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RESUMO 

Este trabalho teve como objetivo avaliar os níveis de Hg-T, estresse oxidativo e 

defesas antioxidantes em populações consumidoras de pescado de diferentes 

regiões geográficas do estado do Pará.As comunidades selecionadas para o estudo 

foram: Samaúma, Caratateua, e Barreiras todas localizadas no estado do Pará. 

Participaram 51 residentes de Samaúma, 96 de Caratateua e 52 de Barreiras, de 

ambos os sexos, entre 13  e 55 anos de idade. Foram coletadas amostras de cabelo 

e sangue durante as visitas as comunidades para analise de Hg-T e bioquímica 

oxidativa e antioxidatva em 2013. A dosagem de GSHtotal, GSSG e GSH foi 

realizada em campo. Para a quantificação de TEAC e MDA, as amostras foram 

congeladas e analisadas no laboratório de estresse oxidativo do NMT. As analises 

de Hg-T foram realizadas no laboratório de toxicologia humana e ambiental do NMT.  

O Hg-T  em Samaúma foi 0.9 µg/g. Caratateua 1.9 µg/g , máximo de 20.7 µg/g. 

Barreiras 4.6 µg/g e máximo de 15.7 µg/g de Hg-T. Na dosagem de Hg foi observada 

diferença estatística altamente significativa entre as comunidades. Quanto a 

frequência da ingestão de peixe, os níveis de Hg-T de Caratateua e Barreiras 

diferiram estatisticamente quando comparada aos níveis de Samaúma nas 

categorias > 2 refeições. A relação entre a GSSG/GSH  foi maior na comunidade de 

Barreiras, 10. Caratateua e Barreiras apresentaram níveis de TEAC semelhantes 

estatisticamente 0,6 mm/L. Na dosagem de MDA, Caratateua apresentou os maiores 

níveis, 3.1 ml/MDA, diferindo estatisticamente das demais comunidades. Somente a 

comunidade de Barreiras apresentou fraca correlação negativa entre os níveis de 

Hg-T e GSH. Conclui-se que a população de Samaúma e Barreiras apresentou 

menor e maior grau de exposição ao Hg respectivamente. No entanto, 11% 

comunidade de Caratateua apresentou níveis acima do preconizado pela OMS. 

Barreiras e Caratateua apresentaram maiores de grau de oxidação celular. Desta 

maneira, há necessidade de mais estudos, na comunidade de Caratateua. Além da 

aplicação de medidas educativas na alimentação, como: introdução de 

antioxidantes, a escolha das espécies de peixe e variabilidade na dieta. 

Palavras- chave : Mercúrio, stress oxidativo, comunidade, Pará 
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ABSTRACT 

This work has objective assess the levels of Hg-T, oxidative stress and antioxidants 

defenses in populations consumers of fish of different ecosystems from Amazônia. 

The communities selected for study are: Samaúma, Caratateua, and Barreiras all 

located in State of Pará. Participated 51 residents from Samaúma, 96 from 

Caratateua and 52 from Barreiras, of both sexes, between 13 and 55 years. Were 

collected samples of hair and blood during the visits in the communities for analysis 

of Hg-T and biochemistry oxidative and antioxidative in 2013. The dosage of 

GSHtotal, GSSG and GSH was performed in field. For quatification of TEAC and 

MDA, the samples were frozen and analyzed in the laboratory of oxidative stress of 

NMT. The analysis of Hg-T were performed in the laboratory of human toxicology and 

environmental of NMT.The Hg-T in Samaúma was 0.9 µg/g. Caratateua 1.9 µg/g , 

maximum 20.7 µg/g. Barreiras 4.6 µg/g and maximum 15.7 µg/g of Hg-T. In the 

dosage of Hg was noted difference statistics very sigficant between the communities. 

As for frequency of consume of fish, the levels of Hg-T from Caratateua and 

Barreiras were different statistically when compared to levels of Samaúma in the 

categories > 2 meals. The relationship between GSSG/GSH was larger in the 

community of Barreiras, 10. Caratateua and Barreiras presented levels of TEAC 

similar statistically 0,6 mm/L. In the dosage of MDA, Caratateua presented the larger 

levels, 3.1 ml/MDA, differing statistically the others comunidades. Only Barreiras 

community presented weak negative correlation between the levels of Hg-T and 

GSH. Concluded that The population from Samaúma and Barreiras presented 

smaller and larger degree of exposure to Hg respectively. However, 11% community 

of Caratateua presented levels above of recommended by OMS. Barreiras and 

Caratateua presented larger of degree of cellular oxidation. Thus, there is need for 

more studies in the community of Caratateua. Besides the application of educational 

measures in food, as: introduction of antioxidants, the choice of fish species and 

variability in the diet. 

 

Keyword: Mercury, oxidative stress, communities, Pará 
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1. INTRODUÇÃO 

  A exposição humana ao mercúrio (Hg) através da alimentação é 

considerada um problema importante para a saúde pública tendo em vista os 

impactos causados na saúde em alguns grupos populacionais durante tragédias 

ambientais, destacando-se a ocorrida em Minamata, no Japão, nas décadas de 50 e 

60 e, no Iraque em 1974 (HARADA et al.,1995).  

No primeiro acidente ocorrido no Japão, o mercúrio liberado por uma indústria 

química de polímeros nas águas da baía de Minamata contaminou peixes e frutos do 

mar consumidos pela população local provocando transtornos neurológicos de graus 

variados incluindo casos graves com desfecho fatal. Posteriormente, outro episódio 

de menor intensidade acometeu centenas de pessoas no Iraque. Nesta tragédia, a 

intoxicação foi decorrente da ingestão de pães fabricados com sementes de trigo 

tratadas com fungicidas organomercuriais que foi responsável por mais de duas mil 

internações e quatrocentas mortes (HARADA et al.,1995). 

 No Brasil, mais precisamente na região Amazônica, estudos realizados em 

populações residentes em áreas ribeirinhas situadas próximas a garimpos de ouro 

mostraram níveis de exposição ao mercúrio acima de 6mg/g, valor de referência 

estabelecido pela Organização Mundial de Saúde (OMS) em amostras de cabelo de 

populações expostas através do consumo de pescado de área contaminada 

(SANTOS et al., 2003;  PINHEIRO, 2005; SANTOS, et al., 2007 ; BASTOS et 

al.,2010). 

Embora existam vários estudos sobre a avaliação dos níveis de Hg em 

humanos, a sua toxicologia em relação ao homem ainda não está bem elucidada. 

No entanto, reconhece-se que o metal pode desencadear neurotoxicidade, 

genotoxicidade, alterações congênitas, infertilidade, doenças cardiovasculares, 

visuais e entre outros problemas de saúde (JIM, 2000; GUALAR et al., 2002 ; 

SANTOS et al.,2003; MILAEVA et al.,2004; SÁ et al.,2006; Rodrigues et al., 2007; 

FATINEL,2012). Assim, os mecanismos dos danos causados pelo mercúrio ainda 

são amplamente discutidos.   

 Nos últimos anos, tem sido atribuído ao estresse oxidativo (EO) um papel 

importante na toxicologia relacionada aos compostos mercuriais e alterações nos 
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mecanismos redox celulares (VALENTINI, 2012; BARCELOS,2010) devido a 

indução na geração de espécies reativas de oxigênio (EROS), tal como o íon 

superóxido (O2-), peróxido de hidrogênio (H2O2), radical hidroxila (OH) e oxigênio 

livre (O1) (CHANDRAN et al., 2005; VALAVANIDIS et al., 2006; ATLI & CANLI, 2007; 

AVILEZ et al., 2008). Os mecanismos de oxidação induzidos pelo Hg ocorrem por 

sua alta afinidade com componentes sulfídrilicos(-SH) de elementos biológicos 

endógenos que incluem a glutationa reduzida (GSH), cisteína (CYS), 

metalotioneinas e albumina (SCHURZ & FINKS-GREMMELS 2000; ZALUPPS, 

2000).   

O mercúrio também é capaz de induzir a danos oxidativos em nível de 

membrana celular, conforme descrito por Dahle (1962). Em seus relatos fora 

mencionado que Hg potencializa a produção de ERO’S reagindo com 

macromoléculas biológicas suscetíveis podendo ocasionar peroxidação lipídica. 

Assim como o estudo de Barcelos (2010), que encontrou aumento nas 

concentrações de Malondialdeido (MDA)- produto da peroxidação lipídica- em 

células expostas ao metilmercúrio. 

 Adicionalmente, Groto (2009) estudando a exposição em modelos animais 

constatou que o Hg afeta o potencial antioxidante alterando as atividades de 

enzimas (glutationa peroxidase, catalase e moléculas antioxidantes (glutationa 

reduzida). Da mesma forma, Pinheiro (2005) estudando mulheres em idade 

reprodutiva na região do Tapajós observou alterações nos mecanismos de defesa 

antioxidante como altas concentrações de glutationa total, com provável acúmulo da 

forma oxidada. Encontrou ainda, baixa atividade das enzimas superóxido dismutase 

e catalase, podendo ser um marcador bioquímico de dano celular associado à 

exposição crônica ao Hg da dieta.  

Para combater os EROS, enzimas do sistema antioxidante representadas 

pela catalase (CAT), superóxido dismutase (SOD), glutationa redutase e glutationa 

peroxidase (GSH-Px) atuam anulando ou minimizando o estresse oxidativo. Por 

serem enzimas necessárias para a manutenção da vida, por estarem associadas ao 

processo de detoxificação nos seres vivos é de extrema importância a compreensão 

de seu papel e comportamento frente a exposição de metais, dentre estes, o 

mercúrio (COGO et al., 2009).  
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Segundo Campos et al. (2002) e Farias (2006), os danos oxidativos 

originados do mercúrio levam a alteração não somente nos níveis de enzimas 

antioxidantes mas nos constituintes metabólicos como o cobre, zinco e selênio. O 

mercúrio compete com esses elementos por seus ligantes biológicos, em especial o 

selênio que faz parte do sistema glutationa o que pode acarretar efeitos adversos na 

distribuição e homeostase de elementos essenciais do organismo (FRUSTACI et 

al.,2012). 

No Brasil, a exposição humana ao mercúrio tem sido avaliada em diferentes 

populações ribeirinhas da bacia Amazônica. No entanto, no que se refere à 

comparaçao de exposição de populações residentes em áreas estuárinas, marítimas 

e fluviais ainda são escassos. Assim, a investigação sobre o papel do mercúrio 

como interferente nos níveis oxidantes e antioxidantes endógenos, em populações 

ribeirinhas com exposição por longo período através da alimentação de pescado, se 

torna necessária, considerando o posíivel desequilibrio entre o sistema oxidativo e 

antioxidativo, o que contribui para o desenvolvimento de danos celulares e perda 

dessa proteção.  

Desta maneira, a análise de moléculas antioxidantes, como a glutationa, o 

grau de peroxidação lipídica e a capacidade antioxidante total (TEAC) poderão 

esclarecer algumas questões relacionadas à patogênese da intoxicação por 

mercúrio e assim auxiliar em propostas de prevenção e controle para essas 

populações, além de servir como sinal de alerta de contaminação e controle das 

atividades humanas sobre o ambiente (COGO et al.,2009). 

 A proposta deste estudo foi testar as hipóteses: - os níveis de exposição ao 

mercúrio são diferentes nas populações das diferentes regiões hidrográficas (fluvial, 

estuário e marítimo), baseado no número de refeições de peixes e associação entre 

as concentrações de mercúrio e os marcadores de estresse oxidativo, incluindo as 

TBRAS, GSSG e antioxidantes, GSH e TEAC. 
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2. JUSTIFICATIVA 

O mercúrio na forma química de metilmercúrio é um dos contaminantes 

ambientais mais nocivos à saúde humana, podendo provocar o estresse oxidativo e 

como consequência, diversos efeitos deletérios a saúde em diversos sistemas do 

organismo do homem em exposição, entre eles Sistema Nervoso Central (SNC), 

hepático, visual, fértil e cardíaco (GROTO et al., 2011). 

O monitoramento do estresse oxidativo em organismos humanos é importante 

e pode se dá através de diversos marcadores bioquímicos oxidativos e 

antioxidativos, entre estes a quantificação do MDA, um dos produtos secundários da 

peroxidação lipídica cuja quantificação pode ser realizada em amostras de plasma. 

Além da capacidade antioxidante total, marcador conhecido como TEAC, que 

representa os níveis antioxidantes enzimáticos e não enzimáticos, e, - a 

determinação dos níveis de GSH em eritrócitos (ANDERSON, 1985; GROTTO et al., 

2007). 

O nível de GSH em humanos durante a exposição ao Hg seja por via 

ocupacional ou por ingestão de peixes podem estar diminuídas, tornando o 

organismo mais susceptível a doenças causada pelas EROS. Assim, o controle dos 

níveis de GSH torna-se importante em pessoas expostas ao Hg, considerando os 

níveis normais de GSH em células de mamíferos que se apresentam na faixa de 0,5 

a 10 mmol L-1(RISHER & AMLLER 2005; GROTO et al., 2011) 

Ainda há divergências nos resultados de estudos em que avaliem os efeitos 

do mercúrio sobre o estresse oxidativo e as defesas antioxidantes. Poucos trabalhos 

avaliaram os níveis de GSH ou mesmo as enzimas deste sistema em humanos 

expostos ao mercúrio através da dieta. A maioria das pesquisas foi realizada em 

indivíduos expostos ao vapor de Hg, como o estudo conduzido por Barregard et al. 

(1990), que avaliaram a exposição ocupacional moderada em longo prazo, cujo 

atividade da GSH-Px em eritrócitos não havia sido afetada. No trabalho de 

QUEIROZ et al. (1998) os níveis de GSH se encontravam reduzidas em eritrócitos 

de 22 trabalhadores expostos também ao mercúrio inorgânico (Hgº). 

A maioria das pesquisas que investigaram os níveis de mercúrio em humanos 

foi realizada em populações ribeirinhas dependentes de pescado de áreas 



20 

 

  
  

  

contaminadas por influencia antropogênica (AKAGI et al., 1995; SANTOS et al., 

2000; SÁ et al., 2006 BASTOS, 2008; PINHEIRO et al., 2008; KHOURY et al, 2013). 

Não existem registros de estudos que realizem uma avaliação dos níveis de 

mercúrio influenciados pela ingestão de peixes em ribeirinhos de diferentes 

ecossistemas incluindo: rio, estuário, mar, e a possível associação aos componentes 

do sistema oxidativo e antioxidativo. 

Diante dos fatos, há necessidade de avaliar os efeitos do mercúrio sobre o 

sistema de defesa antioxidante em ribeirinhos de diferentes regiões hidrográficas da 

bacia Amazônica, como meio de investigar primeiramente a presença ou ausência 

do mercúrio nestes compartimentos ecológicos, a interação existente entre o hábito 

alimentar de consumo peixe contaminado por mercúrio e os indicadores bioquímicos 

de estresse oxidativo nestas populações. Desta maneira, vislumbra-se obter 

resultados inéditos na literatura sobre a exposição mercurial, considerando a 

inexistência de estudos em humanos no município do Limoeiro do Ajuru e 

Caratateua, ambas no estado do Pará. 

Além disso, o presente estudo poderá contribuir para a melhor compreensão 

da intoxicação pelo mercúrio, e, assim propor medidas para a prevenção desses 

agravos em áreas contaminadas a fim de prevenir e/ ou minimizar os danos 

causados no homem pelo mercúrio via estresse oxidativo, por meio de intervenções 

educativas, nutricionais e dietéticas.  
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3. REFERENCIAL TEÓRICO  

3.1 UM BREVE HISTÓRICO DO MERCÚRIO 

O Hg é um dos elementos químicos mais conhecidos desde a antiguidade, 

juntamente com ele está o ouro, prata, cobre, ferro, cromo e o estanho. Há relatos 

que o cinábrio (sulfato de mercúrio) era utilizado desde os primórdios em pinturas 

artísticas pelo homem, principalmente pelos chineses (3000 A.C), egípcios, sírios e 

Incas (BATTIEGELLI, 1994). 

O símbolo do mercúrio (Hg) originou-se do grego, hydro que significa água e 

argyros que era o nome grego da prata, assim os romanos latinizaram o nome para 

hidrargirium, obtendo-se Hg como o símbolo químico do mercúrio (MARQUES, 

2009). 

Na antiguidade, o Hg teve grande importância nos primeiros processos 

químicos, principalmente na descoberta de novos tipos de medicamentos, como 

aconteceu em 1530, quando o cientista Paracelso divulgou a cura da sífilis com 

algumas doses de Hg. No entanto, muitas pessoas morreram devido a sua alta 

toxicidade e atualmente ao oposto do que Paracelso pregava, é seguro manter-se 

distante desse elemento químico, já que a sua exposição pode causar danos 

irreversíveis a saúde do homem (MARQUES, 2009). 

O conhecimento dos efeitos tóxicos do mercúrio pelos romanos foi importante 

no Império Romano, que utilizavam as minas de cinábrio como local de punição para 

os desobedientes das leis da época. Muitos escravos foram expostos ao sulfato de 

mercúrio (HgS) no interior das minas levando-os à morte lenta e dolorosa. Mas o 

principal uso do Hg pelos romanos foi na decoração de vilas e na confecção de 

produtos de beleza. Com a queda do Império Romano o consumo de Hg começou a 

diminuir ficando restrito ao uso medicinal (CALABRESE E ASTOLFI, 1972). 

A aplicação industrial desse elemento químico e seus compostos, bem como, 

o uso dos organomercuriais na agricultura como pesticidas e fungicidas, no passado, 

resultaram em sérios problemas de contaminação de solos, águas e sedimentos 

(HEAVEN et al., 2000). Devido a muitas e distintas propriedades, o Hg ainda é 
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amplamente usado na indústria, chegando a ter no passado até mais de 3000 

aplicações (MALM, 1991).                

A Tabela 1 apresenta as principais formas químicas do Hg, suas respectivas 

propriedades, características e suas variadas aplicações industriais. 

 
 Tabela 1 – Relação entre a forma química, propriedades características e 
aplicações do Hg 

Fonte: MICARONI et al., 2000. 

