidos graxos e álcool, insolúveis em água (Schiavo et al., 2003) e solúveis em 

solventes não polares. Mas, devido sua estrutura química muito diversificada, podem reunir as 

duas características de solubilidade, sendo então denominadas moléculas anfipáticas (Huang; 

Freter, 2015).  

Os lipídeos podem ser encontrados no plasma, tecido adiposo e membranas biológicas 

(Baynes; Dominiczak, 2011) e juntamente com os carboidratos fornecem a maior quantidade 

de energia para o desempenho das atividades orgânicas (Jonato et al., 2006; Nelson; Cox, 

2011).  

Os principais lipídeos encontrados no plasma humano são: colesterol, ésteres de 

colesterol, triglicerídeos, fosfolipídios e ácidos graxos (Schiavo et al., 2003). Este último 

representa a forma mais simples de lipídeo e desempenham as funções de manutenção da 

estrutura da membrana celular, armazenamento e fornecimento de energia, entre outras 

(Huang; Freter, 2015). 

Os principais ácidos graxos (AG) são os derivados de ácidos carboxílicos (ésteres e 

amidas) (Nelson; Cox., 2011), que tem cadeia longa e linear, sendo os mais comuns com 16 a 

18 carbonos, podendo ser saturados ou insaturados. Os AG com uma dupla ligação são 

denominados monoinsaturados e os AG com duas ou mais duplas ligações são poli-

insaturados. O ponto de fusão destas moléculas aumenta de acordo com o comprimento da 

cadeia e diminui com o número de ligações duplas (Baynes; Dominiczak., 2011) e em 

temperaturas de 25º C, os AG com 12 a 24 carbonos tem consistência cerosa, enquanto os 

insaturados são líquidos oleosos (Nelson; Cox., 2011).  
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O colesterol é outro tipo de lipídeo encontrado no plasma humano, e desempenha 

funções vitais no organismo, como na digestão (sais biliares), na estrutura das membranas 

celulares (fosfolipídios) e no mecanismo de regulação do metabolismo (através da síntese de 

hormônios esteróideos, vitaminas e cofatores) (Triguero et al., 2012). Ele participa também 

do revestimento das fibras nervosas e da bainha de mielina (Fornazari et al., 2004).  

Os triglicerídeos representam outro tipo de lipídeo que pode ser encontrado no plasma 

sanguíneo e constituem a principal fonte de lipídeos da dieta, sendo formados pela ligação de 

3 ácidos graxos cada um ligado ao mesmo glicerol (por meio das ligações carbônicas) 

(Ferreira et al., 2003; Nelson; Cox., 2011) que representam a forma de armazenamento e 

podem ser localizados no tecido adiposo (Baynes; Dominiczak, 2011). 

Os triglicerídeos fornecem mais energia que o glicogênio e amido, que representam os 

polissacarídeos de armazenamento dos animais e das plantas, respectivamente. Isso se deve ao 

fato de que os átomos de carbono que compõe a cadeia dos triglicerídeos estão mais reduzidos 

que os açucares, e sua oxidação é consegue fornecer mais que o dobro de energia por grama. 

Outra vantagem que favorece essa característica energética, é que ao serem transportados no 

meio celular, os triglicerídeos por serem de natureza hidrofóbica, não levam o peso extra da 

água. O que não acontece com os açucares (Nelson; Cox, 2011). 

No organismo humano, os triglicerídeos podem ser degradados em glicerol e ácidos 

graxos, em respostas a sinais hormonais. Quando sua degradação ocorre, seguem para o 

plasma sanguíneo para serem metabolizados no fígado e músculos (Baynes; Dominiczak, 

2011). 

Os lipídeos podem ter origem endógena e exógena. Os de origem endógena são 

sintetizados nos hepatócitos e distribuídos para os tecidos; enquanto os lipídeos de origem 

exógena são absorvidos no intestino e transportados para o fígado e armazenados nos 

adipócitos (Ferreira et al., 2003). Devido os lipídeos ter natureza lipossolúvel o seu transporte 

na corrente sanguínea é difícil, e para que estas moléculas orgânicas possam ser transportadas 

nos fluidos biológicos (meio aquoso), necessitam de um carreador, sendo este papel 

desenvolvido pelas lipoproteínas (Fornazari et al., 2004; Triguero et al., 2012; Schiavo et al., 

2003; Errico et al. 2013).  

As lipoproteínas são estruturas esféricas, com alto peso molecular e compostas de 

lipídeos e proteínas (Souza; Garcia, 1994; Schiavo et al., 2003). Possuem um revestimento 

externo de característica hidrossolúvel e uma porção central hidrofóbica constituída de ésteres 

de colesterol e triglicerídeos (Baynes; Dominiczac, 2011), e tem como componente proteico 

as apolipoproteínas, que atuam também como cofator em reações enzimáticas (Souza; Garcia, 
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1994). As apolipoproteínas tem a forma esférica, formada por lipídeos (que são ésteres de 

colesterol) e triglicerídeos, em seu núcleo. Este núcleo é recoberto por uma camada de 

fosfolipídeos, colesterol livre e proteínas. Como exemplo de apolipoproteínas temos a 

apolipoproteina A, onde encontramos apo A-I, apo A-II e apo IV; apo B, que são apo B-100 e 

apo B-48; apo C, que temos como representantes apo C-I, apo C-II e apo C-III e apo E 

(Novak; Bydlowski,1996). As lipoproteínas encontradas no fígado tem origem endógena e as 

lipoproteínas do intestino são de natureza exógena. Sua função primordial é o transporte do 

lipídeo (triglicerídeos e colesterol) sintetizado do local de origem (endógena ou exógena) para 

os locais onde serão armazenadas ou utilizadas (Schiavo et al. 2003).  

As lipoproteínas são classificadas de acordo com sua densidade em quilomicrons, 

VLDL (lipoproteína de muito baixa densidade), IDL (lipoproteína de densidade 

intermediária), LDL (lipoproteína de baixa densidade) e HDL (lipoproteína de alta densidade) 

(Fornazari et al., 2004): 

●Quilomicrons, que representam as lipoproteínas de maior diâmetro (cerca de 1000 

nm) e menor densidade, são ricas em triglicerídeos e contem apolipoproteínas C–II (apoC–II). 

Tem como papel o transporte dos lipídeos do intestino para a mucosa intestinal e sistema 

linfático, e daí para a corrente sanguínea e até chegarem aos músculos e tecido adiposo. Os 

quilomicrons (apoC– II) ao chegarem nos capilares destes tecidos,  ativam a enzima lipase 

lipoprotéica, que hidrolisa os triglicerídeos em ácidos graxos e glicerol. No tecido muscular, 

os ácidos graxos são oxidados para obtenção de energia. No tecido adiposo, eles são 

reesterificados e armazenados na forma de triglicerídeos (Nelson; Cox, 2011). 

●Lipoproproteínas de muito baixa densidade (VLDL – Very Low Density 

Lipoproteins), que são formadas no fígado e fazem o transporte dos triglicerídeos de origem 

endógena. A Apolipoproteína C-I (apo C-I) representa o principal componente da partícula 

VLDL e também pode ser encontrada em menor proporção na partícula HDL. A apo C-I é 

formada por uma sequência de 57 aminoácidos, localizados no cromossomo 19; e sua maior 

produção acontece via hepática (Novak; Bydlowski,1996). 

● IDL (lipoproteína de densidade intermediária) é uma forma intermediária, que surge 

a partir da hidrólise sofrida pelas VLDL, e dão origem as partículas LDL, isto ocorre devido a 

ação das lipases hepáticas e lipoproteicas (Novak; Bydlowski,1996). 

●Lipoproteína de baixa densidade (LDL – Low Density Lipoproteins), que são 

partículas ricas em colesterol. Tem como principal componente a Apolipoproteína B (apo B) 

que é sintetizada pelas células hepáticas e intestinais. O gene da apoB pode ser identificado no 

cromossomo humano 2, e sua produção pode ser aumentada quando o ácido oleico está 
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presente e diminui em respostas aos ácidos graxos, insulina, glucagon, albumina e 

bloqueadores do canal de cálcio (Novak; Bydlowski,1996). 

●Lipoproteínas de alta densidade (HDL – High Density Lipoproteins) são formados 

pelas apolipoproteínas A (AI e AII) (Baynes; Dominiczak., 2011). As HDL são sintetizadas 

no fígado e intestino têm funções protetoras no organismo, pois agem facilitando a absorção 

das VLDL e quilomicrons e retirando o excesso de colesterol LDL dos tecidos periféricos e da 

parede das artérias (Schiavo et al., 2003; Lima; Couto, 2006; Calabresi et al., 2014; Pujol, 

2014). Esse colesterol é levado de volta ao fígado, de onde é encaminhado para vesícula 

biliar, e daí pode ser depositado ou secretado e eliminado pelas fezes (Fornazari et al.,2004).  

Por isso, a diminuição da taxa do colesterol HDL é apontada como risco ao desenvolvimento 

de ateromas (placas de gordura na parede interna das artérias) e doenças coronarianas (Lima; 

Couto, 2006). Tem como principal componente as apolipoproteínas A-I e A-II e sua síntese 

ocorre principalmente no fígado, pois o intestino secreta uma quantidade mínima (Novak; 

Bydlowski,1996).  

 

1.2.1 Mecanismo de Transporte dos Lipídeos  

 

O transporte dos lipídeos no organismo precisa da ação conjunta de sais biliares, 

enzimas, solubilidade e peristaltismo. Esse transporte começa com a mudança da natureza 

física dos lipídeos que é facilitado pela temperatura central corporal, pela emulsificação e 

pelos movimentos peristálticos. No início desse processo, a hidrólise é lenta, devido à 

natureza lipossolúvel das gorduras. No entanto os triglicerídeos vão se degradando em ácidos 

graxos, o que dá uma natureza hidrofílica às gotículas de gordura e a partir daí conseguem 

transformar-se em partículas menores, promovendo uma hidrólise mais rápida (Baynes; 

Dominiczac, 2011). 

Ao chegar até o duodeno, o alimento estimula a secreção de colecistocinina e 

consequentemente induz a secreção da bílis e de enzimas pancreáticas, que digerem os 

carboidratos, os lipídeos e as proteínas. A amilase pancreática digere os carboidratos em 

oligossacarídeos e monossacarídeos, a lipase digere os triglicerídeos, a enzima colesterol-

esterase promove a produção de colesterol livre e ácidos graxo, enquanto as proteases e 

peptidases conseguem decompor as proteínas e peptídeos (Baynes; Dominiczac, 2011). 

Durante a digestão dos lipídeos, os sais biliares que são sintetizados no fígado a partir 

do colesterol e armazenados na vesícula biliar desempenham papel de detergente (Nelson; 

Cox, 2011) e agem emulsificando e transformando as gotículas de gorduras em agregados 
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lipídicos, que são partículas ainda menores denominadas de micelas (Baynes; Dominiczac, 

2011). Isso faz com que as moléculas lipídicas sofram ação das lipases hidrossolúveis no 

intestino. Essas lipases fazem a conversão dos triglicerídeos em monoglicerídeos, 

diglicerídeos, ácidos graxos livres e glicerol. Esses produtos ultrapassam para a mucosa 

intestinal e são agrupados em agregados lipoprotéicos, chamados de quilomícrons (Nelson; 

Cox., 2011). 

Todo esse processo facilita o transporte dos lipídeos no trato gastrointestinal e permite 

sua absorção pelos enterócitos, no intestino delgado, por meio de difusão e posteriormente 

atingem a circulação. Mas nem todos os lipídeos conseguem ser absorvidos, pois os de cadeia 

longa, com mais de 12 átomos de carbono, são transportados para o retículo endoplasmático 

rugoso do intestino para se transformarem em triglicerídeo e assim serem liberados ao espaço 

intercelular, por exocitose, por meio do sistema linfático (Baynes; Dominiczac, 2011; Nelson; 

Cox, 2011). 

Quando a dieta contém uma quantidade de ácido graxo maior do que a necessidade, 

estes são convertidos, no fígado, em triglicerídeos e são agrupados em apolipoproteínas 

específicas e levados, pelo sangue, para o tecido adiposo e armazenados nos adipócitos. 

Porém, quando o organismo necessita destes lipídeos armazenados, certos hormônios atuam 

como sinalizadores, e então os triglicerídeos armazenados são mobilizados, hidrolisados e 

transportados aos tecidos onde podem ser oxidados, como tecido musculoesquelético, coração 

e córtex renal, para a produção de energia (Nelson; Cox, 2011). 

 

 

1.3 Carboidratos 

 

Representam a base da alimentação na maioria das populações mundiais e sua 

oxidação é a principal via metabólica de obtenção de energia. Os Carboidratos ou Hidratos de 

Carbono são as biomoléculas formadas basicamente por Carbono (C), Hidrogênio (H) e 

Oxigênio (O) (Nelson; Cox, 2011), tem natureza hidrofílica. Os mais simples contem três 

Carbonos e dois grupos hidroxila, que são as trioses gliceraldeído e a dihidroxicetona 

(Baynes; Dominiczac, 2011). 

Podem ser classificados de acordo com o tamanho da cadeia, podendo ser 

Monossacarídeos, aqueles que contem uma unidade poliidroxialdeído, tem características 

incolor, sólidos e cristalinos, sendo solúveis em água e sabor doce. De todos os carboidratos, a 

glicose é o mais importante, pois é o suporte energético utilizado por todas as células do corpo 
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humano. Seu metabolismo energético ocorre através da via denominada de Glicólise (Baynes; 

Dominiczac, 2011).  

A Glicólise consiste numa sequência de reações químicas, onde a glicose é degradada 

e o produto destas reações forma duas moléculas de piruvato e a energia liberada, é 

conservada na forma de ATP e NADH (Nelson; Cox, 2011). 

A digestão dos carboidratos, que tem o amido como o principal representante da dieta, 

tem início na boca, onde a enzima ∞ amilase é responsável pela hidrólise das ligações 

glicosídicas e dessa maneira consegue produzir fragmentos polissacarídicos. No estômago a 

amilase salivar é inativada pelo PH ácido e então o pâncreas secreta outra ∞ amilase no 

duodeno, que tem como principal produto a maltose e dextrinas. Estes produtos são 

degradados por enzimas das microvilosidades intestinais e precisam ser hidrolisados até serem 

convertidos a monossacarídeos, atingindo as células do epitélio do intestino delgado e 

posteriormente passando a corrente sanguínea e ser distribuído aos diferentes tecidos do 

organismo (Nelson; Cox, 2011). Após suprir as necessidades dos tecidos, glicose é convertida 

em glicogênio e armazenada no fígado, para que os tecidos possam ter glicose de forma 

imediata. Pois após a ingestão de uma dieta com carboidratos, a glicose só é absorvida pelo 

intestino, cerca de 2 – 3 horas depois (Baynes; Dominiczac, 2011). No fígado ocorre o 

controle da manutenção de um nível constante de glicose, esse equilíbrio se dá através da ação 

dos hormônios glucagon e insulina. Quando os níveis sanguíneos de glicose diminuem, o 

hormônio glucagon estimula o fígado a produzir e liberar mais glicose, através do glicogênio 

armazenado ou por meio da gliconeogênese (Nelson; Cox, 2011). Enquanto a insulina 

secretada tem como principal função regular o metabolismo da glicose nos tecidos musculares 

esqueléticos e tecido adiposo, inibindo a síntese e oxidação de glicose e promovendo o 

armazenamento de glicose sob a forma de glicogênio nestes tecidos, para suprir a produção 

hepática de glicose e inibir a lipólise nos adipócitos (Hojlund, 2014; Lasram et al.,2014 

Hojlund, 2014). 

O fígado utiliza todos os recursos para suprir as necessidades de glicose do organismo, 

podendo obter glicose através dos alimentos pela glicólise ou a partir de aminoácidos das 

proteínas musculares, do lactato e do glicerol do catabolismo das gorduras. Os ácidos graxos, 

provenientes das reservas de triglicerídeos do tecido adiposo, também podem fornecer energia 

para gliconeogênese (Nelson; Cox, 2011). 
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1.4 Diabetes 

  

O número crescente de pessoas com diabetes mellitus (DM) em todo o mundo mostra 

que os diagnósticos de casos de diabetes já chegam a 285 milhões e estimativas apontam que 

até 2030 esses números podem dobrar (Genser et al., 2016). De acordo com as Diretrizes da 

Sociedade Brasileira de Diabetes (2015-2016) esse crescente aumento é consequente do 

crescimento e do envelhecimento populacional, da urbanização, do maior número de 

indivíduos em estado de obesidade, a reduzida prática de atividade física e o sedentarismo, e 

ainda pela maior sobrevida de pacientes com DM. 

A DM pode ser definida como um conjunto de alterações do organismo em 

consequência de mudanças no metabolismo da glicose. A principal evidencia clínica é a 

hiperglicemia, que resulta de falhas na ação e/ou secreção da insulina. Atualmente, a 

classificação proposta para os tipos de diabetes baseia-se em sua origem, podendo ser descrita 

como: diabetes mellitus tipo I (DM tipo I), diabetes mellitus tipo II (DM tipo II) e diabetes 

mellitus gestacional (DM gestacional) (Milech et al., 2016).s 

A OMS define diabetes mellitus como um conjunto de manifestações clínicas de 

inúmeras causas, em consequência da falta e/ou incapacidade da insulina exercer 

adequadamente suas ações, caracterizada pelo aumento crônico dos níveis glicêmicos e tendo 

como sintomas comuns a polidipsia (sede excessiva), aumento do volume urinário, visão 

turva e perda de peso (OMS, 1999). 

A diabetes pode resultar de processos patogênicos que levam à destruição das células 

beta do pâncreas (produtoras de insulina), resistência à ação da insulina e distúrbios da 

secreção da insulina, entre outros (Ministério da Saúde, 2006). A resistência à insulina é a 

incapacidade da insulina de controlar os níveis de glicose sanguínea levando, 

consequentemente ao aumento da produção hepática de glicose após a alimentação e 

resultando em hiperglicemia crônica (Lasram et al., 2014). Essa patologia provoca alterações 

no metabolismo fisiológico de vários órgãos, principalmente olhos, rins, nervos, cérebro, 

coração e vasos sanguíneos (Ferreira et al., 2011).  

O DM tipo I é menos comum e manifesta-se em consequência da destruição das 

células beta do pâncreas e leva à deficiência total de insulina. A destruição das células beta é, 

em geral causada por processos autoimunes em consequência da ação de auto-anticorpos, 

como anti-descarboxilase do ácido glutâmico, anti-ilhotas e anti-insulina. Algumas vezes 

pode estar associada a outras patologias tais como tireoidite, doença de Addison e miastenias 

gravis (Ministério da Saúde, 2006). Esse tipo de diabetes é conhecida como DM tipo I 
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Autoimune. Também podemos ter casos de DM tipo I de causa desconhecida, que ocorrem 

em menor proporção. Neste caso não são encontradas evidencias que apontem marcadores de 

autoimunidade contra as células betas do pâncreas (Milech et al., 2016).  Em geral, quando o 

diagnóstico de diabetes é feito, já ocorreu grande parte de destruição destas células beta do 

pâncreas (Ferreira et al., 2011).  

