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RESUMO 
 

 

O mercúrio (Hg) é um poluente ambiental e seus impactos sobre a saúde humana evidenciam 

uma preocupação global. Atividades antrópicas e naturais liberam o Hg para os ecossistemas 

ambientais, ao atingir a biota aquática o Hg insere-se na cadeia alimentar e expõe o homem. No 

organismo humano o órgão-alvo do Hg é o sistema nervoso central (SNC), onde pode ocasionar 

disfunções motoras e sensitivas. A exposição do homem ao Hg caracteriza um problema de 

saúde pública e considerando a condição de não biodegradação desse metal ao longo da cadeia 

alimentar torna-se necessário o monitoramento periódico das concentrações de Hg nas 

populações. Diante deste cenário, o objetivo da pesquisa foi analisar as concentrações de Hg 

total (HgT) em universitários e pescadores da cidade de Santarém - Pará. Foi aplicado um 

questionário socioeconômico e de frequência alimentar em 121 universitários da UFOPA e 84 

pescadores da Colônia de Pescadores (Z-20) de Santarém e mensuradas suas medidas de peso, 

altura e pressão arterial, assim como matrizes biológicas de cabelos e unhas foram coletadas. 

As amostras de cabelos foram retiradas da região occipital da cabeça e analisados os três 

primeiros centímetros a partir do escalpo, quanto às unhas, a porção excedente das mãos ou pés 

foi analisada. Alíquotas com massa de 100 mg foram inseridas no Analisador Direto de 

Mercúrio DMA 80 (Milestone/Italy) para obter-se as concentrações de HgT presente nas 

matrizes. No grupo de universitários, os resultados médios de HgT encontrados para os cabelos 

foi de 1,01 ± 0,88 mg/kg e para as unhas de 0,42 ± 0,38 mg/kg, enquanto que no grupo de 

pescadores foram encontradas médias de 6,58 ± 4,63 mg/kg e 2,38 ± 1,54 mg/kg para cabelos 

e unhas, respectivamente. De acordo com os resultados dos questionários de frequência 

alimentar infere-se que os pescadores que apresentaram níveis de HgT acima do limite de 

referência estabelecido pela OMS podem estar sendo expostos principalmente pelo consumo 

de peixes. Obteve-se fortes e significativas correlações entre os cabelos e as unhas das mãos 

nos grupos de universitários e pescadores, respectivamente (r = 0,851, p < 0.0001; r = 0,813, p 

< 0.0001), e entre os cabelos e unhas dos pés no grupo de universitários (r = 0,75, p < 0.0001), 

assim, sugere-se que as unhas das mãos e pés podem ser utilizadas como biomarcadores para 

análises de HgT. Com base nos dados obtidos espera-se contribuir para políticas públicas de 

prevenção, pois faz-se necessário o monitoramento contínuo desse poluente em populações 

expostas e não expostas para a proteção da sociedade e dos ecossistemas. 
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ABSTRACT 

 

 

Mercury (Hg) is an environmental pollutant and its impacts on human health show a global 

concern. Anthropogenic and natural activities release Hg to environmental ecosystems, upon 

reaching the aquatic biota the Hg enters the food chain and exposes the man. In the human 

organism the target organ of Hg is the central nervous system (CNS), where it can cause motor 

and sensory dysfunctions. The exposure of humans to Hg characterizes a public health problem 

and considering the condition of non-biodegradation of this metal along the food chain makes 

it necessary to periodically monitor Hg concentrations in populations. The objective of this 

research was to analyze the concentrations of total Hg (HgT) in university students and 

fishermen in the city of Santarém - Pará. A socioeconomic and food frequency questionnaire 

was applied to 121 students and 84 fishermen from (Z-20) of Santarém and measured their 

weight, height, blood pressure, also hair and nails were collected. The hair samples were taken 

from the occipital region of the head and analyzed for the first three centimeters from the scalp 

on the nails, the excess portion of the hands or feet was analyzed. Aliquots with a mass of 100 

mg were inserted in the DMA 80 Mercury Direct Analyzer to obtain the concentrations of HgT 

present in the matrices. In the group of college students, the average results of HgT for hair 

were 1.01 ± 0.88 mg/kg and for nails of 0.42 ± 0.38 mg/ kg, whereas in the group of fishers 

were found 6.58 ± 4.63 mg/kg and 2.38 ± 1.54 mg/ kg for hair and nails, respectively. According 

to the results of the food frequency questionnair, it is inferred that fishermen who have HgT 

levels above the WHO reference limit may be exposed mainly by fish consumption. There were 

strong and significant correlations between the hairs and fingernails in the groups of college 

students and fishermen, respectively (r = 0.851, p <0.0001; r = 0.813, p <0.0001), and between 

the hairs and toenails in the group of university students (r = 0.75, p <0.0001), thus it is 

suggested that fingernails and toenails can be used as biomarkers for HgT exposure. Based on 

the data obtained, it is hoped to contribute to public policies of prevention, it is necessary the 

continuous monitoring of this pollutant in populations exposed and not exposed for the 

protection of society and ecosystems. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A evolução contínua das indústrias e a mineração de metais, bem como os incêndios 

florestais e as erupções vulcânicas têm contribuído significativamente para o aumento da 

emissão de metais pesados no ambiente, desse modo, uma atenção especial tem sido dada aos 

metais tóxicos uma vez que a poluição metálica é um problema global (PACYNA, PACYNA, 

AAS, 2009; UNEP, 2013; GAO et al., 2015; LEI et al., 2016). Dentre os principais poluentes 

tóxicos encontra-se o mercúrio (Hg), que segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS) 

está entre os 10 compostos químicos de maior preocupação à saúde pública (WHO, 2013).  

O Hg é um metal neurotóxico que contribui para a poluição ambiental no mundo e 

especialmente na Amazônia (BERZAS NEVADO et al., 2010; DRISCOLL et al., 2013). Nos 

ecossistemas ambientais apresenta-se em formas químicas distintas, isto é, sua forma inorgânica  

(Hg elementar (Hg0) e sais de Hg) e o Hg orgânico (metilmercúrio - MeHg). Quando liberado 

na natureza, o Hg é facilmente evaporado para a atmosfera em função de sua característica 

volátil, o vapor de Hg pode ser transportado pela atmosfera a longas distâncias do local onde 

foi eliminado, antes de sua oxidação. Ao ser oxidado, esse metal retorna da atmosfera e se 

deposita no ambiente aquático onde é biotransformado por bactérias metanogênicas em MeHg 

(BAIRD e CANN, 2004; JARZYNSKA et al., 2011). 

O MeHg é o composto mais tóxico de Hg e a principal forma a que as populações 

encontram-se expostas. No ambiente aquático ele é facilmente absorvido por organismos de 

nível trófico primário e exibe uma tendência de bioacumulação e biomagnificação ao longo da 

cadeia alimentar, isto é, suas concentrações vão se magnificando ao longo dos níveis tróficos e 

com o passar do tempo, tornando os peixes a principal via alimentar de exposição ao homem 

(AGUSA et al., 2007; BERZAS NEVADO et al. 2010; FAO/WHO, 2011).  

Quando presente no organismo humano, o Hg atravessa facilmente as membranas 

biológicas afetando, principalmente, o sistema nervoso central (SNC) (CRESPO-LÓPEZ et al., 

2005; BERZAS NEVADO et al. 2010), mas também pode manifestar deficits funcionais à 

saúde, com disfunções no sistema cardiovascular, imunológico, pulmonar, digestivo, 

reprodutivo e distúrbios comportamentais (FARIAS et al., 2008; BERZAS NEVADO et al., 

2010; YORIFUJI et al., 2011; RICE et al., 2014). 

Diversos fatores apontam para uma exposição crônica e multifatorial ao Hg na região 

amazônica, tais como: concentrações de Hg na carne dos peixes acima do preconizado pela 

legislação (0,5 mg/kg) (ARRIFANO, 2011), solos utilizados para agricultura e pecuária com 

Hg, podendo este ser lixiviado para os rios à medida em que ocorre o uso da terra (GURJÃO et 
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al., 2010) e a prática prolongada e constante de extração de ouro (ASNER et al., 2013). E 

embora existam diversos meios de propagação desse metal na natureza, na região amazônica 

são escassos os estudos  de monitoramento sobre os níveis de Hg tanto no meio ambiente como 

nas populações da região. Segundo Ha et al (2016), o primeiro passo para identificação do risco 

de exposição ao Hg é o monitoramento ambiental. 

Na Amazônia, alguns estudos já foram desenvolvidos para investigar as concentrações 

de Hg na população (MALM et al, 2010; KHOURY et al., 2013; CORVELO et al., 2014;  

BOURDINEAUD et al., 2015; FAIAL et al., 2015), entretanto, na cidade de Santarém esta 

pesquisa é precursora nesse âmbito, uma vez que, além de analisar os níveis de HgT 

encontrados nas matrizes de cabelos e unhas, serão correlacionados esses marcadores para 

avaliar a relação das concentrações de HgT entre eles, investigação ainda não realizada nas 

populações da região amazônica, tampouco na cidade de Santarém.  

Segundo o Comitê de Biomonitoramento Humano (2006), a exposição ao Hg é 

determinada pela análise de biomarcadores que reflitam as concentrações deste metal no 

organismo humano, sendo estes marcadores importantes para a previsão dos efeitos tóxicos do 

Hg (SAKAMOTO et al., 2015). No presente estudo, as matrizes biológicas de cabelos e unhas 

foram os biomarcadores utilizados para analisar a exposição ao Hg em populações distintas da 

cidade de Santarém.  

Dessa forma, julga-se relevante o desenvolvimento deste estudo tendo em vista a 

necessidade de um monitoramento dos níveis de Hg nas populações da região, assim como 

dados que subsidiem ações preventivas no âmbito de saúde pública, considerando que para se 

identificar fatores que levem a exposição humana e prevenir seus efeitos adversos é essencial o 

desenvolvimento de pesquisas científicas nesse âmbito. 

Diante deste contexto, a presente pesquisa teve como objetivo analisar as concentrações 

de HgT em universitários e pescadores da cidade de Santarém - Pará por meio das matrizes de 

cabelos e unhas coletadas em populações distintas na cidade, assim como, através do 

questionário alimentar aplicado investigar quais os fatores de risco para a exposição ao Hg haja 

vista a condição de não biodegradação desse metal ao longo da cadeia alimentar. 

 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Faial%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25467850


15 

 

2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2. 1 CONSIDERAÇÕES GERAIS  

 

A denominação do Hg originou-se da mitologia romana em homenagem ao planeta 

Mercúrio. Os romanos latinizaram seu nome para hidrargirium (hydro = elemento de 

composição que indica água; árgyros = prata) que significa prata líquida, termo que originou o 

símbolo de representação química desse elemento, o Hg. Esse é o único metal pesado que em 

temperatura ambiente apresenta-se em forma líquida, pertencente ao grupo IIB da tabela 

periódica, de massa molecular relativa de 200,61, densidade 13,6 g/cm3 a 25oC, solubilidade 

em água de 0,28 µmoles/L a 25oC, número atômico 80, com ponto de fusão em 38,9o C e estado 

de ebulição a 356,6o C, apresentando solubilidade em lipídeos e ácido nítrico (HSDB, 2000; 

SCHULZ, 2009; ANVISA, 2010).    

O Hg é um poluente global, tóxico para a saúde humana e de caráter bioacumulativo. 

Suas características não apresentam funcionalidade benéfica ou essencial ao organismo 

humano, sendo capaz de desenvolver efeitos deletérios as funções metabólicas normais do 

corpo, ainda que em concentrações pequenas (WHO, 2008; SCHULZ, 2009; TRASANDE et 

al., 2010; RAIMUNDO et al., 2010; RICE et al., 2014; UNEP, 2013a; UNEP, 2013b; 

DRISCOLL et al., 2013;). 

Pode ser encontrado no ambiente nas formas inorgânicas e orgânicas. Seus compostos 

inorgânicos podem apresentar-se em três estados de oxidação: o Hg elementar (Hg0) também 

conhecido como metálico, o íon mercuroso (Hg2
2+) e o íon mercúrico (Hg2+), enquanto que suas 

formas orgânicas são: etilmercúrio (C2H5Hg+), o metilmercúrio (MeHg) (CH3Hg) e o 

dietilmercúrio ((CH3)2Hg). Para formação de seus compostos orgânicos o Hg liga-se a átomos 

de carbono constituindo elementos denominados de organomercuriais, representado, 

principalmente, pelo MeHg que é sua forma mais tóxica. (CLARKSON, 2002; MIRANDA et 

al., 2007; CARVALHO et al., 2008; TRASANDE et al., 2010).  

De acordo com as condições físico-químicas do ambiente o Hg pode ser transformado 

em outras formas químicas, cada uma delas apresentando diferentes níveis de toxicidade ao 

organismo, seja no sistema nervoso central, sistema digestivo, sistema imune, hepático e renal 

(MICARONI et al., 2000; ULLRICH, 2001; WHO, 2007; UNEP, 2008). O MeHg é a forma 

orgânica do Hg mais comum na natureza, sua característica toxicológica deve-se ao fato de que 

seus compostos organometálicos têm maior solubilidade em lipídios do que os elementos 
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inorgânicos, o que facilita sua difusão através da matriz lipídica da membrana celular 

(CRESPO-LÓPEZ et al, 2009). 

O Hg está amplamente distribuído na natureza podendo ser encontrado naturalmente no 

ar, na água e no solo. Os processos naturais, como as ações vulcânicas e a erosão das rochas, 

assim como os antropogênicos, como a garimpagem de ouro, o desmatamento, as queimadas, a 

construção de barragens, hidrelétricas e o avanço industrial tem contribuido para liberação do 

Hg nos ecossistemas ambientais (SANTOS et al., 2003; ALMEIDA et al., 2005; VEIGA et al., 

2006; DUCHEMIN et al., 2007; LACERDA, MALM; 2008; XAVIER, 2013;). Quando 

presente no ambiente, pode propagar-se por meio dos alimentos, do ar, da água e de produtos 

que contenham o Hg em sua composição (CRESPO-LOPÉZ et al., 2005; ALMEIDA et al., 

2005; PAULA, 2006; WHO/UNEP, 2008; SCHULZ, 2009). Na indústria, esse metal tem sido 

comumente utilizado no comércio de produtos como os termômetros, aparelhos de pressão 

arterial, como conservante em cosméticos, anti-sépticos, cigarros, inseticidas, pesticidas, 

contraceptivos, produtos para obturação dentária, dentre outros (GRIGOLETTO et al., 2008; 

KEMPURAJ et al., 2010; FRESQUEZ et al., 2015), o que o torna um composto de ampla 

utilização e, consequentemente de maior exposição a população.    

 

2. 2 O CICLO BIOGEOQUÍMICO DO Hg 

 

O processo biogeoquímico do Hg é iniciado na natureza com a emissão dos vapores de 

Hg para o ambiente (Figura 1). As ações antropogênicas e as fontes naturais liberam o Hg0 para 

a atmosfera, onde será oxidado e convertido na forma iônica de Hg+2 podendo ser facilmente 

transportado pelos ventos a longas distâncias de sua origem e permanecer na atmosfera por 

períodos extensos. Com a precipitação das chuvas, neve ou granizo o Hg circulante na 

atmosfera é depositado no meio aquático, onde poderá novamente ser reduzido para Hg0 e 

devolvido para a atmosfera ou ser metilado por bactérias presentes na água e originar uma forma 

estável do Hg, o MeHg (CLARKSON, 2002; ANVISA, 2010; TRASANDE et al., 2010; 

SOUZA et al., 2014). 

Por intermédio da água das chuvas o Hg também pode ser depositado no solo na forma 

inorgânica, a qual não é capaz de causar danos severos à saúde, porém, quando liberado para o 

meio aquático pelo processo de erosão do solo sofre a ação de bactérias anaeróbicas 

sulforredutoras (metanogênicas) passando por uma biotransformação denominada de 

metilação, onde a forma inorgânica do Hg é convertida em sua forma orgânica. (ERCAL, 2001; 
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FADINI, JARDIM, 2001; SANTOS et al., 2003; GURJÃO et al., 2010; ROTHENBERG, 

FENG, 2012; SOUZA et al., 2014). 