 

3.2 ASPECTOS FÍSICOS QUÍMICOS DO MERCÚRIO  

   O mercúrio é um elemento químico identificado na tabela periódica como 

metal de peso atômico 200.6, número atômico 80, densidade 13,6, ponto de fusão -

38,83°C e ponto de ebulição em 356,6°C. Em seu estado elementar apresenta-se 

como um líquido branco-prateado, sendo também conhecido como mercúrio 

metálico ou elementar (Hg°) (BERLIM et al., 1986). 

  Pode ocorrer também em duas formas oxidadas: íon mercuroso (Hg2
+2) e íon 

mercúrio (Hg+2) além de diferentes espécies orgânicas (alquilmercuriais, 

Forma 
química 

 Propriedades 
Características 

Aplicações 

Metal -Líquido a temperatura ambiente, 
expansão volumétrica uniforme  
numa gama vasta de temperatura 
e não aderente às superfícies 
vítreas. 

  
-Baixa resistência elétrica e 
elevada condutividade térmica. 

 
 

-Elevado potencial de oxidação e 
relativo ao H2. 

 
-Facilidade para formação de     
amálgama com outros metais. 

  

-Barômetros,  
manômetros  e 
termômetros.                                          

           
 
 

-Materiais elétricos, 
eletrônicos e agentes 
termoestabilizantes. 

 
-Indústria de cloro        
soda. 

 
-Metalurgia,              
odontologia e                                       
exploração mineira. 

 
Compostos 
Inorgânicos 

 

   
 -Elevada  estéreo especificidade 

 

 
  -Catálise na indústria de  
  Polímero sintético.   

Compostos 
orgânicos 

-Poder de assepsia por oxidação 
matéria orgânica. 

-Inseticidas, bactericidas 
e fungicidas. 
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alcoximercuriais e fenilmercuriais) sendo os de maior interesse toxicológico os 

alquilmercuriais de cadeia curta, particularmente o monometilmercúrio (Mehg) + e o 

dimetilmercúrio (CH3)2Hg, onde cada um desses compostos apresenta diferentes 

propriedades físico-químicas e toxicológicas (BERLIM et al., 1986). 

 

3.3 CICLO BIOLOGICO DO MERCÚRIO NO AMBIENTE 

O Hg pode ser transportado a longas distâncias em escala global via 

atmosfera e por isso, a contaminação não está limitada a locais próximos às fontes. 

Embora a maior parte do Hg no ambiente seja inorgânica, parte dele, em especial 

nos ecossistemas aquáticos, é eficientemente convertido ao composto altamente 

tóxico, o metilmercúrio (MUNTHE et al., 2007). 

Na Figura 1 está representado o ciclo biogeoquímico do Hg nos diversos 

compartimentos do meio ambiente, ar, solo, água e peixes. Além do processo de 

oxi-reduçao e metilaçao do Hg por microrganismos presentes no sedimento dos rios.  

 

                  Figura 1 - Representação esquemática do ciclo biogeoquímico do mercúrio 
                  Fonte: SANTANA, 2009. 

 

  Os ecossistemas aquáticos têm diferentes habilidades para converter as 

cargas de Hg inorgânico em teores de metilmercúrio nos peixes, devido a uma série 

de fatores hidrológicos, de qualidade de água, de estrutura trófica e outros, que 

podem afetar a ciclagem e a bioacumulação do metilmercúrio. Inclui-se também, o 



24 

 

  
  

  

tempo e a magnitude da liberação do Hg depositado via atmosfera nos ecossistemas 

terrestres e desses para os aquáticos. Como resultado, corpos hídricos próximos 

uns aos outros, recebendo mesmas cargas de Hg atmosférico frequentemente 

mostram diferentes teores de Hg em peixes (CASTILHOS E RODRIGUES, 2007). 

O entendimento do ciclo biogeoquímico do mercúrio ainda é muito limitado, 

provavelmente por causa da complexidade e enorme diversidade da floresta tropical. 

Na Amazônia, várias condições contribuem para o depósito de Hg no sistema 

terrestre, incluindo a grande afinidade com os oxihidróxidos de Ferro (Fe) e Alumínio 

(Al), que são carreados por lixiviação durante o período de chuvas, onde as 

inundações fornecem material necessário para alteração de suas propriedades 

físico-química entre eles o processo de metilação no ambiente aquático. Além 

desses eventos, a atividade microbiana intensa e a diminuição do Ph favorecem a 

biodisponibilidade do Hg (COELHO E SOUZA, 2007).  

Em relação ao ciclo hidrológico na Amazônia e o comportamento do mercúrio 

no ambiente, ainda existem opiniões divergentes. Como Sampaio (2005) que aborda 

em sua pesquisa   a dinâmica deste metal na região Amazônica influenciado pelos 

períodos mais chuvosos e menos chuvosos (inverno e verão Amazônico) e conclui 

que esta variação,  exerce influência  positiva nos níveis de mercúrio no ambiente. A 

intensidade das chuvas pode disponibilizar mais mercúrio dissolvido e aumento da 

quantidade de matéria   orgânica. Outro estudo, contraria esta afirmação, cujos seus 

relatos sugerem que a estiagem favoreça a suspensão e movimentação do Hg 

contido nos sedimentos dos rios (LACERDA E MALM, 2008). Reforçando essa 

teoria, Coelho e Souza (2007) afirmam que, durante a seca as macrófitas se 

decompõem e o Hg possivelmente retorna aos sistemas atmosféricos e terrestres. 

Há evidencias que as macrófitas sejam o elo entre o Hg inorgânico e o Hg orgânico.   

 

3.3.1. A presença do mercúrio nos diferentes ecossistemas 

A Amazônia brasileira é detentora de vários cenários hidrográficos como: rios, 

lagos, igarapés, estuários e mares. Todos, com peculiaridades hidrodinâmicas 

distintas envolvidas no comportamento do mercúrio (SOUZA E BARBOSA, 2000; 

COELHO E SOUZA, 2007; LACERDA E MALM, 2008).  

Alguns componentes do meio como as bactérias sulfato redutoras, pH, 

salinidade, presença abundante de matéria orgânica, presença de íons cloreto, 



25 

 

  
  

  

sulfeto, nitrato, nitrito, localização geográfica, ou seja, regiões próximas a atividades 

de mineração e por fim comunidade planctônica podem viabilizar a mobilidade e 

alterações nas formas de espécies químicas do mercúrio nestes corpos d’água, 

potencializando a poluição mercurial, e definindo-o como um contaminante  global 

(BASTOS E LACERDA, 2004, LACERDA E MALM, 2008). Também deve ser 

considerado temperatura, luz solar e desmatamento que devem ser avaliados 

quando se busca a compreensão da dinâmica do Hg nesses ambientes (BISNOTI E 

JARDIM, 2004). 

  
3.3.1.1 Região Marítima 

 
O mar recebe em média 15% do mercúrio total (Hg-T) lançado no ambiente, o 

restante permanece entre estuários, oceanos e regiões costeiras vizinhas (MARINS 

et al., 1999). A sazonalidade, nas regiões de água salina exerce influência direta nas 

comunidades zooplactônicas. O período em que chuvas são escassas, a salinidade 

se torna mais acentuada dificultando a proliferação desta população; vale destacar 

que, os plânctons em ambientes abióticos são considerado um aliado favorável ao 

fenômeno de metilação do Hg (VERAS et al.,2007). 

As diferentes características físico químicas em áreas de uma mesma região 

marítima é uma realidade, como exemplo, a variação do pH. Vilhena et al. (2003) 

estudando os mangues do município de Marapanin, localizado na microrregião do 

salgado, no estado do Pará, obteve pH de 6,16. No entanto, em um estudo realizado 

por Leal, (2001) no município de Bragança, que também pertence a zona do salgado 

do estado do Pará, o pH detectado foi 6.36. Essas variações entre as regiões 

marítimas podem ser justificadas pela variabilidade na presença de matéria 

orgânica, topografias distintas dos terrenos e oscilações do clima nos períodos de 

mais e menos chuva. Embora ambientes ácidos contribuam para a metilação do Hg, 

fica claro que as características físicas químicas assumem papel fundamental nessa 

transformação. 

Níveis de mercúrio em animais marinhos já foram registrados. No estado de 

Pernambuco, Cavalcante (2003) investigou os níveis de mercúrio presentes em 

ostras capturadas na praia da Boa viagem, e encontrou valores que alcançaram 

551µg/g de Hg.   O autor associa esses achados à presença de uma indústria de 

cloro-soda próxima a praia, fortalecendo a ideia, que a interferência antropogênica é 
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uma condição importante na contaminação do meio ambiente e consequentemente 

na exposição humana. Os estudos realizados em regiões marítimas são de extrema 

relevância, uma vez que, é necessário investigar áreas marítimas impactadas pelo 

homem, e assim contribuir para mais laboratórios marítimos naturais para a pesquisa 

do mercúrio nesses ambientes. 

 

3.3.1.2 Regiões de Estuário 
 
As regiões estuarinas são semifechadas e sofrem a influência do mar e rios, e 

sua salinidade é influenciada diretamente pela ação das marés (LACERDA E MALM, 

2008).  

Os estuários atuam como mediadores do transporte de poluentes do 

continente para o mar, agindo como reatores biogeoquímicos que alteram a 

biodisponibilidade do mercúrio. Um dos processos mais importantes do mercúrio é 

sua interação com a matéria orgânica dissolvida que, aumenta a solubilidade e 

estabilidade do mercúrio em águas, favorecendo sua incorporação pelas cadeias 

alimentares e sua exportação para águas costeiras adjacentes (PARAQUETTI et al., 

2004; LACERDA E MALM, 2008). 

Na região estuarina, o processo de eutrofização resultante do lançamento de 

esgotos em corpos d’água pode ser crítico, gerando condições que potencializam os 

efeitos das substâncias tóxicas por tornarem essas mais solúveis e biodisponíveis, 

como no caso de diversos estuários ao longo da costa brasileira (LACERDA E 

LACERDA, 2008).    

Para Siqueira et al.(2005) o estuário santista, em São Paulo sofre total 

influência antropogênica. Neste estudo foi observado que os maiores ponto de 

contaminação por mercúrio nos sedimentos ocorriam nos pontos próximos de 

descarga dos efluentes submarinos na baía de Santos mostrando a força da 

influência antropogênica na avaliação da distribuição do Hg nos sedimentos desse 

estuário.  

Os coloides e o material particulado exercem um papel importante na 

distribuição dos metais no ambiente. Cujo primeiro são pequenas partículas que não 

sofrem ação da gravidade e, possuem um elevado número de grupos funcionais 

reativos envolvidos no transporte do mercúrio em relação à condutividade elétrica, 

profundidade e na interface continente- oceano. No entanto, é importante mencionar 
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que esta participação se devem as características hidrodinâmicas de cada 

ecossistema (MARQUES, 2010). O material particulado é citado por Paraqueti et al., 

(2002) em um estudo na zona estuarina do estado do Ceará, como um transportador 

de Hg para área costeira. Nesse estudo, os resultados obtidos mostraram que 

apenas 13% do Hg encontravam-se na forma dissolvida.  

Outra característica dos estuários são os animais aquáticos que os habitam. 

Estes são considerados jovens, ou seja, ainda não atingiram a sua maturidade 

sexual, e se alimentam principalmente de frutas e detritos, o que justifica os baixos 

níveis de Hg apresentados em alguns estudos com peixes em regiões de estuário 

(COLINO et al., 2009)   

 

3.3.1.3 – Regiões fluviais 

 

Na década de 80, alguns rios da região Amazônica foram amplamente 

impactados pela ação antropogênica por conta das atividades garimpeiras e 

construção de usina hidrelétrica. Dentre eles, o rio Tapajós e o rio Madeira, citados 

em vários trabalhos como elementos de investigação mercurial. Nestes rios, foram 

registradas concentrações significativas de mercúrio, em sedimentos, peixes e em 

humanos que residiam a suas respectivas margens, em virtude destas atividades 

(SANTOS et al., 2000; PINHEIRO et al., 2005, 2007; VERA, et al., 2007;BASTOS, 

2008;VIEIRA et al., 2011; PINHEIRO et al., 2012; IMAN AL SALEH et al., 2013). 

Para Bastos e Lacerda (2004), o mercúrio lançado nos rios da Amazônia na 

década de 80, ainda permanece ativo, distribuído em vários compartimentos fluviais, 

sujeitos a remobilização e incorporação biológica. Continua, portanto, uma ameaça à 

saúde do homem, alertando para a necessidade de um monitoramento em longo 

prazo, com o intuito de melhor compreensão do processo de biomagnificação, nos 

diversos ecossistemas. 

Outro agravante do mercúrio nos rios da Amazônia é sua presença natural 

encontrada no sedimento do rio Negro (SOUZA E BARBOSA, 2000). Esta 

característica amplifica sua bioacumulação nos animais aquáticos. Uma vez que, 

níveis acima de 500 ng/g já foram encontrados em tucunarés fora da zona de 

atividade garimpeira, sugerindo que a região Amazônica é um ambiente onde o 

mercúrio não necessita de interferências humanas para que possa alcançar a 
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comunidade aquática e populações que tenham nos frutos do mar, a sua principal 

opção de dieta alimentar (VERA et al., 2007). 

  

 

3.4 FORMAS DE EXPOSIÇÃO HUMANA AO MERCÚRIO 

Existem duas maneiras para o Hg chegar ao homem, a primeira é através da 

atividade ocupacional, cuja exposição ocorre pela inalação do vapor de Hg e/ou 

absorção cutânea (GIODA et al.,2007).  

Como exemplo de exposição ocupacional ao Hg encontram-se as atividades 

odontológicas através da manipulação de amálgamas dentárias, uma vez que, 

alguns tipos consistem em aproximadamente 50% de Hg combinado com outros 

metais (35% de prata e 15% de cobre e vestígios de zinco). Esses tipos de 

amálgamas emitem Hg sob a forma de vapor que é inalado e absorvido na corrente 

sanguínea (GIODA et al.,2007). 

Estudo de Hoyos et al.(2011) com trabalhadores expostos e não expostos ao 

mercúrio pela atividade garimpeira detectou níveis importantes na urina dos 

garimpeiros, e acima dos valores aceitos pela WHO de 35 mg/L, e diferença 

estatística na comparação das concentrações de Hg em indivíduos expostos e grupo 

controle.  

Outra forma de exposição ao Hg é através da ingestão de alimentos 

contaminados, sendo o peixe o mais implicado nessa via, em que o tecido capilar é 

citado na literatura como o mais indicado para detecção do composto orgânico por 

ingestão de pescado, devido as suas características de afinidade a componentes 

sulfídricos presentes em proteínas capilares como a queratina (SOUZA & 

BARBOSA, 2000, SANTOS et al.,2003; VERA et al., 2007; BASTOS, et al., 2008, 

FARIAS, et al., 2010).  

A exposição ao Hg é frequente pela via alimentar, considerando os teores do 

metal encontrados em peixes, permitindo supor que no decorrer do tempo essa 

situação possa se agravar, principalmente em comunidades cuja dieta não é 

diversificada e apresenta deficiência nutricional. (FARIAS, et al., 2010).  

Em virtude dos acidentes ocasionados pelo mercúrio que resultaram em 

vários casos de intoxicação, o conhecimento dos níveis de tolerância estabelecidos 

por entidades governamentais são necessários a fim de auxiliar na identificação de 
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grupos populacionais específicos que podem estar em risco (WHO,2008). No Brasil, 

o órgao responsavel é o Ministério da saúde, auxiliado pelo Conselho Nacional do 

Meio Ambiente (CONAMA)  e a Agencia Nacional de Vigilancia Sanitária ( 

ANVISA,1998). 

Na Tabela 2 seguem as principais fontes de exposição humana ao Hg e os 

seus respectivos valores de referência estabelecidos pela legislação Brasileira 

(OMS). 

 

Tabela 2 - Níveis de concentração de Hg estabelecidos pela OMS. 

Fontes de exposição Valores de referencia  

Água Potável                      0,001mg/L   

Peixe piscívoro                         1     mg/g  

Peixe não piscívoro                         500 ng/g   

Solo                         0,5 mg/g  

Ar                         2     µg/g   

Fonte: FIT, 2010. 

 

3.5 ATIVIDADES ANTROPOGENICAS, A PROBLEMATICA DO MERCÚRIO 

NA AMAZÔNIA 

  Na Amazônia Brasileira, além da presença natural de Hg nos solos, outros 

fatores podem contribuir para a sua biodisponibilidade. Dentre essas, atividades 

antropogênicas como a construção de barragem, desmatamento, queimadas, 

agriculturas e atividade mineradora (BASTOS E LACERDA, 2004). 

Os solos amazônicos apresentam elevadas concentrações de mercúrio 

natural o que favorece a contaminação em peixes mesmo em regiões livres da 

influência humana (SOUZA & BARBOSA, 2000). Além do seu transporte via 

atmosfera, que amplia a contaminação ambiental na Amazônia (HACON et al., 1995) 

As construções de barragens disponibilizam ainda mais o mercúrio, a partir da 

população de plânctons da região. Estudo realizado por Nascimento et al. (2009) no 

reservatório de uma usina hidrelétrica na Amazônia mostrou, que os níveis de 

mercúrio em plânctons são influenciados pelo aumento do fluxo de água do 

reservatório, que disponibiliza por meio da resuspensão mais matéria orgânica do 

sedimento.  
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A presença de atividade garimpeira na Amazônia e características físico 

químicas próprias do ambiente são fatores relevantes na biomagnificação deste 

elemento químico.  Meios aquáticos com pH’s baixo e escassez de oxigênio 

viabilizam a formação de metilmercúrio. (LACERDA & MALM, 2008).  

No Brasil, durante a corrida do ouro, utilizava-se o mercúrio como parte do 

processo de separação, este era usado sem fiscalização e lançado no ambiente 

aquático, terrestre e atmosférico, contribuindo para uma contaminação ambiental, 

exposição ocupacional e comprometimento da qualidade de vida dos moradores que 

residiam às margens dos rios (MALM et al., 1997).  