O DM tipo II é a forma mais comum da doença (Genser et al., 2016) é definida como 

uma deficiência relativa de insulina, que na maioria das vezes deve-se a problemas na 

secreção de insulina (Ministério da Saúde, 2006). Na fase inicial da doença ocorre aumento 

nos níveis de insulina em consequência de um aumento dos níveis de glicose plasmática 

circulante. Para que essa glicose seja armazenada é necessário a ação da insulina, realizando 

sua conversão ao glicogênio. No entanto, por algum motivo, a insulina não está exercendo sua 

função e sua produção é aumentada, como um mecanismo de compensação (Ferreira et al., 

2011).   

Outro tipo é a diabetes gestacional, que ocorre pela diminuição da tolerância à glicose 

e ocorre inicialmente durante a gravidez, podendo permanecer ou não após o parto. Porém há 

grande risco de mulheres que apresentaram DM gestacional desenvolverem DM tipo 2 

(Ferreira et al., 2011).  

As principais manifestações da diabetes são hiperglicemia, poliúria (aumento do 

volume urinário), polidipsia (sede excessiva) e polifagia (fome excessiva) (Olokoba; Obateru; 

Olokoba, 2012).   

De acordo com as Diretrizes da Sociedade Brasileiras de Diabetes (2015-2016) os 

métodos de diagnóstico da doença podem ser feitos através do teste de glicemia, que revelam 

valores dos níveis de glicemia do instante em que foram coletados as amostras. Quando este 

aponta resultados igual ou acima de 126 mg/dL associados a historia de poliúria, polidipsia, e 

polifagia é considerada diabetes. O teste de glicemia deve ser feito em jejum de 8 horas. Os 

testes de glicemia pós-prandial (1- 2 horas após a refeição) auxiliam no diagnóstico e 

fornecem valores de possíveis picos glicêmicos.  Pode ser realizado, também, o teste de 

tolerância oral à glicose. Este exame consiste em oferecer glicose por via oral para o 

individuo e medir os níveis de glicose plasmática após duas horas. Se o resultado obtido for 

acima de 200 mg / dL, o diagnóstico de DM é estabelecido. Outro método de diagnóstico é 

através da hemoglobina glicada, que fornece um parâmetro do controle da glicemia a longo 

prazo uma vez que mede a quantidade de hemácias associadas á glicose. Isso fornece um 

panorama dos níveis de glicose nos 120 dias anteriores (tempo médio de vida dos eritrócitos). 
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No entanto, não é tão simples de se chegar ao diagnóstico de diabetes, pois são necessários 

controles periódicos e frequentes.   

O tratamento da diabetes irá depender da etiologia da doença, pois, de um modo geral 

pessoas com DM tipo I são dependentes de insulinoterapia. Para os portadores de DM tipo II 

são necessárias mudanças no estilo de vida, como redução da ingesta de alimentos a base de 

carboidratos, aumento do consumo de alimentos com fibras ou gorduras insaturadas e pobres 

em gorduras saturadas e trans, redução de peso corporal, prática de atividade física regular e 

evitar o fumo e o consumo de bebidas alcoólicas (Olokoba; Obateru; Olokoba, 2012).   

Vários fármacos podem ser empregados para o tratamento da diabetes tipo II, como as 

biguanidas, que suprimem a produção hepática de glicose, aumentam a sensibilidade à 

insulina e a oxidação dos ácidos graxos, e diminui a absorção de glicose pelo trato 

gastrointestinal. Outro fármaco que pode ser utilizado são as sulfoniluréias, que estimulam a 

secreção de insulina endógena. Também o uso das meglitinedes estimula a liberação de 

insulina a partir das células beta do pâncreas (Olokoba; Obateru; Olokoba, 2012). 

 

1.5 Síndrome Metabólica (SM) 

 

O conhecimento a respeito da síndrome metabólica já é citado há algumas décadas, 

porém com diferentes nomeações e definições (Tinkov et al.,2015). Porém, o termo foi 

sugerido primeiramente em 1921 pelos médicos Karl Hitzenberger e Martin Richter-Quittner 

em Viena (Ferrari, 2007).  

Em 1988, Gerald Reaven descreve a “Syndrome X”, como um conjunto de alterações 

metabólicas interligadas, que envolvem hiperglicemia que leva ao estado de resistência a 

insulina, aumento dos níveis de triglicerídeos, baixas taxas de colesterol HDL, hipertensão 

arterial e obesidade (Reaven, 1988).  

Em 1988, a Organização Mundial de Saúde determinou critérios para estabelecer o 

diagnóstico de síndrome metabólica. Estabeleceu que a resistência à insulina fosse condição 

fundamental e obrigatória para o diagnóstico de SM. A SM pode ser identificada pela 

presença de uma das seguintes alterações do metabolismo glicídio: diabetes mellitus, glicose 

de jejum aumentada (glicemia de jejum igual ou maior que 100 mg/dL) ou teste de tolerância 

à glicose alterada (Brandão et al., 2005; Huang, 2009; Tibana; Prestes, 2013) e o individuo 

deve reunir mais dois critérios que podem ser:  

 A obesidade, determinada pelo Índice de Massa Corporal (IMC) (peso (kg) dividido 

pela altura (m2) quando este for igual ou maior que 30 Kg/m². A obesidade também pode ser 
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determinada pela circunferência abdominal, quando for igual ou maior que 94 cm em homens 

e 80 cm em mulheres. Ainda pode ser usada a razão cintura quadril quando for maior que 0,90 

cm para o sexo masculino e 0,85 cm para o sexo feminino (OMS, 2000). 

  A dislipidemia: quando os níveis plasmáticos de triglicerídeos estiverem iguais ou 

maiores que a 150 mg/dL e/ou quando os níveis de HDL colesterol forem menores que 35 

mg/dL para homens e menores que 39 mg/dL para mulheres.  

 Hipertensão arterial: quando a PA sistólica for igual ou maior que 140 mmHg e a PA 

diastólica for igual ou maior que 90 mmHg.  

A OMS leva em consideração outro critério, que é a taxa de excreção urinária de 

albumina, como critério para determinar a presença de SM, onde os valores podem ser 

avaliados tanto pela quantidade de albumina excretada em função do tempo, devendo ser 

maior que  20 μg/min ou então pela quantidade de albumina excretada em relação à creatinina, 

devendo ser superior a 30 mg de albumina por grama de creatinina (Brandão et al., 2005; 

Huang, 2009; Potenza; Mechanick., 2009; Tibana; Prestes, 2013).Outra definição de SM foi 

estabelecida em 1999, pelo Grupo Europeu para Estudo de Resistência à Insulina (EGIR) que 

também propôs critérios para a definição de SM, semelhantes aos da OMS. Considerando que 

a resistência à insulina faz parte do mecanismo central para o desenvolvimento da síndrome 

metabólica, se estabelece também um critério obrigatório na identificação de indivíduos em 

síndrome metabólica. De acordo a EGIR, para caracterizar a presença de SM deve existir a 

resistência à insulina e mais dois critérios que também devem estar presentes. Estes outros 

critérios podem ser a obesidade, hipertensão e/ou dislipidemias (Huang, 2009; Junqueira et 

al., 2011). 

O EGIR avalia obesidade por meio da circunferência abdominal (quando esta for igual 

ou maior que 94 cm para homens, e igual ou superior a 80 cm para mulheres). Os parâmetros 

para dislipidemia são: valor de triglicerídeos plasmáticos igual ou maior que 177 mg/dL ou 

HDL colesterol menor que 39 mg/dL. A hipertensão arterial é estabelecida quando seus 

valores forem iguais ou maiores que 140 mmHg (PA sistólica) e 90 mmHg (PA diastólica) 

(Huang, 2009).  

Em 2001, o National Cholesterol Education Program Adult Tratament Panel III 

(NCEP-ATP III) definiu que o diagnóstico de SM pode ser estabelecido se três ou mais de 

vários critérios estiverem presentes. Os critérios estabelecidos pela NCEP são a obesidade, 

dislipidemia, hiperglicemia e hipertensão arterial (Huang, 2009; Potenza  et al., 2009; Tibana; 

Prestes, 2013). A NCEP não estabelece nenhum critério obrigatório. 
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Em 2005 a NCEP fez uma revisão em seus parâmetros e reduziu os níveis de glicose 

plasmática em jejum para 100 mg/dL, para determinação de hiperglicemia (Huang, 2009; 

Marques-Sandoval et al., 2010). A obesidade é identificada através da circunferência 

abdominal quando igual ou maior 102 e 88 cm para homens e mulheres respectivamente. A 

hiperglicemia é determinada por meio dos níveis de glicose plasmática iguais ou superiores a 

100 mg/dL. Segundo a NCEP a dislipidemia pode ser determinada quando o triglicerídeo for 

igual ou superior a 150 mg/dL ou HDL colesterol for menor que 40 mg/dL e 50 mg/dL para 

homens e mulheres, respectivamente. A hipertensão arterial é estabelecida quando a PA 

sistólica e diastólica forem, respectivamente, igual ou superior a 130 mmHg e 85 mmHg  

(Santos; Schrank; Kupfer, 2009; Tibana; Prestes, 2013).   

Em 2005 a Fundação Internacional de Diabetes (IDF) propõe que para o 

estabelecimento do diagnóstico de SM é necessário a presença de obesidade como fator 

determinante e mais dois critérios (Huang, 2009; Potenza  et al.,2009; Silva et al., 2014; 

Tibana; Prestes, 2013). Segundo a IDF, a obesidade pode ser determinada pela circunferência 

abdominal, sendo o ponto de corte para homens igual ou maior que 94 cm e para mulheres 

igual ou maior que 80 cm (Lehnen et  al., 2013; Huang, 2009).  

Os outros componentes para identificar a SM, de acordo com os critérios da IDF são: 

 A dislipidemia, que é avaliada por meio dos níveis de triglicerídeos no plasma (iguais 

ou acima de 150 mg/dL), e pelos baixos níveis de HDL colesterol (menores que 40 mg/dL 

para homens e menores que 50 mg/dL para mulheres);  

 A hipertensão arterial, identificada com valores iguais ou superiores a 130 mmHg para 

PA sistólica, e/ou iguais ou maiores que 85 mmHg para PA diastólica,  

 A hiperglicemia, quando a glicose em jejum for igual ou maior que 100 mg/dL 

(Tibana; Prestes, 2013).  

A síndrome metabólica tem sido associada à falta da prática de atividades físicas, ao 

sedentarismo, dietas baseadas em alimentos com alto teor calórico (ricos em lipídeos e 

carboidratos) e consumo excessivo de bebidas alcoólicas e fumo, entre outros (Salaroli et al., 

2007; Tibana; Prestes, 2013).  

Estudar a SM nos habitantes ribeirinhos da região Norte permite identificar a 

prevalência da SM na população amazônica ribeirinha. Essa população é relativamente 

diferenciada com heranças de miscigenação marcantes (Silva; Padez, 2010), estilo de vida 

peculiar, residindo às margens dos rios, tendo a alimentação a base do pescado e da 

agricultura de subsistência,  e histórico de exposição mercurial (Dias et al, 2008; Berzas-

Nevado et al., 2010; Farina et al., 2011; Crespo-Lopéz et al., 2011). Conhecer a frequência 
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com que este conjunto de alterações metabólicas, que é a SM, se manifesta nessa população, 

pode servir de suporte para adoção de ações educativas voltadas para saúde. Estas medidas 

preventivas de promoção à saúde podem se basear no controle da obesidade, estimular a 

prática de atividade física, evitar o fumo e bebidas alcoólicas, e reeducação alimentar, entre 

outras (Tibana; Prestes, 2013; Palheta; Machado; Costa, 2014; Ramic et al., 2016), mas 

primeiro é necessário conhecer a prevalência da SM. 

Mesmo sabendo-se que as doenças cardiovasculares aparecem como uma das 

principais causas de morte no Brasil e no mundo, e ainda, que doenças cardiovasculares tem 

maior risco de se desenvolver em indivíduos com síndrome metabólica (Tibana; Prestes, 

2013), ainda são poucos os trabalhos com humanos na região Norte, especialmente se 

considerarmos populações com idiossincrasias diferenciadas como o isolamento geográfico 

ou a exposição mercurial.   

 

1.6 Intoxicação Mercurial e Dislipidemias  

 

Diversos estudos tem demonstrado que a exposição ao mercúrio aumenta o risco para 

desenvolver hipertensão arterial e aterosclerose (Virtanen et al., 2007; Houston, 2011; 

Moreira et al., 2012; Hong et al., 2013).  O metilmercúrio (MeHg) representa o poluente 

ambiental mais tóxico, penetrante e agressivo (Clarkson, 2002; Berzas-Nevado et al., 2010; 

Farina et al., 2011; Huang et al., 2011; Syversen; Kaur, 2012) pois tem a capacidade de 

bioacumular ao longo da cadeia alimentar, promovendo acumulação do Hg ao longo dos 

níveis tróficos, onde organismos superiores representados por peixes carnívoros atingem um 

nível maior de MeHg. Estes peixes são consumidos pelo homem, atingindo o nível máximo 

de bioacumulação e promovendo desordens graves à saúde (Clarkson, 2002; Berzas-Nevado et 

al., 2010; Joshi et al., 2014). O MeHg é altamente tóxico para o ser humano, em virtude de 

suas propriedades farmacocinéticas que lhes permitem atravessar qualquer barreira celular, 

sendo rapidamente absorvido, distribuído de modo sistêmico e lentamente eliminado (Crespo-

López et al., 2005; Crespo-López et al., 2009). 

Por muitos anos os efeitos nocivos relacionados ao Hg eram focados no sistema nervoso 

central. No entanto, um estudo desenvolvido por Halbach, em 1990, demonstrou uma forte 

correlação positiva com o aumento da pressão arterial e a exposição frequente ao mercúrio, 

por meio do consumo de peixes em populações amazônicas (Halbach, 1990). Outro trabalho 

desenvolvido por Fillion e colaboradores (2006) também na Amazônia, demonstraram a 

correlação entre a exposição mercurial e o aumento do risco de hipertensão (Fillion et al., 
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2006). Outros estudos também encontraram correlações entre a exposição ao mercúrio e o 

aumento do risco de hipertensão arterial, infarto do miocárdio, disfunção coronariana e 

aterosclerose (Rhee; Choi, 1989; Guallar et al., 2002; Bastos et al., 2006; Fillion et al., 2006; 

Virtanen et al. 2007; Bergdahl et al. 2013; Wildemann et al. 2015).  Virtanen e colaboradores 

encontraram um alto teor de mercúrio no cabelo entre os participantes de um estudo realizado 

na Finlândia Oriental, que foi significativamente associado com um risco aumentado de 

alterações neurológicas agudas, problemas coronarianos e doenças cardiovasculares (Virtanen 

et al.,2005). 

Ainda não estão totalmente esclarecidos os mecanismos envolvidos na intoxicação 

mercurial. No entanto, sabe-se que o mercúrio tem afinidade de ligação com o grupo tiol e ao 

selênio, formando um complexo insolúvel e consequentemente reduzindo as defesas 

antioxidantes, levando ao aumento de radicais livres e consequentemente ao estresse 

oxidativo e peroxidação lipídica no corpo humano (Virtanen et al., 2007).  

Um estudo de revisão feito por Ilkun; Bouldina, 2013 relata a existência de correlação 

positiva entre o estresse oxidativo e a resistência à insulina e a presença de diabetes, onde 

pacientes submetidos a cirurgia cardíaca apresentaram altas concentrações de peroxido de 

hidrogênio no miocárdio. O estresse oxidativo surge a partir do desequilíbrio entre formação e 

remoção das espécies reativas de oxigênio e nitrogênio, que pode ser identificado pela 

diminuição das concentrações de vitamina C e α-tocoferol no soro e diminuição da atividade 

da superóxido dismutase (enzima que catalisa a conversão do radical superóxido em uma 

forma menos agressiva), podendo produzir danos às proteínas, DNA, RNA e morte celular, 

que aumentam as alterações cardíacas (Ilkun; Bouldina, 2013). 

Embora haja relatos dessa correlação entre estresse oxidativo e alterações cardíacas 

ainda não foram identificadas as causas. Um mecanismo possível para o aumento das espécies 

reativas de oxigênio na SM pode ser, em parte, a hiperglicemia que pode levar a formação de 

radicais livres devido à inibição da cadeia transportadora de elétrons (Ilkun; Bouldina, 2013). 

Os pacientes com síndrome metabólica têm dano oxidativo sistêmico como resultado da 

superprodução de espécies reativas de oxigênio e diminuição da proteção antioxidante (Ilkun; 

Bouldina, 2013). Seguindo esta linha de pensamento Moreira e colaboradores utilizaram 

modelos animais e induziram intoxicação crônica por MeHg na água de beber e 

demonstraram que a exposição crônica ao metilmercúrio induz hipercolesterolemia (Moreira 

et al., 2012). 

Porém, os estudos em humanos sobre a relação entre a intoxicação mercurial e 

dislipidemias são muito reduzidos. Podemos destacar o trabalho realizado em 2013 por Eom e 
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colaboradores, que trabalharam com adultos e demonstraram associação significativa entre a 

exposição ao mercúrio e a síndrome metabólica e seus componentes (como a obesidade e 

aumento da glicemia de jejum), sugerindo que a exposição mercurial seria um importante 

fator de risco para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares (Eom et al., 2014). 

A SM também tem sido relacionada com a exposição mercurial em animais. Um 

exemplo foi o estudo realizado por Kawakami et al., 2012, que ao analisar tecido visceral de 

ratos obesos e expostos ao mercúrio inorgânico identificou aumento dos níveis de glicose 

plasmática e redução de insulina, elevação do percentual dos adipócitos e diminuição de seu 

tamanho (que podem ser devido a falhas na produção de insulina por disfunção do pâncreas e 

esses baixos níveis de insulina podem levar a falhas na expressão do RNA). Não foram 

encontradas alterações significativas nos níveis de triglicerídeos, colesterol total e HDL. 

 

1.7 Exposição Humana ao Mercúrio na Amazônia  

 

No Brasil a corrida desenfreada pelo ouro, trouxe consequências para o meio ambiente 

e às populações humanas. A Região Amazônica, onde está localizado o maior garimpo de 

extração de ouro a céu aberto, localizado na área central da Bacia do rio Tapajós, principal 

afluente do rio Amazonas (Berzas-Nevado et al., 2010), foi palco do uso descontrolado do 

mercúrio na garimpagem (Clarkson, 2002; Passos; Mergler, 2008). A corrida pelo ouro foi 

intensificada na década de 70, com a criação de políticas de ocupação na região e abertura de 

acessos viários. Os garimpeiros usavam o mercúrio líquido através de manipulação manual 

para separar o ouro das impurezas (Silbergeld et al., 2002) no intuito de encontrar mais 

facilmente pequenas partículas de ouro, uma vez que o Hg forma facilmente liga metálica 

com este elemento químico precioso (Crespo-Lopéz et al., 2005). Esta amálgama resultante 

era incinerada com maçaricos em panelas ou frigideiras, a céu aberto, e dessa forma, o 

mercúrio evaporava e o ouro era coletado. Deste modo, o mercúrio era liberado na forma de 

vapor, sendo parte inalada e outra parte retornando ao meio ambiente, transformando-se ao 

longo da cadeia alimentar. Isso transformou a atividade garimpeira na principal fonte de 

contaminação do meio ambiente pelo Hg (Boischio; Barbosa, 1993; Wasserman et al., 2001; 

Santos et al., 2002; Bisinoti; Jardim, 2004).  