 

Figura 1 - Ciclo do Hg simplificado 

Ilustração: Denis Silva de Miranda 

 

Após o processo de metilação as partículas de MeHg passam a ser incorporadas por 

pequenas plantas aquáticas (fitoplânction) e pequenos animais (zooplanctôn) iniciando a 

inserção do metal na cadeia alimentar (Figura 2). Esses organismos que são a base da cadeia 

acabam servindo de alimento para organismos de níveis tróficos superiores que ao consumi-los 

acumulam em sua estrutura as partículas do MeHg. Considerando que os peixes de pequeno 

porte serão ingeridos por outros peixes de nível trófico superior, estes últimos irão acumular 

cada vez mais partículas de MeHg em seu organismo, atingindo valores cada vez mais altos, 

principalmente os peixes predadores, caracterizando assim o processo denominado de 

Biomagnificação, mas também, as partículas de MeHg podem acumular-se em outros animais 

e no meio ambiente (NRC, 2000; EPA, 2009; TRASANDE et al., 2010; ANVISA, 2010; 

SOUZA et al., 2014). 
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Figura 2 - Processos de Bioacumulação e Biomagnificação do Hg em peixes 

 

Ilustração: Jacob Cohen, 2017 

 

No estudo de Kehrig e Malm (2011) a respeito da bioconcentração e biomagnificação 

do MeHg na Baía de Guanabara no Rio de Janeiro, foi investigada a transferência trófica do 

MeHg ao longo da cadeia alimentar (microplâncton, mesoplâncton e peixes com hábitos 

alimentares diferentes). As maiores concentrações de MeHg foram observadas nos peixes 

predadores com 320,3 ± 150,7 μg kg-1 de peso seco, enquanto que o microplâncton apresentou 

níveis menores com 8,9 ± 3,3 μg kg-1 de peso seco. Esse aumento sucessivo nas concentrações 

de MeHg de acordo com a posição trófica corresponde a transferência do MeHg desde a base 

da cadeia alimentar, microplâncton (produtor primário) para o mesoplâncton (consumidor 

primário), e destes para os peixes planctívoros até a espécie predadora presente no topo da 

cadeia. A bioconcentração do MeHg também aumentou com a posição trófica da biota aquática, 

desde o microplâncton (4,5) para o mesoplâncton (4,9), e das diferentes espécies de peixe (5,0-

5,6) até o peixe topo de cadeia (6,1). A amplificação das concentrações de MeHg e sua 

capacidade de bioconcentração nos níveis tróficos indicam que o fenômeno de biomagnificação 

tem ocorrido na Baia de Guanabara, confirmando que o consumo protéico do peixe é um fonte 
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de exposição ao MeHg, ou seja, à medida em que peixes com concentrações de MeHg forem 

consumidos a população se tornará exposta aos efeitos do metal, dessa forma, o pescado passa 

a ser a principal via de exposição do homem pela dieta (National Research Council (NRC), 

2000; BISINOTI, JARDIM; 2004; FARIAS et al., 2008; EPA, 2009; TRASANDE et al; 2010; 

FAO/WHO, 2011).  

As formas químicas do Hg que predominantemente se inserem na cadeia alimentar são 

o MeHg e o dimetilmercúrio (Me2Hg) em função de suas capacidades de penetrarem e 

acumular-se nos sistemas biológicos. O MeHg tem uma biodisponibilidade maior que as outras 

formas químicas do Hg, pois facilmente é absorvido pelo tratogastrointestinal e ultrapassa a 

barreira sangue-cérebro inserindo-se, principalmente, no SNC, mas também pode atingir outros 

órgãos do corpo humano (UNEP, 2008). 

 

2. 3 ACIDENTES COM MeHg: HISTÓRIA DE MINAMATA 

 

Os efeitos dos metais pesados nos ecossistemas aquáticos vêm sendo estudado a 

décadas, assim como sua presença no ambiente e seus impactos sobre as populações (CASTRO, 

2006; FARIAS, 2006; LECHOPIER, 2011; AMORAS, 2011). Um dos episódios de maior 

repercussão mundial decorrente de intoxicação por metais pesados foi o acidente da Baía de 

Minamata no Japão, ocorrido em 1956, onde uma indústria química de polímeros despejou 

sobre a Baía de Yatsushiro concentrações de Hg que contaminaram a água e o pescado presente 

na Baía. Os compostos de Hg inorgânico foram convertidos em MeHg, sua forma orgânica, 

pelos organismos presentes no meio aquático. Como a dieta alimentar da população local era 

basicamente suprida pelo consumo do pescado da Baía, este fator contribuiu para exposição da 

população aos efeitos tóxicos do MeHg, onde uma considerável parcela de pessoas adoeceu e 

morreu após ingerir peixes e mariscos intoxicados com altas concentrações de MeHg 

(KURLAND et al., 1960; HARADA, 1991; HARADA, 1995; WEISS, 1996; TAMBELLINI, 

CAMARA, 1998). 

Embora os poluentes tenham sido lançados a partir de 1932, a persistência do processo 

de biomagnificação fez com que somente na década de 60 fosse configurado o quadro de 

intoxicação (TAMBELLINI, CAMARA, 1998). Na época, foram registrados 2520 casos de 

intoxicação, sendo 1043 resultados em óbito (HARADA, 1991; HARADA, 1995; 

TAMBELLINI, CAMARA, 1998). A população de Minamata que foi afetada pela exposição 

ao MeHg passou a apresentar quadros clínicos de disfunções sensitivas e motoras (TSUBAKI, 

1968; BAKIR et al., 1973; HARADA et al., 1995), ocorrência do nascimento de crianças com 
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defeitos congênitos (teratogenia), abortos involuntários, sequelas irreversíveis de lesões 

neurológicas no SNC, disfunções renais e parestesias distais (TAKEUCHI, 1975; HARADA, 

1991; WEISS, 1996; TAMBELLINI, CAMARA, 1998; EKINO et al., 2007). Segundo 

evidências mais recentes de Yorifuji et al. (2011), até a população menos exposta apresentou 

sintomas psiquiátricos como distúrbios comportamentais e perturbações de inteligência e 

humor, o que comprovou de fato a exposição ao MeHg causa disfunções/lesões neurológicas 

tanto em adultos como crianças, sintomas característicos da atualmente conhecida como, 

Doença de Minamata (HARADA, 1995).  

A crescente preocupação com as emissões antropogênicas de Hg resultou na Convenção 

de Minamata que ocorreu em outubro de 2013. A Convenção de Minamata é um acordo 

ambiental internacional originado especificamente para combater a poluição global por Hg. 

Assinado por 128 países, o objetivo da Convenção é proteger a saúde humana e do meio 

ambiente das emissões antrópicas de Hg e seus compostos, o que obriga as partes envolvidas a 

controlar, reduzir ou eliminar as principais fontes de poluição (UNEP, 2013b; EVERS et al., 

2016). Modelos de monitoramento tem mostrado que a diminuição das emissões 

antropogênicas de Hg podem reduzir a curto prazo suas cargas ambientais (SOERENSEN et 

al., 2012; SUNDERLAND e SELIN, 2013; AMOS et al., 2014, 2015) e consequentemente a 

exposição das populações.  

 

2. 4 O Hg NA AMAZÔNIA  

 

A garimpagem do ouro é a maior fonte antropogênica de liberação de Hg para o 

ambiente (UNEP, 2013), sendo este procedimento desenvolvido em mais de 70 países 

(TELMER, VEIGA, 2009). A proliferação do processo de garimpagem de ouro começou na 

Amazônia na década de 70 com o Plano de Integração Nacional e a construção das rodovias 

Transamazônica e Cuiabá-Santarém. Em 1980, a Bacia do Rio Tapajós produziu metade do 

ouro comercializado no país, sendo que a maior concentração de garimpos localiza-se nos 

municípios de Itaituba e Jacareacanga (SANTOS et al., 2003).  

Na década de 70, somente a Amazônia Brasileira, lançou cerca de 2.000 à 3.000 

toneladas de Hg no meio ambiente (PFEIFFER et al., 1993; MALM, 1998) e desde então, as 

áreas de terra usadas para extração de ouro, na Amazônia, aumentaram em 400% (ASNER et 

al., 2013). Durante os anos de 1970 à 1980, cerca de 1 milhão de pessoas estavam envolvidas 

na extração do ouro rudimentar nos sedimentos fluviais por meio da técnica de fusão com Hg 
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e estima-se que cerca de 130 toneladas de Hg foram derramadas anualmente na Amazônia 

Brasileira (DANTAS et al., 2008; HACON et al., 2008; PASSOS, MERGLER, 2008).   

Estudos sobre os níveis de Hg acumulado em populações humanas na Amazônia 

enfocam a atividade garimpeira como principal agente de contaminação em relação a áreas não 

expostas (TELMER et al., 2006; BARBIERI, GARDON, 2009; PINHEIRO et al., 2012; 

KHOURY et al., 2013). Na área central da Bacia do Rio Tapajós, principal afluente do Rio 

Amazonas, está localizada uma das maiores áreas de produção de ouro do país, caracterizando 

uma exposição crônica aos compostos do Hg de impacto ambiental e humano no Estado do 

Pará (BERZAS NEVADO et al., 2010). Em função da exposição ao Hg característico na bacia 

do Rio Tapajós, esta tem sido a região amazônica consideravelmente mais estudada (HACON 

et al., 2008). 

Paralelamente à instalação do processo garimpeiro, outras atividades intensificaram a 

liberação deste metal no ambiente, como a agricultura, pecuária, o desmatamento, as 

queimadas, as barragens e a construção de hidrelétricas (XAVIER, 2013). Essas atividades 

desenvolvidas na Amazônia podem ocasionar a disponibilização e remobilização de Hg para o 

ambiente, comprometendo a estabilidade dos ecossistemas e caracterizando-se como fatores de 

impacto ambiental e social na região, onde a transferência de Hg para os corpos aquáticos ocorre 

por suas ações (BASTOS et al, 2007; ZOLFAGHARI et al., 2007; LACERDA e MALM, 2008; 

MARQUES et al., 2010).  

Na década de 1960 foi intensificada a ocupação na Amazônia brasileira provocando 

profundas mudanças na base de produção da agricultura. Nesse período, novos instrumentos de 

trabalho foram inseridos no desenvolvimento agrícola como a implementação de técnicas e 

métodos produtivos baseados na química, mecânica e genética. Esse novo modelo de 

desenvolvimento agrícola produziu benefícios à Amazônia, como uma intensa produtividade 

na geração de alimentos para comercialização interna e no exterior, no entanto, esse mesmo 

método também tem gerado um intenso impacto ambiental e ao bem-estar das populações 

(ZOLFAGHARI et al., 2007; SAUER e BALESTRO, 2009; SAUER, 2010).  

Com o desenvolvimento da atividade garimpeira na Amazônia acreditou-se por um 

determinado período de tempo que os depósitos de Hg na região eram decorrentes da 

mineração, no entanto os estudos de Roulet et al. (1998) indicaram que os solos da Amazônia 

são verdadeiros depósitos naturais de Hg e suas concentrações abundantes contribuem para a 

disponibilização de Hg no ambiente aquático por meio dos processos erosivos, sendo esses 

solos ainda utilizados para a agricultura, pecuária, além de sua incorporação ao meio ambiente 

(ROULET et al., 1998; FADINI & JARDIM, 2001; GRIMALD et al., 2008; HACON at al., 
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2008). Atualmente, o Hg é um dos principais contaminantes de solos e rios da região 

Amazônica, fato já registrado em pesquisas anteriormente realizadas. (CASTRO, 2006; 

FARIAS, 2006; LECHOPIER, 2011; AMORAS, 2011) 

Em função do potencial hidráulico da região amazônica esta tem sido uma área notável 

para a produção hidroelétrica. Em 2011 o governo lançou o Programa Decenal de Expansão de 

Energia, que prevê a construção na Amazônia Legal de 30 novas barragens até o ano de 2020 

(TUNDISI, 2007; BRASIL, MME, 2011). Estudos tem mostrado que a construção desses 

reservatórios podem provocar uma elevação nas concentrações de MeHg nos peixes, o que 

influencia diretamente no ciclo da cadeia alimentar com consideráveis impactos na integridade 

dos ecossistemas e na saúde das populações locais, que em conjunto com as demais atividades 

desenvolvidas em função da ocupação indiscriminada da Amazônia podem agravar a exposição 

populacional aos efeitos do Hg na região (MAILMAN et al., 2006; LACERDA e MALM, 2008; 

HUGUET et al., 2010).  

Na Amazônia, a exposição mercurial tem sido o objeto de preocupação nas últimas duas 

décadas e embora o comportamento do Hg no ambiente amazônico venha sendo discutido por 

pesquisadores brasileiros e estrangeiros (BERZAS NEVADO, et al., 2010; GROTTO et al., 

2010; RABITTO et al., 2011; KHOURY et al., 2013; BASTOS et al., 2016), e mesmo com os 

avanços obtidos, ainda não há um programa de mapeamento e monitoramento periódico das 

concentrações deste metal na região. 

 

2. 5 EXPOSIÇÃO AO Hg PELA DIETA 

 

Apesar do consumo do peixe ser uma rica fonte de propriedades nutritivas como o ferro, 

vitamina B12, fósforo, cálcio e ômega 3, nos últimos anos tem crescido uma preocupação em 

relação ao seu consumo, principalmente em função da toxicidade do Hg que pode estar presente 

nesse alimento (BERZAS NEVADO et al., 2010). Segundo Sonoda (2006) há uma maior 

probabilidade de exposição ao MeHg nas populações da região Norte e Nordeste do Brasil em 

função do frequente consumo de peixes e da ampla disponibilidade desse nutriente (SARTORI, 

AMANCIO, 2012).  

Considerando que cerca de 90% do Hg encontrado nos peixes está sob a forma de MeHg 

e a meia vida biológica do MeHg é em média de dois a três anos, suas concentrações podem 

depositar-se nos tecidos (bioacumulação) e por intermédio de sua propriedade lipofílica esse 

elemento apresenta maior facilidade de mobilização ao longo da cadeia trófica 

(biomagnificação), tanto no meio aquático como no ambiente terrestre. Uma vez que suas 
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concentrações podem ser magnifcadas nos peixes, estes oferecem um amplo risco de 

intoxicação as populações que os consumirem (WHO, 1990; MALM et al., 1995; FARIAS et 

al., 2008; KEHRIG et al., 2011).  

O MeHg é a forma mais tóxica do Hg e representa um grande risco à saúde dos seres 

humanos, agindo no organismo com efeito neurotóxico e teratogênico (RODRIGUES et al., 

2010; KEHRIG et al., 2011;). Os efeitos do Hg para saúde humana têm sido relatados em 

diversas literaturas, incluindo sua toxicidade do desenvolvimento neurológico, déficits 

cognitivos, funções visuais reduzidas, alterações motoras e cardiovasculares (CLARCKSON, 

2002; NYLAND et al., 2011). As intoxicações por Hg podem apresentar sintomas agudos ou 

crônicos, porém, seus efeitos clínicos não são imediatos. Em um quadro de intoxicação aguda, 

as manifestações podem ser leves ou até letais com parestesia, paralisia, ataxia, vômitos 

frequentes, tremores, perda de voz, cegueira, coma e morte. Na intoxicação crônica o SNC é o 

principal a ser afetado, gerando ataxia, parestesia, disartria, fraqueza, fadiga, perda da 

concentração, incapacidade visual e auditiva, coma e morte (NRC, 2000; COUNTER, 

BUCHANAN, 2004). 

Com a finalidade de evitar maiores exposições da população aos impactos do Hg, 

autoridades em segurança alimentar como a Joint FAO/WHO Expert Committee on Food 

Additives (JECFA) estabeleceu, pela primeira vez, em 1972, valores de referências para a 

ingestão diária de Hg, a chamada Ingestão Semanal Tolerável Provisória (ISTP) que 

corresponde a 1,6 µg de metilmercúrio/kg de peso corporal, bem como determinou que para 

um consumo seguro de peixes comestíveis a concentração de HgT não deve exceder a 0,5 mg/kg 

(FAO/WHO, 1978, 2007, 2008; FARIAS, 2006; POULIN, GIBB, 2008). No entanto, diferentes 

estudos desenvolvidos na Amazônia e mais precisamente na região do Tapajós comprovaram 

que os níveis de HgT presentes no tecido muscular dos peixes não apresentaram concordância 

com o limite de referência preconizado pela OMS (AKAGI et al., 1995; MALM et al., 1995; 

LEBEL et al., 1997; LIMA et al., 2000; SANTOS et al., 2000; DOREA et al., 2005; PASSOS 

et al., 2008; BOURDINEAUD et al., 2015; AUZIER, 2017).  