Assim, a atividade antropogênica e a biodisponibilidade do mercúrio no 

ambiente aquático é decisiva para o acumulo em tecidos de peixes, que são 

consumidos principalmente por populações ribeirinhas da Amazônia (VIEIRA et al., 

2011).  

Vários estudos já foram realizados em humanos, residentes as margens dos 

rios da Amazônia, em áreas livres e expostas ao mercúrio. Neste último, valores 

acima de 10 µg/g já foram quantificados em amostras de cabelo de ribeirinhos e 

indígenas (AKAGI et al., 1995; SÁ et al, 2006, PINHEIRO, et al., 2008; KHOURY et 

al., 2013). 

 Em animais aquáticos estudo realizado na Amazônia por Silva et al (2006), 

encontraram níveis de mercúrio total de 669 ng/g, entretanto, é importante 

considerar a variabilidade dos níveis de Hg em peixes de acordo com os hábitos 

alimentares, carnívoros e herbívoros, havendo maior bioacumulação a favor dos 

primeiros, devido a sua posição na cadeia alimentar como exemplo Plagioscion spp, 

Pseudoplalystoma fasciatum, Osteoglossum bicirrhossum (pescada, surubim, 

aruanã).  

Rabito (2011) investigando os níveis de mercúrio presentes em amostras de 

C. monoculus (tucunaré), espécie considerada de grande representatividade 

ecológica, relevância nutricional e capturadas das águas da usina hidrelétrica de 

Samuel localizada no Rio Madeira, a concentração máxima nestes peixes atingiu 

1,53 µg/g de Hg, níveis superiores para o consumo humano (500 ng/g), reforçando a 

preocupação quanto à contaminação por mercúrio nos peixes da Amazônia. 

 Amazônia é detentora de uma grande diversidade de peixes e frutos, o que 

deveria representar uma abundante oferta e utilização de proteína de boa qualidade 
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biológica, calorias, vitaminas, minerais e assim viabilizar um adequado padrão de saúde, 

nutrição e qualidade de vida para sua população (ALENCAR et al., 2007). No entanto, 

quando os níveis de Hg encontrados nos peixes consumidos pelos amazônidas são 

impróprios ao consumo, estes podem comprometer a saúde da população caso não 

haja implantação de medidas educativas que orientem para a escolha de espécies 

menos contaminadas (ALMEIDA et al., 2006). 

Ainda que alguns estudos sugiram que os níveis de contaminação por Hg 

estejam diminuindo em humanos da região Amazônica, como a região do Tapajós 

no estado do Pará, no qual é considerada exposta ao Hg (PINHEIRO et al.,2012 e 

KHOURY et al., 2013) isso não acontece no meio ambiente, principalmente em 

peixes da região Amazônica, já que estes apresentam um nível de Hg elevado 

principalmente de metilmercúrio (ARRIFANO,2011). 

Desta maneira, as pesquisas na Amazônia pautada na exposição humana e 

contaminação ambiental por mercúrio, ainda não estão bem definidas. Uma vez que, 

elevados níveis Hg ainda são registrados nos rios e em populações residentes nesta 

região. Embora sejam numerosos os registros de publicações nesta temática, ainda 

há necessidade de mais estudos para uma melhor compreensão dos processos de 

biomagnificação e bioacumulação deste elemento (HACON et al., 2008). 

 

3.5.1 A ingestão de peixe como principal via de exposição ao mercúrio na 

Amazônia  

A contaminação por Hg em peixes é de extrema relevância. Concentrações 

de mercúrio total (Hgtotal) encontradas em diferentes espécies de peixes capturados 

em diferentes áreas da bacia Amazônica mostram que a contaminação do 

ecossistema aquático é abrangente. Algumas espécies de peixes consumidos pela 

população ribeirinha do Rio Madeira segundo estudo de Bastos (2008), e na região 

do Tapajós respectivamente revelaram-se impróprias para consumo (SANTOS et al., 

2000; VERA et al.,2007).  

 No Brasil, os limites estabelecidos pela legislação vigente para consumo 

seguro de peixes é de 0,5 mgHg/kg para pescado não-predador (herbívoro) e de 1,0 

mgHg/kg para pescado predador ou piscívoro, mas existem outros parâmetros que 

podem ser considerados (SWEET & ZELIKOFF, 2002). A Organização Mundial de 

Saúde, determina 0,5 mgHg/kg para peixes predadores e 0,2 mgHg/kg para 
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herbivoros. A organização internacional de consumo alimentar estabelece 0,5 

mgHg/kg para peixes herbívoros e 1.0 mgHg/kg para peixes de habito carnívoro. No 

entanto este último se refere à forma de metilmercurio. 

 Algumas espécies de peixes em áreas sob influência da garimpagem de ouro 

apresentam valores próximos aos de grandes predadores como tubarões, que em 

geral, possuem concentrações de Hg acima do limite permitido pela WHO 

(CASTILHOS E RODRIGUES, 2007). 

Na tabela 3 segue descrito valores de concentração de mercúrio de algumas 

espécies em um estudo realizado por Bastos et al., (2008) na região Amazônica. 

 

Tabela 3- Concentração de Hg- T em peixes na região Amazônica 

Espécie   Nome            

Comum 

  Hábito 

Alimentar 

Total de              

µg/K 

-B.flavicans   Dourada      Carnívoro  0.907 
-S.rhombeus   Piranha Preta     Carnívoro  1.697 
-P.fasciatum   Surubim       Carnívoro  0.660 
-P.squamossimus  Pescada      Carnívoro  0.449 
-B.filamentosum  Filhote               Carnívoro   1.359  
-C.ocelaris    Tucunaré                    Carnívoro  0.524 
-H.malabaricus  Traíra      Carnívoro  0.432 
-A.gigas          Pirarucu       Piscívoro  0.343 
-L.varia     Piau       Herbívoro  0.151 
-L.friderici                 Aracu       Herbívoro  0.334 
Fonte: BASTOS et al., 2008. 

 

Além disso, nas áreas sem impacto da atividade garimpeira, também já foram 

relatados níveis elevados de Hg em peixes como 1,336 mg/g (FAIAL et al.,2005). 

Esse comportamento pode ser explicado pela volatilidade do Hg facilitando seu 

transporte na atmosfera a longas distâncias. Estudo sobre taxas de emissão de Hg 

dos rios, cuja forma volátil (Hg0) apresentou concentrações até 20 vezes maiores 

que sua saturação, indicou perda considerável para a atmosfera através da 

volatilização (AMOUROUX et al., 1999). 

Estudo de Rabitto et al (2011), realizado em na reserva de Samuel, 

considerada uma área não afetada pela atividade garimpeira, investigou os riscos 

potenciais do Hg em amostras de Chicla Monolucus, nome comum tucunaré. Seus 

resultados mostraram que mais de 40% das amostras estavam com níveis de Hg 
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acima do recomendado pela WHO. Foram observadas também alterações 

neurológicas detectadas por exames histopatológicos naquelas amostras. Este 

estudo mostrou que a população selvagem de peixe é afetada pela exposição 

crônica ao mercúrio, significando risco também para os peixes que se alimentam 

destas populações. Finalmente, os resultados demonstraram sobretudo que a C. 

monoculus é um importante veículo para a exposição humana ao mercúrio neste 

reservatório,  e necessário um contínuo biomonitoramento dos níveis de Hg, a fim de 

gerir o risco de exposição para as populações humanas. 

Ainda que a exposição dos animais aquáticos ocorra sob concentrações de 

Hg baixas, em ambientes moderadamente contaminados por um longo período de 

tempo, essas podem trazer danos ao crescimento, sobrevivência e reprodução de 

comunidades de organismos, comprometendo seriamente a biodiversidade e 

manutenção dessas comunidades; assim como trazer danos deletérios a saúde 

humana devido ao seu efeito acumulativo através de ingestão diária de peixe 

levemente contaminado ( FILHO et al., 2008 ; VIEIRA et al.,  2011; AMARO et al., 

2014). 

O hábito alimentar do pescado e local de captura são informações relevantes 

na hora da escolha da espécie para consumo. Uma vez que, grandes variações de 

Hg-T intra e inter especies foram encontradas a partir de uma mesma fonte, e/ ou de 

fontes variadas. Os maiores valores encontrados foram em peixes piscivoros e 

onivoros com concentrações acima de 0,5 mg/g em alguns casos e os locais de 

captura em regiões proximas a garimpo ou com registros de grandes impactos 

ambientais, como a construção de barreiras, queimadas e desmatamento 

(LACERDA E MALM, 2008; ARRIFANO, 2011; AMARO et al., 2014). 

O consumo de peixe é o principal contribuinte para o risco de mercúrio para  

os seres humanos e animais selvagens. Esta toxicidade levou órgãos reguladores  

concentrar em peixes como um organismo alvo para proteger a saúde dos seres 

humanos e outros organismos sensíveis. Diferentes diretrizes foram estabelecidas 

para regular a ingestão de mercúrio, especialmente em relação ao consumo de 

frutos do mar. A OMS recomenda um consumo adulto de menos de 0,3 mg de 

mercúrio por pessoa na semana (WHO,1990). 
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3.6 MECANISMOS DE AÇÃO TÓXICA DO Hg BASEADO NO ESTRESSE 

OXIDATIVO 

 

Efeitos do estresse oxidativo em nível celular resultantes da exposição ao 

metilmercúrio têm sido relatados na literatura, entre eles, a peroxidação lipídica, 

alteração dos níveis de glutationa (HIRAYAMA & YASUTAKI, 2001; PINHEIRO et al., 

20005; ATLIN & CALIM, 2007) e danos ao Acido Desoxirribonucleico (DNA) 

(BJOUBIRRA et al., 2000; FANTINEL,2012). 

No estudo de Glasse (2010) com animais expostos ao metilmercurio foi 

observada a indução do estresse oxidativo, diminuição da atividade dos complexos 

da cadeia respiratória e inibição severa da enzima creatina cinase, tanto em 

sistemas in vivo como in vitro. Dessa maneira, fica claro que o metilmercúrio tem 

capacidade para prejudicar a produção de Adenosina triphosohato –ATP, tendo 

como alvo a mitocôndria e o metabolismo energético. 

Os compostos de Hg atuam no ciclo redox celular, induzem a formação de 

espécies Reativas de Oxigênio (STOHS E BAGCHI,1995; CLARKSON,1997, 

MILAEVA et al., 2004). As EROS apresentam elétrons não pareados em sua órbita 

externa e sua produção ocorre, sobretudo nas mitocôndrias, membranas celulares e 

no citoplasma (ANDRADE JR et al.,2005). Além disso, a base da mobilidade e 

toxicidade do Hg no corpo são os grupos tióis o que dificulta o conhecimento do 

inicio da toxicidade desse metal (CLARKSON, 1997). 

Ligados a esses tióis os metais tem maior facilidade de entrar em vários tipos 

celulares via mimetismo molecular. Esse fenômeno refere-se aos íons metálicos com 

grupos núcleofilicos que se ligam em certas biomoléculas resultando na formação de 

complexos organometálicos que podem se comportar ou servir como estruturas 

homólogas de outras biomoléculas endógenas (BRIDGES & ZALLUPS, 2005). 

Em estudo recente conduzido por Silva Espin et al. (2014) em amostras de 

abutres expostos ao mercúrio através da alimentação de dois locais distintos da 

Espanha, foram pesquisados os níveis necessários de alguns metais, entre eles o 

mercúrio, para a indução do elementos do sistema antioxidante. Níveis acima de 3 

µg/g já eram suficientes para o aumento da atividade enzimática da SOD, e 

formação de substância reativas ao ácido tiobarbitúrico- TBRAS, produto da 

peroxidação lipídica de membranas celulares. Neste estudo, ainda foi possível 
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mostrar que as enzimas SOD, CAT, GSH-x e presença de peroxidação lipídica em 

amostras são biomarcadores importantes na avaliação do status oxidativo em 

sistemas biológicos. 

 

3.6.1 O Hg e a peroxidação Lipídica  

Na presença de oxigênio os radicais livres podem causar peroxidação dos 

lipídios das membranas e organelas celulares. A lesão oxidativa é desencadeada 

quando as ligações duplas de ácidos graxos insaturados dos lipídios das 

membranas são atacadas por radicais livres derivados do oxigênio, particularmente 

pelo radical OH (FREEMAN & CRAPO, 1982; DEBY &; PINCEMAIL, 1986). 

As interações lipídio-radical geram peróxidos, os quais são instáveis e 

reativos, e sobrevêm uma reação em cadeia auto catalítica (denominada 

propagação) que, podem resultar em lesão extensa das membranas, organelas e 

células (VACA E WILLIAN HARMS-RINGDAHL, 1988) 

Dessa maneira, os efeitos celulares relacionados à peroxidação lipídica via 

estresse oxidativo podem levar a transtornos da permeabilidade celular alterando o 

fluxo iônico, o que resulta na perda da seletividade e comprometendo os 

componentes da matriz extracelular como os proteoglicanos, colágeno e elastina 

(VACA, WILLIAN HARMS-RINGDAHL, 1988; BABER E HARRIS, 1994). Além de 

contribuir na formação de hidroperóxidos lipídicos e aldeídos, tais como o 

malondialdeído, 4-hidroxinonenal e isoprostanos, que podem ser detectados em 

amostras biológicas e utilizados para se avaliar o estresse oxidativo (LIMA E 

ABDALLA 2001). 

O equilíbrio entre a produção e o combate de radicais livres é fundamental 

para manter a integridade das estruturas moleculares – proteínas, lipídios, 

carboidratos, nucleotídeos –, necessária para sustentar a homeostase metabólica. A 

peroxidação lipídica induzida por radicais livres é um dos danos moleculares mais 

expressivos do processo metabólico degenerativo molecular (SANTOS et al., 2007). 

Aminoácidos como triptofano, cisteína, histidina e tirosina também podem 

sofrer modificações por conta da exposição ao mercúrio via peroxidação lipídica, o 

que torna esse evento preocupante, uma vez que os aminoácidos participam na 

formação de algumas proteínas o que pode resultar em processos mutagênicos 
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(ROVER JÚNIOR et al., 2001). Allen et al. (2002) também observaram alterações no 

transporte, inibição e captação da cisteína em astrócitos quando expostos ao 

metilmercúrio e consequente diminuição dos níveis de glutationa reduzida (GSH).  

Recentemente estudo conduzido por Rodrigues et al. (2013), utilizando 

baratas Nauphoeta Cinerea expostas de forma aguda a 40 mg/L de HgCl2, durante 

sete dias, observaram aumento na formação de TBRAS, hidroperóxidos e 

dimunuição dos níveis de GSH. A indução dos sinais de estresse oxidativo e inibição 

de integrantes do grupo de antioxidantes na presença de Hg foram claramente 

observadas in vivo, além da modulação do taxa de sobrevivência dos insetos 

utilizados neste experimento. 

 

3.6.2 O Hg e o sistema glutationa 

No sangue praticamente todo o metilmercúrio encontra-se ligado à albumina, 

glutationa e cisteína (HIRAYMA et al.,1980; YUSUTAKE et al., 1991; ALENNA et 

al.,2001). Essas formas conjugadas ao mercúrio circulam facilmente pela corrente 

sanguínea e em alguns casos permitem melhor absorção e captação do mercúrio 

pelos tecidos (HIRAYMA et al.,1975; 1980; ROOS, 2009). 

A alta afinidade do metilmercúrio pelos grupos tióis configura como a principal 

responsável pela diminuição dos níveis intracelulares de GSH (ALENNA et al.,2001), 

conforme achados de Ashour et al.(1993) que investigou os teores de GSH e a 

atividade da enzima GSH-Px  a fim de buscar a toxicidade do metilmercúrio em 

hepatócitos de ratos, e como resultado a GSH se mostrou deprimida em altas 

concentrações do metal nas amostras avaliadas. 

A glutationa é considerada o principal antioxidante endógeno do organismo, 

responsável pela manutenção do estado redox normal. A forma reduzida da 

glutationa mantém os grupos tióis das proteínas estáveis, reduz ligações dissulfeto 

induzidas pelo estresse oxidativo, neutraliza radicais livres, dentre outras funções. 

Por isso, a concentração intracelular da GSH é um indicador da capacidade da 

célula em manter sua homeostase (SOUZA et al.,2004). Seus níveis podem ser 

quantificados em eritrócitos conforme modelo descrito por Anderson (1985).  

O metilmercúrio conjuga-se ao grupamento-SH da GSH e aos resíduos de 

CYS, minimizando os seus efeitos, impedindo a sua ligação com proteínas celulares 

(RISHER & AMLER,2005). É importante mencionar que a CYS é um importante 
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precursor da GSH, e sua concentração intracelular é um fator determinante da GSH 

(BANNAI, 1984). Desta maneira, altas concentrações de Hg no corpo podem levar 

ao esgotamento das defesas antioxidantes como a glutationa, favorecendo os 

eventos relacionados à produção exacerbada de EROS contribuindo ao 

aparecimento de doenças ocasionadas pelo EO (STHOLS & BAGHI,1995, 

ANGUSTI,2007).  

Wolf e Baynes (2006) investigando as habilidades do mercúrio em causar 

disfunção em monocamadas de células endotelial de artérias bovinas em níveis 

baixos de Hg detectou depleção dos níveis de GSH. No entanto, os níveis de GSH 

se mostraram mais elevados em concentrações mais altas do metal sugerindo que 

exposições mais elevadas ao metal podem ter uma ação menos citotóxica, 

funcionando como uma resposta compensatória de proteção, o que poderia explicar 

o limiar de toxicidade do Hg em algumas populações já estudadas. 

 

3.6.3 O Hg e o DNA 

Em decorrência da diminuição dos níveis de GSH no sangue, em situações 

de exposições humana ao mercúrio, concentrações de peróxido de hidrogênio 

podem aumentar, uma vez que a forma GSH-Px tem como uma de suas 

especialidades converter H2O2 em H2O (LUND et al., 1991, NISHIOKU et al.,2000) .  