No entanto, com o esgotamento das áreas de garimpo a extração do ouro diminuiu, 

ficando as consequências ambientais, sobretudo a contaminação dos rios e da biota aquática 

local (Wasserman et al., 2001). Estas consequências refletem até hoje sobre a região, uma vez 

que o peixe carrega elevadas concentrações de mercúrio, e o pescado é a principal fonte de 
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alimento para a população ribeirinha, além de abastecer parte dos mercados e feiras, levando 

assim esta população à exposição ao mercúrio (Dias et al, 2008; Berzas-Nevado et al., 2010; 

Farina et al., 2011; Crespo-Lopéz et al., 2011). 

Outra característica peculiar destes povos é a concentração de mercúrio em muitos 

solos da Amazônia (Kehrig; Howard; Malm, 2008), que podem ser provenientes de entradas 

atmosféricas, extração mineira de ouro, agricultura e queimadas (Kehrig; Howard; Malm, 

2008; Harada et al., 2001). 

A região Tapajós é bem descrita ao longo dos anos pelo histórico de exposição 

mercurial (Akagi et al., 1995; Malm et al., 1995; Harada et al., 2001; Berzas-Nevado et al., 

2010). 

Apesar de Tucuruí não ser tão descrito quanto à exposição mercurial, um estudo 

realizado por Leino e Lodenius (1995) descreve a região com altas concentrações de 

mercúrio, segundo eles, o suficiente para causar alterações à saúde. Eles encontraram valor 

médio de 6,5 mg/kg  de Hg  no reservatório principal, chegando a encontrar valores maiores 

que  100 mg/kg. Enquanto as amostras de mercúrio no cabelo desses habitantes locais, variou 

de  0,9 a 240 mg/kg (Leino; Lodenius, 1995). No caso do lago de Tucuruí as concentrações de 

mercúrio nos reservatórios podem ser provocados pela grande quantidade de matéria orgânica 

na água, devido ao represamento da mesma sobre a área florestal que foi deixada, 

promovendo o aumento de metilação do mercúrio pelas bactérias e resultando em maior 

bioacumulação e concentrações de mercúrio em peixes (Kehrig; Howard; Malm, 2008; 

Fearnside,2001). O fechamento da barragem provocou, também, mudança na variedade de 

espécies, aumentando o número de predadores, como piranhas (Fearnside,2001). 

Arrifano (2011) detectou que o pescado proveniente da região do Lago de Tucuruí, do 

gênero Cichla spp. (tucunaré) apresenta elevadas concentrações de MeHg, mais do que o 

dobro dos limites de tolerância determinados pela OMS, que é de 0,5 µg/g. Mais 

recentemente, nosso laboratório, identificou elevadas concentrações de Hg no cabelo de 

ribeirinhos da Amazônia, com mediana de 4,2 µg/g. Com um percentual elevado de 

participantes (24,8%) que apresentaram níveis de Hg total maior que 10 µg/g, que é o limite 

de segurança preconizado pela OMS e ainda 12,8% foram apontados com conteúdo total de 

mercúrio no cabelo igual ou superior a 20 µg/g (Arrifano, 2016). Isto constata que, mais de 20 

anos depois do estudo feito por Leino e Lodenius (1995) a área de barragem de Tucuruí ainda 

apresenta elevadas concentrações de mercúrio. 
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1.8 População Ribeirinha Amazônica  

 

As populações Amazônicas são oriundas da mistura dos indígenas nativos, dos 

africanos trazidos como escravos para o Brasil e colonizadores europeus (Silva; Padez, 2010). 

Mesmo habitando em diferentes ambientes dentro da região, estes grupos compartilham um 

estilo de vida comum, desenvolvendo atividades de subsistência, religião, dieta e mesmas 

origens ancestrais. As atividades de subsistência são variadas e incluem geralmente a 

agricultura de mandioca, milho, feijão, fumo, cana de açúcar, bananas, legumes e árvores de 

frutos comestíveis, pescam para consumo doméstico e venda no mercado, sobrevivem 

também da caça, extração de produtos naturais tais como açaí (Euterpe oleracea) e castanha-

do-Pará (Bertholletia excelsa), e alguns habitantes tem pequenos comércios. Outra forma de 

sustento entre os moradores da região amazônica são contratos de trabalho para as fábricas de 

madeira e fazendas de gado. Algumas vezes recebem pensões e outras ajudas financeiras do 

governo federal, que representam uma importante fonte de renda (Silva; Padez, 2010; Piperata 

et al., 2011). 

A dieta dos amazônicos, de um modo geral, é baseada nos produtos de subsistência 

(Piperata et al., 2011) e as refeições diárias variam pouco entre as estações chuvosa e seca, e 

às vezes é complementada com outros produtos, como café, açúcar, bolachas, carnes 

enlatadas, macarrão, feijão, leite em pó e de chocolate, e, em menor proporção o consumo de 

frango, pato ou porco (Silva; Padez, 2010). 

Entre as populações ribeirinhas da Amazônia o consumo do peixe é elevado, e 

representa o principal alimento de consumo animal, chegando a mais de 6 refeições por 

semana (Passos et al., 2003; Berzas-Nevado et al., 2010) e chegando até 302 dias ao ano 

(Isaac et al.,2015). Entre as espécies mais consumidas está Cichla sp.(tucunaré) (Arrifano, 

2011).  

Em estudo realizado por Kehrig; Howard; Malm, 2008 em músculo de peixe predador 

(tucunaré) a quantidade de MeHg encontrada variou de 0,05 a 1,57 mg/kg na região Tapajós. 

Revelando níveis de mercúrio acima do limite máximo de segurança recomendado para 

peixes predadores que é de 1,0 mg/kg. Elevados níveis de MeHg também foram identificados 

em peixes comercializados na cidade que eram provenientes de Tucuruí (Arrifano, 2011).  

O histórico de exposição mercurial dos habitantes da região amazônica, também pode 

ser constatado por meio de diversos estudos realizados através das análises de nível de 

mercúrio total no cabelo, que revelam elevadas concentrações de mercúrio 14.1–20.8 ppm 
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(Harada et al., 2001), 0,4 – 49,85 µ/g (Santos et al., 2002), 0,57 – 153,8  µ/g (Amorim et al., 

2000), 6,4 – 8 µ/g (Castro; Lima, 2014), além dos já citados anteriormente. 

Todos estes estudos constatam que os moradores da região amazônica habitam em 

áreas de exposição mercurial, com níveis de concentração de Hg maiores do que os limites de 

segurança pré-estabelecidos pela OMS. Diante deste cenário, onde os habitantes parecem 

ainda hoje estarem expostos à contaminação mercurial, e sabendo que esta exposição pode 

provocar, entre outras, alterações no sistema cardiovascular, é importante avaliar possíveis 

alterações lipídicas que estes moradores podem estar apresentando. Uma vez que as alterações 

no níveis de lipídeos no organismo humano representam sinais de possíveis problemas 

cardiovasculares.  
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2. OBJETIVO GERAL 

 

Realizar um estudo do tipo observacional de coorte transversal sobre possíveis 

alterações lipídicas em comunidades ribeirinhas da Região Tapajós e Tucuruí expostas ao 

mercúrio. 

 

2.1 Objetivos Específicos  

 

● Caracterizar o perfil antropométrico dos participantes por meio dos parâmetros 

clínicos de massa corporal, estatura, índice de massa corporal e pressão arterial, entre os 

participantes do estudo; 

● Traçar o perfil lipídico das comunidades através da análise bioquímica dos níveis de 

Triglicerídeos, Colesterol Total, HDL, LDL calculado, VLDL, Colesterol não HDL; 

● Identificar indivíduos com alterações nos níveis glicêmicos; 

● Detectar os indivíduos em Síndrome Metabólica a partir das descrições identificadas 

por meio dos objetivos descritos acima. 
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3. METODOLOGIA 

3.1 Área de Estudo 

3.1.1 Região Tapajós 

 

Podemos denominar a bacia do rio Tapajós em alto, médio e baixo Tapajós. É 

estabelecido, geograficamente, que o alto Tapajós têm seu início nos rios Juruena e Teles 

Pires, no estado do Mato Grosso; o médio Tapajós começa na confluência do Juruena com o 

Teles Pires, próximo ao município de Itaituba, enquanto o baixo Tapajós vai desde as 

cachoeiras de São Luiz até sua foz no Amazonas (Souza Jr., 2014). A ocupação da região 

Tapajós foi intensificada no final do século XX, com o desenvolvimento das atividades 

garimpeiras (Berzas-Nevado et al., 2010). Neste período houve também a criação de portos 

fluviais, que facilitavam o escoamento da produção mineira do ouro. Houve a construção de 

vias de acesso como a BR-163, BR-230 e formação de centros urbanos (Souza Jr., 2014). O 

acesso à região pode ser fluvial, principalmente pelo rio Tapajós e seus afluentes, mas 

também é possível chegar ao município através de transporte aéreo, por meio do aeroporto de 

Itaituba, e também por meio das rodovias federais BR-163 (Cuiabá-Santarém) e BR-230 

(Transamazônica). As atividades econômicas que se destacam são a extração de produtos 

madeireiros, mineração, comércio e pesca (Souza Jr.,2014). 

Neste cenário conhecido como Baixo Tapajós (Amaral et al., 2013) com latitude de – 

4, 2667  e longitude de – 55,9000, estão inseridas as comunidades que participam do estudo, 

que são: Boa Vista do Tapajós , Barreiras  localizado à margem esquerda do Rio Tapajós, 

cerca de 80 Km de Itaituba, Pimental , Fordlândia localizada na margem direita do rio Tapajós 

e é uma localidade de Aveiro, Brasília Legal está situada a 100 Km de Itaituba (Akagi et al., 

1995) e Pedra Branca. Todas são comunidades ribeirinhas. 

 

3.1.2 Tucuruí 

 

O município de Tucuruí está localizado no sudeste do estado do Pará a 350 km de 

Belém, com latitude de 3° 46′ 10″ S e longitude de 49° 40′ 27″ W, clima equatorial e inclui as 

comunidades Ouro Verde e Vila Cametá. Atualmente a geração de energia elétrica é a 

principal fonte de arrecadação do município (Mérona et al., 2010), apesar da maioria das 

inúmeras ilhas da região não dispor deste benefício. 



23 

 

As vias de acesso são rodovias estaduais PA-332, PA-263 e PA-150, via fluvial e 

aeroporto de pouso e decolagem no próprio município. 

As áreas estudadas pertencem às regiões de Tapajós e Tucuruí, com participantes que 

possuem um estilo de vida semelhante. Dentre essas peculiaridades merece destaque a pesca 

artesanal e a agricultura local que representam a base da economia dos habitantes destas 

comunidades. Outra semelhança entre elas é a dieta que apresenta o peixe como principal 

fonte proteica, sendo consumido em um grande número de refeições.  

 

3.2 Critérios de Inclusão 

 

 Foram incluídos no estudo indivíduos adultos com idade entre 18 a 65 anos, de 

ambos os sexos, ribeirinhos, moradores no município há mais de dois anos, que consumiam 

semanalmente peixe em cinco refeições ou mais. 

 

3.3 Critérios de Exclusão 

 

 Foram excluídos do estudo todos os indivíduos: fumantes de mais de quatro cigarros 

ao dia, portadores de doenças agudas e crônicas graves, ou que estejam em tratamento à base 

de medicamentos nos últimos dois meses, usuários de fármacos-dependentes, indivíduos que 

façam ingestão de quantidades significativas de álcool (mais de 200 ml) ao dia. 
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Figura 1: Localização das comunidades participantes do estudo. Fonte: Amaral et al., 2013. 
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3.4 Aspectos Éticos   

 

 Este estudo foi submetido à apreciação e aprovado pelo Conselho Nacional de Ética 

em Pesquisa (CONEP, Brasil) pautado pelas normas éticas para pesquisas envolvendo seres 

humanos de acordo com a Resolução 466/2012, em substituição à Resolução 196/96, definido 

pelo Conselho Nacional de Saúde, do Ministério da Saúde.  

 Os dados e amostras de material biológico foram coletados dos moradores de 

comunidades ribeirinhas do Tapajós e Tucuruí; com participação voluntária. Cada participante 

da pesquisa foi orientado sobre os objetivos do estudo e procedimentos a serem realizados, de 

forma clara e linguagem acessível, por meio de reuniões realizadas antes do início das coletas.  

Sendo respeitada a decisão de cada indivíduo quanto à aceitação ou a negativa em participar 

deste estudo. Logo, a participação foi voluntária e anônima.  

 Para garantir que todos foram esclarecidos a respeito da pesquisa, foi solicitada sua 

autorização através de um “Termo Consentimento Livre e Esclarecido”, onde cada morador, 

após leitura, preenchia com data e assinatura ou impressão do polegar (para aqueles que não 

conseguiram assinar). Este documento foi devidamente arquivado. 

 

3.5 Recrutamento dos Voluntários Participantes 

 

 A composição da amostra foi feita através do contato prévio com agentes 

comunitários e lideranças locais que faziam a divulgação entre os moradores da localidade, e 

também por visitas da equipe às residências e pela Rádio Floresta (Tucuruí), que é um dos 

veículos de comunicação social de maior acesso dos moradores locais. Os voluntários eram 

atendidos em um espaço conhecido por todos, como: Colônia de Pescadores de Tucuruí, 

Clube das Mães (Fordlândia), Posto de Saúde de Brasília legal, Escola Soldados da Borracha 

(Pedra Branca), casa da Dona Maria (Vila Cametá), barracão de Vila Ouro Verde. 

 Cada participante que compareceu ao local de reunião com a equipe do estudo, 

decidiu participar do mesmo espontaneamente e cumpria todos os critérios de inclusão e 

exclusão, foi identificado através de uma numeração ordinária seguida das letras iniciais da 

comunidade pertencente e o ano da abordagem, para manter sua identidade preservada. 

Compareceram voluntariamente, após divulgação do estudo, 464 indivíduos, 243 do 

Tapajós e 221 de Tucuruí. Sendo excluídos o total de 127 pessoas, destas 23 pertenciam à 

Tapajós e 104 à Tucuruí. Perfazendo um total de 337 participantes incluídos no estudo.   
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 Dos participantes excluídos: 

●Não satisfizeram o critério de idade, por apresentarem faixa etária superior a 65 anos, 

n = 24; ou inferior à 18 anos, n = 5; 

●Não compareceram à coleta de sangue, n = 11; 

● Não coletaram dados antropométricos n = 4; 

●Eram hipertensos, n = 21;  

●Eram diabéticos n = 10;  

● Com diagnóstico de hipertensão e diabetes n = 5; 

● Tabagistas n = 10; 

●Moradores da área urbana n = 23;  

●Participaram duas vezes do estudo, onde consideramos apenas a última participação 

n = 8; 

● Desistiram de participar n 5; 

●Portadora de neoplasia maligna n = 1. 

 

3.6 Coleta de Dados 

 

Para concretização deste estudo, foram realizadas quatro expedições, duas para o 

Tapajós, no período de Maio de 2014 e Outubro de 2015; e duas para Tucuruí nos meses de 

Janeiro de 2015 e Janeiro de 2016. A coleta de dados foi realizada em postos de saúde, 

escolas, sede de associação, sempre em localizações centrais.  

Inicialmente foi realizada reunião com os participantes explicando de forma clara e 

simplificada os objetivos do estudo e sua importância para os moradores. Em seguida foi 

entrevista individualizada, onde era realizada a triagem dos que estavam presentes e a partir 

dai eram identificados e selecionados, de acordo com os critérios de inclusão e exclusão. 

Primeiramente, realizávamos a coleta dos dados antropométricos e pressóricos, logo 

após a realização das reuniões e orientávamos os voluntários a comparecerem no dia seguinte, 

pela manhã e em jejum para coleta de material biológico (sangue).  

 

3.6.1 Medida dos Parâmetros Antropométricos 

Foram coletados os dados de massa corporal em unidade de Kg, estatura em cm, 

circunferência abdominal em cm e IMC em Kg/m², de acordo com as técnicas e instrumentos 

abaixo relacionados: 
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 – Peso: Cada participante foi pesado em balança digital (G.TECH) com plataforma de 

vidro e capacidade para 150 Kg, devidamente calibrada e validada pelo Instituto Nacional de 

Metrologia, Normalização e Qualidade Industrial (INMETRO). 

 Os sujeitos, com roupas leves, sem sapatos, acessórios ou adornos, foram orientados a 

subirem na balança e posicionados ao centro da mesma, mantendo-se em posição ereta e 

olhando pra frente. 

 

– Estatura: Os indivíduos foram medidos com fita métrica com precisão de 1 

milímetro (mm). A fita métrica foi devidamente fixada na parede e os indivíduos foram 

orientados a estarem em posição ereta, com braços estendidos ao longo do corpo, pés juntos e 

olhar fixo em um ponto no horizonte e de frente para o examinador. 

 

– Índice de Massa Corpórea (Peso/Altura²): O cálculo do IMC foi feito a partir da 

razão do peso em quilograma (Kg) pela altura ao quadrado em metros (m²). O IMC foi 

utilizado para avaliar gordura corporal total (Palheta; Machado; Costa, 2014) com base nas 

Diretrizes Brasileiras de Obesidade 2009-2010, adaptado pelos padrões da OMS. Onde IMC 

abaixo de 18,5 é considerado baixo peso, de 18,5-24,9 é considerado peso normal, 25 – 29,9 é 

classificado como pré-obeso, 30 – 34,9 é identificado como obeso I, 35 – 39,9 é dito obeso II 

e acima de 40 é considerado obeso III (Godoy-Matos, 2009). 

 

– Circunferência Abdominal: Foi utilizada fita métrica inextensível de 1 cm de 

largura em dupla medição. Para a tomada da circunferência da cintura o participante 

permaneceu de pé, com os braços estendidos ao longo do corpo e os pés juntos, a fita foi 

posicionada na menor curvatura localizada entre o último arco costal e a crista ilíaca. 

 

3.6.2 Aferição de Pressão Arterial 

 

A medida da pressão arterial sistólica (PAs) e diastólica (PAd) foi realizada com 

monitor de pressão arterial de pulso automático (OMRON-modelo HEM 6131).  

O participante foi convidado a sentar-se, em posição ereta e relaxada, evitando 

movimentos corporais, com o braço apoiado sobre uma mesa. A braçadeira foi posicionada 

em volta do pulso, mantendo o cotovelo sobre a mesa de apoio e antebraço levemente elevado 

a altura do coração.  
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 Quando o tamanho do pulso do participante era maior do que a braçadeira do aparelho 

digital, a verificação da PA foi realizada pelo método indireto através da técnica com 

ausculta. Para isso foi usado um esfingmomanômetro do tipo aneroide devidamente calibrado 

e composto por uma pera insufladora para gerar pressão com válvula de controle, um 

manômetro aneroide (marcador de pressão sem líquido), manguito e braçadeira para manter a 

pressão constante, e associada a este equipamento foi também utilizado estetoscópio para 

ausculta dos sons de Korotkoff (sons provocados pela força do sangue contra a parede das 

artérias e relaxamento) que indicam os níveis de pressão sistólica e diastólica. 