Populações totalmente dependentes do consumo de peixes, como ribeirinhos ou rurais, 

estão constantemente expostos em função da dieta e apesar de existir um limite de tolerância 

para o consumo do pescado ainda não está estabelecido um padrão de segurança para 

populações cronicamente exposta (ribeirinhos e rurais), mesmo diante da comprovação de que 

a ingestão de Hg, a longo prazo, pode induzir genotoxicidade e sintomas clínicos de 

anormalidade comportamental, principalmente na coordenação psicomotora (AMORIM et al., 
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2000; DOURSON et al., 2001; CARTA et al., 2003; AUGER et al., 2005; CRESPO-LOPEZ et 

al., 2007; CRESPO-LOPEZ et al., 2009; NEVADO et al., 2010; VIEIRA et al., 2013). 

Alimentos compostos por selênio e de caráter antioxidante, como o açaí (Euterpe 

oleracea), a castanha do Pará e as frutas, por exemplo, desempenham um papel de proteção no 

corpo humano contra os efeitos deletérios do Hg, uma vez que, quando presentes no organismo 

podem agir na redução dessas concentrações de Hg por meio da quelação de metais pesados, 

induzindo a eliminação das espécies reativas de oxigênio produzidas pelo Hg, reduzindo sua 

absorção e contribuindo para sua excreção (PASSOS et al., 2007; BORTOLI, 2010; PARK e 

SEO, 2017). Portanto, a avaliação dos níveis de HgT presente nos organismos não pode ser 

estudada de forma isolada, deve-se considerar que o hábito alimentar é um fator de risco que 

contribui tanto na elevação como na redução das concentrações de HgT nos tecidos.  

 

2. 6 TOXICOCINÉTICA DO Hg 

 

A toxicocinética do Hg caracteriza as vias pelas quais o composto pode ser introduzido 

no organismo humano, assim como, seus processos de absorção, distribuição e eliminação 

(USEPA, 1997). 

 

2.6.1 Absorção 

 

O Hg pode ser absorvido pelo organismo humano por meio da via respiratória 

(inalação), pelo trato gastrointestinal (ingestão) e pela via cutânea (pele) (Figura 4). Sua 

toxicocinética está relacionada com a quantidade absorvida e a forma química apresentada pelo 

composto na exposição (LEGAT e BRITO, 2010). Para ser absorvido pelo organismo, o Hg 

deve atravessar as membranas celulares, como o epitélio estratificado da pele, endotélios 

capilares, pulmonares e do trato gastrointestinal (AZEVEDO, 2003).   

O Hg0 é introduzido no organismo, principalmente, pela via respiratória que pode reter 

em até 80% a quantidade de vapor de Hg inalado. A inalação do Hg0 pode ocorrer em ambientes 

ocupacionais, como consultórios odontológicos, locais com derramamento ou liberação de Hg, 

em atividade garimpeiras e de fundições de metais. Os vapores de Hg0 quando presentes no 

espaço alveolar ultrapassam as barreiras da membrana alvéolo-capilar transportando-se para a 

corrente sanguínea. No trato gastrointestinal os compostos de Hg0 e Hg inorgânico podem não 

ser muito bem absorvidos, no entanto os compostos orgânicos, como MeHg, são capazes de 

atravessar facilmente as barreiras celulares em função de sua solubilidade lipídica elevada, 
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podendo ser absorvidos em até 90% da quantidade ingerida pela via digestiva. Outra via de 

exposição ao Hg se dá pela pele, por meio do uso de cosméticos, produtos de cabelo, na forma 

de agrotóxicos, como conservante de vacinas dentre outros produtos (ATSDR, 1999; 

MICARONI et al., 2000; AZEVEDO, 2003; RUBIN, 2006; DÓREA et al., 2011; SYVERSEN 

et al., 2012; VIEIRA et al., 2013). 

 

Figura 3 - Vias de exposição do homem ao Hg  

Fonte: Autora, 2017 

 

2.6.2 Distribuição 

 

Segundo Clarckson (2002), cerca de 95% do MeHg ingerido com o consumo de peixes 

é absorvido no trato gastrointestinal, embora o local exato da absorção não seja conhecido, este 

ultrapassa as membranas celulares alcançando a corrente sanguínea e liga-se aos grupos 

sulfidrila das células eritrocitárias. Sua capacidade de associação aos grupos sulfidrila (-SH) 

lhe proporciona uma maior afinidade com aminoácidos, proteínas e peptídeos, onde pode-se 

citar, como exemplo, sua capacidade de associar-se com o aminoácido L-cisteína e a glutationa 

(GSH), presente tanto no sangue como em outros tecidos, contribuindo para intensificação do 

seu processo de transporte pela barreira hemato-encefálica até o SNC.  
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Quando o MeHg forma um complexo com a cisteína (MeHg-cisteína) sua estrutura 

química se assemelha ao aminoácido metionina, o qual encontra-se em abundância no 

organismo, o que justifica o fato do MeHg conseguir facilmente atravessar as membranas 

celulares onde liga-se aos transportadores de aminoácidos presentes nas membranas 

(ASCHNER e CLARKSON, 1989; ASCHNER et al., 1990; KERPER et al., 1992; ZALUPS, 

2005a, 2005b).  

Uma vez no SNC, o Hg pode dissociar-se desses demais compostos e acumular-se no 

tecido neural (ASCHNER et al., 1990a; ASCHNER et al., 1990b; WHO 1990). O acúmulo das 

concentrações de Hg dentro das células do SNC ocorre devido ao processo de demetilação do 

MeHg em Hg inorgânico, o qual não possui a mesma característica de alta solubilidade que o 

MeHg, favorecendo sua aglomeração no tecido nervoso (MOTTET et al.,1994).  

Na circulação sistêmica o Hg é uniformemente distribuído pelo organismo e estima-se 

que após sua absorção 5% de Hg deposita-se no sangue e 10% no cérebro (AZEVEDO, 2010). 

Quando ainda no sangue, suas concentrações podem acumular-se nos eritrócitos ou chegando 

no fígado e rins pode ser oxidado para forma de Hg iônico. A distribuição do Hg pelo organismo 

ocorre em aproximadamente 30 horas e estima-se que as concentrações de MeHg alcancem o 

cérebro em dois dias (WHO, 1990).  

Quando presente na circulação sanguínea o MeHg pode ligar-se a outras moléculas do 

grupo tiol (SH). Se alcançar o fígado ele poderá formar nas células hepáticas um novo complexo 

com a glutationa (GSH) e por meio dos transportadores de membranas deixa os hepatócitos 

sendo transportado pela bile (BALLATORI e CLARKSON, 1985; CLARKSON, 2002). O 

complexo MeHg-GSH pode ser hidrolisado por enzimas extracelulares e o MeHg poderá se 

ligar novamente a cisteína e retornar a corrente sanguínea ou ser demetilado formando o Hg 

inorgânico o qual poderá ser eliminado pelas fezes, visto que fracamente é absorvido pelo 

sistema gastrointestinal (ROWLAND, 1988; RAHOLA et al., 1973; FRIBERG e NORDBERG, 

1973; CLARKSON, 2007).  

 

2.6.3 Eliminação 

 

A excreção do Hg ocorre, principalmente, pelo rim e pelo trato gastrointestinal. O MeHg 

não demetilado e o Hg inorgânico (resultante da demetilação no fígado) são excretados pela 

bílis conjugado com a glutationa (GSH) (WHO, 1990). A taxa de excreção do MeHg depende 

da espécie e do tempo de meia-vida do metal, que no homem apresenta 70 dias (AZEVEDO, 

2003). 
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A excreção dos compostos de Hg também podem ocorrer através das fezes, urina e pelo 

próprio ar expirado, no caso do Hg0. A metabolização do MeHg em Hg inorgânico com a quebra 

da ligação Hg - carbono é fundamental para sua eliminação e deve ser realizada antes de sua 

excreção pelas fezes, entretanto este processo enzimático é bastante lento. Essa clivagem é 

realizada por sistemas enzimáticos que estão distribuídos pelo organismo, principalmente em 

órgãos como o fígado, baço, intestino, sistema nervoso central e placenta. Entretanto, esse 

processo de metabolização do MeHg acaba contribuindo para seu acúmulo continuamente com 

o passar do tempo (ATSDR, 1999; DOREA, BARBOSA, SILVA, 2006; MOREAU e 

SIQUEIRA, 2008). 

 

2. 7 TOXICODINÂMICA DO Hg 

 

A nível celular, o Hg pode provocar alterações na permeabilidade e integridade da 

membrana das células, alterar a estrutura macromolecular em função de sua afinidade pelo 

grupo sulfidrilo e tiol, danos no DNA e até necrose celular (NAGANUMA et al., 2002; FLORA, 

MITTAL, MEHTA, 2008; ABDEL MONEIM, 2015), assim como alterações na homeostase 

do cálcio e aumento da peroxidação lipídica (PERAZA, et al., 1998), distúrbio no equilíbrio 

entre os processos oxidativos e redutores, no qual aumenta a geração das espécies reativas de 

oxigênio e reduz a proteção antioxidante e disfunção mitocondrial (LUND, MILLER, WOODS, 

1993).  

As alterações na homeostase do cálcio podem ocorrer pela ação do MeHg na liberação 

dos estoques de Ca2+ do retículo endoplasmático para o citoplasma e pela ativação dos 

receptores de glutamato, que ocasionam o influxo de Ca2+ e Na+ intracelular com aumento da 

produção de óxido nítrico (CHOI, 1992; LIMKE et al., 2003). Uma vez que está elevada a 

concentração de Ca2+ no interior da célula, as mitocondrias irão captar esse excesso que 

consequentemente causará a despolarização da membrana mitocondrial. As alterações no 

potencial da membrana mitocondrial aumentam sua permeabilidade, inibição de ATPases, 

inchaço e alteração da homeostase dessa organela e consequentemente elevação da produção 

das espécies reativas de oxigênio (EROs) com a ativação dos compostos apoptogênicos, tais 

como o citocromo C. (MAKANI et al., 2002; DREIEM e SEEGAL, 2007; NASCIMENTO et 

al., 2008; CECCATELLI, DARÉ E MOORS, 2010). 

A neurotoxicidade induzida pelo Hg é mediada pelas EROs que são geradas no núcleo, 

no citoplasma, na mitocondria e na membrana celular. Sua oxidação e formação ocorre no 

metabolismo natural de organismos aeróbios e pode aumentar em situações patológicas ou 
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tóxicas, como o caso da exposição mercurial. As EROs interferem nas funções da membrana 

celular acarretando alterações em sua estrutura e permeabilidade, com perda de sua capacidade 

seletiva nas trocas iônicas, liberação de substâncias das organelas, formação de produtos 

citotóxicos, resultando na morte da célula (FERREIRA e MATSUBARA, 1997; MIEIRO et 

al., 2011).     

Sabe-se que existe uma relação entre a ação do Hg e a excitotoxicidade mediada pelo 

glutamato. O Hg inibe a recaptação de glutamato, impede a atividade glutamina e aumenta a 

liberação espontânea de glutamato a partir dos neurônios, resultando em elevadas 

concentrações de glutamato na fenda sináptica (XU et al., 2012). A sobreativação dos receptores 

de glutamato contribuem para o influxo de Ca++ nos neurônios, que por conseguinte age na 

elevação das concentrações das EROs (FARINA et al., 2011a) e na ativação da degradação de 

enzimas como fosfolipases e proteases, resultando em danos irreversíveis no interior da célula 

e consequentemente, em morte celular (KUO e LIN-SHIAU, 2004). 

Estudos estratégicos tem sido desenvolvidos com produtos antioxidantes no intuito de 

reduzir os danos causados as células em função da exposição mercurial, considerando que com 

a redução ou bloqueio das EROs geradas pelo MeHg vários eventos que culminam na apoptose 

da célula poderiam ser evitados (FARINA et al., 2005; LUCENA et al., 2007; FRANCO et al., 

2010; BARCELOS et al., 2011) 

 

2. 8 TOXICIDADE DO Hg: FISIOPATOLOGIA SISTÊMICA  

 

Um diagnóstico preciso para a exposição aos efeitos do Hg é um procedimento 

complexo, uma vez que, a exposição a esse metal está associada a indução de mais de 250 

sintomas, isto é, existe a necessidade de um diagnóstico diferencial ser realizado, primeiramente 

pela avaliação da história clínica do paciente, seguido de análises laboratoriais, como: análise 

de sangue, análise da urina, análise do cabelo, dentre outros (MAGOS e CLARKSON, 2006; 

SCHOEMAN, BEND, KOREN, 2010).  

A exposição do organismo humano por meio da ingestão do Hg pode produzir a 

bioacumulação do metal no homem aumentando pregressivamente seus encargos corporais e 

desencadeando efeitos tôxicos, principalmente no sistema nervoso. A toxicidade do Hg está 

diretamente associada a lesões neurológicas em adultos e déficits funcionais no sistema nervoso 

de crianças e lactantes (RICE et al., 2014).  

Pouco tempo depois de entrar em contato com o organismo, o Hg é rapidamente 

removido do sangue e distribuído pela corrente sanguínea para diferentes tecidos, ligando-se 
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fortemente com as células do cérebro, medula espinhal, gânglios e neurônios motores e 

periféricos. Embora o tropismo do Hg esteja diretamente ligado ao sistema nervoso, à medida 

em que este metal é difundido pelos orgãos sistêmicos do corpo humano ele pode desencandear 

sintomas variados em orgãos distintos, além disso, a carga genética também pode influenciar 

no desempenho da toxicidade do Hg (GUNDACKER, GENCIK, HENGSTSCHLAGER , 

2010) 

 A fisiopatologia do Hg ainda não é um tema totalmente esclarecido, no entanto, estudos 

tem sido desenvolvidos com o intuito de expandir os conhecimentos sobre esse metal e seus 

efeitos sistêmicos no organismo humano. A seguir, será apresentado de maneira sucinta alguns 

dos efeitos do Hg em diferentes tecidos do corpo humano, a saber:  

 

2.8.1 Sistema nervoso 

 

As implicações do Hg no SNC tem sido amplamente estudadas, considerando que seus 

compostos orgânicos, como o MeHg, são capazes de atigir concentrações elevadas nesse tecido. 

Quando presente na corrente sanguínea, o Hg liga-se preferencialmente aos grupos sulfidrila 

em cisteína e progressivamente adere-se aos demais tecidos do organismo, especialmente ao 

SNC, acumulando-se em diferentes áreas como o córtex cerebral, cerebelo, hipotálamo, 

glândula pituitária entre outros. (OLIVEIRA et al., 2006; MELA et al., 2010; BERNHOFT, 

2012). 

 No sistema nervoso o Hg interfere na produção de energia celular e nos processos de 

desintoxicação da célula fazendo com que a mesma morra ou viva em estado de desnutrição 

crônica (FRUSTACI et al., 1999). No SNC o Hg pode danificar a barreira hematoencefálica e 

permitir a passagem de outros metais pesados ou substâncias tôxicas. Alguns dos sintomas que 

podem ser manifestos pela ação desse metal no sistema nervoso incluem depressão, 

irritabilidade extrema, alucinações, incapacidade de concentração, perda de memória, tremores 

das mãos, cabeça, lábios, língua, mandíbula e pálpebras, perda de peso, sonolência, dores de 

cabeça, insônia e fadiga (SOLT e BORNSTEIN, 2010; CECCATELLI, DARE, MOORS, 

2010).   

A Coletânia do Ministério da Saúde (2010) que trata a respeito de informações sobre o 

Hg e seus padrões ambientais no Brasil, aponta ainda outros efeitos decorrentes da exposição 

crônica a vapores de Hg0 e Hg inorgânico manifestos pelo SNC e periférico, como: transtornos 

psíquico-eretismo, como irritabilidade, tristeza, ansiedade, insônia, fala monótona, medo, perda 

de memória, timidez, debilidade muscular, tremor, hiperexitabilidade, sono agitado, depressão, 
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polineurites, diminuição da força e sensações musculares, neuropatia periférica, parestesias e 

reflexos anormais. 