O acúmulo de H2O2 reage facilmente com outros íons metálicos como ferro e 

cobre, em uma reação denominada reação de Fenton formando o radical hidroxila 

(OH). Esse radical tem grande afinidade pelos ácidos nucléicos desencadeando 

efeitos genotóxicos sistêmicos que levam a quebras no DNA e ao acúmulo de 

mutações que podem tornar a célula disfuncional ou desencadear sua morte via 

apoptose pela ativação de caspases ou necrose (LUND et al., 1991, NISHIOKU et 

al.,2000). Chunying Chen et al. (2005), contribui com esta afirmação, pois admite 

que a quebra do DNA pode estar associado com a produção de radicais livres in vivo 

causada pelo mercúrio, indicando que ocorre hidroxilação de bases de DNA, por 

meio da reação deste com o radical Hidroxila.   

As alterações genéticas têm sido associadas à exposição ao mercúrio em 

humanos. Skerfving et al.(1970) relataram uma correlação positiva entre as 
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concentrações de Hg no sangue e aberrações cromossômicas em linfócitos de 

pessoas que consumiram peixes contaminados por Hg. 

Estudos associaram alterações cromossômicas à intoxicação por mercúrio no 

sistema masculino reprodutivo o que resulta na redução da motilidade espermática e 

ruptura cromossômica na cabeça do espermatozoide, formando assim 

microvesículas de tamanho variado (ALABI, et al.,1985; CASTELINNI et al.,2009) 

Adicionalmente, o estudo de LIU et al.(2011) observou que o mercúrio foi 

capaz de induzir a teratógenos e a morfogênese de vermes nematódeos machos 

(Caenohabitidis elegan) via estresse oxidativo. Colaborando com esse achado, 

Fatinel (2012), estudando a genotoxicidade do metilmercúrio detectou diversos 

efeitos adversos na qualidade espermática do sistema reprodutor masculino in vitro, 

entre eles a degeneração testicular. 

Estudo conduzido por Elbaz et al. (2010) detectaram alterações na expressão 

de genes responsáveis pelas atividades das enzimas SOD e CAT em 

Chlamydomonas reinhardtii. Nessa Investigação, também foi avaliada a transcrição 

D1-pirrolina-5-carboxilato de etilo sintetase sob o efeito de Hg, uma enzima-chave 

da biossíntese de prolina e da heme oxigenase-1 (HO-1), responsáveis pela 

regulação da tolerância a metais; manifestações de ambos se apresentavam super 

reguladas por exposição ao Hg. Estes dados indicaram que o estresse oxidativo 

induzido pelo mercúrio foi responsável pela perturbação do crescimento celular e 

das defesas antioxidantes em C. reinhardtii 

Iman al-Salle et al.(2012) estudando biomarcadores do estresse oxidativo na 

urina de crianças com restaurações de amálgama, entre eles o MDA e a 8-OH-

2Deoxyguanosina (8-OhdG), sendo este último considerado produto de danos 

oxidativo no DNA De Marco et al. (2012) mostrou uma forte associação da 8-OHdG, 

com exposição a longo prazo e a baixos níveis de Hg, sugerindo uma resposta de 

dose e efeito.  

Em ribeirinhos da Amazônia com grande consumo de peixe na dieta foram 

observadas alterações no índice mitótico, efeito clastogênico causando quebra de 

cromátides (AMORIM et al., 2000). Nesse estudo, há uma clara associação entre 

metilmercúrio e lesão citogenética em linfócitos de pessoas apresentando 

concentrações menores que 50 µg/g de Hg. Níveis iguais ou maiores de 50 µg/g de 
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Hg em amostras de tecido capilar são considerados de risco para o aparecimento de 

sinais clínicos iniciais de intoxicação (WHO, 1990). 

 

3.7  INTERAÇÃO ENTRE O MERCÚRIO E ANTIOXIDANTES ENDOGENOS  

O principal mecanismo de detoxificação do mercúrio é sua interação com a 

molécula de glutationa, visto as suas características sulfidrilicas, favorecendo sua 

ligação aos compostos de Hg (RISHER E AMLER, 2005). Além disso, esse 

complexo é apontado durante a eliminação do metal na bile, cuja taxa de secreção 

do mesmo parece ser dependente do teor de GSH (BALATORI E CLARKSON, 

1985)  

A glutationa é um tripeptídeo que possui radical sulfidrila na sua estrutura e se 

apresenta na forma reduzida de tiol (GSH) e na oxidada (GSSG), na qual dois 

tripeptídeos são ligados por uma ponte dissulfeto. A enzima responsável pela 

redução de GSSG a GSH é a glutationa redutase, uma flavoproteína que utiliza 

NADPH como fonte de elétrons e prótons para a reação de redução (BERG et al., 

2004).  

 

 

 

A glutationa peroxidase, exerce função importante na oxidação e na 

desintoxicação de substâncias geradas pelos xenobióticos, como peróxido de 

hidrogênio ou peróxidos orgânicos, cofatores para formação de GSSG (TEKMAN et 

Figura 2 – Interconversão nas suas formas reduzidas (GSH) e oxidada (GSSH pela 
ação das enzimas glutationa (GPX) glutationa oxidas e (GO) e glutationa redutase (GR). 
Fonte:ROVER, J. et al.,2001 

http://www.google.com.br/url?sa=i&rct=j&q=esquema+da+gluationa&source=images&cd=&cad=rja&docid=Sr6qPXRM3EdJiM&tbnid=32NCt28gU2ugnM:&ved=0CAUQjRw&url=http%3A%2F%2Fwww.scielo.br%2Fscielo.php%3Fscript%3Dsci_arttext%26pid%3DS0100-40422001000100019&ei=gKsbUZWHFous8QSd5oHQBw&bvm=bv.42261806,d.eWU&psig=AFQjCNGjdA0xZ-SwJDYqsvTZEB51GwD_yw&ust=1360854260066787
http://www.google.com.br/url?sa=i&rct=j&q=esquema+da+gluationa&source=images&cd=&cad=rja&docid=Sr6qPXRM3EdJiM&tbnid=32NCt28gU2ugnM:&ved=0CAUQjRw&url=http%3A%2F%2Fwww.scielo.br%2Fscielo.php%3Fscript%3Dsci_arttext%26pid%3DS0100-40422001000100019&ei=gKsbUZWHFous8QSd5oHQBw&bvm=bv.42261806,d.eWU&psig=AFQjCNGjdA0xZ-SwJDYqsvTZEB51GwD_yw&ust=1360854260066787
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al., 2008). Ela apresenta um átomo de selênio (Se) ligado ao seu centro reativo, em 

forma de seleneto (enzima-Se-) que reduz o substrato peróxido a um álcool, que por 

sua vez, oxida o ácido selenênico (enzima-SeOH). Essa reação permite a interação 

da enzima com a glutationa reduzida formando seleno-sulfeto (enzima-Se-S-

Glutationa). A interação desse complexo com a segunda molécula de glutationa 

reduzida forma a GSSG, que regenera a forma ativa da enzima (BERG et al.,2004). 

A quantidade mínima de SE para atividade perfeita da GSSG é de 80 ug/L, quando 

esses níveis se encontram abaixo de 20 ug/L, o limite limiar para a doença de 

Keshan (IMAN AL-SALEH et al., 2013). 

    De maneira interessante, Iman al- Saleh et al. (2013), estudando a 

concentração de selênio e Hg transferidos de forma vertical, observou que tanto o 

Se quanto o Hg foram detectados em placenta, com uma quantidade favorável ao 

Se quando comparada ao mercúrio. Essa desproporção entre o Se eo Hg, pode ser 

explicada pelo tempo de exposição, que por sua vez pode afetar a biodisponibilidade 

do Hg. Outro achado neste estudo foi a associação entre os níveis de Hg/Se 

associado positivamente aos de MDA em tecidos placentários. 

Em relação às enzimas catalase e superóxido desmutase já foi comprovado 

que a exposição ao Hg pode interferir em suas atividades. No entanto, estudos 

demonstram diferentes resultados na literatura relacionados a essas enzimas 

conforme demonstrou estudos de Arizan, Bullat et al. (1998) e Hussan et al.(1999). 

Arizan (1998), demonstrou que cloreto de mercúrio (HgCl2)  induz a formação 

de H2O2, estimula a atividade da SOD e não afeta a atividade da CAT e da GSH-Px, 

entretanto Bulat et al. (1998) estudando trabalhadores expostos ao Hg inorgânico 

em ambas as enzimas (CAT e GSH-Px) encontravam-se diminuídas. Os estudos de 

Hussan et al.(1999) demonstraram que HgCl2, administrados em camundongos, ao 

invés de reduzir as defesas antioxidantes, causava uma elevação nas atividades da 

SOD, GSH-Px e GSH. 

Em ratos machos Wistar, Gutierres (2002) verificou que o Hgcl2 produziu 

modificações tempos-dependentes na atividade das enzimas antioxidantes e no 

nível de antioxidantes não enzimáticos hidrossolúveis em período subagudo, agudo 

e crônico, no plasma dos animais experimentais. 

Entre as proteções não enzimáticas compreende além da glutationa, as 

vitaminas E (α-tocoferol) e C (ácido L- ascórbico). A vitamina E é uma molécula 
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lipossolúvel e tende a se concentrar no interior das células, agindo sinergicamente 

com ascorbato. Ambos os radicais não são muitos reativos inviabilizando o processo 

de lipoperoxidação (MEISTER et al.,1983). No entanto Zalups et al. (2000) 

demonstrou em seus estudos que a exposição ao mercúrio pode reduzir as 

concentrações de vitamina C. 

 No que se refere aos antioxidantes, se tem defendido o estudo da 

capacidade antioxidante total (TEAC). Nessa análise, leva-se em conta a ação 

acumulativa de todos os antioxidantes presentes; obtém-se um parâmetro integrado, 

capaz de revelar nuances acerca do delicado equilíbrio redox existente in vivo. A 

medida do TEAC auxilia na avaliação dos fatores nutricionais, fisiológicos e 

ambientais do balanço redox em seres humano (GHISELLI, et al.,2000). 

A quantificação da atividade antioxidante não enzimática se dá através da 

captura do radical 2.2’ -azinobis (3-etilbenzotiazolina-6-ácido sulfônico) (ABTS), 

gerado através de uma reação química, eletroquímica ou enzimática. Nessa técnica 

mede-se a atividade de compostos de natureza hidrofílica e lipofílica (KUSKOSKI et 

al.,2005). 

3.8 DANOS DECORRENTES DA EXPOSIÇÃO AO Hg 

A exposição a forma orgânica do mercúrio (metilmercúrio) representa um 

perigo a saúde humana. Esse fato é atribuído a sua maior solubilidade em lipídios 

atravessando com facilidade a membrana plasmática, barreira placentária e 

hematoencefálica (USEPA, 1997), podendo desencadear problemas cognitivos, 

motores, visuais, auditivos, cardíacos, fertilidade e entre outros problemas de saúde 

(GUALAR et al., 2002; HACON,2008; DUTRA et al.,2010; FATINEL, 2012). 

Dutra et al.(2010), estudando dois grupos de adolescentes um exposto ao Hg 

e outro não exposto, identificou no primeiro grupo desempenho inferior ao segundo 

grupo estudado com resultados estatisticamente significantes para os testes de 

memória, sequência verbal, além de observar a presença de alterações nos 

processos auditivos na percepção de sons breves e sucessivos. 

Os distúrbios auditivos são frequentemente observados e são caracterizados 

por hipoacusia neurológica, particularmente, pela surdez de labirinto (cortical 

temporal) posterior. O individuo exposto geralmente descreve que pode ouvir as 

palavras, porém não pode compreender o que esta sendo dito. Caracterizam-se, 
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portanto, por alterações em testes de discriminação da palavra e no audiograma de 

Tom (HAMADA, 1996; HARADA, 1997). 

CUBAS (1998) detectou que o Hg causa lesão também nas células sensoriais 

da cóclea e do sistema vestibular, com degeneração citoplasmática e de fibras de 

mielina, atingindo tanto as vias aferentes quanto as eferentes. Além do 

comprometimento precoce das vias auditiva e vestibular, pois ainda que os níveis 

biológicos do metal não atinjam valores significativos de intoxicação e o exame 

clínico-neurológico se apresente normal, é possível haver lesão auditiva e vestibular 

em pessoas expostos ao Hg. 

O Hg pode desencadear problemas visuais em humanos, conforme 

demonstrou Hacon (2008) que avaliou as funções visuais e motoras dos indivíduos 

expostos através de testes neurofuncionais sensíveis. Nesse estudo foi observado 

um decréscimo significativo destas funções, estabelecendo uma relação com o 

aumento nos níveis de Hg no cabelo, sendo que estas manifestações estavam 

presentes com níveis de Hg abaixo de 50 μg/g. Entre as funções motoras 

comprometidas encontravam-se a destreza e coordenação manual além da fadiga 

muscular.  

Em outro estudo conduzido por Silveira et al.(2004), foi avaliado o 

desempenho do sistema visual em dezoito indivíduos expostos a níveis altos de 

mercúrio metálico ou compostos organomercuriais. Foram encontrados os seguintes 

resultados: sensibilidades mais baixas nos indivíduos expostos ao Hg, quando 

comparados ao grupo controle em todos os testes de sensibilidade ao contraste 

espacial cromático em verde-vermelho, verde-azul além de uma maior pontuação na 

capacidade de ordenamento de cores avaliada com o teste de Farnsworth-Munsell 

de 100 matizes. 

Problemas cardíacos igualmente já foram relatados na literatura em relação à 

exposição mercurial. Estudos publicados por Guallar et al. (2002), relatou que uma 

dada concentração de Hg está arrolado ao risco de enfarte do miocárdio reportando 

dessa maneira   associação entre doenças cardiovasculares e Hg, principalmente na 

forma de metilmercúrio. 

Virtanem, et al. (2007) descreveu em sua revisão, que a exposição ao 

mercúrio está associado com os fatores de riscos das doenças cardiovasculares. 

Indivíduos que apresentavam concentrações de mercúrio no cabelo apresentaram 
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associação estatisticamente significativa de danos ao coração quando agregados a 

idade, o hábito de fumar, o colesterol total, o fibrinogênio no plasma e diabete tipo 

dois, além de diminuir a capacidade de oxigênio no organismo. No entanto, não 

relacionou com a pressão arterial, a concentração de homocisteína e históricos 

positivos de isquemia em família. Desta maneira o mercúrio é um poluente 

ambiental, que promove o estresse oxidativo e está associada com múltiplos 

impactos desvantajosos da saúde humana.   

A deterioração da qualidade espermática, degeneração testicular e 

infertilidade foram confirmadas por Fantinel (2012) após estudar os efeitos in vitro de 

Paullinia cupana no metabolismo oxidativo de espermatozoides humanos expostos 

ao cloreto de metilmercúrio. Nesse estudo, a Paullinia cupana, demonstrou efeito 

protetor sobre o esperma humano exposto ao metilmercúrio in vitro. 

Em relação à função hepática, Silva (2011) mostrou  em Cebus apella que a 

hepatoxicidade do metilmercúrio está possivelmente associada a desordens 

metabólicas dos lipídeos considerando que, mesmo em exposições a baixas doses 

de metilmercúrio, como as que utilizou em seus estudos, 1,5 ppm por 120 dias, este 

pode levar a efeitos patológicos como: esteatose e moderada degeneração 

hidrópica, um achado comum na exposição ao metilmercúrio em muitas outras 

espécies. 

No que se diz respeito a alguns componentes do sistema imune, Brandão et 

al. (2006) demonstraram que linfócitos e linhagens linfoblásticas tratadas com 

mercúrio orgânico e inorgânico, apresentaram um decréscimo significativo em 

termos de capacidade proliferativa produção de citocinas e secreção de 

imunoglobulinas. 

A correlação do metilmercúrio foi relatada com o autismo mediado via 

estresse oxidativo conforme estudo de Leslie & Kolger (2011). Em adição a esses 

dados correlacionais, algumas investigações têm estabelecido evidências biológicas 

entre comparações de pacientes controles e  subgrupos com autismo, os últimos  

apresentam os mais altos níveis de biomarcadores de estresse oxidativo  

ocasionado por metilmercúrio (GEIER & GEIER 2006; GEIER et al., 2009). As 

crianças autistas demonstram uma capacidade diminuída para excretar metais 

pesados, e normalmente baixos níveis plasmáticos de determinados metabolitos 

antioxidantes ( GEIER et al., 2009). 
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Estudo recente realizado por Khoury et al.(2013)  em duas comunidades 

ribeirinhas da região do Tapajós, e uma controle na região do tocantins, investigou 

os niveis de Hg dessas populações e associação clinica neurologica. Neste estudo, 

Dentre os distúrbios relacionados ao equilíbrio, a marcha alterada, caracterizada por 

desvio com olhos fechados, foi observada apenas nas comunidades expostas, 

sendo mais frequente em São Luiz do Tapajós (16,7%). Na avaliação dos reflexos 

osteotendinosos (profundos), a hiper-reflexia foram relativamente frequentes nos 

membros superiores e inferiores nas áreas expostas. 

A avaliação clínica e neurológica em populações que vivem longe de áreas de 

mineração de ouro, mas com altas concentrações de mercúrio no cabelo também é 

reivindicada. Propostas interessantes e recentes (Silva et al, 2004; PINHEIRO, et al, 

2008) incluem um estudo comparativo e simultâneo de populações expostas e não 

expostos com características semelhantes (étnica, econômica, educacional, etc), 

que destaca claramente as alterações de processos celulares iniciado pela 

toxicidade do mercúrio, excluindo interferências como estilo de vida entre outros. 