Os participantes foram orientados a permanecerem sentados com as pernas 

descruzadas, com os pés apoiados no chão e dorso recostado na cadeira durante a técnica.  O 

braço foi apoiado sobre uma mesinha para que ficasse ao nível do coração. O braço estava 

livre de roupas e com a palma da mão voltada para cima. Após confirmar que o participante 

não tinha realizado nenhum esforço físico pelo menos uma hora atrás, ele foi orientado a 

permanecer em repouso de cinco minutos antes da verificação da pressão, e a não conversar 

durante a técnica.  

A classificação dos indivíduos de acordo com os níveis pressóricos foi realizada com 

base nos critérios das VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (SBC, 2010). 

 

3.6.3 Coleta de Sangue 

 

Os participantes foram orientados a manter um jejum de 8 – 12 h, antes da coleta de 

sangue. Para coleta foi realizada higienização das mãos, antes e depois de cada procedimento, 

com uso de luvas descartáveis.  

Foi feita limpeza da pele no local da punção com algodão e álcool a 70%. Foram 

usadas seringas de 10 mL e agulhas 25 X 0,7. As amostras de sangue foram coletadas, 

preferencialmente de vasos sanguíneos da fossa ante cubital e excepcionalmente no dorso da 

mão (quando o acesso no antebraço não foi possível) e colocado em tubos a vácuo com gel 

separador para obtenção de soro plasmático, com capacidade para 6 mL. Todos os 

procedimentos foram realizados com material estéril e de uso único, que foram abertos 

somente diante dos participantes.  

O material biológico coletado foi imediatamente centrifugado (centrífuga KASVI) 

para vacutainer, em rotação de 3000 rpm por 10 minutos, fornecendo soro, que foi  

refrigerado a – 4º C para posterior análise dos níveis de glicemia, triglicerídeos, HDL, 
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colesterol total e PCR.. As enzimas hepáticas (TGO, TGP e gama GT) e renal (creatinina) 

foram determinados por meio do equipamento CM 200-Wiener Lab Group.  

As análises bioquímicas foram processadas e analisadas utilizando kits laboratoriais, 

obedecendo aos seguintes métodos: 

 

3.6.3.1 Determinação dos Níveis de Glicose 

 

Os níveis de glicose foram determinados por teste enzimático colorimétrico para 

dosagem de glicose no plasma, utilizando os kits adquiridos da Bioliquid, pelo método glicose 

oxidase. Este método baseia-se no uso de glicose oxidase, que necessita de oxigênio e água. 

As reações catalisadas pela glicose oxidase formam ácido glucônico e H2O2. O peróxido de 

hidrogênio formado reage com doadores de hidrogênio através de reação catalisada pela 

peroxidase, para produzir complexo colorido (avermelhado) de cor proporcional às 

concentrações de glicose plasmática da amostra. Este composto é submetido à leitura em 

espectofômetro a 500 – 520 nm e o complexo corado vermelho apresentou absorbância 

proporcional à concentração de glicose da amostra. 

Os cálculos foram feitos a partir da razão entre a absorbância do teste pela absorbância 

do padrão e multiplicado por 100 (concentração do padrão em mg/dL). A unidade de medida 

adotada foi mg/dL. 

 

3.6.3.2 Determinação os Níveis de Colesterol Total 

 

A determinação dos níveis de Colesterol Total foi feito através do uso do kit do 

Laborclin, utilizando plasma sanguíneo, através de leitura da absorbância num comprimento 

de onda de 500 nm. 

O procedimento foi feito adicionando em três tubos de ensaio 1 ml de Reativo de Cor 

(4-aminofenazona 0,25 mmol/L, Fenol 25 mmol/L, Colesterol oxidase > 100 U/L, Colesterol 

esterase> 150 U/L e Peroxidase > 5000 U/L). Foram acrescentados 0,01 ml de Solução 

Padrão (contendo 200 mg/dL de colesterol em etilenoglicolmonometil-éter e ativadores) ou 

0,01 ml de cada amostra. 

Os tubos foram agitados manualmente de forma leve e deixados em incubação durante 

5 minutos a 37º C e em seguida foi feito a leitura das absorbâncias. 

O cálculo consistiu em determinar o fator de calibração, que é a razão entre 

concentração do padrão (200 mg/dL) e absorbância do padrão. A partir daí é determinado os 
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níveis de colesterol total das amostras, multiplicando-se o fator de calibração pelas 

absorbâncias das amostras.  

 

3.6.3.3 Determinação dos Níveis de LDL colesterol 

 

A determinação foi realizada através da fórmula matemática de Friedewald: LDL-c 

(mg/dL) = Colesterol Total – HDL-c – Triglicerídeos : 5 (Friedewald, 1972) que determina 

os níveis de LDL-c por meio dos níveis plasmáticos de Colesterol Total, HDL e 

Triglicerídeos. 

 

3.6.3.4 Determinação dos Níveis de VLDL 

 

O cálculo foi realizado a partir da razão da taxa de triglicerídeos por 5, uma vez que os 

níveis de VLDL representam 20% dos triglicerídeos plasmáticos. 

 

3.6.3.5 Determinação dos Níveis de Colesterol não HDL 

Foi calculado a partir da diferença do nível de colesterol total e HDL colesterol. 

 

3.6.3.6 Determinação dos Níveis de Triglicerídeos 

 

Para determinação dos níveis de triglicerídeos foram usados kits comerciais da 

Bioliquid, que é um teste enzimático e colorimétrico, que tem como fundamento uma 

sequência de reações químicas catalisadas pelas enzimas lipase, glicerolquinase, 

glicerolfosfato oxidase e peroxidase, tendo como produto final a quinoneimina e água. A 

quantidade de quinoneimina formada é proporcional à quantidade de triglicerídeos da 

amostra, que foi calculada a partir das leituras das absorbâncias em espectofômetro a 500 – 

550 nm. 

Os cálculos dos níveis de triglicerídeos foram efetuados a partir da divisão da 

absorbância do teste pela absorbância do padrão e multiplicados por 200 (concentração do 

padrão em mg/dL). 

 

3.6.3.7 Determinação dos Níveis de HDL colesterol  

  Os valores dos níveis de Colesterol HDL foram obtidos a partir do uso do kit 

Bioliquid. Inicialmente foi colocado em um tubo de ensaio uma alíquota de 0,5 mL de 
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amostra e mais 0,05 mL de reagente de precipitação, este conteúdo foi agitado manualmente 

de forma vigorosa e levado para centrifugação a 3500 rpm por 15 minutos. A partir daí, foi 

retirado 0,05 ml desse sobrenadante e adicionado1 ml de regente de cor, este conteúdo foi 

misturado suavemente e deixado em banho-maria a 37º C por 5 minutos e a seguir realizar a 

leitura em espectrofotômetro num comprimento de onda de 500 nm. 

Os valores de HDL-c (mg/dL) das amostras foram obtidos a partir do cálculo do fator 

de calibração, que é o resultado da  razão entre a concentração do padrão (50 mg/dL) e 

absorbância do padrão; este valor resultante (Fator de Calibração) é então multiplicado pelas 

absorbâncias de cada amostra.  

 

3.7 Análise Estatística 

 

A base de dados foi digitada e organizada em planilhas no programa Excel (Microsoft 

Office 2010) onde foram realizadas análises descritivas (distribuição de frequências absolutas 

e relativas, média, desvio padrão, mediana e intervalos interquartis).  

As análises estatísticas foram realizadas pelo programa GraphPad Prisma 6.0. 

As variáveis foram testadas quanto à Normalidade através do teste estatístico de 

Kolmogorov-Smirnov.  

Foi usado o teste t para comparação das variáveis com distribuição paramétrica e o 

teste Mann-Whitney para comparar dados com distribuição não paramétrica. 

Foi realizado o cálculo do Coeficiente de Correlação de Pearson entre IMC e 

circunferência abdominal, para medir o grau de associação entre essas variáveis e identificar a 

força de consistência entre as mesmas. Seguido de Regressão Linear, que forneceu a equação 

da reta para estabelecer uma relação linear e fornecer um novo ponte de corte do IMC a partir 

dos dados de circunferência abdominal. 

O valor de p foi considerado como significativo quando menor ou igual a 0,05. 
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4. RESULTADOS  

4.1 Caracterização da População Estudada 

4.1.1. Sexo 

  

Após aplicar os critérios de inclusão/exclusão foi obtido um N de 337 pessoas (220 

pertencentes à região do Tapajós e 117 de Tucuruí). Destes participantes o maior percentual 

foi do sexo feminino. A tabela 2 apresenta a análise descritiva dos voluntários que 

constituíram as populações estudadas.  

 
Tabela 2: Distribuição de frequência absoluta e relativa da população que participou do estudo, de acordo com o 

sexo.  

 População Homens Mulheres % Homens % Mulheres 

Tapajós 220 64 156 29,1 70,9 

Tucuruí 117 49 68 41,9 58,1 

Total 337 113 224 33,5 66,5 

 

 

A maior participação foi do sexo feminino e a maior percentagem de homens foi 

registrada nas comunidades da área de Tucuruí (Figura 2). 

 

 

Figura 2: Distribuição dos participantes do estudo pertencentes às comunidades das regiões Tapajós (n = 220) e 

Tucuruí (n = 117), de acordo com o gênero. 
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4.1.2. Idade 

 

Os dados de idade apresentaram distribuição não-gaussiana (teste de Kolmogorov-

Smirnov, p = 0,102) pelo que a melhor representação dos dados foi a mediana e intervalos 

interquartis (Tabela 3).  

 

Tabela 3: Mediana e intervalos inter-quartis da idade dos participantes. 

  

Total (n = 337) 

 

Tapajós (n = 220) 

 

Tucuruí (n = 117) 

Mediana 42 38,5 47 

Q¹ 
30 29 37 

Q³ 
50 49 51 

 

A mediana de idade dos participantes de Tucuruí foi significativamente maior que 

aquela do Tapajós, com p ꞊ 0,0008 (teste de Mann-Whitney) (Figura 3). 

 

Figura 3: Idade dos participantes das regiões do Tapajós (n꞊220) e de Tucuruí (n꞊117). Dados apresentados 

como mediana e intervalos inter-quartis, onde ***p ˂ 0,001. Teste de Mann-Whitney.  

 

Realizamos o agrupamento por faixa etária dos indivíduos do estudo de Tapajós e 

Tucuruí, para melhor visualizar a composição por idade dos participantes (Figura 4). Quando 

agrupamos os participantes por faixa etária identificamos que os participantes do Tapajós têm 

mais indivíduos até 45 anos, enquanto que Tucuruí tem mais participantes com mais de 45 

anos, caracterizando uma faixa etária maior entre os integrantes de Tucuruí (Figura 4).  

 

*** 
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Figura 4: Frequência relativa dos intervalos de idade nas regiões Tapajós (n=220) e de Tucuruí (n=117). 

 

4.2 Variáveis Antropométricas 

 

As variáveis antropométricas de peso, altura, índice de massa corporal e circunferência 

abdominal foram analisados para classificação de sobrepeso e obesidade. 

Para avaliar a distribuição dos dados foi utilizado o teste de normalidade de 

Kolmogorov-Smirnov, de onde obtivemos os seguintes resultados: o peso e altura 

apresentaram distribuição não paramétrica, enquanto IMC e circunferência abdominal tiveram 

distribuição paramétrica. Quando os indivíduos foram agrupados por sub-região geográfica, 

os dados antropométricos apresentaram medianas semelhantes àquelas da população total 

(Tabela 4), não havendo diferença significativa de peso, altura, IMC e circunferência 

abdominal, entre as sub-regiões estudadas, com p = 0,479, 0,244, 0,886 e 0,837, 

respectivamente.  

 

Tabela 4: Dados antropométricos (medianas e intervalos interquartis) relativos à população total e de cada 

região (Tapajós e Tucuruí). 

  

Tapajós  

 

(n=220) 

  

Tucuruí 

 

(n=117) 

 

População (n=337) 

Antropometria Mediana     Q1       Q3 Mediana Q1                 Q3 Mediana     Q¹       Q³ 

Peso (Kg) 64,4 56,1     74,9 65,2 57,1     77,1     64,9      56,7     75,1   

Altura (Cm) 156 151     163 157 149        166    156        151     164 

IMC (Kg/m2) 25,8 23       29,5 25,7 23,2     30,1   25,8         23,1    29,6 

Circ.Cintura(Cm) 91 83,5     98,5 90 83      100,5     90          83        99 
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4.2.1 Índice de Massa Corporal (IMC) 

 

A Diretriz Brasileira de Obesidade 2009-2010 determina que os dados de IMC dos 

indivíduos sejam classificados como baixo peso (< 18,5 Kg/m²), peso normal (18,5 – 24,9 

Kg/m²), pré-obesos (25 – 29,9 Kg/m2), com obesidade grau I (30 – 34,9 Kg/m2), grau II (35 – 

39,9 Kg/m2) e grau III (maior que 40 Kg/m2). Assim, os dados abaixo indicaram uma 

percentagem de 32% de pré-obesos, 16% com obesidade grau I, 6% com grau II e 2% com 

grau III, entre os participantes do nosso estudo. Isto também pode ser evidenciado através da 

figura 5. 

 

                              

Figura 5: Percentual da população (n= 337) apresentando diferentes intervalos do Índice de Massa Corporal 

(IMC), de acordo com a classificação do grau de obesidade proposta pelas Diretrizes Brasileiras de Obesidade 

2009-2010. 

 

Foram considerados obesos todos os participantes que apresentaram IMC igual ou 

maior que 30 Kg/m².  Ao fazer a classificação dos participantes em peso normal, sobrepeso e 

obesidade, identificamos um elevado percentual em estado de sobrepeso e obesidade. Quando 

fizemos esta análise entre os sexos masculino e feminino, por meio do teste de Mann-

Whitney, não houve diferença significativa (p = 0.2292) (Figura 6). 
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Figura 6: Frequência relativa de sobrepeso e obesidade entre os participantes (n=337) e aqueles do sexo 

feminino (n=224) e masculino (n =113).  

 

A circunferência abdominal (CA) é um parâmetro que leva em consideração a 

distribuição de gordura corporal (Han;Lean, 2016; Hasselman et al., 2008). Para que os 

integrantes do estudo pudessem ser avaliados quanto ao critério de obesidade com pontos de 

corte de IMC melhor adaptados à realidade das comunidades ribeirinhas da Amazônia, foi 

realizada a correlação de Pearson entre o IMC e da circunferência abdominal, para encontrar 

quais seriam os valores de IMC correspondentes aos valores de referência de circunferência 

abdominal (102 e 88 cm para homens e mulheres, respectivamente). 

O cálculo do coeficiente de correlação de Pearson, para medir o grau de associação 

entre essas variáveis seguida de regressão linear, que forneceu a equação da reta.  

Foi obtido r = 0,8234 e 0,7707, para homens e mulheres, respectivamente, 

demonstrando a presença de associação forte entre as variáveis e o diagrama de dispersão 

caracterizou correlação positiva linear (Figura 7). A partir da regressão linear, calculou-se o 

valor de IMC que corresponde a uma circunferência abdominal de 102 cm (valor limite no 

sexo masculino) e de 88 cm (valor limite para mulheres). Os valores de IMC obtidos foram de 

30,85 Kg/m2 e 26,07 Kg/m2, para homens e para mulheres, respectivamente.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7: Correlação entre o Índice de Massa Corporal (IMC) e circunferência abdominal nas populações de 

sexo masculino (n=113) e feminino (n=224), com obtenção das equações da reta de regressão linear.   
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 Assim, com esses novos pontos de corte para o IMC que caracteriza obesidade nas 

populações estudadas, foi encontrada uma percentagem de 39% de obesos nos participantes 

do estudo, sendo o 50% das mulheres e o 16% dos homens (Figura 8).  

 

     

Figura 8: Percentual de obesos na população total (n=337) e entre os representantes do sexo feminino (n=224) 

e masculino (n=113), de acordo com os valores de Índice de Massa Corporal (IMC), a partir das novas 

regressões lineais.  

 

 Depois de aplicar os novos pontos de corte do IMC para a classificação da obesidade, 

identificamos um aumento de 16% do total de obesos e até de 25% de mulheres consideradas 

obesas. Entre os homens, houve redução do percentual de obesos. 

 

4.3 Variáveis Bioquímicas 

 

           Todos os parâmetros laboratoriais analisados a partir do sangue coletado apresentaram 

distribuição não paramétrica, exceto as dosagens de colesterol total, que obteve distribuição 

paramétrica. Os resultados foram avaliados através das medianas e intervalos inter-quartis 

(dados não paramétricos) e média e desvio padrão (resultado paramétrico) (Tabela 5).  

 

Tabela 5: Níveis das variáveis bioquímicas da população participante (n=337) representados por medianas e 

intervalos interquartis para os parâmetros de distribuição não gaussiana e média e desvio padrão para aqueles 

com distribuição gaussiana. 

 Média Desvio Padrão Mediana Q¹ Q³ 

Glicose   91 79 107 

Triglicerídeos   132 99 169 

Colesterol 191,4 54,7    

HDL   40 33 53 

LDL   116,4 90,35 150,1 

Col.não HDL   145 114 180,3 

VLDL   26,4 19,8 33,8 
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4.3.1 Glicemia 

Entre os participantes, 36% apresentaram níveis alterados de glicemia em jejum, de 

acordo com os limites estabelecidos pelas Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes 

(2015-2016): 28% com tolerância diminuída à glicose (quando o nível glicêmico foi de 100 a 

126 mg/dL) e 8% com valores sugestivos de diabetes (maior ou igual a 126 mg/dL) (Figura 

9).  

 

   

Figura 9: Distribuição do percentual dos participantes (n=337) e das regiões Tapajós (n=220) e Tucuruí 

(n=117), quanto aos níveis de glicose plasmática, em jejum.    

 

As regiões foram comparadas quanto ao percentual de participantes que apresentaram 

níveis plasmáticos de glicose nos valores saudáveis e alterados (Figura 9).  

 

 

Figura 10: Níveis de glicose plasmática (mg/dL) dos participantes das regiões Tapajós (n=220) e de Tucuruí 

(n=117). Dados apresentados como mediana e intervalos interquartis, onde *****p< 0,0001. Teste de Mann-

Whitney. 

 

Houve diferença significativa entre indivíduos do Tapajós e Tucuruí quanto aos níveis 

de glicemia plasmática, quando realizada a comparação através do teste de Mann-Withney, 

**** 
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onde o p < 0,0001 (Figura10). Com os representantes do Tapajós apresentando maior 

mediana. 

 

4.3.2. Colesterol Total 

 

De acordo com a V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose 

(2013), os níveis de colesterol abaixo de 200 mg/dL são considerados ótimos, entre 200-239 

mg/dL são limítrofes, enquanto valores acima de 240 mg/dL são altos. Um elevado percentual 

de participantes (17%) apresentou níveis altos de colesterol total (Figura 11). 

