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RESUMO 

 

O mercúrio é um metal altamente tóxico e está entre as três substâncias com 

maior potencial de ameaça à saúde humana. Sua espécie orgânica, o metilmercúrio, 

é especialmente perigosa para a saúde humana devido sua facilidade em atravessar 

barreiras biológicas. Sendo assim, o cérebro é um alvo crítico para o metilmercúrio, 

onde é capaz de causar distúrbios neurológicos, incluindo déficit motor, visual, 

auditivo, comportamental e cognitivo. As células gliais estão intimamente implicadas 

nos mecanismos que medeiam tais distúrbios, e podem atuar protegendo ou 

danificando o SNC, dependendo do contexto. Além disso, nenhum tratamento 

farmacológico mostrou-se eficaz contra intoxicação mercurial até então, e a literatura 

já mostrou que tanto o exercício físico quanto a atividade física são capazes de 

modular aspectos gliais envolvidos na fisiopatologia comum entre diversas condições 

neurológicas e intoxicação por metilmercúrio. Assim, uma abordagem potencialmente 

terapêutica e não-farmacológica, como exercício físico ï e até mesmo a atividade 

física ï seria conveniente para populações vulnerabilizadas que se encontram 

econômica, social e geograficamente em desvantagem, como as populações 

ribeirinhas amazônicas que estão cronicamente expostas ao metilmercúrio através da 

ingestão de peixes contaminados.  Este trabalho tem por objetivo verificar se o perfil 

de atividade física pode influenciar a sintomatologia da intoxicação mercurial em 

ribeirinhos da região do lago de Tucuruí. Entrevistas foram realizadas para obter um 

perfil de atividade física e sintomas neurológicos autodeclarados, e mercúrio total foi 

mensurado a partir de amostras de cabelo. Nossos resultados apontam para uma 

possível e complexa relação entre os níveis de mercúrio capilar e a prática de 

atividade física, sugerindo que a prática de exercícios físicos pode ser uma alternativa 

viável a ser inserida no cotidiano. 

 

Palavras -chave:   Amazônia; ribeirinhos; metilmercúrio; MeHg; neurotoxicidade; 

sintomas neurológicos; exercício físico; Tucuruí. 

 

 



ABSTRACT  

 

 

Mercury is a highly toxic metal and is among the three substances with the greatest 

potential threat to human health. Its organic form, methylmercury, is particularly 

dangerous to human health due to its ability to easily cross biological barriers. The 

brain is a critical target for methylmercury, where it can cause neurological disorders, 

including motor, visual, auditory, behavioral, and cognitive deficits. Glial cells are 

closely involved in the mechanisms mediating such disorders and can either protect or 

damage the central nervous system (CNS), depending on the context. Moreover, no 

pharmacological treatment has proven effective against mercury intoxication to date, 

and literature has shown that both physical exercise and physical activity are capable 

of modulating glial aspects involved in the pathophysiology common to various 

neurological conditions and methylmercury intoxication. Thus, a potentially therapeutic 

and non-pharmacological approach, such as physical exercise ï and even physical 

activity ï would be particularly suitable for vulnerable populations who are 

economically, socially, and geographically disadvantaged, such as the riverine 

communities of the Amazon, who are chronically exposed to methylmercury through 

the consumption of contaminated fish. This study aims to assess whether physical 

activity profiles can influence the symptomatology of methylmercury intoxication in 

riverside residents of the Tucuruí Lake region. Interviews were conducted to obtain a 

profile of physical activity and self-reported neurological symptoms, and total mercury 

was measured from hair samples. Our results point to a possible and complex 

relationship between hair mercury levels and physical activity, suggesting that physical 

exercise may be a viable alternative to be included in daily life. 