O vapor de Hg e o MeHg são as principais formas químicas que geram toxicidade ao 

SNC. Áreas específicas do cérebro como o cerebelo e os lobos temporais são os mais atingidos 

em função da neurotoxicidade do Hg. Algumas manifestações neurológicas como ataxia, 

disartria, parestesia, visão de túnel e perda da audição são observadas. Em casos mais graves, 

características citotóxicas podem ser percebidas como destruição da massa cinzenta, necrose 

focal, fagocitose e reposição de células gliais com consequente atrofia cerebral, podendo evoluir 

para sintomas de cegueira, coma e morte (AZEVEDO, 2003). 

A suscetibilidade do feto as manifestações tóxicas do Hg ocorrem devido a sua alta taxa 

de divisão celular e diferenciação. Assim, esse grupo passa a se tornar particularmente 

vulnerável aos efeitos deletérios no SNC, de modo que, baixos níveis de exposição não 

prejudicam a mãe, mas no feto podem comprometer o crescimento e desenvolvimento. Estudos 

realizados no Japão e no Iraque apontam para retardo psicomotor em crianças cujas mães foram 

expostas pela ingestão de alimentos e este foi transferido a criança pela via placentária e pelo 

aleitamento materno (OGA et al., 2008; NEEDHAM et al., 2011, SAKAMOTO et al., 2012).  

Outras pesquisas têm sido desenvolvidas com o propósito de refletir um nível de exposição 

prévia ao MeHg pela via placentária, uma vez que o hábito alimentar da mãe pode potencializar 

os efeitos deletérios do Hg sobre o desenvolvimento do sistema nervoso central em embriões 

(LUCEMA et al., 2010; SAKAMOTO et al., 2015; ANJOS, 2017). Algumas disfunções já 

foram observadas em crianças como deficiências na linguagem (fala tardia), na memória, da 

atenção e autismo (OGA et al., 2008). 

 

2.8.2 Sistema pulmonar 

 

Vapores tóxicos de Hg formados a partir da queima de produtos contendo esse composto 

podem ser inalados pelo homem e assim inseridos no sistema respiratório e facilmente serem 

transportados para a circulação sanguínea. Estudos demonstraram que concentrações baixas de 

Hg (0,7 a 42 μg / m3) sendo inaladas por longo período de tempo podem desenvolver sintomas 

como tremores, distúrbios do sono e prejudicar habilidades cognitivas (LIANG et al., 1993; 

HEYER et al., 2004; CLARKSON e MAGOS, 2006). A intoxicação pulmonar está associada 

a doenças como bronquite, fibrose pulmonar (HADDAD e STENBERG, 1963; 

TCHOUNWOU, 2003) e síndrome de Young (HENDRY, A’HERN, COLE, 1993).  
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2.8.3 Sistema cardiovascular 

 

Um preocupação científica que tem sido evidenciada a respeito do papel do MeHg nas 

doenças cardiovasculares em adultos (HINNERS et al., 2012). Alguns estudos epidemiológicos 

investigaram a relação entre a exposição humana ao Hg e a incidência de infartos do miocárdio 

(HALLGREN et al., 2001; YOSHIZAWA et al., 2002; GUALLAR et al., 2002; VIRTANEN 

et al., 2005; MOZAFFARIAN et al., 2011) e observaram que a exposição está ligada a 

variabilidade da frequência cardíaca e ao estresse oxidativo (HALLGREN et al., 2001; 

YOSHIZAWA et al., 2002; GUALLAR et al., 2002; VIRTANEN et al., 2005), no entanto, não 

aferiram conclusões entre uma associação da exposição com a doença cardíaca coronariana ou 

acidente vascular cerebral (MOZAFFARIAN et al., 2011).  

 

2.8.4 Efeitos hematológicos 

 

Existem também evidências de que o Hg esteja ligado a ocorrência de anemia, incluindo 

a anemia hemolítica e aplástica, uma vez que o Hg compete com o ferro para se ligar à 

hemoglobina. Pesquisas também sugerem que o Hg pode ser fator causal da mononucleose, 

estar envolvido em episódios de Leucemia e doença de Hodgkin (FLANDERS et al., 1992; 

KINJO et al., 1996;).   

 

2.8.5 Sistema digestivo 

 

O Hg é absorvido pelas células epiteliais do sistema digestivo e pode desenvolver nesse 

sistema diversos distúrbios digestivos, assim como inibir a produção de diferentes enzimas que 

trabalham nos processos digestivos (tripsina, quimiotripsina, pepsina) (VOJDANI et al., 2003). 

Alguns dos sintomas que podem ser manifestos pela ação do Hg são dor abdominal, indigestão, 

doença inflamatória intestinal, úlceras e diarréia sangrenta, além de estar sendo associada a 

destruição da flora intestinal (SUMMERS et al., 1993). 

 

2.8.6 Sistema renal 

 

Evidências sugerem a existência de uma ligação entre a ingestão de Hg e a danos nos 

rins, como: necrose tubular aguda, glomerulonefrite, doença renal crônica, câncer renal, 

síndrome nefrótica (OLIVEIRA et al, 1987; TCHOUNWOU et al., 2003; LI et al., 2010; PARK 
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e ZHENG, 2012), assim como outras lesões renais, incluindo: síndrome nefrótica subaguda, 

disfunção tubular, glomeruloesclerose segmentar focal secundária, síndrome nefrótica 

sincreticatica, síndrome nefrítica, proteinúria gama nefrótica, glomerular e glomerulonefrite 

membranosa (MILLER et al., 2013).  

 

2.8.7 Sistema imune 

 

O sistema nervoso central, em meio a influência do Hg, pode induzir alterações na 

produção e função de células imunes. Os danos fisiológicos que o Hg pode causar no sistema 

imunológico ocorrem através de sua ação na destruição de leucócitos polimorfonucleares. O 

Hg inibe a estimulação da produção de adrenocorticóides o que consequentemente, impede a 

produção de leucócitos e afeta sua função, inibindo sua capacidade de destruir substâncias 

estranhas ao organismo. Pessoas de maior sensibilidade aos efeitos do Hg são mais suscetíveis 

a reações alérgicas, asmas e sintomas auto-imunes (SHENKER et al., 1992). As concentrações 

corporais de Hg também estão associadas a alterações imunológicas, como: doença alérgica, 

esclerose lateral amiotrófica, artrite, tireoidite auto-imune, transtorno de autismo/déficit de 

atenção e hiperatividade, eczema, epilepsia, psoríase, esclerose múltipla, artrite reumatóide, 

Esquizofrenia, esclerodermia e lúpus eritematoso sistêmico (WARREN, 1989; SCHOFIELD, 

2005; SINGH, 2009; JOHNSON e ATCHISON, 2009; HYBENOVA et al., 2010; GARDNER, 

NYLAND, SILBERGELD, 2010). 

 

2.8.8 Sistema endócrino 

 

Os efeitos no sistema endócrino estão relacionados com a ruptura, promovida pelo Hg, 

das glândulas pituitária, tireóide, adrenal e pâncreas (MINOIA et al., 2009). Pensa-se que o Hg 

prejudica esse sistema por sua capacidade de reduzir a ligação do receptor hormonal ou sua 

ação de inibição de enzimas (IAVICOLI, FONTANA, BERGAMASCHI, 2009). Os hormônios 

que aparentemente são os mais afetados por esse metal são a insulina, estrogênio, testosterona 

e adrenalina.  

O Hg pode ocasionar a inibição da degradação das catecolaminas provocando o acúmulo 

de epinefrina, hiperidrose, taquicardia, ptialismo e hipertensão (CLIFTON, 2007). Os efeitos 

do Hg sobre a hipófise estão relacionados com a causa da micção frequente, bem como a pressão 

arterial elevada (MCGREGOR, MASON, 1991). 
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Na tireóide, o Hg bloqueia a produção de hormônios da tireóide ocupando os locais de 

ligação ao iodo e inibindo ou altenrando a ação hormonal. O Hg leva ao comprometimento da 

temperatura corporal, inflamações da tireóide, depressão e hipotireoidismo (MCGREGOR, 

MASON, 1991; WADA et al., 2009). Como a tireóide, o pancreas tamb;ém pode ser afetado 

pela toxicidade do Hg. A insulina possui três locais de ligação ao enxofre que podem ser 

ocupados pelo Hg, o que consequentemente pode agir na desregulação das concentrações de 

glicose no sangue (CHEN et al., 2006).    

   

2.8.9 Sistema reprodutivo 

 

O Hg pode ocasionar alterações no complexo hipotálamo – hipófise adrenal e gonadal 

afetando a circulação dos níveis de hormônio folículo estimulante (FSH) e luteinizante (LH), 

inibina, estrogênio, progesterona e andrógenos (SCHRAG e DIXON, 1985; DAVIS et al., 

2001). Nos homens o Hg pode desenvolver efeitos advernos na espermatogênese (BOUJBIHA 

et al., 2009), enquanto que em mulheres pode desencandear a inibição dos hormônios FSH e 

LH, que afeta diretamente os níveis de estrogênio e progesterona, mestruação irregular e 

menopausa prematura (DAVIS et al., 2001), assim como está associado a infertilidade tanto em 

homens como em mulheres (DICKMAN, LEUNG, LEONG, 1998).   

 

2. 9 MARCADORES BIOLÓGICOS PARA ANÁLISE DA EXPOSIÇÃO 

MERCURIAL  

 

A exposição a contaminantes pode ser estimada pela análise de diferentes tecidos 

corporais, como: sangue, cabelos, unhas, urina, leite humano, cordão umbilical. Esses 

instrumentos de biomonitoramento conhecidos como marcadores biológicos ou biomarcadores 

tem sido úteis para avaliar o nível de exposição humana e estimar a carga corporal de Hg. Os 

resultados obtidos com esses marcadores fornecem uma medida da concentração interna de Hg, 

possibilitam avaliar a probabilidade de efeitos adversos à saúde, aperfeiçoar os diagnósticos 

clínicos, assim como monitorar a exposição de indivíduos e populações (IPCS, 2000; WHO, 

2008; HA et al., 2016). Apesar de diferentes marcadores biológicos serem utilizados para a 

análise de Hg, este trabalho irá se referir aos tecidos de cabelos e unhas, uma vez que esses são 

os biomarcadores utilizados na presente pesquisa.     

A queratina é a principal proteína que compõe a estrutura dos cabelos e das unhas e 

possui uma grande quantidade de aminoácidos e enxofres em sua composição. O MeHg 
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apresenta uma afinidade pelos grupos tiol da cisteína do aminoácido e pelas proteínas contendo 

cisteína, desse modo, é estabelecida uma afinidade desse metal com a queratina o que contribui 

para sua ligação aos cabelos e unhas, tornando estes biomarcadores eficientes para uma análise 

da carga corporal e monitoramento humano (CERNICHIARI et al., 1995b; SASS et al., 2004).    

Essas matrizes biológicas têm sido amplamente estudadas para verificar se existe 

relação entre suas concentrações com manifestações patológicas, usá-los como indicadores de 

exposição ambiental e ocupacional e relacionar os níveis de HgT com o consumo proteico de 

peixes, uma vez que esse hábito alimentar é a principal fonte de exposição a forma orgânica do 

Hg (National Research Council (NRC), 2000; CLARKSON, MAGOS, 2006; OHNO, 2007; 

GAULT et al., 2008; KATSIKINI et al., 2010; XUN et al., 2011). 

 

2.9.1 Cabelos 

 

Amostras de cabelos têm sido extensivamente utilizadas em diversos estudos em função 

de suas vantagens metodológicas, pois essa matriz fornece um material acessível para 

manipulação, possibilita estabelecer um histórico da exposição de médio a longo prazo uma 

vez que sua taxa de crescimento ocorre, em média, de 1 cm por mês, e por se tratar de um 

método não-invasivo é mais aceitável pelos participantes, em contra partida, o cabelo não é um 

marcador indicado para avaliar a exposição ao vapor de Hg e para análise de populações com 

cabelos quimicamente tratados, uma vez que o uso de permanentes capilares podem alterar a 

concentração de Hg nessa estrutura e comprometer os resultados da pesquisa (YAMAGUCHI 

et al., 1975; YAMAMOTO et al., 1978; IPCS, 2000; UNIDO, 2003b; MANUAL DE 

ANÁLISES DE MERCÚRIO, 2004; SAKAMOTO et al., 2004; MCDOWELL et al., 2004; 

PASSOS e MERGLER, 2008; ESTEBAN e CASTAÑO, 2009).  

Considerando que 80% do Hg presente nos cabelos encontra-se na forma de MeHg, este 

biomarcador torna-se excelente para análise da exposição a essa espécie mercurial. O Hg é 

incorporado no cabelo durante a formação do folículo piloso e está associada com a 

concentração de MeHg no sangue e estima-se que sua concentração no cabelo é cerca de 250 a 

300 vezes maior do que no sangue no momento em que o cabelo é formado (YAMAGUCHI et 

al., 1975; YAMAMOTO et al., 1978; IPCS, 2000; UNIDO, 2003b; MCDOWELL et al., 2004; 

SAKAMOTO et al., 2004; PASSOS e MERGLER, 2008; ESTEBAN e CASTAÑO, 2009).  

Segundo dados da Organização Mundial de Saúde foi estabelecido um limite de 

segurança padrão para exposição ao Hg. O nível normal de Hg para o cabelo é de 1 à 2 µg/g 

em populações não expostas, enquanto que o limite de segurança estabelecido para populações 
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expostas corresponde a 10µg/g para uma população adulta. Foi ainda definido que uma 

concentração correspondente a 50 µg/g no cabelo está associado a um risco de 5% de alterações 

neurológicas em populações adultas (WHO, 1976; WHO, 1990; WHO, 2008). Considerando 

que esse biomarcador apresenta limites de referência determinados pela OMS, esse fator o torna 

um excelente marcador de modo que as concentrações obtidas em diferentes estudos podem ser 

analisas e comparadas com os padrões estabelecidos.  

Grupos de pesquisadores no Brasil e no exterior tem desenvolvido ao longo dos anos 

estudos de extensiva utilização do cabelo para acompanhamento dos níveis de Hg em 

populações na Amazônia (AKAGI et al., 1995; MALM et al., 1995; BIDONE et al., 1997; 

CASTILHOS et al., 1998; AKAGI, NAGANUMA, 2000; SANTOS et al., 2000; PINHEIRO 

et al., 2000; HARADA et al, 2001; PINHEIRO et al., 2006; PINHEIRO et al., 2008; 

BARBIERI, GARDON et al., 2009; NEVADO et al., 2010; PINHEIRO et al., 2012). Passos e 

Mergler (2008) em sua revisão de literatura brasileira e internacional avaliaram os níveis de 

exposição em diversas localidades amazônicas. A Tabela 1 reproduz um sucinto e cronológico 

resumo dos dados desses autores sobre os teores de Hg em cabelos de diferentes comunidades, 

ao longo do Rio Tapajós, expostas em função da dieta proteica baseada no consumo de peixes.    

 

Tabela 1 - Concentrações de Hg em cabelos de comunidades consumidoras de peixes ao longo do Rio 

Tapajós.   

Localização População N  
HgT (µg g-1) % MeHg 

Referências 
Média ± DP Variação Variação 

Rio Tapajós Ribeirinha 101 21 ± NA 4,7 - 151 85 - 91 Malm et al. (1995) 

Rio Tapajós e 

Madeira 
Ribeirinha 82 16,7±7,3 1,0 – 59,4 8,7 – 100 Kehrig et al. (1997) 

Rio Tapajós Ribeirinha 96 12,9 0 – 145 73 – 94 Lebel et al. (1997) 

Rio Tapajós Ribeirinha   17±8,5 2,9 – 71,5   
Pinheiro et al. 

(2000) 

Rio Tapajós Ribeirinha 36 12,5 2,9 – 27   Dolbec et al. (2001) 

Rio Tapajós Ribeirinha   12±NA 9,6 – 14,6   
Boischio et al. 

(2003) 

Município de 

Santarém 
Urbana 44 2,0±1,8 0,08 – 15,2   Passos et al. (2003) 

Rio Tapajós Indígena 203 8,1±5,2     Dórea et al. (2005) 

Rio Tapajós Ribeirinha 69 15 ± N.A.     
Pinheiro et al. 