Os vários experimentos de intoxicação por MeHg in vitro e in vivo  

contribuíram positivamente para a compreensão dos sintomas clínicos e alterações 

histológicas induzidas pelo presente neurotóxico em humanos, sobretudo na 

elucidação dos mecanismos moleculares que medeiam a neurotoxicidade. Estes 

conceitos nos proporcionaram bases bioquímicas para a compreensão, contribuindo 

para a descoberta de moléculas endogenas e exógenas que neutralizam e 

proporcionam meios eficazes para tal toxicidade. No entanto, os dados sobre os 

mecanismos moleculares ainda não foi totalmente esclarecido. Admite-se que a 

sensibilidade particular do cérebro em desenvolvimento a toxicidade MeHg , o papel 

crítico das selenos proteínas e o papel protetor  de compostos de selênio também 

são discutidos (FARINA et al., 2013) 

Diante dos fatos, todas essas patologias desencadeadas pela toxicidade do 

Hg e a dificuldade na compreensão de seus respectivos mecanismos o tornam 

consideravelmente grave em países em desenvolvimento principalmente devido ao 

desconhecimento por parte de profissionais da área dos efeitos adversos da sua 

exposição (BASTOS et al.,2010).  
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4.   OBJETIVOS  

4.1 GERAIS 

Avaliar os níveis de Hg-T, status oxidativo e antioxidativo em populações 

consumidoras de pescado de regiões geográficas diferentes do estado do Pará. 

 

4.2 ESPECIFICOS 

   - Quantificar os níveis de mercúrio total em amostras de cabelos nas 
populações de estudo; 

 
- Dosar os níveis de estresse oxidante MDA e GSSG nas amostras 

sanguíneas das populações. 
 
- Avaliar os níveis antioxidantes glutationa reduzida e capacidade antioxidante 

total(TEAC) no sangue das populações em estudo. 
 
- Associar os níveis de mercúrio total encontrado nas amostras com os níveis 

de oxidantes e antioxidantes medidos nas comunidades. 
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5.       MATERIAIS E MÉTODOS 

5.1    TIPO DE ESTUDO 

Estudo observacional de base transversal, desenvolvido em diferentes 

regiões geográficas do estado do Pará no ano de 2013 envolvendo populações que 

dependem do peixe como principal fonte de proteína da dieta.  

5.2 CARACTERISTICAS DAS REGIÕES DE ESTUDO  

Participaram deste estudo, três municípios do estado do Pará de ecossistemas 

distintos: Itaituba, Limoeiro do Ajuru e Bragança.  

 

 

 
 

5.2.1 - Município de Itaituba - Região do Tapajós 

  O município de Itaituba possui várias comunidades distribuídas às margens 

do rio Tapajós, habitadas por famílias que vivem particularmente da agricultura da 

mandioca e da pesca de subsistência. Dentre essas comunidades, foi escolhida para 

este estudo a de Barreiras. Esta comunidade está localizada a margem esquerda do 

rio Tapajós, no limite com o município de Aveiro. O acesso à cidade de Itaituba se 

faz principalmente por via fluvial, usando o mesmo rio. A população residente é de 

746 habitantes incluindo adultos e crianças, distribuídas em aproximadamente 200 

edificações, construídas ao longo de três ruas e quatro travessas. A produção 

agrícola do povoado resume-se praticamente à mandioca. A base de proteína da 

Figura 3. Mapa do Estado Pará, destacando as cidades a serem estudadas:  Itaituba, Limoeiro do 
Ajuru, Bragança e Belém como sede da pesquisa. 
Fonte: Carlos Costa, 2013. 
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alimentação é o pescado da região. Parte da população se dedica à pesca 

(PINHEIRO et al., 2005). 

 

 5.2.2 Município de Limoeiro do Ajurú -  Região do Tocantins 

O Município de Limoeiro do Ajurú situa-se a uma latitude O 1º 53´43´´ Sul e 

uma longitude 49º 22´50´´ oeste estando a uma altitude de 28 metros. Está 

localizado na região da ilha do Marajó, na foz do Rio Tocantins, frente à Baia, no 

leste paraense, precisamente no limite da Microrregião do Baixo Tocantins. Possui 

uma população de 23.284 habitantes dentro de um território de 1.490Km2 

(IBGE,2010), onde menos de 20% vive na área urbana. A maioria da população 

encontra-se na zona rural, vivendo as margens do rio. O Município possui uma 

renda per capta de 64,41 reais com índice de desenvolvimento (IDH) muito baixo 

(0,642). A comunidade ribeirinha Samaúma foi a selecionada para o presente 

estudo, com 150 moradores que sobrevivem da pesca, da extração e consumo do 

açaí. O transporte fluvial é o principal meio de acesso ao município (IBGE, 2010).  

 

5.2.3 Município de Bragança- Região do Salgado 

O Município de Bragança está localizado na costa Atlântica, mesorregião do 

Nordeste Paraense. Situado a uma latitude S 01º06´13´´ Sul longitude W 46º 77´56´´ 

oeste, altitude de 19metros. Possui uma área de 2.090,23Km2 e uma população 

estimada de 113.803 habitantes (IBGE,2010). Distante de Belém a 210 Km têm 

como atividades principais a pesca artesanal, agricultura e possui grande potencial 

turístico. O estudo foi realizado na Comunidade de Caratateua, pequena vila 

litorânea localizada a 36Km de Bragança – no nordeste do estado do Pará, cujo 

acesso se faz pela Rodovia PA-458. A Vila conta com 1200 habitantes IBGE (2010). 

As principais atividades econômicas são a pesca e extração de caranguejo. Assim, 

como a principal fonte de proteína. 

 

5.3 POPULAÇÕES DE ESTUDO 

Participaram do estudo 199 habitantes das comunidades de Samaúma, 

Caratateua e Barreiras. Foram incluídos homens e mulheres maiores de 13 anos até 

a idade máxima de 55 anos, com residência permanente nas localidades em estudo. 

Uma comunidade localizada no Município de Itaituba (ribeirinha), uma localizada no 
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Município de Limoeiro do Ajurú (estuário) e outra no Município de Bragança 

(marítima), todas no Estado do Pará. Menores de 18 anos só participaram se 

tivessem autorização dos pais ou responsáveis.  

Foram excluídos aqueles em trânsito pela comunidade e que não 

concordaram em participar do estudo.  Para avaliação do estresse oxidativo outros 

critérios de exclusão foram considerados, tais como: impossibilitadas em fornecer as 

informações necessárias para o estudo; portadores de doenças infecciosas, 

doenças crônico-degenerativas incluindo diabetes, com história recente de 

exposição a vapor de mercúrio, alcoólatras, viciados em drogas ilícitas e sobre 

estresse físico e mental recente.  

O tamanho amostral foi baseado no censo do Programa de Saúde da Família 

(PSF) de cada comunidade, considerando a faixa etária de 13 a 55 anos de idade e 

os critérios de exclusão. A população de referência para a faixa etária do estudo 

ficou assim discriminada: Barreiras 411, Caratateua 660 e Samaúma 83 habitantes, 

enquanto o tamanho amostral de cada comunidade foi 51(12,6%), 96 (14,6%) e 52 

(61,4%) respectivamente. 

 

5.4    DESENVOLVIMENTO DO ESTUDO      

5.4.1 Obtenção de informações demográficas e clinica epidemiológica 
  
Dados sócio-demográficos e clínico-epidemiológicos foram obtidos durante a 

consulta médica realizada na ocasião da visita à comunidade nos meses de agosto, 

setembro e outubro de 2013 nas comunidades de Samaúma, Caratateua e Barreiras 

respectivamente e registrados em formulário específico. Em seguida registrados em 

banco de dados utilizando o prograna Biostat 5.0 (AYRES et al.,2011). As variáveis 

consideradas foram: idade, sexo, tempo de residência na comunidade, ocupação, 

doenças infecciosas e crônicas degenerativas, consumo de drogas ilícitas, uso de 

medicamentos, de álcool, de fumo, exposição a tóxicos ambientais e ocupacionais.  

 

5.4.2 Obtenção de informações nutricionais e dietéticas 

Para obtenção das informações nutricionais, relacionadas ao consumo de 

peixe nas comunidades de Samaúma, Caratateua e Barreiras foi incluído no 
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formulário de pesquisa um modelo descrito por Brunet et al. (1991), categorizado por  

número de refeições semanais conforme descrição abaixo: 

Categoria I, nenhum consumo de peixe. 

Categoria II, <2 refeições de peixe/ semana. 

Categoria III,>2-4 refeições de peixe/semana. 

Categoria IV, >4 refeições de peixe/semana. 

Categoria V, consumo desconhecido. 

5.4.3 Coleta e processamento das amostras de cabelo para análise de mercúrio 

  Amostras contendo 20 a 40 mg (cerca de 60 fios) de cabelo foram obtidas 

com tesoura de aço inoxidável, próximo a inserção no couro cabeludo, armazenadas 

em envelope, identificadas e enviadas ao laboratório de Toxicologia humana e 

Ambiental do Núcleo de Medicina Tropical da UFPA, em Belém – Pará, onde foram 

analisadas.  

No laboratório, as amostras foram submetidas ao processo de lavagem em 

água destilada e acetona, colocadas para secar em capela de exaustão e, em 

seguida picotadas. Esses microfragmentos foram pesados a uma quantia 

aproximada de 10 µg/g e submetidos a análise de Hg-T  através de 

espectrofotometria de absorção atômica com amalgamação em lâmina de ouro, 

utilizando um medidor de mercúrio automático denominado comercialmente como 

Mercury Analyzer (MA), modelo SP-3D da Nippon Corporation-Japão. 

 

5.4.4 Descrição e fundamento do equipamento analisador de Hg-T 

O Mercury Analyzer, Modelo SP3D da Nippon Corporation-Japão é um 

detector e analisador de mercúrio apropriado para medir rapidamente a quantidade 

de mercúrio contido em uma amostra sob a forma liquida, sólida ou gasosa. 

Esse equipamento consiste em três seções principais conforme mostra 

figuras 2 e 3: Um forno com capacidade de aquecimento de 850º C, em que neste a 

temperatura simula o processo de queima para separação do ouro, um controlador 

de atomização, um detector de mercúrio (MD-1) e atomizador de mercúrio (MA). 

O processo inteiro de medição, aquecimento da amostra até a detecção de 

mercúrio é controlado automaticamente pelo MA-1. 
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O MA tem função de decompor a amostras termicamente para que o vapor de 

mercúrio presente na amostra seja pré-concentrado em lâminas de ouro, existente 

no interior do equipamento, através de da formação de amalgamas. Estas Lâminas 

de ouro são aquecidas para liberar o mercúrio na forma atômica. Este processo de 

amalgamação tem sobretudo a função  de eliminar as impurezas contidas no vapor. 

Após o mercúrio ser desprendido da lâmina de ouro por aquecimento é transferido 

para uma célula de absorção no detector (MD-1) que contém uma lâmpada de 

mercúrio com comprimento de onda fixo de 253,7nm. Este aparelho tem um limite 

detecção igual a 1ng. 

 

5.4.5 Procedimentos de análise de Hg-T 

Para a realização da análise foi utilizado um aparato denominado de 

barquinha de porcelana, introduzida no forno do equipamento.  

Na barquinha, foi colocada primeiro uma camada de uma mistura de dois sais 

(NA2CO3 e Ca (OH)2), chamada de M, os quais foram misturados 1:1 de cada sal, 

que tem como função a liberação lenta do vapor de mercúrio. Posteriormente, a 

amostra (A) de cabelo micro fragmentado foi depositada, sobreposta a amostra uma 

camada da mistura M. Em seguida, acrescentada a camada de Al (OH)3 denominado 

de B, na qual tem a função de manter a temperatura homogênea no interior do 

aparato e por fim uma camada da mistura M.  

 

 

Figura 4. Forno de aquecimento                         Figura 5.MD-1 e MA-1   
Fonte: Laboratório de Toxicologia Humana e Ambiental do NMT/UFPA. 
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A amostra e os reagentes foram previamente colocados em uma barquinha 

antes de sua entrada no equipamento. 

 

5.4.6 Cálculos dos resultados das amostras 

Os cálculos foram realizados através do programa especifico do equipamento 

que se destina a receber e processar dados de medição dos aparelhos MERCURY 

MA-1 e MERCURY MD-1 (aqui referidos como ―MD-1‖) enviados através da interface 

RS-232C. 

 O demonstrador digital do MD-1 mostra a quantidade de mercúrio contida em 

peso (ng) e concentração de mercúrio em ppm (parte por milhão).  

Nas analises de Hg, a determinação da precisão foi obtida através de 

quantificação em duplicata. A acurácia estabelecida através do padrão de referência 

internacional denominado IAEA 085. A reprodutibilidade demonstrada através da 

linearidade r=1, por meio de uma curva de calibração, constituída de cinco pontos 

(0,10,20,50,100).Os resultados  foram expressos em µg/g (ppm).  

 

5.5  COLHEITAS DE SANGUE, ANÁLISE HEMATIMÉTRICA E BIOQUÍMICA 

 

 5.5.1   Avaliação hematológica, bioquímica clinica complementar e sorológica 

As determinações de hematócrito, dosagem de hemoglobina, hematócrito,  

glicemia de jejum, TGO, TGP, Gama GT, creatinina e sorologia para HIV e sífilis 

foram realizadas em todos os participantes visando detectar interferências aos 

resultados dos marcadores bioquímicos do estresse oxidativo, além de, afastar 

doenças não evidenciáveis ao exame clínico. Essa etapa, foi realizada por técnicos 

no campo (hemoglobina, hematócrito, glicemia e sorologias) e no laboratório de 

estresse oxidativo do NMT/UFPA. Os resultados foram avaliados e entregues aos 

pacientes por médicos da equipe, no momento da consulta médica. 

 

5.5.2 Determinação dos teores de glutationa reduzida (GSH) e glutationa 

oxidada (GSSG). 

Para a determinação da GSH total, GSSG e GSH foram coletados 3 mL de 

sangue total em tubo de EDTA, através de punção venosa. Em seguida as amostras 
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foram desproteinizadas por meio da ação do acido tricloroacético (TCA) 10% e éter. 

Após total evaporação do éter as amostras foram submetidas a análise.        

 Os níveis de glutationa oxidada (GSSG) e glutationa reduzida (GSH) foram 

realizados através da análise colorimétrica usando espectrofotômetro UV 

semiautomático, com comprimento de onda de 412nm.  A concentração de GSH 

total através da oxidação da glutationa por 5,5-dithio-bis (2-nitrobenzoic acid- DTNB) 

e sequencial redução por NADPH na presença da glutationa redutase através da 

espectrofotometria UV (412 nm), de acordo com o método descrito por Anderson 

(1985). Os resultados foram expressos em mg/ml sangue. 

  O ensaio para a medida de GSHtotal no sangue consiste na reciclagem 

cinética enzimática baseada na oxidação de GSH pelo 5,5-ditiobis (2-ácido 

nitrobenzóico- DTNB para medir o conteúdo de GSHtotal da amostra biológica. A 

GSH padrão ou a amostra tratada é adicionada por uma micropipeta  seguido por 

DTNB e glutationa redutase (GSH redutase). Adição de NADPH2 inicia a redução 

progressiva de DTNB pela GSH, determinando um aumento na cor que é 

monitorada  a 412nm.  

A análise da relação GSH/GSSG depende da determinação de GSSG pela 

redução de GSSG à GSH que por sua vez, é determinada pela reação com reagente 

de Ellman’s. a mudança na cor durante a reação e a velocidade da reação é 

proporcional às concentrações de GSH e GSSG. 

 

 5.5.3 Determinação da peroxidação lipídica – TBARS 

 As amostras utilizadas para detecção de MDA foram realizadas no plasma 

coletado por punção venosa em tubos contendo EDTA. A medida da peroxidação 

lipídica foi realizada através da estimativa das substancias reativas ao ácido 

tiobarbitúrico (TBARS). O método empregado consiste na precipitação das 

lipoproteínas das amostras pela adição do ácido tricloroacético (ATC) a 1% e 1% de 

ácido tiobarbitúrico (ATB) e Hidróxido de sódio (NAOH).  A junção do peróxido 

lipídico com ATB foi realizada pelo aquecimento em banho-maria por 30 minutos. Os 

cromógenos formados foram extraídos em n-butanoll, os quais serão lidos a 535nm. 

A peroxidação lipídica será expressa em nmols de MDA (ISAKSSON et al.,2009).  O 

cálculo foi realizado através da construção de uma  curva de calibração com 5 
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pontos (0, 1,25 ,2,50, 5,0 e 10 nM) a partir de uma solução de MDA (Tetra-

Hidroxipropano) de 20 nM. 

 

5.5.4 Determinação da capacidade antioxidante total- TEAC 

Para a determinação da capacidade antioxidante total ou TEAC, foi utilizado o 

plasma, coletado através de punção venosa. Na técnica do TEAC  são quantificados 

os antioxidantes presentes na amostra, ou seja,  enzimáticos e não enzimáticos. 

Para a realização do ensaio foi utilizada a solução de radical de ABTS, preparada a 

partir da mistura das soluções de ABTS e Persulfato de Potássio em dia anterior da 

análise. Essa solução oxidou por 16 horas em vidro âmbar, o que resultou em uma 

solução de radical de ABTS.  

Após oxidação, foi diluído a solução de radical de ABTS em álcool etílico até a 

obtenção de 0,700±0,05 à uma absorbância de 530 nm . Misturou-se a amostra de 

plasma, com o radical de ABTS, 3 ml e 30 µl respectivamente e em seguida lido no 

espectrofotômetro de absorção atômica no mesmo comprimento de onda para a 

obtenção do radical (PRIOR & CAO, 1999). 

 

 5.6  APRESENTAÇAO E ANÁLISE DOS  RESULTADOS 

Os resultados foram apresentados através de gráficos e tabelas. As variáveis 

quantitativas foram apresentadas através de estatística descritiva, usando média, 

mediana, 10. e 30. quartis  e desvio padrão. Para a comparação de medianas das 

concentrações de mercúrio, dos níveis de estresse oxidativo e das defesas 

antioxidantes foi empregado o teste estatistico Kuskal-Wallis. Para verificar a 

presença de associação entre os níveis de mercúrio e os elementos do sistema 

antioxidativo e oxidativo foram utilizado a correlação de linear de Pearson 

As análises estatísticas foram realizadas usando programa estatístico Biostat 

5.0 (AYRES et al., 2011).  As diferenças foram consideradas significativas quando o 

valor de foi de p < 0,05. 
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6. ASPECTOS ÉTICOS 

Foram mínimos os riscos físicos decorrentes da coleta de material biológico, 

pois todos os procedimentos utilizados nesta pesquisa foram os mesmos da rotina 

do atendimento clínico. Materiais descartáveis e colheita por técnicos experientes, 

utilização de dados exclusivamente para esta pesquisa, e o comprometimento com o 

sigilo das informações obtidas foram os procedimentos a serem adotados para 

minimização dos riscos. 