 

Keywords:  Amazônia; riverine communities; methylmercury; MeHg; neurotoxicity; 

neurological symptoms; physical exercise; Tucuruí. 
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1. VISÃO INTEGRADORA DO PROBLEMA  

O mercúrio é um metal toxico que afeta o ambiente e a saúde 

humana no mundo inteiro. Dentre as diversas formas de mercúrio, 

metilmercúrio é a mais tóxica, afetando diversos tecidos e órgãos, 

principalmente o cérebro (Crespo-Lopez et al., 2021). Embora a 

intoxicação mercurial seja um problema global, populações de algumas 

regiões apresentam um risco maior, por concentrarem atividades 

humanas intimamente envolvidas no manuseio desse metal (Basu et al., 

2018). Dentre elas, as principais atividades relacionadas a emissão de 

mercúrio para o ambiente incluem a queima de combustíveis, o 

desmatamento, mineração artesanal e de pequena escala, manuseio 

impróprio de materiais contendo mercúrio e atividades industriais 

(Crespo-Lopez et al., 2022).  

Na Amazônia, por exemplo, onde a atividade de mineração é 

intensa, uma alta prevalência de intoxicação mercurial já foi relatada na 

literatura. Os sintomas relacionados a tal intoxicação incluem dores de 

cabeça, perda de peso, fadiga, fraqueza muscular, tremores das mãos 

e pálpebras, perda parcial da função visual e auditiva, e até problemas 

cognitivos como perda de memória e distúrbios de aprendizagem 

(Santos-Sacramento et al., 2021).  

Os sintomas neurológicos relacionados a intoxicação mercurial 

têm sido vastamente atribuídos a disfunções neuronais (Crespo-López 

et al., 2009; Ajsuvakova et al., 2020). Entretanto neurônios são apenas 

a metade da população celular cerebral. A outra parte é composta por 

células gliais, com a micróglia e os astrócitos tendo um papel expressivo 

no contexto da intoxicação mercurial. De fato, essas células estão 

envolvidas em uma gama de funções no cérebro, como manutenção da 

homeostase e defesa, e estão implicadas em variados mecanismos de 

neurotoxicidade mercurial (Crespo-Lopez et al., 2022). Essas células 

respondem, essencialmente, tamponando o mercúrio para torná-lo 

excretável pelo organismo, modulando o status imunológico para 

restaurar alterações deletérias, controlando o sistema redox cerebral e 

liberando fatores de crescimento, protegendo assim os neurônios e as 



16 
 

demais células do SNC dos efeitos neurotóxicos do mercúrio que, por 

fim, previnem eventos neuropatológicos (Ni et al., 2012; Augusto-

Oliveira et al., 2019; Augusto-Oliveira et al., 2020). Por outro lado, 

quando a exposição mercurial é intensa e sustentada, as respostas de 

defesa glial podem ficar saturadas e assumir funções deletérias (seja 

por perder as funções de defesa ou ganhar funções anormais), 

contribuindo assim para o dano (Crespo-Lopez et al., 2022). 

Desafortunadamente, até hoje, não há terapia farmacológica 

efetiva para a intoxicação por metilmercúrio, e a aplicação de 

determinados fármacos, como os quelantes, podem até elicitar efeitos 

deletérios (Risher and Amler, 2005; Kosnett, 2013). Este cenário é ainda 

mais preocupante considerando o contexto amazônico, no qual as 

populações se encontram geograficamente isoladas, desprovidas de 

fornecimento regular de energia elétrica, água potável e assistência 

médica de qualidade, e estão cronicamente expostas ao metilmercúrio 

no ambiente ï principalmente através da ingestão diária de peixes 

contaminados (Arrifano et al., 2018a; Arrifano et al., 2018b; Machado et 

al., 2021). Ante o exposto acima, apostamos em uma abordagem 

terapêutica não-farmacológica, de baixo custo e acessível que tem se 

mostrado promissora em prevenir e/ou mitigar prejuízos cognitivos 

induzidos por inúmeras condições, quer sejam fisiológicas como 

envelhecimento, quer sejam patológicas como lesão cerebral traumática 

e doença de Alzheimer: a atividade física.  