(2006) 

Rio Tapajós e 

Tocantins 
Ribeirinha 168 5,1 0,4 – 53,8   

Pinheiro et al. 

(2007) 

Fonte: Passos & Mergler (2008) – Adaptado 
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Diferentes pesquisas têm sido desenvolvidas para avaliar a exposição crônica a baixas 

doses de Hg e relacionar as concentrações obtidas com uma alimentação centrada no consumo 

de peixes (YAGINUMA-SAKURAI et al., 2012; BOURDINEAUD et al., 2015; FILHO et al., 

2016). Dentre esses estudos pode-se citar a investigação de Pirard et al. (2014), que para avaliar 

os níveis de Hg em 129 crianças (6-11 anos) e suas mães (≤ 45 anos) utilizou o cabelo como 

matriz biológica para sua investigação. Os participantes eram residentes de áreas urbanas e 

rurais na Bélgica. Os resultados da pesquisa apresentaram que os maiores níveis de Hg estavam 

relacionados com o consumo regular de peixes ou frutos do mar, com concentração de 1,7 vezes 

maior nos participantes que afirmaram ter um consumo frequente do que naqueles sem consumo 

regular.  

 

2.9.2 Unhas 

 

A unha é constituída de queratina que são estruturas em escamas córneas compactas 

fortemente aderidas umas às outras. As determinações de concentrações em elementos traço 

das unhas são de grande importância, pois podem servir como base para avaliação da exposição 

a determinados elementos tóxicos em um grupo de indivíduos visando proteção à saúde pública 

e ocupacional (JUNQUEIRA, CARNEIRO, 2004; XUN et al., 2011). Pesquisas que utilizam 

amostras de unhas para analisar a exposição ao Hg ainda são menos robustas em comparação a 

estudos realizados com o cabelo (HINNERS et al., 2012), no entanto, esse biomarcador tem 

sido estudado a muitos anos por pesquisadores que avaliam a exposição mercurial (SUZUKI et 

al., 1989; ALFTHAN, 1997; YOSHIZAWA et al., 2002; MORTON et al., 2004; OHNO et al., 

2007; REES et al., 2007; HINNERS et al., 2012; PARK, SEO, 2017). 

A relação da exposição mercurial tem sido relacionada com o consumo de peixes 

também em pesquisas que utilizam as unhas como biomarcadores. Um dos estudos que pode 

ser citado é a investigação de Krystek et al (2012) que avaliou o MeHg em recortes de unhas e 

os relacionou ao consumo de peixes.  Nesse estudo piloto foram coletadas seis amostras de 

unhas de participantes com diferentes padrões alimentares. Com base nos resultados, Krystek 

et al (2012) afirmam que o MeHg é significativamente abundante nas unhas de participantes 

com consumo regular de peixes e sugere que o procedimento abordado em seu estudo pode ser 

utilizado para o monitoramento prolongado de MeHg. 

Esse biomarcador tem sido associado aos efeitos do Hg em doenças cardiovasculares, 

mas ainda existe a necessidade de se correlacionar este marcador com outros (cabelo, sangue) 

para se estabelecer uma relação de dose-resposta a fim de se comparar estudos (HINNERS et 
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al., 2012). Embora o cabelo seja um excelente monitor, muitos ainda recusam-se a doar este 

material, e uma vez que exista uma correlação entre os níveis de Hg encontrado em amostras 

de unhas e cabelos, será possível no futuro utilizar somente as unhas para realizar o 

monitoramento de Hg, sendo estas mais acessíveis para armazenar e a análise mais simplificada. 
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3 OBJETIVOS 

 

3. 1 OBJETIVO GERAL 

 

Analisar as concentrações de mercúrio total (HgT) em universitários e pescadores da 

cidade de Santarém - Pará. 

 

3. 2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Analisar os níveis de HgT nas amostras de cabelos e unhas das mãos e dos pés 

dos participantes. 

 Relacionar os níveis de HgT encontrados nas matrizes de cabelos e unhas com o 

consumo de peixes. 

 Correlacionar os níveis de HgT encontrados nas matrizes de cabelos e unhas dos 

participantes da pesquisa. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

4. 1 ASPECTOS ÉTICOS 

 

O projeto desse estudo foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da 

Universidade do Estado do Pará (UEPA), Campus XII - Santarém, tendo sua aprovação pelo 

parecer no 1.358.319 emitido em 09 de dezembro de 2015, conforme encontrado no anexo 1. 

Esta pesquisa foi desenvolvida seguindo as emendas da declaração de Helsinque, Código de 

Nuremberg e Resoluções N0 196/96 e N0 466/12 do Conselho Nacional de Saúde sobre 

pesquisas envolvendo seres humanos.  

Os procedimentos da pesquisa (objetivos, metodologia, duração, riscos, benefícios e 

finalidade) foram explicados aos participantes em reuniões prévias, aqueles que aceitaram 

participar do estudo assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), 

presente no apêndice 1, e posteriormente, foram coletadas as amostras necessárias.  

Foi assegurado ao voluntário a liberdade de retirar seu consentimento de participação 

em qualquer fase da pesquisa sem penalização ou prejuízo, bem como a não divulgação das 

identidades e o uso restrito dos dados para fins da pesquisa. Os questionários aplicados serão 

arquivados pela pesquisadora e após 05 anos de finalizado o estudo serão incinerados e 

apagados de seu banco de dados. 

 

4. 2 CARACTERIZAÇÃO DA PESQUISA 

 

Trata-se de uma pesquisa de natureza observacional, com abordagem qualitativa e 

quantitativa analítica. Quanto aos seus procedimentos técnicos classifica-se como um estudo 

bibliográfico, de campo e laboratorial. É um estudo de caráter transversal, considerando que a 

coleta dos dados possibilitará apenas a quantificação da exposição em um espaço de tempo 

pontual (BASTOS, DUQUIA, 2007; FONTELLES, 2012). 

 

4. 3 PERÍODO E LOCAL DA PESQUISA 

 

A pesquisa foi iniciada no segundo semestre de 2015 com a construção do projeto de 

pesquisa para ser submetido ao CEP e concluída no decorrer do primeiro semestre de 2017. A 

coleta dos dados foi realizada desde o início do mês de abril de 2016 estendendo-se até outubro 

do mesmo ano. 
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O desenvolvimento do estudo ocorreu na cidade de Santarém - Pará (Figura 4), mais 

precisamente nas dependências da Universidade Federal do Oeste do Pará (UFOPA - Campus 

de Santarém), com a seleção dos participantes nas Unidades Rondon (Figura 5A), Amazônia 

(Figura 5B) e na Colônia de Pescadores, Z-20 (Figura 5C). As declarações de autorização para 

realização da pesquisa na universidade e na colônia de pescadores encontram-se anexadas, 

respectivamente, nos apêndices 2 e 3.  

O município de Santarém situa-se a 2˚ 24ʺ 52ʺ de latitude sul e 54˚ 42ʺ 36ʺ de longitude 

oeste na região do oeste paraense, na mesorregião do Baixo Amazonas, na micro região de 

Santarém e localiza-se na margem direita do Rio Tapajós na sua confluência com o Rio 

Amazonas. Dista cerca de 807 Km, em linha reta, da capital do Estado. Tem uma população de 

294.447 mil habitantes, com área geográfica de 22.886,76 km². O Índice de Desenvolvimento 

Humano (IDH) do município no ano de 2010 foi 0,691 (IBGE, 2016).  

 

Figura 4 – Mapa do município de Santarém/Pará com destaque para a localização dos pontos de coleta: 

A) UFOPA, Unidade Amazônia; B) UFOPA, Unidade Rondon; C)  Z-20, Colônia de Pescadores 

 

Fonte: Google Earth, 2017 
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A escolha do campus da UFOPA/Santarém e da Colônia de Pescadores como locais do 

presente estudo se deu em função das referidas instituições terem apresentado aceitação 

favorável a execução da pesquisa em suas dependências, por possibilitarem um melhor acesso 

aos discentes e pescadores contribuindo para obtenção de uma amostra a contento com o escopo 

do estudo, assim como pela probabilidade de encontrar participantes de classes sociais, etnias, 

idades e hábitos alimentares diversificados nesses locais.  

Na população alvo da pesquisa foi investigado qual grupo estaria mais exposto às 

influências do Hg em relação a dieta alimentar baseada no consumo do peixe. Considerando a 

possibilidade do grupo dos pescadores estarem mais predispostos à exposição em decorrência 

da acessibilidade ao peixe em função de sua atividade profissional, tornando o pescado um meio 

de subsistência para eles, fato que os inclinaria a apresentar uma dieta frequente nesse consumo, 

este grupo foi classificado como uma população exposta, ao contrário do grupo de universitários 

que é uma população residente mais em área urbana e portanto poderia apresentar uma 

alimentação mais diversificada caracterizando-se como não exposta.  

 

Figura 5 – Locais de realização do estudo: A) UFOPA, Unidade Rondon; B) UFOPA, Unidade 

Amazônia; C) Z-20, Colônia de Pescadores 

 

Fonte: Autora, 2017 
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4. 4 POPULAÇÃO E AMOSTRA  

 

Participaram da pesquisa 121 universitários da UFOPA e 84 pescadores ativos e 

associados à Colônia de Pescadores - Z-20 de Santarém. Na UFOPA foram adquiridas 56 

amostras na unidade Rondon e 65 na unidade Amazônia, enquanto que as amostras dos 

pescadores foram coletadas somente na associação (Z-20). Nenhum dos participantes relatou 

histórico recente de exposição ao vapor de Hg em sua atividade ocupacional.  

A seleção da amostra ocorreu por conveniência, levando em consideração a 

obrigatoriedade dos 205 participantes (universitários e pescadores) preencherem os critérios de 

inclusão e não apresentarem nenhum dos critérios de exclusão, conforme descritos abaixo: 

 

4.4.1 Critérios de Inclusão 

Ser residente no município de Santarém; 

Ser estudante universitário da UFOPA ou pescador ativo e associado na Colônia de 

Pescadores (Z-20); 

Assinar o TCLE.    

 

4.4.2 Critérios de Exclusão 

Utilizar produtos químicos nos cabelos (tinturas e/ou permanentes) em até 6 mês antes 

da participação na pesquisa; 

Ser fumante; 

Ser indígena. 

 

4. 5 PROCEDIMENTOS DE COLETA DOS DADOS 

 

O procedimento de coleta dos dados foi iniciado logo após a aceitação de cada 

participante expressa pela assinatura do TCLE. Esse estudo aplicou um questionário para 

delimitação do perfil socioeconômico e de hábitos alimentares da amostra estudada, realizou-

se, também, a medição dos dados antropométricos com a determinação da altura, peso e pressão 

arterial e, por fim foram adquiridas amostras biológicas de cabelos e unhas para análise das 

concentrações de HgT. 
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4.5.1 Aplicação do questionário e medidas antropométricas 

 

Foi aplicado um questionário (Apêndice 4) para recolhimento de informações relevantes 

que nos auxiliassem a analisar quais fatores estão interferindo nos níveis de HgT encontrados 

nas amostras biológicas de cada participante. Os voluntários da pesquisa foram questionados a 

respeito de atividades ocupacionais realizadas que envolvessem exposição ao Hg como a 

garimpagem do ouro, se já haviam residido em região garimpeira, qual a origem da água 

ingerida (fonte: mineral, rio, poço), qual a frequência semanal para o consumo de peixes, 

quantidade de peixe consumido por refeição (Figura 6), os principais peixes consumidos na 

ingesta, frequência de consumo de açaí, castanha do Pará e frutas em geral, conforme exposto 

no apêndice 4. 

 

Figura 6 - Peixes artesanais que demonstram a quantidade consumida 

por refeição: A) 25g, B) 50g, C) 100g, D) 200g 

 

Fonte: Autora, 2017 

 

Conforme ilustrado na figura 7, a determinação dos dados antropométricos de cada 

voluntário foi realizada após a entrevista. Os resultados das medidas da altura, do peso e da 

pressão arterial foram correlacionados com os níveis de HgT obtidos nas matrizes biológicas 

para investigar se havia relação entre essas variáveis. 
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Figura 7 - Dados antropométricos: A) Altura - B) Peso - C) Pressão Arterial 

 

Fonte: Autora, 2017 

 

4.5.2 Matrizes de cabelos 

 

Amostras de, aproximadamente, 30 à 40 fios de cabelos foram retiradas a partir do 

escalpo da região occiptal da cabeça, preferencialmente das camadas mais internas visando 

reduzir ao mínimo problemas estéticos e desconforto aos participantes. Nos voluntários de 

cabelos longos o tufo de cabelo foi unido com o auxílio de fitas e etiquetas adesivas, 

posteriormente, as etiquetas eram sinalizadas com uma seta indicando a raiz do cabelo (Figuras 

8 e 9). Quanto aos participantes de cabelos curtos apenas as pontas dos cabelos foram cortadas 

e diretamente acondicionadas em envelopes específicos no momento do corte (Figuras 10 e 11). 

Com auxílio de uma tesoura cirúrgica romba curva todo o comprimento do cabelo era retirado 

e o material acondicionado em envelopes de papel devidamente identificados pelo número do 

TCLE e conservados em temperatura ambiente até o processo de lavagem e análise. 
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        Figura 8 - Coleta de cabelos longos     Figura 9 - Amostra de cabelo longo  

           

                          Fonte: Autora, 2017                                     Fonte: Autora, 2017 

 

        Figura 10 - Coleta de cabelos curtos     Figura 11 - Amostra de cabelo curto   

            

          Fonte: Autora, 2017                                     Fonte: Autora, 2017 

 

4.5.3 Matrizes de unhas 

 

A porção excedente das unhas das mãos ou pés foi coletada com auxílio de uma tesoura 

específica (cirúrgica romba curva) e o material acondicionado em envelopes plásticos, 

devidamente identificados pelo número do TCLE e conservados em temperatura ambiente até 

a lavagem e análise (Figuras 12 e 13). 
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Figura 12 - Coleta de unhas                              Figura 13 – Armazenamento das amostras 

                  

Fonte: Autora, 2017                                                  Fonte: Autora, 2017 

 

4. 6 ANÁLISE DE Hg TOTAL  

 

As análises das concentrações de HgT das amostras foram realizadas no Laboratório de 

Bioprospecção e Biologia Experimental (LaBBEx) da Universidade Federal do Oeste do Pará 

(UFOPA), Campus de Santarém, Unidade Rondon. 

 

4.6.1 Preparação das amostras 

 

As amostras de cabelos foram lavadas com 1 ml de detergente neutro diluído 100 vezes 

em água, com água grau reagente e por fim, com uma pequena quantidade de acetona para 

remoção da água residual (MANUAL DE ANÁLISES DE MERCÚRIO, 2004). Foram 

analisados, exclusivamente, os 3 primeiros centímetros de cabelos originados a partir do 

escalpo, sendo o processo de lavagem realizado somente neste perímetro (SAKAMOTO et al., 

2015). 

Com o método de lavagem concluído, os cabelos foram fracionados em pequenos 

pedaços com auxílio de um becker e uma tesoura cirúrgica e em seguida acondicionados em 

tubos eppendorf, identificados pelo número do TCLE, e levados a estufa (Modelo Nova Ética) 

em uma temperatura de 70oC por 72 horas para secagem. Na figura 14 encontra-se ilustrado o 

procedimento completo de lavagem das amostras de cabelos.  
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Figura 14 - Procedimento de lavagem dos cabelos: A) Seleção dos 3 primeiros cm, B) Lavagem com 

detergente neutro, C) Lavagem com água grau reagente, D) Lavagem com acetona, E) Fracionamento 

do cabelo, F) Acondicionamento em tubos eppendorf 

 

Fonte: Autora, 2017 

 

O mesmo procedimento de lavagem realizado nas amostras de cabelos também foi 

utilizado para limpeza das unhas, com a ressalva de que as amostras contendo esmaltes foram 

embebecidas em solução de acetona para remoção da tintura. Em temperatura ambiente as 

unhas secaram e foram introduzidas nos tubos eppendorf (Figura 15) para armazenamento até 

serem analisadas pelo aparelho. 