 

 
Figura 11: Frequência relativa dos valores bioquímicos de colesterol total (mg/dL) na população total  e nas 

regiões do estudo. 

 

 

Não houve diferenças significativas dos níveis de colesterol total, quando comparadas 

as duas regiões do estudo, como constatado por meio do teste t (Figura 12).  

 

 

Figura 12: Níveis de colesterol total (mg/dL) dos participantes das regiões de Tapajós (n = 220) e de Tucuruí 

(117). Dados apresentados como média e desvio padrão, onde p = 0,181. Teste t de amostras não pareadas. 
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4.3.3 LDL 

 

Segundo a V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose, os 

níveis de LDL tem que manter-se em níveis de até 129 mg/dL para serem considerados 

saudáveis, enquanto valores de 130 a 159 mg/dL são considerados limítrofes, entre 160 e 189 

mg/dL são classificados como alto, e maior que 190 mg/dL são níveis bioquímicos de LDL 

muito altos. Considerando-se todos os participantes, 19% tiveram níveis acima de 160 mg/dL 

( Figura 13).  

 

 

Figura 13: Distribuição relativa da população total (n=337) e daquelas de cada região de acordo com os valores 

plasmáticos de LDL colesterol (mg/dL).  

 

Ao efetuar as análises dos níveis de LDL colesterol constatou-se que em Tucuruí foi 

detectado o maior percentual de participantes com alterações bioquímicas (Figuras 13 e 14). 

         Houve diferença significativa (p < 0,0001) entre Tapajós e Tucuruí ao serem 

comparados estatisticamente através do teste de Mann-Whitney (Figura 14). 

 

 

Figura 14: Níveis de LDL colesterol (mg/dL) dos participantes das regiões de Tapajós (n = 220) e de Tucuruí 

(117). Dados apresentados como mediana e intervalos inter-quartis, onde ****p ˂ 0,0001. Teste de Mann-

Whitney. 

 

 

**** 
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       4.3.4 Colesterol VLDL 

 

As partículas de colesterol VLDL são definidas como lipoproteínas ricas em 

triglicerídeos e de muito baixa densidade tendo origem hepática (Xavier et al.,2013). Entre os 

participantes 11% apresentaram valores plasmáticos aumentados desta lipoproteína (Figura 

15). 

 

Figura 15: Distribuição relativa do total de participantes do estudo (n=337) de acordo com os valores 

plasmáticos de VLDL colesterol (mg/dL). 

 

Não houve diferença significativa entre os níveis de Colesterol VLDL detectados em 

cada região (teste de Mann-Whitney, p=0.1444), e as medianas ficaram abaixo do valor de 

referência considerado saudável (Figura 16). 

 

 

Figura 16: Níveis de VLDL colesterol (mg/dL) dos participantes das regiões de Tapajós (n = 220) e de Tucuruí 

(117). Dados apresentados como mediana e intervalos inter-quartis, onde p = 0,144. Teste de Mann-Whitney. 
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4.3.5 Colesterol Não HDL 

 

Em relação aos níveis de colesterol não HDL dos participantes do estudo, 40% 

apresentaram níveis elevados de colesterol não HDL com valores acima de 160 mg/dL. 

Ainda, 20% com taxas consideradas muito alta, sendo acima de 190 mg/dL, de acordo com a 

V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose (Xavier et al., 2013) 

(Figura 17).  

 

 

Figura 17: Frequência relativa dos participantes total do estudo (n=337) e das regiões do Tapajós (n=220) e 

Tucuruí (n=117) de acordo com os valores plasmáticos de colesterol não HDL (mg/dL).  

 

Ao comparar as regiões, identificamos que em Tucuruí um maior percentual dos 

participantes apresentou níveis de colesterol não HDL mais elevados (Figura 17). 

 

 Detectou-se diferença significativa entre as sub-regiões, com nível de significância 

menor do que 0,0001 (Figura 18). 

 

Figura 18: Níveis de colesterol não HDL (mg/dL) dos participantes das regiões de Tapajós (n = 220) e de 

Tucuruí (117). Dados apresentados como mediana e intervalos inter-quartis, onde ****p ˂ 0,0001. Teste de Mann-

Whitney. 

        

**** 
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4.3.6 Triglicerídeos 

 

Os níveis de triglicerídeos obtidos detectaram 26% dos participantes com taxas 

limítrofes de triglicerídeos (150-200 mg/dL), e 11% com níveis de triglicerídeos altos (201-

499 mg/dL), de acordo com o estabelecido pela V Diretriz Brasileira de Dislipidemia e 

Prevenção de Aterosclerose (2013) (Figura 19).  

 

 

 

Figura 19: Distribuição relativa dos níveis de triglicerídeos (mg/dL) dos indivíduos da população total (n=337) e 

daquelas das regiões Tapajós (n=220) e Tucuruí (n=117). 

 

 

Não houve diferença significativa entre Tapajós e Tucuruí, quanto aos níveis de 

triglicerídeos, onde o nível de significância foi de 0.1444 (Figura 20). 

 
Figura 20: Níveis de triglicerídeos (mg/dL) dos participantes das regiões de Tapajós (n = 220) e de Tucuruí 

(n=117). Dados apresentados como mediana e intervalos inter-quartis, onde p = 0,1444. Teste de Mann-Whitney. 
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4.3.7 HDL 

 

A taxa de HDL considerada saudável para o sexo masculino é acima de 40 mg/dL e 

para o sexo feminino os níveis são considerados bons quando estão acima de 50 mg/dL, de 

acordo com a V Diretriz Brasileira de Dislipidemia e Prevenção de Aterosclerose (2013). A 

maioria dos participantes apresentaram níveis baixos de HDL (Figura 21 e Tabela 6). 

 

 

Figura 21: Percentual dos participantes dos sexos feminino (n = 224) e masculino (n = 113), quanto ao nível 

de HDL colesterol (mg/dL). 

 

Tanto no Tapajós como em Tucuruí os níveis de HDL foram menores na população do 

sexo feminino (Figura 21). 

 

Tabela 6: Percentual dos participantes quanto aos níveis de HDL colesterol, mediana e intervalo inter-quartis. 

População HDL-Bom HDL-Baixo Mediana Q¹ Q³ 

Homens (n=113) 42% 58% 38,5 31 47,25 

Mulheres (n=224) 31% 69% 42 34 54 

Tapajós      

Homens (n=64) 56% 44% 43 35 53,5 

Mulheres (n=156) 43% 57% 47 36 64 

Tucuruí      

Homens (n=49) 24% 76% 23 28 39 

Mulheres (n=68) 7% 93% 38 29,7 43 

 

Apenas no Tapajós a mediana de HDL da população masculina foi acima dos valores 

considerados saudáveis (40 mg/dL). Ao analisar o primeiro intervalo inter-quartil observa-se 

que em ambas as sub-regiões há um grande percentual de participantes com baixos níveis de 

HDL colesterol (Tabela 6). 
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 Figura 22: Distribuição de frequência relativa quanto aos níveis de HDL (mg/dL), das participantes do sexo 

feminino (n=224)  de cada região.  

 

 

Figura 23: Distribuição de frequência relativa quanto aos níveis de HDL colesterol (mg/dL), dos  participantes 

do sexo masculino (n=113) de cada região.  

 

 Em Tucuruí observou-se um maior percentual tanto de mulheres (93%) como de 

homens (76%) com níveis de HDL abaixo dos níveis de referência 50 mg/dL e 40 mg/dL, 

respectivamente (Figuras 22 e 23). 

Empregou-se o teste de Mann-Whitney para comparar os níveis de HDL entre ambas 

as sub-regiões do estudo. Os participantes de Tucuruí (ambos os sexos) apresentaram os 

menores níveis de HDLc em comparação com aqueles do Tapajós (p<0,0001) (Figura 24). 
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Figura 24: Níveis de HDL colesterol (mg/dL) dos participantes dos sexos  feminino (n=224) e masculino 

(n=113) das regiões de Tapajós  e de Tucuruí. Dados apresentados como mediana e intervalos inter-quartis, onde 

****p < 0,0001. Teste de Mann-Whitney.  

 

Identificamos diferenças entre os participantes de Tapajós e Tucuruí, em relação aos 

níveis de HDL colesterol, onde indivíduos de Tucuruí apresentaram menores medianas deste 

parâmetro bioquímico (Figura 25). 

 

 

Figura 25: Níveis de HDL colesterol (mg/dL) dos participantes das regiões do Tapajós (n=220) e Tucuruí 

(n=117) . Dados apresentados como mediana e intervalos inter-quartis, onde ****p < 0,0001. Teste de Mann-

Whitney.  

 

4.4. Variáveis Pressóricas 

 

De acordo com a VI Diretriz Brasileira de Hipertensão (2010), a pressão arterial 

sistólica é considerada normal ou fisiológica quando tem valores abaixo de 130 mmHg e a 

**** 

**** 

 

**** 

**** 
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pressão arterial diastólica quando está abaixo de 85 mmHg. São considerados limítrofes os 

valores de pressão arterial sistólica e diastólica que ficam entre 130 a 139 mmHg e 85 a 89 

mmHg, respectivamente. Os níveis de pressão arterial foram avaliados na população estudada 

através da frequência relativa de indivíduos que apresentaram alteração da pressão arterial 

sistólica e diastólica.  

Quanto à pressão arterial sistólica e diastólica, 17% e 18% respectivamente, 

apresentaram hipertensão (Figura 26).   

 

 

Figura 26: Frequência relativa do total dos participantes (n = 337) quanto ao valor da pressão arterial sistólica e 

diastólica (mmHg).  

 

Os níveis de pressão arterial sistólica foram significativamente diferentes entre as duas 

regiões, sendo que Tucuruí teve a maior mediana (Figura 27).  

 

Figura 27: Níveis de pressão arterial sistólica (mmHg) dos participantes das regiões do Tapajós (n=220) e 

Tucuruí (n=117) . Dados apresentados como mediana e intervalos inter-quartis, onde ****p < 0,0001. Teste de 

Mann-Whitney.  

 

****

* 
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 Detectou-se um maior percentual de indivíduos em Tucuruí por com a pressão arterial 

sistólica elevada, chegando a 46 % com PA sistólica elevada, em Tucuruí e 27% destes com 

valores sugestivos de hipertensão (Figura 28). 

 

 

Figura 28: Percentual dos participantes de Tapajós (n=220) e Tucuruí (n=117) quanto à pressão arterial sistólica 

(mmHg). 

 

Houve diferença significativa (p = 0,0014) ao compararmos a P.A. diastólica entre os 

participantes de cada sub-região (Figura 29). 

 

Figura 29: Níveis de pressão arterial diastólica (mmHg) dos participantes das regiões do Tapajós (n=220) e 

Tucuruí (n=117) . Dados apresentados como mediana e intervalos inter-quartis, onde p = 0,0014. Teste de Mann-

Whitney. 

 

No Tapajós, aproximadamente 17% dos integrantes da amostra apontou valores de 

pressão arterial diastólica acima do normal. Em Tucuruí esse percentual da pressão arterial 

alterada diastólica chegou a 38% (Figura 30).  

*** 
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Figura 30: Percentual dos participantes das regiões de Tapajós (n=220) e Tucuruí (n=117) quanto a pressão 

arterial diastólica (mmHg).  

 

Ao compararmos os percentuais dos participantes quanto aos níveis de pressão arterial 

sistólica, de ambos os sexos, detectamos que a população masculina obteve maior número de 

representantes com PA sistólica elevada (Figura 31). 

 

 

Figura 31: Frequência relativa dos participantes dos sexos feminino (n=224) e masculino (n=113) e quanto ao 

valor da pressão arterial sistólica (mmHg).  

 

Após aplicar o teste de Mann- Whitney observou-se que os representantes do sexo 

masculino, na população total, tiveram maior mediana de PA sistólica do que as 

representantes do sexo feminino, havendo diferença significativa entre ambos os sexos, onde 

p < 0,0001 (Figura 32). 
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Figura 32: Níveis de pressão arterial sistólica (mmHg) entre os participantes dos sexos feminino (n = 224) e 

masculino (n=113). Dados apresentados como mediana e intervalos inter-quartis, onde ****p < 0,0001. Teste de 

Mann-Whitney.  

 

 Ao efetuar a análise da pressão arterial diastólica, entre os sexos feminino e 

masculino, detectou-se, também, que a população masculina apresentou maior percentual de 

indivíduos com PA diastólica elevada (Figura 33). 

 

 

 Figura 33: Frequência relativa dos participantes dos sexos feminino (n=224) e masculino (n=117) quanto ao 

valor da pressão arterial diastólica (mmHg).  

 

Essa diferença, quanto a PA diastólica foi constatada através da aplicação do teste de 

Mann-Whitney, onde identificou-se diferença significativa (p < 0,0011) entre os participantes 

de ambos os sexos. Onde a população masculina apresentou maior mediana quanto aos níveis 

de PA diastólica em relação ao sexo feminino (Figura 34). 

*** 
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Figura 34: Pressão arterial diastólica (mmHg) entre os sexos feminino (n=224) e masculino (n=117), da 

população total do estudo, onde o nível de significância foi p< 0,0011. 

 

4.5. Síndrome Metabólica 

 

Os integrantes do estudo populacional foram avaliados quanto à presença ou ausência 

de Síndrome Metabólica, de acordo com as definições adotadas pela Organização Mundial da 

Saúde (OMS), a International Diabetes Federation (IDF) e a National Cholesterol Education 

Program (NCEP).  

De acordo com as três organizações, os pontos de corte para os níveis considerados 

saudáveis de glicose, triglicerídeos e IMC são < 100 mg/dL, < 150 mg/dL e < 30 Kg/m², 

respectivamente. A OMS estabelece ainda valores adequados de HDL > 35 mg/dL (homens) e 

39 mg/dL (mulheres), e P.A. sistólica <140 mmHg e P.A. diastólica < 90 mmHg. Já para as 

definições de síndrome metabólica da IDF e NCEP são considerados saudáveis os níveis de 

HDL, P.A. sistólica e diastólica, de ≥ 40 mg/dL (homens) e ≥ 50 mg/dL (mulheres), ≤ 130 

mmHg e ≤ 85 mmHg, respectivamente. 

Tanto a OMS como IDF estabelecem critérios que devem estar obrigatoriamente 

alterados no individuo, para que este possa ser identificado com a presença de SM.  Esses 

critérios obrigatórios são alterações dos níveis de glicose (hiperglicemia- >100 mg/dL) e 

obesidade (IMC ≥ 30 Kg/m²), para a OMS e a IDF, respectivamente. Assim, para que seja 

considerado que uma pessoa apresenta Síndrome Metabólica, esse indivíduo deve possuir três 

parâmetros alterados, sendo um deles necessariamente a hiperglicemia, no caso da definição 

da OMS, ou a obesidade, no caso da IDF.   

*** 
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Analisando o número de indivíduos que apresentaram Síndrome Metabólica de acordo 

com cada uma das três definições, foi observado que com a definição da NCEP se identificou 

um maior percentual de indivíduos que apresentaram a patologia (Figura 35). 

 

 

Figura 35: Classificação dos participantes (n= 337) de acordo com a presença ou ausência de Síndrome 

Metabólica, de acordo com as definições propostas pela Organização Mundial da Saúde (OMS), Fundação 

Internacional de Diabetes (IDF) e Programa Educação Nacional Colesterol (NCEP). 

 

Como já relatado acima, os valores limite de IMC foram adaptados às nossas 

populações a partir do estabelecimento da correlação lineal com os valores de circunferência 

abdominal. Assim, o valor de IMC para a determinação da obesidade entre os homens foi de 

30,85 Kg/m2 (correspondendo a 102 cm de circunferência abdominal) e de 26,07 Kg/m2 

(correspondendo a 88 cm) para mulheres. 

Após aplicar esses novos pontos de corte para o IMC os percentuais de indivíduos 

identificados com síndrome metabólica aumentaram em todas as definições propostas (Figura 

36).  

 

 

Figura 36: Distribuição dos participantes (n=337) de acordo com presença e ausência de Síndrome Metabólica 

de acordo com as definições propostas pela Organização Mundial da Saúde (OMS), Fundação Internacional de 

Diabetes (IDF) e Programa Educação Nacional Colesterol (NCEP), a partir dos valores de referência ajustados 

do Índice de Massa Corporal (IMC) com a circunferência abdominal.         
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Ao analisar a presença de SM entre os ribeirinhos do estudo pertencentes as 

comunidades do Tapajós, identificamos um elevado percentual de pessoas com SM em todas 

as definições (Figura 37). As definições propostas pela IDF e NCEP foram as que mais 

identificaram pessoas com SM nas populações do Tapajós.   

  

 

Figura 37: Classificação dos participantes do Tapajós (n= 220), quanto a presença de Síndrome Metabólica de 

acordo com as definições propostas pela Organização Mundial da Saúde (OMS), Fundação Internacional de 

Diabetes (IDF) e Programa Educação Nacional Colesterol (NCEP).  

       

Da mesma forma, Tucuruí apresentou também maiores percentuais de participantes 

com presença de SM nas definições da IDF e NCEP (Figura 38). 

 

 

Figura 38: Classificação dos participantes de Tucuruí (n= 117) quanto a presença de Síndrome Metabólica 

(SM), de acordo com as definições propostas pela Organização Mundial da Saúde (OMS), Fundação 

Internacional de Diabetes (IDF) e Programa Educação Nacional Colesterol (NCEP). 

 

4.5.1 Frequência dos  Componentes da Síndrome Metabólica  

 

Dos cinco critérios que foram aqui utilizados para avaliar a presença e ausência de 

SM, a alteração mais frequente encontrada no total de participantes foi o baixo nível de HDL. 

Este critério foi mais frequente ainda (presente no 41% dos indivíduos) na regiao de Tucuruí. 

Entretanto, no Tapajós a hiperglicemia também se destacou (27%). Em Tucuruí o segundo 

componente mais frequente foi a pressão arterial  elevada (23%) (Figura 44). Para ambas 

regioes o tercer componente mais frequente foi os níveis altos de triglicerideos. 
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Figura 39: Percentual de individuos apresentando parâmetros alterados (utillizados para determinação de 

Síndrome Metabólica) na população total (n=337) estudada e em cada região.  
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5. DISCUSSÃO 

 

Ainda hoje, são escassos os estudos epidemiológicos sobre a prevalência de 

dislipidemias a partir de investigações populacionais no Brasil, e especialmente na região 

Norte. O elevado custo que estes trabalhos exigem unido à necessidade de utilizar pro-

cedimento invasivo na aferição das medidas, entre outros fatores, são os causantes desse 

escasso número de estudos.  

Mais raros ainda são os trabalhos que tem como população alvo as comunidades 

ribeirinhas da Região Amazônica, uma vez que estas comunidades tem localização geográfica 

de difícil acesso e de considerável distância dos centros urbanos. Essa distância faz com que, 

muitas vezes seja necessário o transporte aéreo, terrestre e fluvial, para chegar até 

determinada localidade, como por exemplo, as comunidades ribeirinhas que foram incluídas 

no presente trabalho.  

Nosso estudo traçou o perfil de comunidades ribeirinhas da região Norte do país 

(bacias do Rio Tapajós e do Lago Tucuruí) envolvendo características lipídicas, pressóricas e 

antropométricas, assim como a identificação de síndrome metabólica entre os participantes.      