De fato, uma robusta literatura tem demonstrado que a atividade 

física planejada e estruturada, com finalidade de melhorar ou manter um 

ou mais componentes da aptidão física, também chamada de exercício 

físico (Dasso, 2019), tem potencial para melhorar déficits cognitivos 

induzidos patologicamente através da modulação da reatividade glial 

relacionada a neuroinflamação sustentada, produção e excreção de 

hormônios de crescimento, fatores de crescimento, expressão de 

fatores neuroprotetores e alteração do volume de regiões cerebrais 

chave (Larson et al., 2006; Hamer and Chida, 2009; Erickson et al., 

2014; Colonna and Wang, 2016; Augusto-Oliveira and Verkhratsky, 
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2021). Os efeitos benéficos do exercício físico podem ser observados 

tanto na abordagem experimental quanto na clínica, e em todas as 

faixas etárias. No entanto, o protocolo de exercício adotado ï como 

tempo de início, duração, intensidade e frequência ï deve ser levado 

em consideração, pois os efeitos benéficos inerentes a eles são sempre 

dependentes do contexto, incluindo idade, gênero, espécie, região 

cerebral afetada, background genético, condição patológica pré-

existente (Augusto-Oliveira et al., 2023). 

Considerando que o exercício é capaz de modular positivamente 

os mesmos mecanismos fisiopatológicos gliais afetados pela 

intoxicação mercurial e que este pode representar uma alternativa 

terapêutica de baixo custo e de fácil acesso, é coerente sugerir, com a 

devida cautela, que a adoção de protocolos de exercício físico 

direcionados ou a adoção de um estilo de vida fisicamente ativo pode 

prevenir sintomas neurológicos induzidos por intoxicação mercurial em 

populações vulnerabilizadas como as indígenas, quilombolas e 

ribeirinhas que residem na Amazônia. É extremamente urgente traçar 

estratégias de mitigação para populações expostas ao mercúrio na 

Amazônia, considerando o contexto em que estão inseridas. 

Assim, este trabalho foi está dividido em três capítulos, tendo dois 

deles sido publicado como artigo científico em periódicos internacionais. 

O primeiro se trata de uma revisão abrangente da literatura cobrindo o 

papel de células neurais chave no contexto da intoxicação por 

metilmercúrio ï as células gliais. Estudos investigando esse 

organometal são extremamente relevantes haja vista que o 

metilmercúrio é um dos principais poluentes liberados no ambiente 

amazônico com potencial deletério para a saúde de indivíduos 

pertencentes as comunidades residindo tanto em áreas mais próximas 

de seu manuseio quanto mais afastadas. Considerando que não há 

tratamento eficaz para os efeitos gerados pela intoxicação por 

metilmercúrio, a atividade/exercício físico surge com uma abordagem 

terapêutica potencialmente promissora em mitigar tais efeitos. O 

segundo capítulo traz também uma revisão abrangente da literatura, 
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reunindo e discutindo criticamente achados que destacam o potencial 

do exercício físico em melhorar a cognição através da modulação da 

neurogênese, neuroinflamação e remodelamento estrutural mediados 

por células gliais em contextos tanto fisiológicos quanto patológicos. 

Mesmo que ainda não tenha sido investigado se a atividade física ou 

exercício físico são capazes de influenciar os sintomas clínicos da 

intoxicação mercurial, apostamos nessa abordagem porque, 

possivelmente, exercício físico e a toxicidade do metilmercúrio têm os 

mesmos alvos celulares e moleculares. Assim, nosso terceiro capítulo 

baseia-se na premissa de que a atividade/exercício físico é 

potencialmente capaz de mitigar os sintomas clínicos elicitados pela 

intoxicação mercurial em ribeirinhos da Amazônia expostos 

cronicamente ao metal. 
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2. ARTIGO I: NEUROTOXICIDADE DO MERCÚRIO: O PAPEL DAS CÉLULAS GLIAIS
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