Considerou-se como benefícios deste estudo a possibilidade de identificação 

de indicadores bioquímicos para o diagnóstico precoce de danos causados pelo 

mercúrio e consequentemente, a prevenção de danos neurológicos irreversíveis 

àquelas pessoas expostas ao mercúrio através do consumo frequente de peixes 

contaminados por metilmercúrio.  

Este projeto faz parte de um Projeto maior intitulado ―Estresse Oxidativo e  

defesas antioxidantes relacionados a exposição ao mercúrio decorrente do consumo 

de peixes oriundos de diferentes ecossistemas Amazônico‖ com financiamento 

aprovado através do Processo: 479624/2012-7 MCT/CNPq 14/2012, e  aprovado 

pelo CEP do NMT de acordo com o parecer ético no. 334.523  de 16/07/2014. 
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7. RESULTADOS 

A caracterização demográfica, parâmetros hematológicos e bioquímicos dos 

ribeirinhos de Samaúma, Caratateua e Barreiras são demonstradas na tabela 4. 

Em relação a idade, a mediana da população de Samaúma foi 29 anos. 75% 

dos participantes apresentavam 43 anos, variando entre 16 e 53 anos. Caratateua a 

mediana obtida foi 36 anos, onde 75 % se encontravam na faixa etária de 41 anos, 

mínimo e máximo de 13 e 54 anos. A comunidade de Barreiras a mediana de idade 

foi 36, 75% apresentavam 43 anos. Intervalo de idade entre 15 e 55 anos. Não 

houve diferença estatística entre as idades das populações das comunidades do 

corrente estudo, p=0,1051 

 Realizaram exames hematológicos, bioquímicos clínicos e sorológicos, 58, 

73 e 55 pessoas respectivamente nas comunidades de Samaúma, Caratateua e 

Barreiras. 

Em relação ao sexo, a comunidade de Barreiras apresentou maior número de 

participantes do sexo masculino, n= 24. O sexo feminino foi mais participativo na 

comunidade de caratateua, n=64.  

  Na quantificação da Hemoglobina a mediana obtida foi de 14 g/100 ml de 

sangue em Samaúma. A dosagem mínima de Hb foi 12 g/100 ml três comunidades e 

máximo de 18,19 e 17 g/100 ml em Samaúma, Caratateua e Barreiras 

respectivamente. 75% dos participantes das três comunidades apresentavam Hb 

entre 13 e 15 g/100 ml de sangue. Foi observada diferença estatística entre os 

níveis de Hb e Ht entre Samaúma e Caratateua p 0,0037 e 0,0344 e Samaúma e 

Barreiras p=0,0003 respectivamente. Não houve diferença estatística entre as 

dosagens de Hb entre as comunidades de caratateua e Barreiras p=0,6282. 

Nos ribeirinhos de Samauma, Caratateua e Barreiras a mediana da dosagem 

de hematócrito foi de 40, 39,5 e 39%, mínimo de 30, 35 e 34% e máximo de 36, 55, 

50 % respectivamente. Em 75% da comunidade de Samaúma a contagem de Ht foi 

45%. Em Caratateua e Barreiras o Ht foi similar 40%. Foi observada diferença 

estatística entre Samaúma e Caratateua, p < 0,0344. Entre Samaúma e Caratateua 

e Caratateua e Barreiras não houve diferença estatística nos níveis de Hematócrito, 

p=0.0056 e p=0.6002 respectivamente. 

A mediana da dosagem de glicemia de jejum em Samaúma 90 mg/dl. Mínimo 

de 77 e máximo de 100 mg/dl. 75% desta população apresentou glicose de 94 
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mg/dl. Em Caratateua a mediana obtida foi de 95 mg/dl, variando entre 71 e 100 

mg/dl, onde 75% desta população apresentou glicemia de 99 mg/dl. Em Barreiras, 

os participantes do estudo apresentaram glicemia de 94 mg/dl, mínimo de 81 e 

máximo de 100. Em 75% a glicemia foi de 99 mg/dl. A diferença estatística foi 

observada entre Samaúma e Caratateua e Samaúma e Barreiras p= 0,0210 e p= 

0,006. Entre Caratateua e Barreiras não houve diferença estatística, p=0,3682. 

A mediana de TGO e TGP em Samaúma, Caratateua e Barreiras foram de 

26,15, 20 U/L (TGO) e 14, 22 10 U/L (TGP) respectivamente. As dosagens mínimas 

de TGO foram 7,0 em Samaúma, 5 em Caratateua e 10 U/L em Barreiras. O valor 

máximo de TGO variou entre 40 a 47 U/L respectivamente. A dosagem de TGP 

mínima foi 6, 5 e 3 e máximo de 55, 56 e 44 em Samaúma, Caratateua e Barreiras. 

75% da comunidade de Samaúma apresentaram TGO de 29 e TGP 21 U/L. 

Caratateua 20 U/L/TGO e 32 U/L/TGP.  Barreiras 24/TGO e 16/TGP U/L. As 

dosagens de TGO entre as comunidades diferiram estatisticamente p = <0,0001 

entre Samaúma e Caratateua. p=0,0145 entre Samaúma e Barreiras e p= 0,0183 

entre Caratateua e Barreiras. Nos níveis de TGP as diferenças estatísticas foram 

observadas entre as comunidades de Samaúma e Caratateua e Caratateua e 

Barreiras p= 0,0006 e p=<0,0001 respectivamente 

A dosagem de Gama GT foi 11, 13 e 23 U/L em Samaúma, Caratateua e 

Barreiras respectivamente. Em Samaúma, o mínimo foi 5, Caratateua e Barreiras, 4 

U/L. O Gama GT máximo em Samaúma foi 56 e em  Caratateua 47 U/L e, 60 U/L em 

Barreiras. Em Samaúma 75 % apresentavam GGT de 18 U/L, 24 U/L em Caratateua 

e  31 U/L  em Barreiras. Na avaliação estatística das dosagens de GGT, estas 

diferiram estatisticamente entre as comunidades de Samaúma e Barreiras, p=0,0001 

e Caratateua e Barreiras p= 0,0042. Entre Samaúma e Caratateua não houve 

diferença estatística, p= 0,1139. 

A creatinina da população de estudo em Samaúma foi 0,60, mínimo e máximo 

de 0,40 e 1,32 mg/dl. 75% da população apresentou 0,77 mg/dl de creatinina. Em 

Caratateua a creatinina foi 0,61, mínimo e máximo de 0,4 e 1,30 mg/dl; em 75% 

desta comunidade a creatinina se manteve em 0,72 mg/dl. A comunidade de 

Barreiras a creatinina permaneceu em 0,6, variando entre 0,4 e 1,5 mg/dl. A 

quantificação de 0,4 mg/dl correspondeu a 75% dos participantes de Barreiras. 

Nesta análise, não foi observada diferença estatística, p=0,6489. 
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Nenhuma comunidade apresentou testes de HIV reagente. No entanto, na 

pesquisa de VDRL foi obtido um caso de reagente (positivo) no teste rápido nas 

comunidades de Caratatetua e Barreiras. 

 
Tabela 4 – Perfil demográfico, hematológico, bioquímico clinico e sorológico dos 
ribeirinhos das comunidades de Samaúma , Caratateua e Barreiras no estado do 
Pará, Brasil, 2013 

Variáveis                        Samaúma                    Caratateua                   Barreiras   
               n(58 )                              n( 73  )                    n(55  )    
                            Md-75% (min-max)      Md-75 %( min-max)      Md-75% (Min-Max)                              

Idade               29- 43(16-53)                 36-41 (13-54)                36 -43(15-55)    
Homem                     13                                     9                                  24 
Mulher                       45                                   64                                  31 
Hematocrito              40-45(30-56)                  39,5-40(35-55)              39-40(34-50) 
Hemoglobina            14-15(12-18)                  13-13(12-19)                 13-13(12-17) 
Glicose mg/dl            90-94(77-100)                95-99(71-100)               94-99(81-100) 
TGO                          26-29(7-40)                    15-20(5-40)                   20-24(10-47) 
TGP                          14-21(6-55)                     22-32(5-56)                  10-16((3-44) 
Gama GT                  11-18(5-56)                    13-24(4-47)                   23-31(4-60) 
Creatinina                  0,6-0,77(0,4-1,32)           0,61-0,7(0,4-1,3)          0,6-0,8(0,4-1,5) 
HIV                                       NH                        NH                             NH           
SIFILIS-VDRL                      NH                         01                             01          
 
Nota: Valores expressos por mediana. *p<0,05 difere estatisticamente (Kruskall wallis)  
Diferenças estatísticas significativas entre as comunidades. Hb: Samaúma x Caratateua p=0,0037, 
Samaúma x Barreiras p= 0, 0003.Ht : Samaúma x Caratateua p=0,0344. Glicemia: Samauma x 
Caratateua p=0,0210 e Samaúma e Barreiras p=0,0006. TGO: Samaúma e Caratateua p= <0,0001, 
Samaúma e Barreiras p<0,0145 e Caratateua e Barreiras p= 0,0183. TGP: Samaúma e Caratateua 
p=0,0006 e Samaúma e Barreiras p=0,0573. GGT Samaúma e Barreiras p<0,0001 e Caratateua e 
Barreiras p=0,0042 
Não Houve (NH). Mediana (Md). Min: mínimo, Max: máximo 
Valor de referencia: 
Hemoglobina- Homens 13,5 a 18 g/100 ml - Mulheres: 12-16, 5 g/100 ml 
Hematócrito % - Homens 40-54 - Mulheres: 35-47 
Glicose > 70- 100 mg/dl\ 
TGO - 5 a 40 U/L 
TGP - 7-56 U/L 
GGT-Homens 05-36 u/L. Mulheres 08-61 u/L. 
Creatinina- 0,5- 1,5 mg/dl 
 

Na imagem 6, são apresentados os níveis medianos de Hg-T referente as três 

comunidades: Samaúma, Caratateua e Barreiras.   

A mediana de Hg-T na C. de Samaúma foi 0,9 µg/g, apresentando 10 e 30 

quartis de 0,5 e 1,6 µg/g com dosagem mínima e máxima de 0,09 e 3,8 µg/g de Hg-

T.  

Em Caratateua, a mediana obtida foi de 1,9 µg/g, 10 e 30 Quartis,1,05 e 3,9 

respectivamente e detecção máxima de Hg-T foi 20,7 µg/g.  
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Na comunidade de Barreiras, a mediana registrada foi de 4,6 µg/g, 10 e 

30quartis de 2,8 e 6,8 respectivamente e máximo de 15,7 µg/g Hg-T.  

 Os valores medianos de Hg-T, das comunidades de estudo apresentaram 

diferença estatística altamente significativa, p <0,0001. 

 

 

 

 

 

 

Na tabela 5 segue a descrição dos dados do consumo de pescado das 

comunidades de Samaúma, Caratateua e Barreiras, classificado em cinco categorias 

de acordo com o estudo de Brunet et al.(1991):  Categoria 1: nenhum consumo de 

pescado, Categoria 2: <2 refeições, categoria 3: >2 a 4 refeições, Categoria 4: > que 

4 refeições e Categoria 5:consumo desconhecido, juntamente com as respectivas 

médias de Hg-T por categoria de refeição.  

Apenas a comunidade de Barreiras, apresentou um participante não 

consumidor de pescado. Na categoria 1: < 2 refeições, a média de mercúrio nos 

ribeirinhos de Samaúma, Caratateua e Barreiras foram de 1,2, 3,5 e 3,8 µg/g de Hg-

T respectivamente. Nesta categoria não foi observada diferença estatística entre os 

níveis de mercúrio, p= 0,1445. 

Na categoria 2: > 2 a 4 refeições, a média de Hg-T dos ribeirinhos de 

sumaúma foi de 1,2, 5,2 em Caratateua e 3,4 µg/g em Barreiras. A menor média de 

Hg-T encontrada nesta categoria foi nos ribeirinhos residentes em Samaúma. Onde 

Figura 6: Níveis medianos de Hg-T(µg/g) dos ribeirinhos das comunidades de 
Samaúma, Caratateua e Barreiras no estado do Pará, Brasil, 2013  
Nota: Valores expressos por mediana. Difere estatisticamente *p<0,005 
(Kruskall wallis) 
p=0,0001 entre os níveis de Hg-T das comunidades de estudo 

p<0,0001 
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Samaúma e Caratateua e Samaúma e Barreiras diferiram estatisticamente nas 

concentrações de Hg-T p= 0,0019 respectivamente. Entre os níveis de Hg-T neste 

grupo, não foi observada diferença estatística entre Barreiras e Caratateua , 

p=1,000. 

No grupo >4 refeições, a média Hg-T dos ribeirinhos de Samaúma foi de 1,1, 

Caratateua 3,0 e 6,7 µg/g em Barreiras. A maior média encontrada foi na 

comunidade de Barreiras. No entanto, foram observadas diferenças estatísticas 

entre os níveis de Hg-T de Samaúma e Caratateua p=0,0040; entre Samauma e 

Barreiras p=0,0001 e entre Caratateua e Barreiras e p=0,0290. 

 
Tabela 5 – Consumo de pescado e níveis médios de Hg-T das comunidades de 

Samaúma, Caratateua e Barreiras no estado do Pará, Brasil, 2013 

no.       Samauma(%)  ẊHg-T  Caratateua(%) ẊHg-T  Barreiras(%) ẊHg-T p valor    
de                   n(52)     n(44)      n(34)                  S x C 
Refeições                                           S x B 

                              C x B                  
             

Nenhum  
Cons.de          - (- %)           -         - (- %)          -    01 (2,9 %)         -               - 
Peixe 

<2 refeições      04 (7,7%)     1,2       05 (11,4%) 3,5    05(14,7%)        3,8     0,1445 
 
>2 - 4 refeições 07 (13,4%)   1,2 16 (36,4%)      5,2      11(32,3%)       3,4    0,0019 

                0,0019 
                            1,0000 
 

>4 refeições       40 (77,0%) 1,1   23 (52,2 %)     3,0      17(50,0%)       6,7    0,0040 

               0,0001 
               0,0029 

Consumo  
Desconhecido   1 (1,9 %)      -  - (- %)        -         -        -            -            - 
Nota: Os resultados são expressos com a média. *p<0,05 difere estatisticamente entre as médias de Hg-T  intra 

os grupos de refeições de peixes semanal  entre as comunidades (kruskall wallis). 

Legenda: S(Samaúma), C (Caratateua) e B (Barreiras) 

Na tabela 6, segue os valores médios dos marcadores oxidantes e 

antioxidantes das comunidades de Samaúma, Caratateua e Barreiras, em 2013.  

   A média de Glutationa total na comunidade de Caratateua foi de 4,3 µg/ml, 

seguido de Samaúma com 2,7 µg/ml e Barreiras 2,3 µg/ml. Os níveis de GSH total 

foram estatisticamente diferente entre Caratateua e Samaúma e Caratateua e 

Barreiras, p=0,0032 e p=0,0001 respectivamente. Entre as analises de GSHtotal dos 
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ribeirinhos de Samaúma e Barreiras não foi observada diferença estatística, 

p=0,3663. 

A relação GSSG/ GSH foi 0,5, 1,1 e 10 respectivamente em Samaúma, 

Caratateua e Barreiras. 

Os níveis médios de TEAC foram 0,4 mm/L em Samaúma. Caratateua e 

Barreiras apresentaram 0,6 mm/L. Os níveis de TEAC em Samaúma, diferiram 

estatisticamente das demais comunidades p < 0, 001.Entre Caratateua e Barreiras 

não houve de diferença estatística, p=0,0919. 

A comunidade de Samaúma apresentou nível médio de MDA de 1,6 ml/MDA. 

Caratateua 3,1 e Barreiras 1,4. Foi observada diferença estatística altamente 

significativa nas dosagens de MDA entre Caratateua e as demais comunidades 

p=<0,0001. 
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Tabela 6. Níveis médios de marcadores oxidantes e antioxidantes das comunidades 

de Samaúma, Caratateua e Barreiras no estado do Pará, Brasil, 2013 

Elementos oxidantes/  C.Samaúma          C.Caratateua      C.Barreiras   p valor       

antioxidantes                    n (44)   n (55)                  n (52)           S x C 

     ẋ ± DP   ẋ ± DP       ẋ ± DP              S x B 

                         C x B                                                                               

Gshtotal /µg/ml                  2, 7 ± 2, 6           4,3 ± 2,5         2,3 ±0,5                0, 0032 

                                                               0, 3663 

                                                             < 0, 0001                      

GSSG  µg/ml                    1,0 ± 0,5       2,2 ± 1,7            2,0± 1,2            < 0, 0001 

                       < 0, 0001 

                          0, 3364 

GSH    µg/ml                     2, 0 ± 2,7            2,0 ± 2,3           0,2 ±0,5                0, 4620 

                                   < 0, 0001 

                       < 0, 0001 

GSSG/GSH      0, 5    1,0   10 
 

TEAC   mm/L       0, 4±0,1  0,6 ±0,2     0,6±0,07     < 0, 0001 

                                  < 0, 0001 

                   0, 0919 

MDA    ml/MDA     1, 6±0,4  3,1±0,9                1,4±0,4  < 0, 0001 

                              0, 4865 

                              < 0, 0001 

 

Os resultados são expressos com a média ± E.P.M. *p<0,05 difere estatisticamente intra- marcadores 
oxidantes e antioxidantes entre as comunidades (kruskall wallis). 
Legenda: S(Samaúma), C (Caratateua) e B (Barreiras) 
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Nas figuras 7 e 8 são demonstrados a ausência de associação, segundo  

correlação linear de Pearson em 44 ribeirinhos de Samaúma. Nesta comunidade 

não foram observadas associaçoes entre os níveis de Hg-T com a GSSG e GSH. O 

teste de correlação apresentou r=-0,14 e r=0,24 e p= 0,339 e 0,119 respectivamente.  