As tesouras usadas para o corte dos cabelos e unhas eram desinfectadas com álcool 70 

(Figura 16) entre as coletas e os materiais laboratoriais utilizados nas preparações das amostras 

como tesouras, becker, placas e tubos eram também desinfectados e limpos entre as lavagens 

de cada biomarcador a fim de evitar contaminações e comprometer os resultados da pesquisa. 

O protocolo adotado pela pesquisa encontra-se descrito no Manual de Análises de 

Mercúrio confeccionado pelo Instituto Nacional de Doença de Minamata (NIMD), da cidade 

de Minamata no Japão. 
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Figura 15 - Amostras de unhas                                Figura 16 - Material utilizado 

           

Fonte: Autora, 2017                                                          Fonte: Autora, 2017 

 

4.6.2 Método de Análise do Hg 

 

Antes de serem inseridas no aparelho as amostras (cabelos e unhas) eram retiradas dos 

tubos e pesadas na balança analítica (Modelo Sartorius - Marca BP61) em alíquotas de 50 à 100 

mg de cabelos ou unhas (figura 17). O peso seco de cada parcela de cabelo e unha foi registrada 

no aparelho e o mesmo foi programado para os resultados serem expressos em mg/kg. As 

análises foram realizadas em duplicatas e quando necessário em triplicatas para maior 

fidelidade nos resultados da pesquisa.  

 

Figura 17 - Pesagem das amostras e inserção no aparelho DMA - 80 

 

Fonte: Autora, 2017 

 

O aparelho utilizado para análise das amostras foi o Analisador Direto de Mercúrio 

(Direct Mercury Analyser) DMA 80 (Milestone, Italy - limite de detecção: 0,0015 ng de Hg). 
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O DMA 80 é um analisador de espectrofotometria de absorção atômica que utiliza os princípios 

de decomposição térmica, amalgamação e absorção atômica (MANUAL DO APARELHO 

DMA-80), conforme esquematizado na figura 18. 

O DMA 80 utiliza-se do princípio de decomposição térmica, onde o material inserido 

em suas cubetas de quartizo são aquecidos a 650oC sendo as amostras biológicas destruídas por 

combustão, portanto, não é necessário a preparação das amostras com digestões ácidas ou 

lavagem com reagentes específicos (MANUAL DO APARELHO DMA-80, 2009). 

Com o aquecimento ocorre o desprendimento do Hg que em forma de vapor é 

transportado pela pressão do gás oxigênio e adere-se ao amalgamador (“fio de ouro”). Após o 

aquecimento do amalgamador o Hg é posicionado ao longo do percurso óptico do 

espectrofotómetro, onde é quantitativamente medido por absorção atômica em 253,65 nm, 

sendo nessa fase final, delimitado o nível de HgT encontrado na amostra (MANUAL DO 

APARELHO DMA-80, 2009). Considerando que as amostras biológicas foram destruídas por 

combustão a 600oC durante a análise no equipamento DMA 80, nenhuma amostra será utilizada 

para outro fim, senão a determinação das concentrações de HgT. 

 

Figura 18 - Esquematização das fases de operação do aparelho DMA-80 

Ilustração: Denis Silva de Miranda 

 

A precisão da análise de Hg nos cabelos foi assegurada pelo padrão de referência 

certificado: NIES 13 - para cabelo, valor de referência 4,22 - 4,62 ng/mg, valor obtido 4,47±0,2. 
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Material de Referência: NIES – Certified Reference Material (CRM) nº13 - Cabelos Humanos. 

Instituto Nacional de Meio Ambiente, Agência Ambiental do Japão. Onogawa 16 - 2, Tsukuba 

Ibaraki, 305 - Japan (Figura 19). 

 

Figura 19 – Material de Referência:  NIES  

 

Fonte: Autora, 2017 

 

4. 7 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

As variáveis foram tratadas por meio da estatística descritiva, sendo estabelecidas suas 

médias aritméticas, medidas de dispersão (desvio padrão, valores mínimo e máximo), 

frequência absoluta, frequência relativa e percentual, para tanto, utilizou-se o programa Excel, 

componente do Microsoft Office® (versão 2013).  Por meio do programa BioEstat® 5.3 foi 

aplicado o teste D’Agostino-Pearson para verificar a normalidade dos dados. A correlação foi 

realizada por meio do teste de Sperman e o teste T de comparação Kolmogorov Smirnov para 

analisar as variáveis, com Intervalo de Confiança de 95% (IC 95%) e significância estatística 

de p≤0,05.   
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5 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

5. 1 PERFIL SOCIOECONÔMICO  

 

A tabela 2 mostra os resultados obtidos por meio da aplicação dos questionários. 

Informações referentes ao estado civil, raça, nível de escolaridade, trabalho e residência na 

região garimpeira foram investigadas na população estudada pela presente pesquisa. Quanto à 

idade e ao gênero, os universitários apresentarem média de idade de 24,6±6,6 (16-51) anos, 

com 81 voluntários do gênero feminino e 40 do masculino e no grupo de pescadores, 27 eram 

do gênero feminino e 57 do masculino, com média de idade de 45,35±9,53 (23-66) anos. 

 

Tabela 2 - Perfil socioeconômico dos universitários da UFOPA (n=121) e pescadores da Z-20 (n=84). 

Variável 
            Universitários Pescadores 

    n % n % 

Estado Civil 

Solteiro 

Casado  

Divorciado  

União Estável 

Viúvo 

 

96 

20 

3 

1 

1 

 

79,3 

16,5 

2,5 

0,8 

0,8 

 

17 

49 

2 

16 

- 

 

20,2 

58,3 

2,4 

19 

- 

Raça 

Branco 

Negro 

Pardo 

Asiático 

 

26 

3 

91 

1 

 

21,5 

2,5 

75,2 

0,8 

 

5 

6 

73 

- 

 

6 

7,1 

86,9 

- 

Escolaridade     

Nunca foi à escola - - 1 1,2 

Ensino fundamental incompleto - - 50 59,5 

Ensino fundamental completo - - 9 10,7 

Ensino médio incompleto - - 7 8,3 

Ensino médio completo 12 9,9 14 16,7 

Ensino superior incompleto 76 62,8 2 2,4 

Ensino superior completo 28 23,1 - - 

Outro 5 4,1 1 1,2 

Trabalha/Trabalhou no garimpo? 

Não 

Sim 

 

121 

- 

 

100 

- 

 

77 

7 

 

91,7 

8,3 

Residiu em região de garimpo? 

Não 

Sim 

 

118 

3 

 

97,5 

2,5 

 

78 

6 

 

92,9 

7,1 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 



52 

 

A população dos universitários apresentou 79,3% de sua amostra como solteiros, 75,2% 

de etnia parda, 62,8% com nível superior incompleto, todos os participantes afirmaram nunca 

terem trabalhado em região garimpeira e 97,5% afirmaram não terem residido no garimpo. 

Dentre os 2,5% dos universitários que afirmaram ter residido em região de garimpo, um referiu 

há anos, outro referiu 18 anos e um referiu 20 anos.  

Os pescadores afirmaram que 58,3% são casados, 86,9% caracterizaram-se pela etnia 

parda, 59,5% não concluíram o ensino fundamental, 91,7% não trabalharam em região de 

garimpo e 92,9% não residiram em área de atividade garimpeira. Os 8,3% pescadores que 

declararam trabalhar em região de garimpo afirmaram terem trabalhado por 8 meses, 1 ano, 6 

anos, 10 anos, 20 anos, 27 anos e um não referiu o tempo exato. Quanto ao período de residência 

no garimpo, os 7,1% afirmaram terem residido por 3 meses, 8 meses, 1 ano, 10 anos, 20 anos e 

27 anos cada um. 

 

5. 2 PERFIL ALIMENTAR  

 

Na entrevista realizada para aplicação do questionário, foi investigado a respeito dos 

hábitos alimentares dos voluntários a fim de traçar um perfil alimentar de cada amostra, 

verificando a frequência do consumo de peixes e de outros alimentos, como açaí, castanha do 

Pará e frutas, se estes podem estar interferindo nas concentrações de HgT obtidas e para 

caracterizar uma melhor análise das populações participantes.  

Segundo o questionário aplicado, esse estudo investigou a respeito da origem da água 

consumida pelo participante, a frequência semanal de consumo de peixes, a quantidade média 

consumida a cada refeição, os principais peixes ingeridos tanto no período do defeso como fora 

deste, a frequência de consumo de outros alimentos como o açaí, a castanha do Pará e frutas em 

geral.  

As figuras 20 e 21 mostram os resultados em relação as origens da água ingerida pelas 

amostras.  
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Figura 20: Origem da água consumida entre os universitários da UFOPA (n=121). 

 
Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

A maior parcela dos universitários (33,1%) afirmou consumir água de origem mineral, 

enquanto que os pescadores (41,7%) relataram que a água de poço é a mais ingerida. 

 

Figura 21 - Origem da água consumida entre os pescadores da Z-20 (n=84). 

 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

Na figura 21, 31% dos pescadores afirmaram consumir águas originadas de rio, o que 

nos remete a probabilidade deste ser um fator de exposição ao Hg, uma vez que em Santarém 
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a qualidade das águas do Rio Tapajós estão ameaçadas por fatores como, o desmatamento, o 

aumento populacional que leva a construção de habitações sem saneamento básico, esgotos 

lançados indiscriminadamente no rio sem nenhum tratamento específico, o recebimento de 

embarcações locais e internacionais, uma vez que o lixo das embarcações é despejado 

diretamente no Rio Tapajós (COELHO-SOUZA et al., 2007; MIRANDA et al., 2009). No 

estudo de Miranda et al. (2009), os níveis de Hg encontrados nas águas do Rio Tapajós 

apresentaram-se baixos, no entanto, a poluição das águas pelo Hg está associada a possibilidade 

de metilação no ambiente aquático e a incorporação do metal pela biota (Lacerda e Malm, 

2008). 

A Tabela 3 compara a frequência do consumo de peixe e a quantidade consumida por 

refeição (em gramas) entre universitários e pescadores.  

 

Tabela 3 - Frequência do consumo de peixe e a quantidade consumida por refeição entre os 

universitários da UFOPA (n=121) e pescadores da Z-20 (n=84). 

Variável 
       Universitários              Pescadores  

n % n % 

Consumo de peixe     

Nunca 3 2,5 - - 

Raramente 60 49,6 - - 

1 a 2 vezes 45 37,2 2 2,4 

3 a 4 vezes 13 10,7 31 36,9 

5 a 6 vezes - - 12 14,3 

Diariamente - - 39 46,4 

Quantidade/refeição (gramas)  n=118*   

50 8 6,3 5 6 

100 48 37,5 29 34,5 

150 - - 4 4,8 

200 35 27,3 24 28,6 

> 200 27 21,1 22 26,2 

Legenda: * total dos que consomem. 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

No grupo de pescadores houve maior frequência no consumo de peixes, com 46,4% que 

afirmaram ingerir diariamente o alimento, enquanto que 49,6% dos universitários garantiram 

consumir, apenas, raramente. Na amostra de universitários, três participantes responderam que 

não consomem peixes em sua dieta cotidiana e nenhum participante desse grupo aferiu 

consumir diariamente. Em relação a quantidade consumida, a maioria dos universitários 

(37,5%) e pescadores (34,5%) afirmaram ingerir até 100g de peixe por refeição o que 

corresponde a uma ingesta de 0,05 mg/kg de HgT, mas para uma refeição de 200g essa ingestão 

resultaria em 0,1 mg/kg de HgT, se for considerado que essa ingestão seja diária, como 
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afirmaram alguns pescadores, em uma dieta de 100g de peixes consumida diariamente 

ocasionaria uma exposição de 0,35 mg/kg de HgT e se a mesma frequência for considerada 

para 200g corresponderia a 0,7 mg/kg de HgT, nível acima do limite estabelecido pela 

legislação vigente (0,5 mg/kg). 

Populações distintas tem sido estudadas e os resultados de diferentes pesquisas 

comprovam que a exposição ao Hg está intimamente relacionada com o consumo regular de 

peixes na dieta (RODRIGUES et al., 2007; YORIFUJI et al., 2009; MARUYAMA et al., 2012; 

KHOURY et al., 2013; FILHO et al. 2016; PARAJULI et al., 2016). No entanto, ainda que os 

níveis de HgT estejam normalizados em populações consumidoras de peixes, abaixo do 

preconizado pela OMS, a exposição é existente e influenciada pela frequência de consumo 

assim como pela quantidade ingerida por refeição. Os estudos de Rodrigues et al. (2007), 

Yorifuji et al. (2009) e Maruyama et al. (2012) comprovaram que populações consumidoras de 

peixes com níveis de Hg abaixo do padrão preconizado apresentaram alterações neurológicas 

diversas, logo, é relevante considerar que se uma população ingere somente peixes que 

apresentem níveis de Hg dentro do limite de normalidade estabelecido, mas o realizam 

diariamente ou com frequência recorrente e em grandes quantidades, sofreram uma exposição 

maior em função do hábito alimentar. 

Esta pesquisa tem sido desenvolvida nesse âmbito, não apenas para avaliar se existe a 

relação entre os níveis de exposição ao Hg com o consumo de peixes, uma vez que essa relação 

já foi comprovada, mas para compreender e analisar a recorrência no consumo desses 

participantes como fator de risco para acumulação do metal no organismo. 

Segundo Silva et al. (2006) e Passos e Mergler (2008), os peixes são matrizes biológicas 

utilizadas para estimar o nível de poluição dos ecossistemas e indicar a qualidade do ambiente 

aquático. Considerando que na Amazônia o pescado é a principal rota de exposição as 

populações que consomem desse alimento, investigou-se, também, a respeito dos peixes 

consumidos pela população da presente pesquisa. Na entrevista, os participantes deveriam 

responder quais os peixes mais consumidos por eles no período referente ao defeso, sendo 

possível escolher até três opções de peixes distintos. Os resultados para esses dados estão 

apresentados nas figuras 22 e 23. 
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Figura 22 - Frequência relativa dos peixes mais consumidos no período do defeso pelos universitários 

da UFOPA (n=121). 

 
Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

* Múltipla escolha.   

 

O peixe mais consumido pelos universitários, no período do defeso, foi o Tambaqui 

(Colossoma macropomum) enquanto que no grupo de pescadores houve um maior consumo da 

Pescada Branca (Plagioscion squamosissimus). 

 

Figura 23 - Frequência Relativa dos peixes mais consumidos no período do defeso pelos pescadores da 

Z-20 (n=84). 

 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

* Múltipla escolha.   

 

Abaixo estão expressos os resultados dos peixes mais consumidos no período fora do 

defeso, de acordo com as figuras 24 e 25. 
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Figura 24 - Frequência Relativa dos peixes mais consumidos no período fora do defeso pelos 

universitários da UFOPA (n=121) 

 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

* Múltipla escolha.  

 

O Tambaqui (Colossoma macropomum) foi o peixe mais consumido pelos 

universitários, no período fora do defeso, enquanto que o consumo do Pacú (Mylossona spp.) 

foi superior no grupo de pescadores. 

 

Figura 25 - Frequência Relativa dos peixes mais consumidos no período fora do defeso pelos 

pescadores da Z-20 (n=84). 

 
Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

* Múltipla escolha.   

 

Dentre os peixes mais consumidos pelos participantes estão o Tambaqui, a Pescada e o 

Pacú, que de acordo com Lima et al. (2000) essas espécies estão entre as mais presentes na dieta 
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da população santarena. A maior fonte de exposição ao Hg concentra-se principalmente nos 

peixes de hábitos piscívoro, como a Pescada, que em virtude dos processos de bioacumulação 

e biomagnificação ao longo da cadeia alimentar, acumulam maiores concentrações de Hg em 

seu músculo que as espécies não predadoras (BASTOS et al., 2015). 

O Tambaqui (Colossoma macropomum) é a segunda maior espécie em escala na 

Amazônia, é uma espécie de peixe tropical (FAZZI-GOMES et al., 2017) de grande importância 

na alimentação da população da Região Norte e um peixe de ampla distribuição nos rios da 

região, o que torna abundante sua comercialização na região amazônica (SANTOS et al., 2007). 

É uma espécie de grande porte e pode alcançar até 90 cm de comprimento e 30 kg de peso 

(ISAAC e RUFFINO, 2000). Possui hábito onívoro, consumindo principalmente frutos, 

sementes e zooplanctôn (MERONA e RANKIN-DE-MERONA, 2004). 