Dados estatísticos apontam crescentes números de casos de doenças cardiovasculares, 

em todo o Brasil (Guimaraes et al., 2015; Villela et al.,2016).  Um estudo observacional 

recente realizado nas cinco regiões brasileiras, analisando o período de 2000 a 2010, a 

respeito das taxas de mortalidade por doenças isquêmicas coronarianas entre adultos, 

demonstrou um pequeno declínio das taxas de óbitos por estas doenças cardiovasculares nas 

regiões Sul e Sudeste e um aumento nas regiões Norte e Nordeste (Baena et al., 2013). Esse 

aumento considerável de óbitos na região Norte poderia ainda estar subestimado, devido ao 

isolamento característico que muitas comunidades dessa região apresentam e que muitas 

vezes pode levar às subnotificações de óbitos. 

As dislipidemias se destacam entre os fatores de risco que levam ao desenvolvimento 

das doenças cardiovasculares na população brasileira, juntamente com a hipertensão, 

tabagismo e diabetes (Mansur; Favarato, 2016). Estes fatores de risco estão intimamente 

associados com o desenvolvimento da síndrome metabólica (Márquez-Sandoval et al., 2010).  

Assim, a identificação precoce de indivíduos com síndrome metabólica pode ser um bom 

instrumento para prevenir o aparecimento de doenças cardiovasculares (Junqueira et al., 

2011). Ainda, a detecção da síndrome metabólica pode nos indicar também, pessoas com o 

risco para desenvolver aterosclerose e diabetes (Márquez-Sandoval et al., 2010).   
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Um aspecto metodológico importante é que os critérios de inclusão e exclusão 

adotados em nosso trabalho caracterizam uma população com características fisiológicas 

saudáveis, isto é, sem diagnóstico estabelecido de patologias. Uma vez que nosso estudo tem 

como foco a prevenção e por isso fatores que já são conhecidos pela literatura e que podem 

contribuir para desenvolvimento da síndrome metabólica foram assumidos como critérios de 

exclusão no nosso trabalho (como os fumantes, consumidores frequentes de bebidas 

alcoólicas, hipertensos, diabéticos, pessoas em idade avançada ou em tratamento de alguma 

doença crônica, entre outros). 

 Para identificarmos os critérios de inclusão e exclusão de cada participante, 

realizamos conversas individualizadas que antecederam as análises antropométricas, 

pressóricas e bioquímicas. Vale ressaltar, que nenhum indivíduo que compareceu ao local de 

coleta foi impedido de fazer todas as análises (sendo aplicados os critérios posteriormente 

durante a análise dos dados), com o propósito de agilizar e facilitar o fluxo do trabalho e 

garantir uma maior veracidade das respostas. 

Um total de 337 indivíduos participou de nossa pesquisa. Todos os moradores tiveram 

a mesma oportunidade em participar, uma vez que dispunham de livre acesso aos pontos de 

coleta. As comunidades ribeirinhas que compõe essas regiões tem, na maioria das vezes, um 

pequeno contingente populacional, como cita Amaral et al., 2013, o qual relata que o número 

de habitantes em comunidades ribeirinhas do Tapajós varia de 17 a 3000 habitantes.   

Amostras populacionais de tamanho semelhante ao do nosso trabalho podem ser 

encontradas em abordagens científicas prévias, com habitantes ribeirinhos da região Norte, 

que investigaram parâmetros semelhantes aos nossos. Sales et al. 2014 investigaram a 

obesidade e dislipidemia associadas a níveis de hemoglobina em afrodescendentes adultos da 

Amazônia brasileira, totalizando 182 indivíduos. Também, Santos et al., 2015 analisaram 250 

adultos residentes na Amazônia Legal, abordando as possíveis associações de hábitos 

alimentares com síndrome metabólica. Outro estudo que suporta a representatividade da nossa 

amostra é a pesquisa publicada por Adams et al., 2009 que relata o estado nutricional e a 

saúde dos ribeirinhos. Neste trabalho o n amostral foi de 408 indivíduos, no entanto, este 

grupo de pesquisa desenvolveu sua investigação contando com adultos e crianças, sendo 149 

adultos e 259 crianças.  

Outros trabalhos epidemiológicos realizados nas comunidades ribeirinhas da 

Amazônia, não diretamente relacionados com os parâmetros incluídos neste estudo, revelam 

que o tamanho amostral usado para representar as populações costuma ser semelhante ou 

menor que aquele que foi usado no nosso estudo: 42 participantes (Murrieta; Dufour, 2004), 
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108 indivíduos (Adams; Murrieta; Sanches, 2002), 82 participantes (Piperata et al., 2011), 

262 indivíduos (Isaac et al., 2015) e 30 indivíduos (Crespo-López et al., 2011), entre outros.  

Embora possam ser encontrados trabalhos que incluem um maior número de 

participantes, eles normalmente precisam de demorados períodos de coleta. Por exemplo, 

Corvelo et al. (2014) desenvolveram um trabalho com população ribeirinha do Tapajós e 

investigaram o nível de mercúrio em 519 mulheres na idade fértil. Entretanto, esse tamanho 

amostral superior usualmente é o resultado de períodos de coletas prolongadas por mais de 2-

3 anos (no caso do trabalho de Corvelo et al., 2014, esse período foi maior que 10 anos). Esse 

último fato pode impactar negativamente em trabalhos como o nosso, uma vez que, dados 

coletados num intervalo de tempo prolongado podem ser influenciados por mudanças nas 

populações (acesso a energia elétrica, estabelecimentos de novos postos de saúde, alterações 

drásticas do meio ambiente pela construção de infraestrutura como usinas e barragens, etc.). 

Essas modificações no espaço e no meio social, ao longo do tempo, podem ser bem 

evidenciadas através dos trabalhos de Fearnside, 2001 e Piperata et al., 2011. Ambos retratam 

mudanças ocorridas com os habitantes da Amazônia. Piperata e col. (2011) expõem 

transformações no padrão alimentar, consequentes, também, a projetos de ajuda econômica do 

governo, enquanto Fearnside (2001) discorre a respeito dos impactos ambientais e sociais 

oriundos da construção da barragem em Tucuruí. Assim, deve existir um equilíbrio entre 

conseguir um tamanho amostral representativo e que ele não seja influenciado diferentemente 

pelo longo período de coleta.  

Uma característica que pode ser observada é que obtivemos diferentes proporções de 

participantes do sexo masculino e feminino, de acordo com cada região (Figura 2): em 

Tucuruí foi de 42% para 58% respectivamente, e no Tapajós foi de 29% para 71%. Uma 

hipótese para explicar esta distribuição de frequência quanto ao sexo que aponta um maior 

contingente feminino na nossa amostra do Tapajós seria a existência de um elevado 

percentual de homens excluídos devido aos critérios de seleção aplicados. Dados do censo 

populacional realizado em Agosto de 2015 dos habitantes de Brasília Legal, umas das 

comunidades estudadas, apontam um número maior de moradores do sexo masculino. 

Entretanto, entre esta população masculina há um elevado percentual de fumantes ou de 

portadores de alguma doença crônica (o que talvez os levasse a procurar desistir do nosso 

atendimento, pois muitos já participam dos programas de controle de hipertensão e diabetes 

da unidade de saúde de Brasília Legal).  
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Também, a maior participação do sexo feminino em nosso estudo, pode ser atribuída, 

à cultura de cuidadora que a mulher, na maioria das vezes exerce no seio familiar, tendo 

maior preocupação e buscando mais atenção à saúde. 

Este percentual de homens foi mais elevado em Tucuruí, mas não foi maior do que a 

participação do sexo feminino. Uma possível explicação para isso é que os homens, na 

maioria das vezes, vinham conduzindo a canoa até o ponto de coleta, por serem os 

proprietários da embarcação trazendo também seus familiares ou vizinhos, e acabavam 

participando das coletas. Isto não ocorreu no Tapajós, porque não havia necessidade de 

deslocamento através de embarcação.. 

 A mediana de idade no presente estudo foi de 42 anos na população em geral (Tabela 

3). Isso mostra que os indivíduos do estudo representam uma população de adultos de meia-

idade (figura 4). A região do Tapajós registrou menores percentagens de indivíduos nas faixas 

de idade mais avançadas que em Tucuruí, confirmando a diferença encontrada nas medianas. 

Esse fato poderia nos fazer esperar dados metabólicos menos alterados entre os participantes 

desta região devido à idade. 

Ainda, é possível identificar o maior percentual de pessoas com idade entre 46 a 55 

anos em ambas as regiões (Figura 4). Mesmo assim, a maioria dos participantes não está na 

faixa etária de alta prevalência de síndrome metabólica, que é a partir dos 60 anos. Alguns 

estudos de (Rigo et al., 2009; Scherer; Viera, 2010; Saad et al., 2013; Vieira; Peixoto; 

Silveira, 2014) já identificaram maior prevalência de síndrome metabólica entre os idosos.   

Entre as variáveis antropométricas foi analisado o Índice de Massa Corporal, que é um 

bom indicador para avaliação da massa corporal (Godoy-Matos et al., 2009) por representar 

um parâmetro adotado internacionalmente pela Organização Mundial de Saúde para 

classificar obesidade (Huang, 2009; Ramic et al., 2016). É também uma medida 

antropométrica de fácil obtenção, pois é calculada pela razão entre o peso corporal em 

quilogramas e altura medida em metros, elevada ao quadrado. Ele também é comumente 

usado em pesquisas científicas para identificar indivíduos obesos (Spanhol et al., 2016).  

A obesidade tem como característica um aumento da quantidade de tecido adiposo 

com um alargamento do tamanho dos adipócitos.  Ela é apontada como o principal fator de 

risco para o desenvolvimento de doenças relacionadas com estilo de vida como diabetes, 

aterosclerose e hipertensão (Barroso et al., 2002). Sua prevalência cresceu nas últimas 

décadas nos países em desenvolvimento (Tavares; Nunes; Santos, 2010; Bianchini et al., 

2012). No Brasil, dados da OMS apontam que em 2005, 18,3% das mulheres e 8,7% dos 

homens eram obesos (Tavares; Nunes; Santos, 2010).  
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Em nosso trabalho, a caracterização de obesidade foi definida inicialmente quando o 

IMC foi maior que 30 Kg/m², de acordo com a classificação da OMS. No Brasil, as Diretrizes 

Brasileiras de Obesidade 2009-2010 determinam os estágios para a obesidade, baseados nos 

valores de IMC: são considerados indivíduos com sobrepeso aqueles que possuem IMC entre 

os valores de 25 a 29,9 Kg/m² e obesos todos que apresentam IMC maior que 30 Kg/m² 

(Godoy-Matos et al., 2009). 

Nas comunidades ribeirinhas investigadas detectamos que aproximadamente 23% dos 

participantes podem ser considerados obesos e que 32% estão apresentando sobrepeso (Figura 

6). Apesar das diferenças de IMC entre os sexos masculino e feminino, não houve diferença 

significativa entre ambos os sexos (p = 0.2292). 

As percentagens apresentadas acima são preocupantes, uma vez que são 

significativamente superiores aos dados obtidos por meio de um inquérito realizado pelo 

sistema VIGITEL em Belém, a capital do Pará, onde o percentual de obesos foi de 16,1%. 

Essa percentagem é superior também à prevalência de obesos da região Norte do Brasil de 

18% (Malta et al.,2014). Dados do Ministério da Saúde (2014) apontam que 17,9% da 

população brasileira está obeso. De acordo com WHO (2011) o sobrepeso, juntamente com a 

hipertensão, dislipidemia e hiperglicemia, aparece como principais fatores que contribuem 

para o desenvolvimento de doenças não transmissíveis (entre elas as doenças 

cardiovasculares).  

Assim, o valor de IMC torna-se um parâmetro essencial na classificação da obesidade 

e prevenção da Síndrome Metabólica. Para aumentar a acurácia desse parâmetro fizemos 

correção dos valores de referência estabelecidos para o IMC por meio da correlação entre os 

dados de IMC e circunferência abdominal. O IMC é considerado um bom indicador para 

avaliar sobrepeso e obesidade por apresentar alta correlação com a massa corporal (r ₌ 0,91) e 

fraca correlação com a estatura (r ₌ 0,1) (Anjos et al., 1992). No entanto, estudos apontam a 

necessidade da utilização de parâmetros antropométricos que consigam avaliar de forma mais 

precisa a distribuição da gordura corporal (Anjos, 1992; WHO, 1995; Sampaio; Figueredo, 

2005; Chan; Woo, 2010). O IMC tem alta correlação com dobra cutânea subescapular, dobra 

cutânea tricipital, percentual de gordura corporal e circunferência abdominal (r em torno de 

0,70; 0,60; 0,70 e 0,80, respectivamente) (Anjos et al., 1992). Outros estudos também já 

evidenciaram que o IMC e circunferência abdominal apresentam forte correlação (Sampaio; 

Figueredo, 2005; Mendes et al., 2012; Palheta; Machado; Costa, 2014).Ainda, o IMC e 

circunferência da cintura são os parâmetros mais adequados para a pesquisa de campo, pois 
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são de simples aplicação, agilizam a obtenção dos dados, e tem forte correlação com as 

medidas de gordura corporal. 

O National Cholesterol Education Program (NCEP), que definiu a síndrome 

metabólica em 2001, estabelece que circunferências abdominais de 102 cm (valor limite no 

sexo masculino) e de 88 cm (valor limite para mulheres) caracterizam obesidade (Nakazone et 

al., 2007). A circunferência abdominal tem como característica identificar pessoas com baixo 

IMC, mas com aumento da gordura intra-abdominal, uma vez que o IMC não leva em 

consideração a gordura corporal (Han; Lean, 2016). Assim, foi calculado o IMC 

correspondente a esses valores de circunferências abdominais através de regressões lineais 

com os dados dos participantes. Identificamos que há associação entre os índices 

antropométricos IMC e circunferência abdominal. A utilização conjunta desses indicadores 

fornece uma avaliação mais adaptada às características da região Amazônica. Dessa forma, 

estes cálculos forneceram pontos de corte para o IMC adaptados às características das 

comunidades estudadas: 30,85 Kg/m² para homens e 26,07 Kg/m² para mulheres. Quando 

aplicados esses pontos de corte, foi encontrado que o percentual de obesos aumentou de 23% 

para 39% do total dos participantes (aumento de 16%) (Figura 6 e 8).O percentual de 

mulheres identificadas como obesas aumentou em 25% atingindo um total de até 50% (Figura 

8), revelando um maior número de mulheres em estado de obesidade. Entretanto, a diferença 

entre os representantes do sexo masculino foi negativa, uma vez que o percentual de homens 

obesos diminuiu de 19% para 16% (Figuras 6 e 8). Esta redução no percentual de obesos do 

sexo masculino pode ser compreendida pelo aumento no ponto de corte do IMC que 

aumentou de 30 para 30,85 Kg/m², fazendo com que o percentual de homens obesos 

reduzisse.  

Esta diferença na detecção de homens e mulheres obesos a partir de um novo ponto de 

corte para obesidade responde à necessidade de encontrar pontos de corte mais apropriados à 

realidade da população amazônica, que possui uma variada mistura étnica. 

O estudo de Piperata e colaboradores documentou, também, o aumento das taxas de 

sobrepeso e obesidade em adultos em comunidades ribeirinhas da Amazônia (Piperata et al., 

2011). Esse aumento entre a população pode ser devido a diversos fatores, que vão desde a 

fisiologia individual, hábitos alimentares até atividade física, entre outros. No estudo 

realizado por Piperata et al., 2011, foram identificados os fatores sociais que poderiam estar 

influenciando no sobrepeso dos moradores ribeirinhos da Amazônia. Entre eles, os autores 

destacam que, a partir de 2009, os mesmos passaram a ter acesso a benefícios econômicos do 

governo (como bolsa família, aposentadoria e pensão) e essa fonte de renda levou ao abando 
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do cultivo da mandioca (os habitantes passaram a adquirir a farinha de mandioca por meio da 

compra, deslocando-se até mercados). Esta atividade de plantação envolvia gasto energético.  

A obesidade está intimamente ligada ao aumento do consumo da quantidade de 

calorias e diminuição do gasto energético (Gregor; Hotamisligil; 2011). No nosso estudo, 

quando os participantes foram questionados a respeito de realizarem algum tipo de exercício 

físico, não houve relatos de prática de atividade física. Aliado a isso, já foi relatado que os 

ribeirinhos da região amazônica têm hábitos alimentares semelhantes, com consumo elevado 

de peixe e farinha de mandioca (Adams; Murrieta; Sanches, 2002; Murrieta; Dufour, 2004; 

Adams et al., 2009). Apesar do pescado ser a base alimentar, os moradores tem atualmente 

um maior acesso a alimentos condimentados e industrializados como farinhas e pão, entre 

outros (Piperata et al., 2011).  

Os resultados alarmantes obtidos no nosso trabalho apontam que a elevada prevalência 

da obesidade nas populações ribeirinhas pode estar contribuindo como um fator de risco para 

a hipertensão arterial, dislipidemia, hiperglicemia e doenças cardiovasculares, entre outras 

 Além da avaliação antropométrica, foram feitas as análises bioquímicas para medir 

taxas de colesterol total, triglicerídeos, HDL, LDL calculado, VLDL, colesterol não HDL e 

glicose. Para realização destes ensaios foram utilizados kits comerciais, que são de grande 

aplicabilidade clínica e cujos protocolos oficiais são disponibilizados pela OMS 

(http://apps.searo.who.int/) e nas bulas dos kits comerciais utilizados. O uso destes kits 

mostrou-se de grande utilidade às condições do campo, permitindo fácil transporte, sem risco 

de dano, e resistentes às mudanças de temperaturas devido às condições climáticas da região. 

Ainda, esses kits apresentaram precisão nos resultados, pois conseguimos reproduzir o 

resultado quando foi necessária sua repetição (todas as vezes que os valores das análises 

bioquímicas ficavam acima dos limites estabelecidos como normais, os resultados foram 

confirmados por repetições das análises). Também eram incluídas rotineiramente amostras 

com níveis conhecidos (amostras de sangue de membros da equipe) para confirmação. Cabe 

destacar também a rapidez na obtenção dos dados após a coleta, pois os resultados foram 

obtidos no mesmo dia da coleta, permitindo dar um retorno imediato para os participantes 

(aspecto que contribuía positivamente para aumentar o número de participantes do estudo).  

As análises foram realizadas por espectrofotometria que se baseia no princípio da Lei 

de Lambert-Beer, que estabelece que a absorbância é diretamente proporcional a concentração 

da solução da amostra (Broekaert, 2002).  Todos os resultados obtidos através das análises 

bioquímicas tiveram distribuição não paramétrica, exceto os níveis de colesterol total, o que é 

http://apps.searo.who.int/
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comum quando se trabalha com populações humanas que naturalmente apresentam uma 

grande variabilidade.  