 

  

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Associação dos níveis de Hg-T e 
GSSG em ribeirinhos de Samaúma, estado 
do Pará, Brasil, 2013. Nota:*p<0,005 difere 
estatisticamente. *r = 1 Correlação linear de 
Pearson. Os resultados são expressos em r= 
- 0,14. p=0, 339. Ausência de correlação. 
n(44).   

 

Figura 8. Associação dos níveis de Hg-T e 
GSH em ribeirinhos de Samaúma, estado do 
Pará, Brasil, 2013. Nota:*p<0,005 difere 
estatisticamente*r=1. Correlação de linear 
de Pearson. Os resultados são expressos 
em r=0,24, p =0,119. Ausência de correlação 
n (44). 
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      Nos ribeirinhos de Samaúma n = 44, os níveis de Hg-T não mostraram 

associação com os níveis dosados de TEAC e MDA, apresentando r= -0,02 e 0,26e, 

p>0,875 Sugerindo que, a concentração de mercúrio não exerce influência positiva 

na capacidade antioxidante total e nos níveis de MDA desta população. Conforme 

demonstram figura 9 e 10. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                                            

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Associação níveis de Hg-T e TEAC 
em ribeirinhos da comunidade de Samaúma, 
estado do Pará,Brasil,2013.*p<0,005 difere 
estatisticamente.*r=1.Correlação linear de 
Pearson. Os resultados são expressos em r 
=- 0,02. p=0,8754.n (44).Ausência de 
correlação 

Figura 10. Associação níveis de Hg-T e MDA 
em ribeirinhos da comunidade de Samaúma, 
estado do Pará, Brasil, 2013. *p<0,005.difere 
estatisticamente.*r=1,Correlação linear de 
Pearson. Os resultados são expressos em r = 
0,26. p=0,0838.n (44).Ausência de correlação 
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As figuras 11 e 12 mostram a ausência de associação da concentração de 

Hg-T e a dosagem de GSSH e GSH em 49 ribeirinhos residentes de Caratateua, 

2013. A correlação entre os níveis de Hg-T e as concentrações de GSSG e GSH 

apresentaram r= - 0,16 e r= - 0,06, p>0,2652 e 0,6763 respectivamente. 

  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Associação níveis de Hg-T e GSSG 
em ribeirinhos da comunidade de Caratateua, 
estado do Pará, Brasil, 2013. *p<0,005 difere 
estatisticamente. *r=1, Correlação linear de 
Pearson. Os resultados são expressos em r=-0, 
16.p=0, 2652.n(49) Ausência de correlação. 

Figura 12. Associação níveis de Hg-T e GSH 
em ribeirinhos da comunidade de Caratateua, 
estado do Pará, Brasil, 2013. *p<0,005 difere 
estatisticamente. *r=1, Correlação linear de 
Pearson. Os resultados são expressos em r=-
0, 06.p=0,6763. n(49).Ausência de correlação. 
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As figuras 13 e 14 demonstram ausência de correlação entre os níveis de Hg-

T com a concentração de TEAC e MDA, em Caratateua, n =49, apresentando r= - 

0,13 e, -0,10 e, p=0,3398 e 0,4787 respectivamente. 

  

 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Associação níveis de Hg-T e TEAC em 
ribeirinhos da comunidade de Caratateua, estado 
do Pará, Brasil, 2013. *p<0,005 difere 
estatisticamente. *r=1, Correlação linear de 
Pearson. Os resultados são expressos em r=-
0,13. p=0,3398. n(49).Ausência de correlação. 
 
 

 

Figura 14. Associação níveis de Hg-T e MDA 
em ribeirinhos da comunidade de Caratateua, 
estado do Pará, Brasil, 2013. *p<0,005 difere 
estatisticamente. *r=1, Correlação linear de 
Pearson. Os resultados são expressos em r=- 0, 
10.p=0,4787 n(49). Ausência de correlação. 
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Na comunidade de Barreiras, n=44, não houve associação entre as dosagens 

de Hg-T e a concentração de GSSG, r=- 0,12, p=0,4349, de acordo com a figura 15. 

No entanto, foi observada fraca associação inversa entre a concentração de Hg-T e 

os níveis de GSH nesta comunidade. r=-0,31, p=0,0370,ou seja, a medida que os 

níveis de Hg-T  diminuem, aumentam a proteção oxidativa desta população. 

Conforme demonstra figura 16. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16. Associação Hg-T e GSH em 
ribeirinhos de Barreiras, estado do Pará, 
Brasil, 2013. *p<0,005 difere 
estatisticamente. *r=1, Correlação linear 
de Pearson. Os resultados são 
expressos em r= - 0,31. p=0,0370. n(44). 
Fraca correlação negativa 
 
 

Figura 15. Associação Hg-T e GSSG em 
ribeirinhos de Barreiras, estado do Pará, 
Brasil, 2013. *p<0,005 difere 
estatisticamente. *r=1, Correlação linear de 
Pearson. Os resultados são expressos em 
r= - 0,12. p =0,4349. n(44). Ausência de 
correlação 
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Nas figuras 17 e 18, seguem demonstração da ausência de associação entre 

a concentração de Hg-T e TEAC r= - 0,03 e p=0,8234 e entre os níveis de Hg-T e  

MDA  r= - 0,13e p =0,3891 n(44). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17. Associação Hg-T e TEAC em 
ribeirinhos de Barreiras, 2013. *p<0,005 
difere estatisticamente. *r=1, Correlação 
linear de Pearson. Os resultados são 
expressos em r= - 0,03. p =0,8234. 
n(44).Ausência de correlação 
 
 

Figura 18. Associação Hg-T e MDA em 
ribeirinhos de Barreiras, 2013. *p<0,005 
difere estatisticamente. *r=1, Correlação 
linear de Pearson. Os resultados são 
expressos em r= - 0,13. p =0,3891. 
n(44).Ausência de correlação 
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Na figura 19, segue a demonstração da correlação linear de Pearson entre os 

níveis de Hg-T e a relação da GSSG/GSH, referente à população das três 

comunidades de estudo. Foi observada fraca associação entre a concentração de 

Hg-T e a relação da GSSG/GSH r= 0,27 e p=0,0014. Na figura 20, está 

representada a correlação linear de Pearson entre o Hg-T e MDA em todos os 

participantes do estudo.  
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Figura 19. Associação Hg-T e GSSG/GSS 
em ribeirinhos de diferentes regiões 
geográficas do estado do Pará, Amazônia 
brasileira, 2013. *p<0,005 difere 
estatisticamente. *r=1, Correlação linear de 
Pearson. Os resultados são expressos em r= 
0,27. p =0,0014. n(44).n (137) Presença de 
fraca correlação 
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Figura 20. Associação Hg-T e MDA em 
ribeirinhos de diferentes regiões 
geográficas do estado do Pará, Amazônia 
brasileira, 2013. *p<0,005 difere 
estatisticamente. *r=1, Correlação linear de 
Pearson. Os resultados são expressos em 
r= -0,25. p =0,0030. n(137) presença de 
fraca correlação negativa. 
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Na tabela 7, segue a síntese de todos os resultados das variáveis estudadas 

nas comunidades de Samaúma, Caratateua e Barreiras no ano de 2013. 

A mediana de Hg-T em Samaúma foi 0,9 µg/g variando entre 0,009 e 3,79 

µg/g. 1,9 µg/g em Caratateua com máximo de 20,7 µg/g e  4,6 µg/g em Barreiras, 

mínimo e máximo de 0,4 e 15,7 respectivamente. 

Somente na categoria > 2-4 refeições, foi observada diferença estatística nos 

níveis de Hg-T das comunidades de estudo. A média de Hg-T das categorias > 2 – 4 

e > 4 refeições foi 1,01, 4,1 e 5,05 µg/g de Hg-t em Samaúma, Caratateua e 

Barreiras respectivamente. 

A relação entre a GSSG/GSH em Samaúma foi 0,5, 1,0 em Caratateteua e 10 

em Barreiras. 

Na avaliação da associação entre os níveis de Hg-t e os biomarcadores 

oxidantes antioxidantes somente a comunidade de Barreiras apresentou fraca 

associação entre os níveis de Hg-T e GSH r= 0,31 e p=0,0370. No entanto, na 

avaliação da associação em todos os participantes da pesquisa foi observada fraca 

associação nos níveis de Hg-T e GSSG/GSH, r=0,27 p= 0014. Entre Hg-T e MDA, 

foi observada fraca correlação negativa r= -0,25 p= 0,0030. 
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Tabela 7- Síntese das análises das variáveis estudadas nas comunidades do 

presente estudo 

Variáveis n/ Samaúma  n/ Caratateua n/Barreiras 

 Md Hg-T (µg/g)      51 /0, 9                91 /1, 9                  52 /4, 6  

    (Min-Max)       (0,009-3, 79)      (- - 20, 7)         (0, 4- 15, 7) 

      2 refeições 

   ẋHg-T (µg/g)       34/ 1,01      44/4,1       52/ 5,05 

GSSG/GSH   0, 5            1, 0        10 

 ẋ ±DP TEAC      44/ 0,4± 0,1              55/ 0,6±0,2                         52/0,6±0,007 

 ẋ ±DP MDA        44/1,6±0,4     55/ 3,1±0,9               52/ 0,6±0,4 

Hg-T x GSSG           

r /p valor               44 -0,14/0,339              49  -0,16/0,2652              44 -0,12/0,4349 

Hg-T x GSH 

r /p valor                44  -0,24/0,119            49   -0,06/0,673                  44 -0,31/0,0370 

Hg-T x TEAC 

 r /p valor         44  0,02/0,875             49   -0,13/0,3398                44 -0,03/0,8234 

Hg-T x MDA 

 r /p valor               44  0,26/0,0838    49 r= -0,10/0,4787              44 -0,13/0,3891 

Hg-T x GSSG/GSH 

todas as comunidades  

n / r /p valor              137/  0,27/ 0,0014 

Hg-T x MDA 

Todas as comunidades 

n /r/ p valor    137, -0,25/0,0030 

Nota: Hg-t entre as comunidades,p<0,05. n
o.
 de refeições: > 2 -4 refeições p=<0,05 entre samaúma e 

demais comunidades.    >4 refeições    p=<0,05  Samaúma x Barreiras  e Caratateua x Barreiras.A 
relação GSSG/GSH foi > em Barreiras, 10 e < em Samaúma 0,5.Teac- Samaúma diferiu 
estatisticamente das demais comunidades p<0,05.MDA- Caratateua diferiu estatisticamente das 
demais comunidades p<0,05Correlação linear de Pearson: Fraca Correlação linear negativa entre Hg-
T GSH em Barreiras r=-0,31 p<0,05.  Fraca correlação linear entre Hg-T e GSSG/GSH, r= 0,27, 
p<0,005 
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8. DISCUSSÃO 

    A exposição humana ao mercúrio na Amazônia continua sendo alvo de 

estudos nos últimos trinta anos devido aos prejuízos que os diferentes compostos 

podem originar a saúde das populações expostas seja através da ocupação, como 

as atividades de mineração ou por meio da dieta baseada em pescado contaminado 

(AKAGI et al., 1995;  HARADA, 1997; PINHEIRO et al., 2005; SÁ et al., 2006;  

HACON et al., 2008; KHOURY et al, 2013). 

 As comunidades selecionadas para o presente estudo foram Samaúma 

(estuário), Caratateua (marítimo) e Barreiras (fluvial), na qual apresentam 

características demográficas, hematológicas e principalmente bioquímicas  distintas 

entre elas.  

 As idades dos participantes da pesquisa não mostraram diferença estatística 

entre as comunidades, demonstrando uniformidade em relação à faixa etária nos 

participantes da pesquisa. Setenta e cinco por cento dos participantes apresentavam 

idade entre 41 e 43 anos. 

 A comunidade de Samaúma mostrou melhor perfil hematológico e bioquímico 

clinico entre as comunidades, considerando os valores de hemoglobina, hematócrito, 

glicemia de jejum e TGO, quando comparada as comunidades de Caratateua e 

Barreiras que se mostraram semelhantes bioquimicamente. No entanto, Caratateua 

e Barreiras apresentaram diferenças significativas nas dosagens dos marcadores 

hepáticos como  TGO, TGP e Gama Gt. É importante mencionar que, todos os 

participantes deste estudo apresentaram seus respectivos marcadores 

hematológicos e bioquímicos clínicos dentro dos valores de normalidade. Na 

avaliação da função renal, o marcador utilizado foi creatinina, apresentando 

semelhança em sua dosagem entre as comunidades. 

 É provável que as semelhanças e diferenças hematológicas e bioquímicas  

encontradas em nossos estudos se dão devido a genética das populações e/ou 

fatores  ambientais peculiares de cada comunidade. Como hábito alimentar, 

sedentarismo e, outros elementos inerentes ainda desconhecidos. 

       A OMS (1980) estabeleceu valores considerados aceitáveis de Hg em 

amostras humanas, ou seja, fora do limite de risco para o comprometimento do 

organismo, diante de uma possível exposição seja por via alimentar, inalatória ou 
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cutânea. Os valores preconizados pela OMS em humanos são: 2µg/g(dois 

micrograma por grama) para populações sem consumo frequente de peixes. 6 µg/g 

(seis micrograma por grama) para comunidades que ingerem peixe diariamente, 10 

µg/g (10 micrograma por grama) para mulheres em idade fértil, considerando a má 

formação fetal em virtude da transferência vertical e por fim, 50 µg/g (micrograma 

por grama) para o aparecimento de sinais e sintomas clínicos. 

As concentrações medianas de mercúrio total em amostras de cabelo das 

populações de estudo mostraram variações importantes (0.9 µg/g Hg-T em 

Samaúma, 1.9 µg/g em Caratateua, e 4.6 µg/g em Barreiras), as quais podem estar 

relacionadas as características ambientais das  respectivas localizações 

geográficas. Neste sentido, é importante destacar que as comunidades de 

Samaúma e Caratateua não apresentaram registros de atividades garimpeiras em 

suas áreas continentais ou insulares, o que teoricamente explicaria as 

concentrações baixas obtidas em Samaúma. No entanto, o mesmo não se atribui a 

Barreiras, que está situada em uma região onde mercúrio foi utilizado por décadas 

sem controle em regiões de garimpo para o processo de amalgamação de ouro 

(PINHEIRO et al., 2008; BASTOS et al., 2010, PINHEIRO et al., al., 2012).  

Em Samaúma, a baixa concentração de mercúrio quantificada nos ribeirinhos 

denota que no momento da coleta esta população não se encontrava sob o risco de 

exposição, fato que pode ser atribuído, sobretudo, a ausência de impactos 

ambientais nesta região. Segundo Rebelo et al. (2011), que avaliou os 

determinantes da modernização e hierarquização na agricultura em municípios do 

estado do Pará, entre esses Limoeiro do Ajuru, considerou este município como uma 

das cidades menos desenvolvida no setor da agricultura no estado do Pará. Assim, 

é provável que o desmatamento e queimadas considerados impactos 

antropogênicos comuns na agricultura e que disponibilizam o Hg em áreas mesmo 

com ausência de atividade mineradora não sejam relevantes em Samaúma.  

As concentrações de mercúrio encontradas em ribeirinhos de Limoeiro do 

Ajurú foram as mais baixas já encontradas em consumidores de peixes na 

Amazônia. Outros estudos encontraram concentrações baixas em outras localidades 

(porém maiores que as encontradas no corrente trabalho) e recomendaram os níveis 

encontrados como referencia de área controle para exposição ao mercúrio. Assim 

sendo, os níveis encontrados nesta região permitem inclui-la como referencia de 
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área controle (SANTOS, et al., 2000; VILHENA et al., 2003; PINHEIRO et al., 2008; 

KHOURY et al., 2013).   

A comunidade de Caratateua localizada na microrregião do salgado, nordeste 

do estado do Pará, apresentou mediana de 1.9 µg/g  abaixo do limite aceito pela 

OMS em humanos consumidores diário de peixe, 6 µg/g. No entanto, 11,2% da 

população estudada apresentou níveis maiores que 6 µg/g de Hg-T e 7% acima de 

10 µg/g, análogos a resultados já registrados em populações de regiões que 

apresentam impactos ambientais modernos como a região do Tapajós e rio madeira.        

A região bragantina é conhecida pela presença acentuada de manguezais e 

alto consumo de caranguejo. Segundo os estudos de Vertacnick (1995) e 

Wasserman  et al. (1991) o Hg pode ser transportado para os mangues através da 

deposição atmosférica, pela ação das marés e dos rios além do processo de 

adsorção por meio de sedimentos em suspensão. Esse evento promove a absorção 

do mercúrio pelas algas e plantas aquáticas consumidas por animais aquáticos, 

podendo acumular níveis de Hg que poderão trazer efeitos deletérios a saúde 

humana. A exposição ao mercúrio de uma parcela da população de Caratateua pode 

ser atribuída ao consumo de peixes contaminados e a animais extraídos dos 

mangues, hábito muito comum observados nesta população. 

Em Caratateua, segundo Informações obtidas diretamente da comunidade, os 

peixes mais consumidos são cynoscium sp (pescada amarela), Synanceia verrucosa 

(peixe pedra) e Auchenipterus Nuchalis (mapará). Essas espécies apresentam 

hábito alimentar carnívoro e detrivoro, o que favorecem o acúmulo de Hg-T nos 

tecidos (FAIAL et al., 2005; VIEIRA et al., 2011). Além disso, a bioacumulação do 

mercúrio em animais aquáticos é multifatorial. Características ambientais como 

temperatura, disponibilidade de matéria orgânica, espécie planctônica, microbiota 

local, pH e salinidade precisam ser avaliadas em ambientes onde não há registros 

de impactos antropogênicos, de acordo com KASPER et al. (2012), aspectos não 

avaliados na região de Caratateua.  

A presença do mercúrio em animais de vida marítima já foi mencionada na 

literatura como uma realidade. Em uma região marítima, Cavalcanti et al., (2003), 

averiguou contaminação por mercúrio em ostras capturadas na praia da Boa 

Viagem, registrando valores acima de 1.000 µg/g de Hg-T, acarretando grande 
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preocupação aos consumidores de ostras desta região, devido ao efeito acumulativo 

do Hg.  