A Pescada Branca (Plagioscion spp.) é uma espécie de grande porte que alcança até 25 

kg e 80 cm de comprimento total. Sua alimentação varia de acordo com o local onde se encontra, 

os adultos geralmente são piscívoros enquanto que os mais jovens alimentam-se de crustáceos 

e insetos aquáticos (CLARO-JR et al., 2004; SANTOS et al., 2004). 

O Pacu (Mylossona spp.) é uma espécie de pequeno porte com cerca de 20 cm de 

comprimento total. É herbívoro, alimentando-se de folhas, raízes, frutos e invertebrados 

aquáticos (MERONA e RANKIN-DE-MERONA, 2004).    

Bourdineaud et al. (2015) ao pesquisarem as concentrações médias de HgT na carne dos 

peixes, observaram que a Pescada Branca apresentou 1,44 ± 0,11 μg/g e o Pacú 0,48 ± 0,09 

μg/g, ambos de peso seco. Os resultados obtidos para o HgT na carne da Pescada encontrou-se 

superior a norma da legislação vigente que preconiza o limite aceitável de Hg em peixe de 0.5 

mg/kg (WHO,1990), para consumo seguro. Quanto ao Pacú, o nível de HgT não encontrava-se 

acima do limite estabelecido, mas muito próximo ao nível recomendado, apesar de ser um peixe 

de hábito herbívoro.   

No estudo de Lima et al. (2000), realizado na cidade de Santarém, foram analisados os 

músculos do Tucunaré e Pescada Branca. Obteve-se os níveis médios de HgT para a Pescada 

de 0,21 mg/kg com valores entre 0,11 mg/kg a 0,32 mg/kg e para o Tucunaré de 0,31 mg/kg 

variando de 0,11 mg/kg a 0,88 mg/kg. De acordo com os autores, essas espécies de peixes 

apresentaram níveis baixos de HgT tendo em vista que a cidade de Santarém está localizada 

distante das áreas de mineração, não influenciando diretamente na bioacumulação de Hg para 

essas espécies (RODRÍGUEZ MARTÍN-DOIMEADIOS et al., 2014), contudo, na pesquisa de 

Auzier (2017), também realizada na cidade de Santarém, a Pescada de porte grande apresentou 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fazzi-Gomes%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28170026
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média de HgT de 0,75 mg/kg com nível superior ao limite de vigência, e o Tucunaré de porte 

grande apresentou média de 0,43 mg/kg, um valor bem próximo ao padrão de referência.   

Morgano et al. (2005) avaliaram os teores de Hg em diferentes espécies de peixes de 

águas doces, dentre eles o Pacu e o Tambaqui. Os níveis de HgT mantiveram-se em 

conformidade com a norma vigente para peixes, sendo a variação das concentrações 

encontradas no Pacu de 0,0003 – 0,078 mg/kg e no Tambaqui de 0,0003 – 0,012 mg/kg . 

De acordo com Malm et al. (2010), a disponibilidade e os tipos de peixes são 

influenciados pelo nível das águas na região do Rio Tapajós. Em épocas de seca os peixes mais 

consumidos são o Tucunaré, o Pacú e a Caratinga, com 28%, 20% e 18%, respectivamente e 

em épocas de cheia os peixes mais consumidos são o Aracu e a Pescada Branca, com 38% e 

36%, respectivamente.   

Paralelo ao consumo de peixes foi investigado se na dieta dos participantes eram 

inclusos outros alimentos capazes de inibir ou agir na eliminação do Hg do organismo. É 

importante salientar que o Hg pode estabelecer interações com substâncias químicas que 

antagonizam sua toxicidade ou inibem seu efeito como é o caso do selênio e dos antioxidantes 

(quelantes), alimentos como o açaí (Euterpe oleracea), a castanha do Pará (Bertholletia  

excelsa) e frutas em geral vem assumindo esse papel. Os resultados referentes à frequência de 

consumo desses alimentos estão apresentados nas figuras 26, 27 e 28, comparando-se os grupos 

estudados. 

 

Figura 26 - Frequência do consumo de açaí entre os universitários da UFOPA (n=121) e pescadores da 

Z-20 (n=84). 

 
Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 
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A maioria dos participantes afirmaram que o consumo de açaí ocorre esporadicamente 

entre eles, em ambos os grupos.  

 

Figura 27 - Frequência do consumo de castanha-do-pará entre os universitários da UFOPA (n=121) e 

pescadores da Z-20 (n=84). 

 
Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

A frequência de consumo quanto a castanha do Pará não foi diferente do açaí, a maioria 

dos indivíduos afirmam consumi-la com baixa frequência, já o consumo de frutas apresentou-

se oposto entre os grupos, a maioria dos universitários afirmou que consome cotidianamente, 

enquanto que a maioria dos pescadores tem o hábito de ingerir frutas esporadicamente. 

 

Figura 28 - Frequência do consumo de frutas entre os universitários da UFOPA (n=121) e pescadores 

da Z-20 (n=84). 

 
Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 
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A castanha do Pará é considerado o alimento mais rico em concentrações de selênio, 

variando de 8 a 126 µg/g (JAYASINGHE E CARUSO, 2011;). Outras pesquisas desenvolvidas 

por Cominetti (2010) e Pires (2012) avaliaram as concentrações de selênio em castanhas 

oriundas da região norte em 58 e 115 µg/g, respectivamente. 

O selênio é uma substância essencial para a saúde humana e desempenha um papel de 

proteção ao organismo contra os efeitos do Hg (PARK e SEO, 2017). A toxicidade do metal é 

alterada quando o selênio modifica a distribuição do Hg entre os órgãos, aumentando as 

quantidades de Hg no fígado, baço e pâncreas e diminuindo sua concentração nos rins, assim 

como quando o selênio se liga por meio dos grupos selenol ao Hg e induz a eliminação das 

espécies reativas de oxigênio, reduzindo o estresse oxidativo induzido pelo MeHg (CHEN et 

al. 2006; LI et al. 2012b; SAKAMOTO et al.,2013). Na região de Yeungnam na Coréia do Sul, 

foi realizado um estudo com 232 homens e 269 mulheres para avaliar as concentrações de Hg 

e selênio em unhas dos pés coletadas. Por meio deste estudo confirmou-se os efeitos benéficos 

do selênio contra as ações nocivas do Hg em populações com consumo relativamente elevado 

de peixes (PARK e SEO, 2017).  

Os antioxidantes são substâncias que podem apresentar caráter nutritivo ou não e que 

retardam ou impedem a oxidação de radicais livres, por meio da doação de elétrons ou 

hidrogênios, ou possuem a capacidade de quelação de metais pesados (DUARTE-ALMEIDA 

et al., 2006; COSTA e ROSA, 2010; LIACUNA e MACH, 2012). Euterpe oleracea, mais 

conhecida como açaí, reúne componentes químicos com propriedades antioxidantes, anti-

inflamatórios, antiproliferativos e cardioprotetores (SOUZA et al., 2010; HOGAN et al.; 2010; 

HEINRICH, DHANJI, CASSELMAN, 2011). O efeito antioxidante do açaí foi comprovado 

por um estudo onde os participantes realizavam o consumo agudo do suco do açaí. Observou-

se nesse período que a atividade antioxidante aumentou significativamente no plasma 

(MERTENS-TALCOTT et al., 2008). 

Além do efeito antioxidante das frutas que formam complexos com metais reativos 

reduzindo a absorção do Hg, outra explicação para seus efeitos na redução do Hg concentra-se 

no teor de fibras alimentares apresentadas pelas frutas que contribuem para excreção do MeHg 

e interferem na absorção no trato gastrointestinal pelo processo de demetilação do MeHg 

realizado pela flora intestinal (CLARKSON, 2002; ROBERFROID, 2005, PASSOS et al., 

2007). Na pesquisa de Passos et al. (2007), realizada em 13 comunidades ribeirinhas na região 

do Rio Tapajós, foi investigado o efeito do consumo de frutas na exposição ao Hg e sua relação 

com o consumo de peixes. Um inquérito dietético foi realizado com os participantes da pesquisa 

e obteve-se como resultados que participantes que consomem frutas com menor frequência 
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aumentava-se 9,8 µg/L de Hg no sangue a cada refeição de peixe, entretanto participantes com 

consumo elevado de frutas na dieta apresentaram um aumento de 3,3 µg/L de Hg no sangue a 

cada refeição. Portanto, este estudo indica que o consumo de frutas pode proteger o organismo 

humano contra o efeito de bioacumulação do Hg, mesmo em populações expostas através da 

ingestão dietética de peixe.  

 

5. 3 ANÁLISE DOS BIOMARCADORES  

 

Os biomarcadores são instrumentos úteis para a avaliação e monitoramento da 

exposição humana ao Hg. Por meio da análise de diferentes tecidos corporais (cabelos, unhas, 

sangue, urina, saliva) é possível estimar as concentrações de Hg em indivíduos de populações 

distintas (WHO-UNEP, 2008). Na presente pesquisa, avaliou-se os níveis de Hg nos cabelos e 

unhas dos participantes, assim como a exposição sofrida a esse metal. 

As concentrações de HgT encontradas nos cabelos e unhas dos participantes da pesquisa 

estão resumidas na Tabela 3. Conforme exposto na tabela foram coletadas unhas das mãos e 

dos pés somente no grupo de universitários, enquanto que no de pescadores apenas unhas das 

mãos foram obtidas. No momento da coleta, apenas 76 dos 84 pescadores possuíam a porção 

excedente das unhas, portanto, de 8 pescadores foram coletados somente os cabelos. 

 

Tabela 4 - Valores da média, desvio padrão, mínimo e máximo das concentrações de HgT (mg/kg) nos 

cabelos e unhas dos universitários da UFOPA e pescadores da Z-20. 

 

Biomarcadores 

 

Universitários Pescadores 

Cabelos 

 

     Escalpo - 3cm 

(n=121) 

 

1,01 ± 0,88 (0,01 - 3,9) 

(n=84) 

 

6,58 ± 4,63 (0,9 - 19,1) 

 

Unhas 

 

Mãos (n=100) Pés (n=21) 

 

 

Mãos (n=76) 

Unhas das mãos  0,44 ± 0,4 (0,03 - 2,7) 2,38 ± 1,54 (0,4 - 6,1) 

Unhas dos pés 0,32 ± 0,2 (0,05 - 0,8) - 

Média Geral 0,42 ± 0,38 (0,03 - 2,7) 2,38 ± 1,54 (0,4 - 6,1) 

__________________________________________________________________________________________ 

Legenda: n = amostra.  

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

Os valores médios das concentrações de HgT apresentadas pelos grupos de 

universitários e pescadores para os cabelos analisados, encontraram-se em conformidade com  
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as diretrizes estabelecidas pela OMS para níveis normais de HgT nos cabelos de populações 

adultas (Tabela 4).  

Estudos conduzidos por diferentes autores, conforme exposto abaixo, investigaram os 

níveis de HgT nos cabelos de populações distintas e encontraram valores médios de HgT tanto 

em conformidade com os limites toleráveis permissíveis como em desacordo com o padrão 

ambiental vigente. 

Em estudo realizado por Hong et al. (2016), que mensuraram as concentrações de Hg 

em matrizes de cabelos de 398 mulheres que residiam na zona rural do interior da China, 

expostas ao Hg pela via dietética (consumo de arroz e peixes) revelaram valores médios de HgT 

nos cabelos de 0,40 µg/g (0,08 - 1,7 µg/g), concentrando-se esse valor médio dentro do limite 

de referência estabelecido pela OMS, corroborando com os dados obtidos na presente pesquisa.  

Dong et al. (2015) entrevistaram moradores da zona rural de Oklahoma, nos EUA. Dos 

151 participantes da pesquisa, a amostra era composta, principalmente de pescadores e suas 

famílias. O valor médio de HgT para os cabelos foi de 0,27 µg/g (0,0044 – 3,1 µg/g), estando 

a amostra estudada de acordo com o padrão estabelecido. 

Khoury et al. (2013) investigaram comparativamente três populações ribeirinhas de 

diferentes comunidades (Barreiras, São Luiz do Tapajós e Furo do Maracujá) situadas no Estado 

do Pará. O consumo do pescado local é a principal fonte de proteína na dieta dos participantes. 

As concentrações médias de HgT obtidas nos cabelos foram de 8,66 ± 9,24µg/g em Barreiras, 

de 9,19 ± 6,4µg/g em São Luiz do Tapajós e de 0,73 ± 0,59 µg/g no Furo do Maracujá. As 

comunidades de Barreiras e São Luiz do Tapajós são localidades inseridas em região de 

atividade garimpeira o que justifica o fato de terem apresentado níveis elevados de HgT nos 

cabelos, contrapondo aos resultados da presente pesquisa onde os participantes residentes na 

cidade de Santarém não sofrem influência direta da mineração em função da localização 

geográfica da cidade ao longo do Rio Tapajós.  

Ao comparar os níveis médios de HgT entre as matrizes coletadas nesta pesquisa, pôde-

se observar que o grupo de pescadores apresentou concentrações mais elevadas, tanto na 

eliminação do Hg pela via dos cabelos quanto pelas unhas. Esse fato nos remete a mesma 

compreensão obtida por Belger e Forsberg (2006), Yaginuma-Sakurai et al. (2012) e Dong et 

al. (2015), que afirmam em seus estudos que a frequência no consumo de peixes está 

relacionada a exposição ao Hg pela dieta. É relevante frisar que uma parcela considerável de 

pescadores afirmou consumir raramente outros alimentos de ação oxidantes em sua dieta, como 

o açaí (88,1%), a castanha do Pará (88%) e as frutas (35,7%), e 31% afirmaram que a origem 

da água ingerida é de rio, sendo que esses fatores alimentares também podem influenciar nas 
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concentrações de Hg encontradas. No grupo de universitários, as concentrações médias de HgT 

mantiveram-se reduzidas nas duas matrizes, podendo ser justificado pelo esporádico consumo 

de peixes (49,6%) entre a maioria dos universitários e uma maior frequência (38,8%) quanto ao 

consumo diário de frutas com potencial antioxidante. 

O cabelo é um dos biomarcadores mais utilizados em diferentes estudos (AKAGI et al., 

1995; DAKEISHI et al., 2005; OHNO et al., 2007; FARIAS et al., 2008; MALM et al.; 2010; 

TIAN et al.; 2011; KHOURY et al.; 2013; RIAZ et al.; 2016), pois favorece uma abordagem 

não invasiva e acessível para estimar-se os níveis de exposição ao Hg em diferentes períodos 

(WHO – UNEP, 2008). Por meio da análise dos cabelos é possível realizar um 

acompanhamento sequencial de médio a longo prazo, identificando-se os períodos de picos de 

exposição. O cabelo cresce, aproximadamente, 1 centímetro por mês (SUZUKI, 1991; 

CERNICHIARI et al., 1995a; IPCS, 2000; BOISCHIO et al., 2000; UNIDO, 2003b), 

consequentemente, por meio deste biomarcador pode-se traçar um perfil de exposição ao longo 

do tempo, analisando os níveis de Hg desde o mês mais recente até o mês mais distante, 

avaliando-se cada centímetro desde o escalpo até as pontas dos cabelos. 

As propriedades químicas do Hg possuem afinidade pela proteína estrutural que 

constitui os cabelos e as unhas, a queratina. Uma grande quantidade de aminoácidos e enxofres 

compõem a queratina, os grupos (-SH) de tiol da cisteína do aminoácido e as proteínas contendo 

cisteína tem alta afinidade pelo MeHg, contribuindo para a ligação e eliminação desse metal 

pelas estruturas dos cabelos e das unhas (CERNICHIARI et al., 1995b; SASS et al., 2004). 

Considerando que os cabelos possuem um maior teor de aminoácidos e enxofres, uma 

concentração maior de Hg adere-se ao folículo piloso do cabelo do que nas estruturas das unhas, 

por conseguinte, a eliminação do Hg concentra-se mais nesse bioindicador (BADEN et al., 

1973; GUPCHUP e ZATZ, 1999), o que justifica o fato de termos encontrado uma maior média 

de HgT nessa matriz.  