Apesar de que a presença de diabetes foi um critério de exclusão adotado no presente 

trabalho, os níveis de glicose plasmática em jejum dos participantes foram elevados, com 36% 

da população apresentando algum tipo de alteração na glicemia (Figura 9). No Tapajós esses 

dados foram maiores ainda, pois 38% apresentaram algum tipo de hiperglicemia (glicose do 

sangue acima de 100 mg/dL) e 10% foram sugestivos de diabetes (Figura 9).Estes níveis 

elevados de glicemia em jejum evidenciados entre os participantes pode ser em função do 

consumo de alimentos ricos em carboidratos, que são fontes de glicose; como o arroz e 

farinha de mandioca, entre outros. Um aumento significativo no consumo desses tipos de 

alimentos foi identificado nos estudos de Murrieta; Dufour, 2004 e Adams et al., 2009 que 

fizeram estudos com populações ribeirinhas da Amazônia. Eles relataram que a farinha de 

mandioca representa o carboidrato mais consumido (34%-35,2%). O açúcar foi a segunda 

fonte de calorias, de origem vegetal, mais consumida entre os habitantes ribeirinhos da 

Amazônia, e o arroz aparece, menos frequentemente, como acompanhamento junto ao peixe e 

a farinha de mandioca (Murrieta; Dufour, 2004). 

Ainda, outros fatores além dos hábitos alimentares podem estar contribuindo para a 

elevada prevalência de diabetes nos participantes. As condições ambientais das comunidades 

ribeirinhas da Amazônia são bem características e elas incluem fatores como a exposição 

mercurial. Interessantemente, um estudo experimental com modelo animal sugere que a 

exposição mercurial (especialmente ao metilmercúrio) pode aumentar o risco de diabetes tipo 

2, através da disfunção das células beta do pâncreas, levando ao aumento das espécies reativas 

de oxigênio, diminuindo a secreção de insulina e ativando apoptose (Mozaffarian et al., 

2013).  

Os ensaios de determinação bioquímica, também permitiram fazer uma análise dos 

lipídeos plasmáticos das populações do estudo.  

Entre os participantes, o colesterol total apresentou uma média de 191,4 mg/dL 

(Tabela 5), que representa um nível plasmático considerado ótimo. Apesar disso, 26% dos 

indivíduos tiveram níveis limítrofes (200-239 mg/dL) e 17% com resultados muito altos para 

este parâmetro (maior ou igual a 240 mg/dL) (Figura 11). 

 O colesterol desenvolve importantes funções no corpo humano, como crescimento 

tecidual e síntese de hormônios esteroides (Pujol, 2014). Entretanto, quando as taxas de 

colesterol se encontram aumentadas, ele pode ser acumulado nos tecidos periféricos, 

transportado para o fígado, e concentrado em reservas intracelulares provocando danos ao 
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organismo humano (McLaren et al., 2011). Os danos consequentes podem ser o 

desenvolvimento de hipertensão arterial, redução do transporte e metabolismo da glicose tanto 

nos adipócitos quanto no músculo esquelético e na musculatura lisa vascular (Barroso et al., 

2002). 

Interessantemente, os valores de HDL estiveram alterados em um maior número de 

participantes, uma vez que 58% dos representantes do sexo masculino e 69% das mulheres 

tiveram resultados abaixo dos níveis de referência para ambos os sexos (Figura 21). Esta 

lipoproteína de alta densidade tem importante papel no transporte reverso do colesterol, 

retirando o colesterol da parede arterial, pelos macrófagos e conduzindo ao fígado para 

excreção (Mahley; Huang; Weisgraber, 2006; Calabresi et al., 2014;). Esta ação do HDL, 

removendo o colesterol acumulado nas artérias, é de vital relevância, uma vez que evita a 

formação das placas ateromatosas (Mahley; Huang; Weisgraber, 2006; Xavier et al., 2013).  

Os ateromas são acumulados de colesterol total e colesterol LDL, que tendem a se agregar no 

espaço endotelial das artérias e leva a aterosclerose, que é uma doença inflamatória crônica 

(Xavier et al., 2013).  

Quando o HDL plasmático se encontra em níveis baixos, sua função de evitar a 

formação das placas de ateroma não é realizada (Chirasani et al., 2016). Além de que, níveis 

baixos de HDL representam um componente para o estabelecimento da síndrome metabólica 

(Han; Lean, 2016). 

Em seu artigo de revisão, Calabresi e col. 2014, relatam os efeitos benéficos que o 

colesterol HDL promove no sistema cardiovascular, como manutenção do tônus vascular e da 

integridade endotelial e inibição da formação de moléculas de adesão celular de natureza pró-

inflamatória.  

Para conseguir manter níveis saudáveis de HDL é importante o consumo de alimentos 

pobres em gorduras saturadas e que contenham Omega 3, 6, (o peixe apresenta estes 

nutrientes) (Fillion et al., 2006). Nossa população estudada tem como principal alimento o 

peixe, que é consumido no almoço e no jantar, quase que diariamente e quase que 

unanimemente. Estes relatos, a primeira vista, parecem contraditórios, uma vez que pessoas 

que consomem grande quantidade de um alimento (peixe) que proporciona bons níveis de 

HDL apresentam níveis de HDL tão baixos. No entanto, a ingestão de peixes com a presença 

do mercúrio poderia alterar o efeito benéfico deste alimento; uma vez que a exposição ao 

mercúrio tem sido associada a doenças cardiovasculares (Fillion et al., 2006).  

Ao efetuar os cálculos de LDL colesterol, VLDL colesterol e colesterol não HDL 

obtivemos as seguintes medianas: 116,4 mg/dL, 26,4 mg/dL e 145 mg/dL, respectivamente 



64 

 

(Tabela 5). Todas as medianas destes parâmetros mantiveram-se dentro de valores 

considerados fisiológicos (Xavier et al., 2013): LDL colesterol de 100-129 mg/dL, VLDL 

colesterol de 30 a 40 mg/dL e colesterol não HDL de 130 a 159 mg/dL (Tabela 1). 

Ainda assim foram elevadas as frequências relativas de participantes com alterações 

lipídicas. Quanto ao colesterol LDL, 13% apresentaram níveis altos (160 – 189 mg/dL) e 6% 

muito altos (maiores que 190 mg/dL), perfazendo um total de 19% de indivíduos com 

alterações neste parâmetro bioquímico (Figura 13). Este lipídeo em concentrações elevadas na 

corrente sanguínea faz que essa molécula penetre no espaço subendotelial e seja oxidada por 

radicais livres. Essa oxidação leva danos às estruturas próximas, fazendo com que monócitos 

sejam atraídos para realizarem a eliminação desta lipoproteína em excesso. Isto leva à 

formação das chamadas “células espumosas”, após a absorção desse LDL oxidado, pelos 

macrófagos (monócitos diferenciados). Em consequência da formação dessas células 

espumosas, substâncias tóxicas são liberadas, provocando lesão à parede das artérias, 

hipertrofia e hiperplasia da musculatura lisa vascular. Esse processo desencadeia também o 

aumento da agregação plaquetária, prejudicando a produção de óxido nítrico, acarretando 

redução da luz dos vasos sanguíneos e com isso diminuição do fluxo de sangue para tecidos e 

órgãos. Com o passar do tempo e manutenção de níveis lipídicos elevados, consequentemente, 

ocorrerá o desenvolvimento da aterosclerose (Fernandes et al., 2011). 

De forma similar ao que foi observado com o LDL, o percentual de indivíduos com 

elevado VLDL (níveis maiores que 40 mg/dL) foi de 11% (Figura 15). A proporção de 

participantes que apresentaram alterações no colesterol não HDL chegou a 40% (metade deles 

com nível alto (160-189 mg/dL) e a outra metade com nível muito alto (maior ou igual a 190 

mg/dL)). Esses percentuais foram maiores em Tucuruí (Figura 17). 

A população estudada também apresentou medianas de triglicerídeos no valor de 132 

mg/dL (Tabela 5) que está dentro dos valores considerados bons (abaixo de 150 mg/dL). No 

entanto, 11% da população tiveram resultados altos de triglicerídeos (Figura 19), com valores 

entre 201 a 499 mg/dL. Isto pode ocorrer devido a alimentação com excesso de calorias 

(gorduras ou carboidratos). Quando isto acontece, o organismo armazena este excedente sob a 

forma de triglicerídeos, para serem usado posteriormente. Os locais de armazenamento podem 

ser o espaço subcutâneo, fígado, coração, pâncreas e músculo. Quando o acúmulo excessivo 

de triglicerídeos se dá nestes órgãos, pode trazer consequências como esteatose hepática, 

diminuição da secreção de insulina e doenças coronárias, entre outras (Saponaro et al., 2015).  

Em conclusão, apesar dos valores de medianas estarem relativamente normais para a 

maioria dos parâmetros, detectou-se percentuais elevados de indivíduos apresentando valores 
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dos componentes lipídicos acima do nível recomendado pela V Diretriz Brasileira de 

Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose.  

Diferentemente, as medianas de HDL, tiveram valores considerados alterados (Tabela 

5). Quando efetuamos as análises dos intervalos inter-quartis, observamos que pelo menos 

25% dos participantes apresentam dislipidemia de HDL baixo (Q¹ = 33 mg/dL), e mais de 

25% tem hipertrigliceridemia (Q³ = 169 mg/dL), ver tabela 5.   Isto significa que uma parcela 

significativa da amostra populacional apresenta algum tipo de dislipidemia.  

Ao efetuarmos essa mesma análise da mediana e intervalo interquartis, nas regiões de 

Tapajós e Tucuruí, separadamente, detectamos que esses resultados são bem piores em 

Tucuruí, com menores níveis de HDL (mediana de 35 mg/dL) e medianas de 133,6 mg/dL e 

162 mg/dL, para colesterol LDL e colesterol não HDL, respectivamente. O colesterol total 

apresentou mediana no limite máximo da normalidade (199 mg/dL).  

Cabe ressaltar que, na população brasileira já foi descrita uma percentagem de 

indivíduos com valores de lipídeos plasmáticos alterados de 16,5%, e ainda, entre habitantes 

do meio urbano foi encontrado um percentual de 12,2% de pessoas com algum tipo de 

dislipidemia (Fernandes et al., 2011). Entretanto, seria esperada uma prevalência de 

dislipidemias muito mais baixa (quase inexistente) entre os participantes do nosso trabalho 

devido aos critérios de seleção aplicados, que determinariam uma população relativamente 

saudável.  

De acordo com as V Diretrizes Brasileiras de Dislipidemia e Prevenção de 

Aterosclerose, os níveis séricos de lipídeos no plasma podem se elevar em função do consumo 

alimentar aumentado tanto de carboidratos, como de ácidos graxos saturados, de ácidos 

graxos trans e de excessiva quantidade de calorias.  De forma semelhante ao que acontece 

com a obesidade, um fator que pode estar contribuindo para o nível elevado dos parâmetros 

lipídicos é que determinadas localidades como Barreiras, Fordlândia, Brasília Legal e Pedra 

Branca, tem atualmente um acesso facilitado ao comércio, que dispõe de produtos enlatados e 

industrializados. Isso pode ser observado através do estudo de Amaral e colaboradores que 

descreveu Fordlândia, Brasília Legal e Barreiras como as comunidades com melhor 

infraestrutura, por apresentar Escola de Educação Infantil e Fundamental completo, Posto de 

Saúde, Igrejas e Associações Comunitárias (Amaral et al., 2013). 

Também pode ser devido às mudanças ocorridas no estilo de vida dos ribeirinhos, que 

já não vivem em áreas geograficamente tão isoladas, como acontece no Tapajós. Mesmo 

aqueles que habitam em comunidades rurais estão muito ligados aos centros comerciais 

regionais, chegando até a desenvolver certa dependência dos produtos oferecidos nos 
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estabelecimentos comerciais. Essas mudanças nos padrões alimentares podem ser 

compreendidas pelo fato das populações ribeirinhas terem mais acesso aos alimentos 

industrializado (como já relatado); por diminuição da prática da agricultura de subsistência, 

ou seja, não se observa mais o hábito de plantar os alimentos para o consumo familiar; e 

consequentemente a diminuição do consumo de alimentos de origem vegetal, como frutas e 

verduras (Piperata et al., 2011). Esta mudança no estilo de vida, observadas a partir de 2009, 

onde as famílias rurais da Amazônia passaram a substituir os alimentos naturais por produtos 

industrializados, pode consequentemente levar a alterações de saúde e estado nutricional 

(Piperata, 2007). 

Também, como já discutido para a obesidade, outros importantes elementos que 

podem influenciar o acúmulo dessas lipoproteínas no organismo é a prática insuficiente de 

exercícios físicos, que constitui um fator de risco para o desenvolvimento do quadro clínico 

de dislipidemia e aterosclerose (Fernandes et al., 2011). Durante as conversas 

individualizadas não houve relato da prática de exercícios físicos e aliado a isto existe a 

situação de exposição mercurial destes habitantes. A região Tapajós possui um longo histórico 

de exposição mercurial (Akagi et al., 1995; Amorim et al., 2000; Berzas-Nevado et al., 2010; 

Crespo-López et al., 2011; Corvelo et al., 2014), o que poderia estar contribuindo para essa 

prevalência das dislipidemias.  

Em relação à área de barragem de Tucuruí, foi publicado um trabalho que relata a 

presença de mercúrio na forma orgânica (metilmercúrio) em Cichla spp. (tucunaré), que é um 

peixe predador da região, e foram encontradas espécies com média de 0,49 ug / g com desvio 

padrão de 0,27 (Kehrig et al., 2008). Arrifano, 2011, em seu trabalho de dissertação de 

mestrado também identificou níveis elevados de metilmercúrio, acima do limite de segurança 

preconizado pela OMS, em Cichla spp. (tucunaré) proveniente do lago da barragem de 

Tucuruí e comercializado no mercado do Ver-o-Peso, em Belém.   

Fearnside, 2001, também discorre sobre os impactos ambientais e sociais consequentes 

a construção da barragem de Tucuruí e destaca, entre outros, a intensificação da contaminação 

mercurial. Isto se deve ao fato do aumento da emissão de gás metano vindo da decomposição 

de matéria orgânica proveniente da floresta inundada. O alto teor de matéria orgânica na água 

aumentaria a metilação de mercúrio por bactérias e resultaria em maior bioacumulação e 

concentrações de mercúrio em peixes. Fearnside (2001) também registra que houve uma 

considerável redução das espécies de peixes, com aumento das espécies predatórias, que 

acumulam mais mercúrio. 
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Consequentemente, a população amazônica estudada está submetida a uma forte 

exposição mercurial. Dados preliminares confirmam que os participantes do estudo estão 

expostos ao mercúrio, com valores de mediana e interquartis de 12,02 µg/g e 7,81-24,28 µg/g 

de conteúdo de mercúrio total no cabelo (Arrifano, 2016). 

Em Tucuruí, observamos que as famílias costumam morar em pequenas ilhas, com 

considerável distância em relação ao centro comercial, por isso, estes habitantes não tem 

contato muito frequente com alimentação industrializada. No entanto, assim como os 

ribeirinhos do Tapajós, eles consomem um grande número de refeições com peixe. Deste 

modo, não podemos descartar que essas alterações nos parâmetros lipídicos sejam devidas, 

pelo menos em parte, à alimentação com pescado, que possivelmente apresenta elevadas 

concentrações de metilmercúrio (Arrifano, 2011).  

A exposição mercurial pode produzir efeitos vasculares gerais, incluindo estresse 

oxidativo aumentado e inflamação, defesa oxidativa reduzida, trombose, disfunção endotelial, 

dislipidemia e disfunção imune. Esse mecanismo pode ser entendido a partir da afinidade de 

ligação com os grupos sulfidrila, levando à inativação de várias reações enzimáticas, 

aminoácidos e antioxidantes contendo enxofre, com a consequente diminuição da defesa 

oxidante e aumento do estresse oxidativo (Houston, 2011).  

Há mais de vinte anos o mercúrio já é relatado como causante de alterações no sistema 

cardiovascular (Halbach, 1990; Vassalo et al., 1996). O mercúrio altera, principalmente, a 

função enzimática de proteínas como a atividade da sódio-potássio ATPase, além de aumentar 

a liberação de cálcio e reduzir a captação de cálcio (Vassalo et al., 1996). Animais expostos a 

doses altas de mercúrio apresentam arritmias letais, diminuição da pressão arterial e da 

frequência cardíaca. Com doses mais reduzidas, existe queda da pressão arterial e da 

frequência cardíaca, além de um intervalo maior entre o início da onda ‘P’ e o início do 

complexo ‘QRS’ (o que caracteriza bradicardia). As alterações na frequência e no ritmo 

cardíaco poderiam ser causados pela ação tóxica do mercúrio inibindo as enzimas que 

degradam a acetilcolina.  

Estudos epidemiológicos mais recentes demonstram que a exposição mercurial está 

associada a alterações de lipídeos sanguíneos (triglicerídeos e HDL) e possui uma correlação 

positiva com o aumento da pressão arterial e o número de casos de infarto agudo do 

miocárdio e acidente vascular cerebral (Bergdahl et al., 2013; Hong et al., 2013). 

O Comitê do Conselho Nacional de Pesquisa sobre efeitos toxicológicos do 

metilmercúrio, no ano de 2000, considerou que baixas doses de exposição ao metilmercúio 

apontam evidências de alterações cardiovasculares (Stern, 2005). Stern sugere como possível 
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mecanismo responsável pelos efeitos cardiovasculares provocados pelo mercúrio o resultado 

de um equilíbrio entre o ácido graxo ômega 3, que está presente em peixes em grande 

quantidade, e o mercúrio (que causaria um efeito contrário à ação do ômega 3 ou mesmo de 

inibição). No entanto, afirma Stern, esse mecanismo não é tão simples e ainda precisa ser 

melhor esclarecido. 

Estudos adicionais de correlação poderão confirmar se o elevado conteúdo de 

mercúrio especialmente em Tucuruí pode estar contribuindo significativamente para as 

alterações encontradas dos lipídeos plasmáticos.   

Vale ressaltar que as dislipidemias estão intimamente relacionadas com o 

aparecimento das doenças cardiovasculares (Virtanen et al., 2005). Em 2001 a principal causa 

de morte no Brasil, em todas as regiões e para ambos os sexos, foram às doenças do aparelho 

circulatório (Souza et al., 2006). Essas doenças cardiovasculares continuam a ser a principal 

causa de mortalidade em todo o mundo (Lottenberg, 2009; Alphonse;Jones, 2015; Chirasani 

et al., 2016). Segundo dados da OMS, entre os anos de 2010 e 2020 haverá um crescimento 

de 15% no número de óbitos por doenças do coração (Guimaraes et al., 2015) e com 

projeções para atingir 23,3 milhões de mortes até 2030 (Alphonse; Jones, 2015). Essas mortes 

ocorrem com maior incidência entre os 30 aos 69 anos; e conferem um impacto econômico e 

social, uma vez que esta é uma fase da vida produtiva. Quando não matam, provocam lesões 

incapacitantes e consequentemente mudanças na qualidade de vida (Moura et al., 2007; 

Azambuja et al., 2008). 