Em Barreiras a mediana obtida foi de 4.6 µg/g de Hg-T, 32% dos participantes 

da pesquisa se encontravam acima de 6 µg/g e 5% acima de 10 µg/g. Na década 

passada Pinheiro et al.(2000) e Silveira et al. (2004)  investigando a exposição ao 

mercúrio em ribeirinhos de Barreiras encontraram média de 16 µg/g de Hg-T. 

Ressalta-se que naquele período ainda era muito intensa a atividade garimpeira de  

ouro, além disso, as atividades educativas sobre prevenção da exposição, por 

diferentes grupos de pesquisa não havia ainda se fortalecido, fatores que podem 

explicar os atuais níveis reduzidos de exposição  na comunidade de Barreiras, que 

outrora apresentou níveis importantes de exposição ao mercúrio através do 

consumo de pescado contaminado da região.  

Esta diferença pode ser explicada por possíveis mudanças no hábito 

alimentar, como um aumento do consumo de peixes herbívoros em lugar dos 

carnívoros, diminuição do consumo da água dos rios através do incentivo ao 

consumo de água de poço, aumento do consumo de frutas e verduras entre outras 

pequenas medidas que estão dando bons resultados e diminuindo os níveis de 

mercúrio (PASSOS et al., 2003; PASSOS et al., 2007). Além disso, há referencia de 

diminuição das atividades garimpeiras desordenadas nas últimas décadas. No 

entanto, outros fatores biogeoquímicos precisam ser avaliados nesta região, como a 

persistência e troca de deposição atmosférica e sedimentar, o que ainda justifica 

valores considerados elevados de Hg-T nas populações a margem do rio Tapajós. 

         Recentemente Khoury et al. (2013) e Vieira et al. (2013) estudando ribeirinhos 

da bacia do Tapajós e do Madeira respectivamente encontraram níveis médios de 9 

µg/g e 8.02 µg/g de Hg-T. Essas concentrações são as mais próximas aos achados 

do presente estudo (6 µg/g), sugerindo modificações nos hábitos alimentares dos 

ribeirinhos e redução das atividades antropogênicas na região. 

O número de refeições de peixe por semana exerceu influência positiva nos 

níveis de mercúrio nas comunidades, sobretudo, de Caratateua e Barreiras. As 

diferenças estatísticas nos resultados quantificados de mercúrio começaram a surgir 

a partir da categoria de 2-4 refeições semanal de peixes, onde Caratateua e 

Barreiras mostraram níveis de Hg-T semelhantes estaticamente.  
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   Em peixes de mares, já foram quantificados concentrações de Hg. Ferreira 

et al.(2012), traçou o perfil do grau de contaminação mercurial em atum in natura 

(Thunnus albacares) e em conserva (Thunnus sp.), Meca (Xiphias gladius), corvina 

(Micropogonias furnieri), peixe-espada (Thichiurus lepturus), camarão (Litopenaeus 

vannamei) e raia (Pteroplatytrygon violácea) e concluiu que  considerando a 

amostragem de Meca (n=83), 2,4% ultrapassou o limite máximo recomendado para 

peixes predadores pela legislação nacional e que dependendo da frequência de 

consumo, com exceção do camarão, estas espécies podem constituir risco à saúde 

humana. Ainda que, Caratateua não possua histórico de impactos ambientais de 

origem humana, os peixes consumidos pelos seus residentes necessitam ser 

avaliados, afim de melhor compreensão para os valores de Hg-T descritos nesta 

pesquisa.  

 A frequência de consumo de peixes foi maior na Comunidade de Samauma 

(90,4%) com mais de duas refeições semanais quando comparada com as da 

população de Caratateua (88,6%) e Barreiras (82,3%). Apesar da menor frequência 

de consumo, a comunidade de Barreiras apresentou maior nível de mercúrio total 

em cabelo e Samaúma a menor concentração, sugerindo que esta população está 

consumindo peixes com baixos teores de mercúrio. Principalmente, devido à 

localização em zona estuarina. Pois segundo Colino et al. (2009), os peixes de 

estuário ainda são jovens e não atingiram sua maturidade sexual, se alimentando 

principalmente de detritos e frutas, o que diminui sua capacidade de acumulação do 

metal.  

Outra justificativa, seria a alimentação acrescida de nutrientes antioxidantes, a 

exemplo do açaí, considerando sua característica antioxidante, uma vez que, o 

hábito de ingestão de açaí é frequente nesta comunidade e podem está contribuindo 

para os baixos níveis de Hg. Em contrapartida, Barreiras  continua consumindo 

peixes contaminados mantendo níveis de mercúrio que podem oferecer riscos à 

saúde humana.  

 Esses resultados corroboram os achados de Brunet et al.(1991), Farias et al., 

(2006) e Passos et al., (2007) os quais verificaram presença da associação número 

de refeições semanais de peixes e teores mais elevadas de mercúrio total e 

metilmercurio em amostras sanguíneas e tecidos capilares. Nos estudos citados, as 
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populações eram residentes da região do Tapajós e  costeira do estado de  São 

Paulo. 

Neste sentido, se faz necessário destacar que a exposição ao Hg pode ser 

acentuada, sobretudo quando não há inclusão de frutas na dieta destas populações 

e escolha de espécies de peixes menos contaminadas por Hg e de hábito alimentar 

herbívoros e onívoros (PASSOS et al., 2007; FAIAL, et al., 2005; FARIAS et 

al.,2006;  VIEIRA et al., 2011, AMARO et al., 2014.). 

O estresse oxidativo é considerado um dos produtos dos danos causados 

pela exposição ao mercúrio em humanos (PINHEIRO et al., 2005; GROTO et al., 

2009).  

Os menores níveis de GSH total foram registrados em amostras de sangue 

dos ribeirinhos de Barreiras, considerada região exposta.  Para Rodrigues et al. 

(2013) a dosagem de GSH total é um indicador antioxidante e tem um papel central 

na toxicidade induzida por Hg. No entanto, Pinheiro et al. (2005) admitiram que a 

GSH total isoladamente, não é um bom marcador antioxidante, pois deve-se 

considerar a possibilidade de um acumulo maior da forma oxidada em relação a 

reduzida. Neste estudo, os níveis de GSH total em Caratateua e Barreiras foram 

representas por  mais de 50% na forma oxidada. 

O maior nível de GSH total foi observado na comunidade de Caratateua, 

embora tenha apresentado também maior nível de GSSG e MDA, ambos 

marcadores representativos de lesão oxidativa celular. Não existem estudos sobre 

estresse oxidativo e mercúrio realizados nesta comunidade, o que dificulta a análise 

comparativa com a literatura pertinente. Admite-se que, o grau de oxidação 

encontrado neste grupo esteja, em parte, relacionado aos níveis elevados de 

exposição ao mercúrio. Para Pinheiro et al., (2005) e Groto et al. (2009) a exposição 

ao mercúrio contribui significativamente para as taxas de GSH total no sangue, em 

grande parte da forma oxidada. 

Uma variável relevante que não foi controlada neste estudo e que poderia 

elucidar a participação do Hg nas atividades oxidantes em ribeirinhos de Caratateua 

e Barreiras, seria a dosagem da glutationa peroxidase (GPH-Px), uma enzima 

importante do ciclo glutationa, selênio dependente, que participa na transformação 

da GSH em GSSG. Vários estudos, como os de Angstwurm & Gaertner (2006) e 

Thomson et al. (2010) demonstram que variações na concentração de selênio 
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podem influenciar diretamente a atividade da enzima GSH-Px, interferindo no ciclo 

antioxidante da glutationa, que participa diretamente na catalise à oxidação da GSH 

a GSSG. Seus níveis diminuídos sugerem uma alta exposição a metais, entre eles o 

Hg (HUBER E ALMEIDA 2008). Além disso, não foram controlados o perfil lipídico e 

pressão arterial que poderiam está influenciando no perfil oxidativo.  Por outro lado, 

os níveis de GSH dos ribeirinhos de Caratateua se mostraram semelhantes aos de 

Samaúma que apresentaram níveis de Hg-T bem abaixo do estabelecido pela OMS, 

para populações com hábitos frequente de dieta a base de peixe, 6 µg/g. 

Os níveis de GSH em Barreiras de 0.2 mm/ml de plasma foram os menores 

entre as três comunidades. Havendo também associação entre seus respectivos 

valores de GSH e a concentração de Hg-T. Nas demais comunidades, Samaúma e 

Caratateua esta associação não foi observada. Groto et al. (2009), obteve níveis de 

GSH 1, 54 µg/ml em ribeirinhos da região do Tapajós, bem acima dos valores 

obtidos no presente estudo.  

É importante mencionar que analise isolada da GSH não demonstra a 

dimensão do sistema oxidante e antioxidante, considerando a complexidade deste 

que envolve um processo constante de reações de oxi-reduçao. Sugerindo a 

importância da analise da relação dos níveis de GSSG e GSH.  

No corrente estudo, esta relação foi utilizada para analise do status 

antioxidativo das comunidades, onde Samaúma apresentou melhor proteção, 

mesmo mostrando níveis de GSH iguais a comunidade de caratateua. A mesma 

avaliação foi realizada entre Caratateua e Barreiras que embora tenham 

apresentado níveis similares de oxidação, Barreiras demonstrou está menos 

protegida.  

Estudo prévio realizado por Pinheiro et al.(2008) na comunidade de  Barreiras 

observou níveis de GSH total mais elevado em relação a área controle. Sugerindo 

que esse aumento seria por conta da GSSG. 

 Por outro lado, os estudos a cerca da exposição ao Hg, os valores de GSH 

em sangue não apontam para uma única direção. Chen (2005) reportou em sua 

pesquisa um aumento na concentração de GSH, declarando haver um mecanismo 

compensatório de caráter protetor. 

Diante dos fatos, vale ressaltar que os ribeirinhos de Barreiras por décadas 

foram expostos ao mercúrio através da alimentação de peixes contaminados ao Hg, 
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por conta da intensa atividade garimpeira na região; o que poderia ter movido o 

desequilíbrio entre o par GSH e GSSG nesta comunidade. A GSH e GSSG são 

importantes indicadores do estado redox celular e alterações nestes elementos 

ratificam a sua relação com a proliferação, diferenciação e apoptose celular, além de 

ser considerada um preditivo de longevidade celular (PARK , 2009).  

O teste de correlação mostrou associação negativa entre os níveis de GSH e 

Hg-T na comunidade Barreiras, sugerindo que a exposição ao mercúrio está 

influenciando negativamente na proteção antioxidativa desta população. 

Corroborando aos resultados similares de Groto et al. (2009), em ribeirinhos da 

região do Tapajós. 

Em relação aos níveis normais de GSH em Caratateua e Samaúma, 2.0 

µg/ml, estes podem estar sendo influenciados pela própria genética e alimentação 

da comunidade, como a ingestão de açaí, considerado um antioxidante em potencial 

e outras frutas nativas da região, como acerola (CANUTO et al., 2010). Além de uma 

possível modulação seletiva nos níveis de GSH-Px nos ribeirinhos da comunidade 

de Caratateua.  Segundo  Gutierrez (2002), expondo ratos a HgCl2 por 30 dias, 

semana a semana a uma determinada concentração de mercúrio, percebeu que 

dentre as enzimas avaliadas, SOD e CAT, todas sofreram diminuição ao longo do 

experimento, com exceção da GSH-Px que passou por estagio de diminuição na 

primeira semana de exposição e aumento na a partir da segunda semana, 

demonstrando uma adaptação seletiva no sistema antioxidante. 

Os níveis medianos da capacidade antioxidante total nas comunidades de 

estudo se mostraram estatisticamente diferentes entre a comunidade de Samaúma 

0.4  e as outras comunidades que foram avaliadas 0.6 (Caratateua e Barreiras).Além 

de não ser observada associação entre seus respectivos valores de Hg-T. O TEAC é 

um preditivo importante na exposição a xenobioticos, tendo como função, estimar a 

concentração dos antioxidantes presente em um organismo, sejam eles enzimáticos 

e não enzimáticos, através da oxidação do radical ABTS em amostras de Plasma ( 

PRIOR & CAOR, 1999). 

         Os maiores níveis de TEAC, nas comunidades que apresentaram 

concentrações de Hg-T mais elevadas, Caratateua e Barreiras, poderiam ser 

explicados através de alguns estudos que admitem uma possível modulação ao 

longo do tempo de exposição ao mercúrio nos elementos antioxidantes. 
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 Não há estudos que avaliem a correlação entre níveis de Hg-T e TEAC em 

humanos. Este é o primeiro estudo realizado em populações expostas na Amazonia. 

Os estudos existentes foram realizados em modelos experimentais de ratos por 

Auzani (2001) e Guteirres (2002). 

          Nos estudos de Auzani et al. (2001), a capacidade antioxidante total reduziu 

em 68% em ratos exposto ao HgCl2 somente na primeira semana, reforçando a ideia 

de processos adaptativos que permitem o reequilíbrio a esta situação. 

Gutierres (2002), constatou que a dosagem da capacidade antioxidante total 

somente na primeira semana de exposição ao HgCl2, se mostrou diminuída, 

aumentando progressivamente ao longo da exposição a uma proporção de 225% no 

tecido cardíaco, 100% no renal e 55% no hepático. 

           A concentração de MDA entre as comunidades foram estatisticamente 

diferente entre as dosagens obtidas nos ribeirinhos de Caratateua quando 

comparadas a Samaúma e Barreiras. Além da ausência de associação entre seus 

respectivos valores de Hg-T. 

      A TBRAS, está diretamente associada ao grau de peroxidação lipídica da 

membrana celular diante do estresse oxidativo, originada a partir de contaminantes 

como o mercúrio. E sua avaliação se faz importante, visando prevenir alterações nos 

mecanismos de homeostase celular (RODRIGUES et al., 2013). 

A dosagem de MDA obtida em ribeirinhos de Barreiras no presente estudo 

MDA foram semelhantes aos de Hoyos et al .(2011). No referido estudo os 

pesquisadores avaliaram o papel do MDA em danos neurológicos de homens 

expostos laboralmente ao Hg, não encontrando diferença entre a concentração de 

MDA entre trabalhadores com e/ou sem alterações neurológicas, nem tão pouco, 

associação com seus respectivos níveis de Hg-T.  

         Os níveis de 1.4 ml de MDA em Barreiras foram menores do que os obtidos 

por  Valentini (2012) em humanos na região do Tapajós. Além de uma correlação 

positiva com os níveis de Hg-T em suas comunidades. Embora,  a região ser a 

mesma em ambos os estudos, a comunidade de estudo de Valentini (2012) não foi a 

mesma selecionada no presente estudo. Mas é necessário destacar, que Caratateua 

apresentou dosagem de MDA (3,1) semelhante a áreas reconhecidamente 

impactadas pela contaminação de mercúrio 2,54 e 4,49 m /L de MDA. 
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 Para Barcelos (2010), a exposição ao metilmercurio por organismos vivos, é 

capaz de aumentar as concentrações de MDA. Os níveis maiores de MDA, em 

Caratateua, merecem ser reavaliados, considerando o tipo de dieta predominante 

desta comunidade, baseados em  mariscos. Acrescentando a este resultado,  

Valentine (2012), admiti a partir de seus achados que uma dieta enriquecida de  β -

caroteno, ameniza as concentrações de MDA. O que poderia estar influenciando os 

níveis de MDA em ribeirinhos de Caratateua, sugerindo uma possível deficiência de 

β-caroteno. 

          Quando foi aplicada a correlação linear de Pearson, para a avaliação da 

associação dos níveis de Hg-T e relação da GSSG/GSH em todos os participantes 

das três comunidades, considerando que todos são expostos ao Hg, pela ingestão 

de peixes, foram observadas fraca correlação. Fortalecendo a hipótese que, o Hg 

interfere nos elementos do sistema glutationa. Além da importância em considerar a 

relação entre GSSG/GSH, para uma melhor avaliação do estresse oxidativo. Este 

achado corrobora para o perfil oxidativo observado na comunidade de Barreiras no 

corrente estudo. A associação inversa observada entre os níveis de Hg e MDA, em 

todos os participantes da pesquisa, demonstra que o mercúrio não é o protagonista 

nos níveis de peroxidação lipídica destas populações, sugerindo a participação de 

outros interferentes nos níveis de TBRAS. 
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9. CONCLUSÃO 

 

 Conclui-se que a exposição ao mercúrio e o perfil oxidativo e antioxidante das 

comunidades estudadas apresentam características particulares. Os níveis de 

exposição ao mercúrio são diferentes conforme localização geográfica das 

comunidades, com níveis maiores na região do Tapajós e menores na comunidade 

de Samaúma, localizada na região estuarina do Pará. Os níveis encontrados em 

Samaúma foram os mais baixos já relatados na literatura para população 

consumidora de pescado.  

 A população pesqueira da região costeira marítima apresentou níveis 

considerados acima do limite de tolerância para população consumidora de 

pescado. Os fatores relacionados aos níveis de exposição encontrados não foram 

totalmente esclarecidos. No entanto, as evidencias apontam que o pescado é a fonte 

de exposição ao mercúrio nas comunidades de Caratateua e Barreiras. 

Barreiras e Caratateua mostraram níveis de oxidação celular maior que a de 

Samaúma demonstrando que esta última possui melhor capacidade antioxidante da 

GSH em relação às demais estudadas. 

    A Capacidade antioxidante total (TEAC) em Samaúma foi menor que Barreiras 

e Caratateua. A peroxidação lipídica foi maior em Caratateua, não havendo 

correlação com os níveis de mercúrio. Entretanto há necessidade de mais estudos 

desses marcadores em associação ao Hg, principalmente em Caratateua. 

Esses resultados apontam para a necessidade de investir-se em medidas 

educativas, principalmente as relacionadas à alimentação considerando a escolha 

das espécies de pescado, o número de refeições a base de pescado, a variabilidade 

da dieta e a importância da ingestão de nutrientes antioxidantes que possam 

modificar o perfil das defesas antioxidantes nas comunidades expostas.   
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