Na região Norte, o número de óbitos por motivo de doenças do aparelho circulatório 

teve um aumento estimado de 28% (Baena, 2013). Por isso é de suma importância a 

manutenção da homeostase metabólica dos lipídeos e dos níveis de glicose intracelular, por 

desempenharem funções vitais para a conservação das atividades básicas da vida de uma 

célula ou de um organismo (Meng et al., 2013). Desordens nestes mecanismos estão 

relacionadas com o surgimento de diabetes, obesidade, esteatose hepática e doenças 

cardiovasculares (Meng et al., 2013).  

Uma das possíveis consequências das alterações da homeostase metabólica é a perda 

do controle da pressão arterial, pois aparece como um dos mais comuns fatores de risco para o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares (Oliveira et al., 2013). A medida dos níveis 

pressóricos foi realizada entre os indivíduos que participaram do estudo, onde se detectou que 

16% estavam com a P.A. sistólica dentro de valores limítrofes e 17% dos participantes do 

estudo apresentaram pressão arterial sistólica caracterizando estado de hipertensão (Figura 

26). Ao analisar os níveis de pressão arterial diastólica detectou-se que 18% apresentavam 
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estado de hipertensão e 6% com P.A. diastólica em valores limítrofes (Figura 26). Esses 

resultados foram mais acentuados, quando analisamos os parâmetros pressóricos dos 

moradores de Tucuruí, que apresentaram um percentual de 46% e 29% de pessoas com 

pressão arterial sistólica e diastólica alteradas, respectivamente (Figuras 28 e 30).  Desses 

participantes, 27% em estado de hipertensão sistólica (Figura 28) e 29% em hipertensão 

diastólica (Figura 30). Os valores de referência para analisar os dados populacionais foram de 

acordo com as recomendações das VI Diretrizes Brasileiras de Pressão Arterial, 2010. 

Estes resultados de maior número de pessoas com aumento da pressão arterial entre os 

participantes de Tucuruí poderiam ser explicados pelo fato de que o serviço de assistência à 

saúde em Tucuruí fica mais distante das localidades estudadas, e isso pode estar dificultando o 

acesso destes moradores aos programas de controle de pressão arterial e outros, oferecidos 

pelas redes de saúde. No Tapajós, as comunidades ribeirinhas possuem melhor infraestrutura, 

de um modo geral, contando com postos de saúde que oferecem serviços de atenção básica, 

como é o caso do programa de controle de hipertensão arterial. 

Nossos resultados parecem ser mais preocupantes ainda, quando comparados com o 

estudo realizado por Oliveira e col. (2013), que realizaram um trabalho com ribeirinhos da 

região Amazônica que moram nas proximidades da construção de uma barragem (para 

instalação da Usina Hidrelétrica Santo Antônio). Nele foram identificados 26% dos homens e 

23% das mulheres que apresentaram hipertensão. Diferentemente de nossas análises, o grupo 

de Oliveira incluiu em sua amostra populacional as pessoas fumantes, e não foram excluídas 

aquelas com histórico de doenças crônicas ou etilismo. Apesar de que essas características de 

fumo, consumo de bebidas alcoólicas e antecedentes mórbidos fizeram parte de nossos 

critérios de exclusão, nossos resultados indicam um percentual mais elevado de indivíduos 

alterados, sendo que, considerando o anteriormente exposto, nossa população devia apresentar 

níveis pressóricos mais próximos dos valores considerados fisiológicos. 

Esses dados são preocupantes uma vez que a hipertensão aparece como principal fator 

de risco da mortalidade por doença cardiovascular em todo o mundo (Oliveira et al., 2013; 

Almeida et al., 2015). A hipertensão também apresenta estreita associação com o infarto do 

miocárdio, insuficiência cardíaca, acidente vascular cerebral e doença renal (Almeida et al., 

2015).  

Ao serem realizados inquéritos populacionais no Brasil, foram apontados que 28,2% 

de todas as mortes tem como causa, alguma doença do sistema circulatório. E entre essas 

doenças, 13,6% são diagnosticados como hipertensão arterial. Segundo estes mesmos 



70 

 

inquéritos o principal grupo etário atingido foram aqueles com 80 anos de idade ou mais em 

ambos os sexos, e com maior prevalência entre o sexo feminino (Villela et al., 2016). 

Interessantemente, nos nossos achados, além do maior percentual, também obtivemos 

uma mediana de idade entre os hipertensos de 48 anos. Assim, os valores obtidos de pessoas 

com pressão arterial elevada no nosso trabalho são ainda mais preocupantes, pois a 

hipertensão está presente numa faixa etária menor.  

Usando as análises antropométricas, bioquímicas e pressóricas, os participantes foram 

avaliados quanto à presença e ausência de Síndrome Metabólica. Esta identificação dos 

indivíduos em síndrome metabólica é importante para apontar aqueles em alto risco de 

desenvolver doenças cardiovasculares e diabetes e a partir daí, fazer adoção de medidas 

preventivas para que estes transtornos patológicos possam ser evitados (Huang, 2009). 

A síndrome metabólica já vem sendo abordada há várias décadas, no entanto com 

nomenclatura e definições diversas (Gottlieb; Cruz; Bodanese, 2008; Rocha, 2012). Esta 

síndrome pode ser definida como um distúrbio metabólico (Tinkov et al., 2015) que leva a 

perda da homeostasia corporal, resultante de alterações no metabolismo dos carboidratos, 

lipídeos e proteínas vindos da alimentação (Gottlieb; Cruz; Bodanese, 2008). Apesar de que o 

inicio ou as causas do desenvolvimento da síndrome metabólica continuam sendo discutidas. 

Sabe-se que seu surgimento é caracterizado pela presença simultânea de vários fatores de 

risco: dislipidemia, alterações no metabolismo da glicose, obesidade e elevação da pressão 

sanguínea, entre outros (Chung et al. 2015; Ramic et al., 2016).  

Infelizmente, não existe um consenso para a definição da síndrome metabólica (Santos 

et al. 2009). Primeiramente porque não se conhece exatamente a fisiopatologia da síndrome 

metabólica, embora evidências apontam que o estresse oxidativo e processos inflamatórios 

crônicos tem um importante papel em sua gênese (Chung et al. 2015). Um outro  motivo para 

não existir um consenso para a definição da síndrome metabólica seria porque instituições de 

pesquisas tem linhas diferentes de definições para a síndrome metabólica, a partir do que 

julgam ser o principal fator causal determinante.    

A detecção da presença e ausência de SM entre os participantes do estudo foi feita 

com base nas definições de SM mais frequentemente utilizadas (Prassad, 2014; Santos; 

Ferrari; Ferrari, 2015; Han; Lean, 2016; Ramic et al., 2016) propostas pela Organização 

Mundial da Saúde (OMS), International Diabetes Federation (IDF) e National Cholesterol 

Education Program (NCEP). 

O que as propostas de definição têm em comum é que, de um modo geral, para que um 

indivíduo seja identificado em síndrome metabólica é necessário que apresente alterações 
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como: dislipidemia, que é identificada por alterações nos níveis de triglicerídeos e HDL 

colesterol; obesidade, podendo ser avaliada pelo IMC, circunferência abdominal, entre outros 

parâmetros; hiperglicemia e hipertensão arterial (Huang, 2009). 

Essas definições acima citadas estabelecem critérios e níveis séricos padronizados. De 

acordo com a OMS para que possa ser estabelecida a presença de SM é necessária a detecção 

de resistência à insulina ou do distúrbio do metabolismo da glicose e mais dois critérios. A 

definição da IDF estabelece a presença de obesidade e mais dois critérios, enquanto que a 

definição proposta pela NCEP determina qualquer três critérios dos cinco envolvidos 

(Brandão et al., 2005; Huang, 2009; Lopes et al., 2016). Assim, as definições propostas pela 

OMS e a IDF assumem um papel essencial e necessário na identificação da SM para a 

alteração no metabolismo da glicose e a identificação do estado de obesidade, 

respectivamente. Enquanto que a definição estabelecida pela NCEP dá um valor equivalente 

para cada um dos cinco fatores de risco, sem dar destaque para nenhum deles por cima dos 

outros. Tanto a OMS quanto a IDF estabeleceram um critério que tem que estar presente 

obrigatoriamente, para que o diagnóstico de SM seja estabelecido, porque a partir destes 

critérios obrigatórios buscam explicar a origem da síndrome metabólica no organismo. 

A consequência dessas pequenas diferenças é que em populações onde a hiperglicemia 

e/ou obesidade não tenham uma elevada prevalência, podem existir diferenças significativas 

no número de casos de SM diagnosticados de acordo às diferentes classificações.   

No nosso estudo, o maior número de participantes identificados com SM foi segundo 

os critérios adotados pela NCEP, com 30% dos participantes. Ao fazer a classificação de SM 

de acordo com a definição da IDF, 16% foram identificados em síndrome metabólica e de 

acordo com a OMS 13% com presença de síndrome metabólica (Figura 35). Essas diferenças 

indicam que alterações nos níveis de glicose e obesidade não estariam presentes em todos os 

casos de SM, e que alterações da glicemia e obesidade não foram os principais parâmetros 

alterados ente os participantes.  

 Uma análise detalhada dos casos detectados indicou que o componente da SM que 

apresentou maior prevalência nas comunidades ribeirinhas foram alterações nos níveis de 

HDL e triglicerídeos (Figura 39), que caracterizaram as dislipidemias. Os níveis alterados de 

glicose e a obesidade aparecem apenas em terceiro e quinto lugar em prevalência, 

respectivamente.  

Esses parâmetros que se destacaram como os de maior prevalência entre os 

participantes do estudo, diminuição dos níveis de HDL e triglicerídeos aumentados, não 

representam critérios essenciais para nenhuma das definições. A prevalência destes 
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parâmetros parece justificar o fato de que a definição de síndrome metabólica proposta pela 

NCEP tenha identificado o maior número de pessoas em síndrome metabólica. Pois a 

definição da NCEP, não estabelece um critério absolutamente necessário, mas sim qualquer 

três dos cinco critérios que caracterizam a SM.  

Vale ressaltar também que o valor de referência para hipertensão arterial que a OMS 

adota é mais elevado, maior ou igual a 140 x 90 mmHg;  enquanto que o ponto de corte 

adotado pela IDF e NCEP  é de maior que 130 x 85 mmHg. O que leva essas definições a 

identificar maior quantidade de indivíduos com pressão arterial elevada, que é um dos 

parâmetros para identificar SM. 

Ao aplicar os pontos de corte corrigidos para o IMC que indica obesidade, o 

percentual de participantes detectados com SM aumentou em todas as definições aqui 

analisadas, segundo OMS, IDF e NCEP, sendo 14%, 26% e 35% respectivamente (Figura 36). 

Demonstrando que a circunferência abdominal parece ser um parâmetro mais sensível para 

avaliar obesidade. 

De um modo geral, a definição de SM, segundo a NCEP, é mais abrangente (Huang, 

2009) e bastante utilizada em pesquisas científicas (Penalva, 2008; Park et al., 2009; C-L. Lai 

et al., 2010; Silva et al., 2014; Chung et al., 2015). Pois a exigência de critérios específicos 

assegura a exclusão de pessoas com componentes individuais. Por exemplo, indivíduos com 

valores elevados de triglicerídeos, baixos níveis de HDL e pressão arterial aumentada, no 

entanto com taxa de glicose plasmática mantida dentro dos padrões de referencia e/ou não 

sendo obesos, não são considerados em síndrome metabólica pelas definições da OMS e IDF. 

Apesar de apresentarem três parâmetros alterados, só podem ser classificados como em SM 

pela definição da NCEP, uma vez que a definição da OMS exige a presença do critério de 

hiperglicemia e a conceituação da IDF determina que o indivíduo seja necessariamente obeso. 

A definição proposta pela NCEP é recomendada pela I Diretriz Brasileira de 

Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica (Brandão et al., 2005) por ser mais 

abrangente e não estabelecer nenhum critério que deva ser obrigatório estar presente. Esta 

definição não visa despertar alarme social pela maior detecção de participantes em síndrome 

metabólica, mas sim é de especial relevância em populações com difícil acesso aos serviços 

de saúde, pois seu foco é voltado principalmente para a prevenção. 

No nosso trabalho, essa definição revelou-se como a mais sensível para o diagnóstico 

precoce de casos de síndrome metabólica. Nossos dados apoiam já o uso dessa definição 

como a mais adequada para ser aplicada nas comunidades ribeirinhas da Amazônia. Assim, 

com a identificação precoce de indivíduos em síndrome metabólica podemos atuar na 
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prevenção de complicações como formação de aterosclerose, surgimento de doenças 

cardiovasculares e prevenção de complicações hepáticas e renais.  

Dentre os parâmetros que estabelecem a presença de SM, entre as pessoas avaliadas do 

estudo, o de maior prevalência foi o baixo nível de HDL nas amostras populacionais de 

Tapajós e Tucuruí. Muitos trabalhos relatam o efeito benéfico do HDL quando suas taxas 

plasmáticas estão dentro dos parâmetros recomendados. O HDL colesterol tem efeito protetor, 

pois facilita a absorção do VLDL e quilomícrons, e removem o excesso do colesterol, 

transportando-o ao fígado para ser secretado e eliminado (Fornazari et al., 2004). Este efeito 

benéfico pode ser compreendido pela ação de macrófagos removendo colesterol das células 

periféricas para excreção através do fígado. Esta ação do HDL evita a instalação de processos 

inflamatórios, oxidativos e trombose, assim como relaxamento da parede dos vasos pela 

liberação de óxido nítrico (Drew et al., 2012). Desta forma contribui para reduzir o risco de 

desenvolver doenças cardiovasculares (Mensik et al., 2003). O HDL colesterol tem relação 

direta com o desenvolvimento da SM pois atua na prevenção de dislipidemias e obesidade, 

por meio do transporte reverso do colesterol, e tem ação também evitando o desenvolvimento 

de elevação da pressão arterial, uma vez que age impedindo a formação das placas de gordura 

nas paredes internas das artérias. Assim, indivíduos com baixos níveis de HDL podem ter um 

aumento da susceptibilidade à doença metabólica (Drew et al., 2012), uma vez que poderão 

desenvolver mais facilmente dislipidemias, estado de obesidade e elevação da pressão arterial. 

O elevado percentual de indivíduos em SM, neste estudo pode ser compreendido como 

consequência das alterações descritas aqui anteriormente, como a hiperglicemia, hipertensão 

arterial, dislipidemia e obesidade, que são critérios para o surgimento desta síndrome (Han; 

Lean, 2016), uma vez que a patogênese da SM é incerta, mas sabe-se que o distúrbio na 

homeostase da glicose, obesidade, o sedentarismo interagem no seu aparecimento (C-Lai et 

al., 2010). 

Ainda, outros fatores, específicos das comunidades amazônicas, como a exposição 

mercurial, não podem ser descartados. Park; Choi; Nam, 2009 demonstraram que a presença 

de síndrome metabólica foi maior em indivíduos expostos ao mercúrio do que num grupo de 

indivíduos não expostos. Também pelo trabalho desenvolvido por Chung et al., 2015, sabe-se 

que  existe uma associação positiva e gradual entre a concentração de mercúrio no sangue e a 

presença de síndrome metabólica. Eom et al., 2014, também encontraram associação entre a 

concentração de mercúrio no sangue e síndrome metabólica. A exposição mercurial pode estar 

contribuindo para os dados de síndrome metabólica encontrados por nosso grupo de trabalho. 

Já que outros fatores importantes (fumantes, etilismo, etc.) foram descartados, a influência de 
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fatores que usualmente passariam despercebidos, como a exposição mercurial, poderia ser 

mais evidente nos participantes do presente estudo.  

Os maiores percentuais de pessoas em SM foram identificados entre os ribeirinhos das 

comunidades de Tucuruí, de acordo com as definições da IDF e NCEP (Figura 38). 

Esse panorama, identificado por meio da figura 38, nos faz refletir sobre o motivo que 

está contribuindo para o maior percentual de indivíduos em SM no Tucuruí ser maior do que 

no Tapajós. O isolamento social é mais evidenciado em Tucuruí, ou seja, esses moradores tem 

menos contato com centros urbanos e com produtos industrializados, e ainda, as comunidades 

em que residem são pequenas ilhas e com poucas famílias, e não ha nenhum tipo de comércio 

local ou qualquer outro tipo de estabelecimento. Logo, os ribeirinhos de Tucuruí tem como 

ingesta alimentar, basicamente os recursos locais, como o peixe, caça, frutas da época.  

Nossos resultados de frequência da SM parecem indicar alterações fisiológicas em 

fase inicial, uma vez que se observou escassa prevalência de positividade da PCR unido ao 

fato de que o nível de enzimas que avaliam a função renal e hepática apresentou medianas 

dentro dos intervalos de referência indicados pelas Orientações para os Procedimentos 

Operacionais Padrão para Química Clínica da OMS, 2000 (dados não mostrados). A reação 

positiva que identifica a presença da proteína C reativa é um marcador de processo 

inflamatório na fase aguda (Aguiar et al., 2013). 

Apesar disso, os resultados revelam dados preocupantes, uma vez que empregados 

todos os critérios de exclusão para selecionar os participantes, que à primeira vista, seria uma 

população relativamente saudável revelou um elevado percentual de indivíduos com presença 

de SM, em todas as classificações.  

Diante dos resultados apontados se faz necessário adotar medidas educativas que 

possam contribuir para alertar, amenizar ou solucionar este sério problema identificado na 

região Amazônica.  
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6. CONCLUSÕES 

 

Após a aplicação de critérios de inclusão e exclusão para caracterizar uma população 

relativamente saudável (não fumantes, sem doenças crônicas ou em tratamento 

farmacológico, entre outras características), os indivíduos selecionados das comunidades 

ribeirinhas do Tapajós e Tucuruí apresentaram valores de mediana alterados para os 

parâmetros HDL, colesterol-LDL e colesterol não-LDL. Ainda, para todos os parâmetros 

estudados foi encontrada uma proporção significativa da população que apresentava 

alterações. Dentre essas alterações, o principal fator associado com a prevalência da síndrome 

metabólica foi baixo nível de HDL. Todas essas alterações contribuem para desenvolvimento 

das doenças cardiovasculares. 

Nosso trabalho demonstra que os critérios adotados pela NCEP são os mais sensíveis 

para a realidade amazônica, que é constituída de uma ampla miscigenação. A exigência de 

critérios obrigatoriamente presentes em algumas definições para a síndrome metabólica, como 

as da OMS e IDF, promove a exclusão de pessoas com componentes individuais (por 

exemplo, a hipertensão isolada associada à presença de dislipidemias).  

São necessárias medidas educativas e da saúde pública urgentes nestas regiões 

estudadas para promover modificações de estilo de vida, tais como a melhoria na escolha de 

alimentos, preferir os peixes não carnívoros e aumento das atividades físicas, entre outras. 

Nossos dados suportam já a realização de ações dirigidas aos principais fatores que estão 

contribuindo para a SM nestas populações, como são a obesidade (Figura 5 e 6), a 

hiperglicemia (Figuras 9 e 10), a dislipidemia (Figuras 11, 13, 15, 17, 19, 21, 22 e 23) e a 

hipertensão arterial (Figuras 26, 28, 30, 31 e 33). A avaliação epidemiológica do perfil 

lipídico é uma ferramenta importante para a promoção de medidas de saúde que visa prevenir 

e reduzir fatores de risco cardiovascular.  
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