Em estudos conduzidos por Ohno et al. (2007) e Riaz et al. (2016) avaliou-se as 

concentrações de HgT em matrizes de cabelos e unhas entre populações expostas 

ocupacionalmente. Nos resultados obtidos por essas pesquisas, as maiores concentrações de 

HgT foram encontradas nos cabelos e em menor escala nas estruturas das unhas, confirmando 

os dados apresentados por esse estudo. A maior aderência das concentrações de Hg nos cabelos 

não desqualifica o uso das unhas como biomarcadores para avaliação do HgT, tendo em vista 

que sua avaliação reflete em uma observação mais recente da exposição ao Hg e seu 

procedimento de coleta e análise é mais prático e acessível de ser manipulado. 
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Embora não exista um nível de referência para a concentração de HgT nas unhas das 

mãos e pés, esse biomarcador tem sido estudado há mais de 20 anos por diferentes 

pesquisadores que investigam a exposição de populações ao MeHg (SUZUKI et al., 1989; 

ALFTHAN, 1997; YOSHIZAWA et al.,2002; MORTON et al., 2004; OHNO et al., 2007; 

REES et al., 2007; HINNERS et al., 2012; PARK, SEO, 2017), entretanto, pesquisas com esse 

biomarcador são menos robustas que as com cabelos o que pode explicar a escassez de estudos 

realizados nesse âmbito na região Oeste do Pará. 

Assim como nas matrizes de cabelos, as concentrações de HgT nas unhas apresenta-se 

mais elevada em populações expostas ao Hg, seja em função da atividade ocupacional, pela 

localização geográfica próximo a áreas de atividades mineradoras ou industriais, pela 

característica habitual de consumir o pescado ou pelo uso da amálgama dentária. Nesse estudo 

as concentrações de HgT nas unhas dos pescadores foi superior aos níveis obtidos nos 

universitários o que pode ter sido influenciado pelo habitual consumo de peixes entre os 

pescadores participantes. 

Na pesquisa de Gibb et al. (2011) que comparou os níveis de exposição ao Hg em duas 

populações residentes em áreas distintas na Ucrânia, verificou que os indivíduos que moravam 

próximo a fontes geológicas e industriais de Hg apresentaram valores maiores de Hg nas unhas, 

de 0,31 µg/g para mãos e pés, enquanto que residentes de áreas mais distantes da influência do 

Hg apresentaram valores menores com 0,11 µg/g e 0,09 µg/g de HgT para unhas dos pés e 

mãos, respectivamente. 

No estudo de Gul et al. (2016), realizado para quantificar a excreção e distribuição de 

Hg ao longo do tempo (dias) em usuários de amalgama dentária, foram selecionados os 

indivíduos com enchimento dental baseado em Hg e coletados no 3º e 12º dia de recheios as 

amostras biológicas de unhas. As concentrações de Hg foram de 6 à 8 vezes maiores nos 

usuários de amálgama dentária em relação ao grupo controle. As concentrações médias de HgT 

aferidas nas matrizes das unhas foram de 2,35 µg/g para o terceiro dia de uso e 3,5 µg/g no 

décimo segundo dia.  

 Na maioria dos estudos realizados com unhas, geralmente, há uma preferência pelas 

unhas dos pés tendo em vista que as unhas das mãos sofrem maior exposição em ambientes 

ocupacionais que lidam com a amálgama do Hg (MORTON et al., 2004) como é o caso das 

minerações e consultórios odontológicos, no entanto, na presente pesquisa, não se fez distinção 

entre elas pois a amostra estudada não possui exposição ocupacional ao Hg o que não acarretará 

interferências nos resultados obtidos. 
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Na presente pesquisa a concentração média de HgT para as unhas dos pés foi inferior a 

concentração obtida nas unhas das mãos dos universitários, conforme comprovado também por 

Goulle et al. (2009), entretanto, no estudo de Gibb et al. (2011) que avaliaram as concentrações 

de Hg em duas populações distintas na Ucrânia, verificaram que as unhas dos pés apresentaram 

valor médio de Hg maior que as das mãos nos participantes de área não exposta ao Hg, enquanto 

que nos participantes de área exposta os valores de Hg das unhas foi igual tanto para as mãos 

como os pés. 

 O método de coleta abordado por Gibb et al. (2011) consistiu em coletar unhas das 

mãos e dos pés do mesmo participante, enquanto que neste estudo apenas unhas das mãos ou 

pés eram coletadas, uma vez que, era inviável para alguns participantes realizarem a doação das 

unhas dos dois seguimentos ou por não possuírem a porção excedente para ser retirada o que 

influenciou no número amostral obtido pelo presente trabalho e consequentemente, nos níveis 

médios de HgT para as mãos e pés.   

Prováveis fatores que levam as unhas dos pés a apresentarem menor índice de Hg, 

comparada à das mãos, são: crescimento lento (unha da mão: 3 - 4mm/ mês; unha do pé: 1,5 - 

2mm/mês) (HAMILTON et al., 1955; GAYOSO et al., 1992; GUPTA et al., 1997; GUPCHUP 

e ZATZ, 1999) e a menor exposição das unhas dos pés às contaminações ocupacionais do Hg. 

Sugere-se que novos estudos sejam realizados com a utilização das unhas para investigar 

como suas concentrações de Hg se relacionam com outros biomarcadores, aperfeiçoar o 

entendimento de como esse bioindicador se comporta em relação ao Hg e possivelmente, 

estabelecer um limite de referência para essa estrutura.  

 

5. 4 COMPARAÇÃO DOS BIOMARCADORES 

  

As figuras 29 e 30, apresentadas logo abaixo, expressam as comparações das médias de 

HgT para cabelos e unhas entre os grupos de universitários e pescadores. 
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Figura 29 - Comparação das concentrações de HgT (mg/kg) nos cabelos de universitários e pescadores. 

 

* Resultado significativo para o Teste T de Kolmogorov Smirnov (p < 0,01). 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

Os valores médios de HgT foram superiores nos cabelos e unhas dos pescadores (Tabela 

1), assim como, o resultado para o Teste T de comparação foi significativo (p < 0,01) revelando 

que as concentrações de HgT dos pescadores, tanto nos cabelos como nas unhas, é 

significativamente superior do que as concentrações obtidas nos universitários.  

 

Figura 30 - Comparação das concentrações de HgT (mg/kg) nas unhas de universitários e pescadores. 

 

* Resultado significativo para o Teste T de Kolmogorov Smirnov (p < 0,01). 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 
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5. 5 NÍVEIS DE HgT ACIMA DA NORMALIDADE 

 

As médias de HgT obtidas nesse estudo encontram-se dentro do limite de referência 

estabelecido pela OMS, entretanto alguns participantes, de ambos os grupos, apresentaram 

níveis de HgT elevados nas análises individuais dos cabelos. 

De acordo com os dados da Organização Mundial de Saúde (WHO - UNEP, 2008), as 

concentrações de Hg para os cabelos de uma população não exposta deve ser de 1 à 2 mg/kg, 

enquanto que, para uma população exposta ao metal, seja por meio dos hábitos alimentares, 

atividade laboral ou outros, esse parâmetro estende-se até 10 mg/kg de Hg. Considerando que 

os pescadores são uma população exposta aos efeitos do Hg em decorrência de sua profissão, 

que os inclina a uma maior frequência de consumo de peixes (WHO - UNEP, 2008), foi 

estabelecido nessa pesquisa o valor de 10 mg/kg como dose de referência para essa amostra, 

enquanto que para os universitários ponderou-se o valor de até 2 mg/kg.  

Vinte universitários (16,5%) apresentaram concentrações superiores ao estipulado pela 

OMS apresentando níveis superiores a 2 mg/kg, variando de 2,08 à 3,87 mg/kg com média de 

2,66±0,6 mg/kg, conforme a figura 31, enquanto que 83,5% (n= 101) encontram-se em 

conformidade com o parâmetro estabelecido. 

 

Figura 31 - Universitários com concentrações de HgT nos cabelos acima de 2 mg/kg (n=20). 

 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

Nos pescadores observou-se que 22% (n=19) dos participantes apresentaram níveis de 

HgT nos cabelos superiores ao padrão, com média de 13,87±2,69 mg/kg, variando de 10,4 à 

19,1 mg/kg de HgT (Figura 32) e 78% (n=65) mantêm-se com níveis dentro da normalidade. 

 

 

0

2

4

6

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

H
g
T

 d
o
s 

ca
b

el
o
s

Universitários



69 

 

Figura 32 - Pescadores com concentrações de HgT nos cabelos acima de 10 mg/kg (n=19). 

 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

Foi realizada uma análise do perfil socioeconômico e alimentar desses participantes que 

apresentaram concentrações de HgT acima do preconizado. Nos pescadores (n=19) foi 

observado que um participante afirmou ter trabalhado e residido por 20 anos em região de 

garimpo e apontou concentrações de HgT de 14,5 mg/kg. Outro pescador que afirmou apenas 

trabalhar em área garimpeira, por 27 anos, apresentou concentrações de HgT de 19,1 mg/kg. 

Um participante que referiu residir em região de garimpo por apenas 3 meses obteve 11,3 mg/kg 

de HgT para os cabelos. Quanto ao perfil alimentar, a frequência para o consumo das proteínas 

do peixe ocorre de 3 à 4 vezes na semana, 5 à 6 vezes e diariamente nesse grupo, já os alimentos 

de ação quelante e ricos em selênio (castanha do Pará, açaí e frutas) eram raramente consumidos 

por essa amostra, dessa forma, observa-se que todos esses fatores podem ter influenciado para 

a elevação dos níveis de HgT obtidos.  

No grupo de universitários (n=20) não houve um considerado consumo de peixes por 

esses participantes, o que nos faz supor que outros fatores possam interferir nos resultados 

apresentados, como o uso da amálgama dentária, a concentração de Hg nos peixes consumidos 

acima do estabelecido pela OMS, quantidade de Hg ingerida por refeição, dentre outros indícios 

que não foram investigados por essa pesquisa.   

Pinheiro et al. (2006) selecionaram quatro populações adultas na região Amazônica para 

realizar um estudo comparativo entre populações expostas e não expostas ao Hg. As 

concentrações de Hg mais elevadas foram encontradas nas comunidades de São Tapajós e 

Barreiras (expostas), superando amplamente a normalidade estabelecida pela OMS. As 

comunidades de Panacauera e Pindobal Grande apresentaram níveis mais baixos que as 

comunidades expostas, no entanto suas concentrações apresentavam-se acima de 2 µg/g, com 

Panacauera mantendo níveis bem mais elevados, mas abaixo de 9µg/g. Assim como Pinheiro 
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et al. (2006), a presente pesquisa encontrou níveis de Hg elevados nos participantes do estudo, 

deste modo, sugere-se e ressalta a necessidade de um monitoramento contínuo tanto para 

populações expostas como não expostas.  

 

5. 6 HgT NOS BIOMARCADORES E O CONSUMO DE PEIXES 

 

Alimentos contendo MeHg tem sido identificados como fator de risco a saúde de 

diferentes populações, principalmente se existe uma frequência de consumo deles. Até o 

presente, o Programa Ambiental das Nações Unidas evidencia que a via mais comum de 

exposição a esse composto ocorre por meio da ingestão de peixes e frutos do mar (WHO/UNEP, 

2008). Desta forma, também considera-se importante relacionar as concentrações de HgT nas 

matrizes de cabelos e unhas com a frequência de consumo de peixes na dieta semanal, conforme 

apresenta-se nas figuras 33, 34, 35 e 36. 

 

Figura 33 - Valores médios da concentração de HgT (mg/kg) nos cabelos em relação à frequência 

semanal de consumo de peixes entre os universitários da UFOPA (n=121). 

 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

Nos universitários, as concentrações médias de HgT para os cabelos e unhas foram 

superiores nos grupos que consomem peixes de 3 à 4 vezes na semana, com médias de 1,6 

mg/kg, variando de 0,2 mg/kg à 3,43 mg/kg de HgT para os cabelos e média de 0,66 mg/kg, 

variando de 0,12 mg/kg à 1,26 mg/kg de HgT para as unhas. Os participantes que afirmaram 

não consumir peixes (n=3) apresentaram níveis de 0,64 mg/kg e 0,22 mg/kg de HgT para os 

cabelos e unhas, respectivamente. 
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Figura 34 - Valores médios da concentração de HgT (mg/kg) nas unhas em relação à frequência semanal 

de consumo de peixes entre os universitários da UFOPA (n=121). 

 
Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

Na amostra de pescadores, 46,4% relataram ingerir peixes diariamente e apresentaram 

os níveis de HgT mais elevados nas matrizes de cabelos e unhas em relação aos participantes 

dos demais grupos de consumo. Os valores médios de HgT nos cabelos desses participantes foi 

de 7,32 mg/kg, variando de 1,68 mg/kg à 19,1 mg/kg, enquanto que para as unhas a média foi 

de 2,76 mg/kg, variando de 0,43 mg/kg à 6,05 mg/kg.  

 

Figura 35 - Valores médios da concentração de HgT (mg/kg) nos cabelos em relação à frequência 

semanal de consumo de peixes entre os pescadores da Z-20 (n=84). 

 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 
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Vale ressaltar que, nos pescadores que consomem peixes diariamente, a média de HgT 

nos cabelos foi superior (7,32 ± 4,8 mg/kg) a encontrada no grupo inteiro (6,58 ± 4,63 mg/kg), 

reafirmando que o consumo de peixes é um fator predisponente a exposição ao Hg, elevando-

se conforme a frequência de consumo. 

 

Figura 36 - Valores médios da concentração de HgT (mg/kg) nas unhas em relação à frequência semanal 

de consumo de peixes entre os pescadores da Z-20 (n=76). 

 
Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 
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sangue aumentaram de 6,7 µg/g na semana inicial para 26,9 µg/g na ultima semana e no cabelo 

a concentação alterou de 2,3 para 8,8 μg/g, corroborando com os resultados obtidos pela 

presente pesquisa, onde a frequência de uma dieta baseada no consumo de peixes semanal 

influenciou ambos os grupos a apresentaram níveis mais elevados de HgT tanto nas matrizes 

de cabelos como nas unhas avaliadas. 
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de peixes está significativamente associada aos níveis de HgT das unhas dos pés e ele é 

determinante para essa concentração ser estabelecida, confirmando os resultados apresentados 

nas figuras 34 e 36 onde os níveis de HgT aumentaram em função da regularidade no consumo. 

No estudo de Krystek et al. (2012) verificou-se as concentrações de MeHg em alíquotas 

de unhas e sua relação com o consumo de peixes. A presença de MeHg foi significativamente 

abundante nas unhas das mãos de participantes que consomem regularmente peixes, 

demonstrando que existe uma correlação entre essas variáveis.   

Dong et al. (2015) entrevistaram 151 voluntários, principalmente, pescadores e suas 

famílias pelo período de um ano. Na aplicação do questionário nessa amostra avaliou-se a 

frequência alimentar para o consumo geral e específico de peixes. Apesar dos níveis de HgT 

nos peixes terem sido relativamente baixos em peixes locais, o consumo contribuiu em 60% 

para a exposição dos voluntários que consomem peixes de água doce. 

Bourdineaud et al. (2015) pesquisaram sobre a exposição mercurial em função do 

consumo de peixes em residentes das cidades de Santarém e Oriximiná. Foram recrutados 93 

participantes para a pesquisa, com 70 pessoas residentes na cidade de Santarém e 23 da cidade 

de Oriximiná. Por meio do questionário de frequência alimentar foi definido a quantidade 

consumida por refeição, peixes mais consumidos e local de obtenção dos peixes. Os autores 

afirmam que a exposição mercurial em seres humanos está significativamente ligada a 

quantidade de peixes consumidos por refeição, onde os participantes que referiram consumir 

até 400 gramas de peixes por refeição apresentaram maior concentração de Hg nas matrizes de 

cabelos. 

De acordo com Beltran-Pedreros et al. (2011), na região do Baixo Amazonas a 

população consome em média 400g de peixes/dia, ultrapassando o limite de tolerância indicado 

pela OMS que propõem como parâmetro de segurança que um adulto de 63kg consuma, apenas, 

400g de peixe por semana, ou seja, em média, 60g/dia. Deste modo, ressalta-se que mesmo se 

um indivíduo consumir peixes com concentrações de Hg dentro do limite estabelecido (inferior 

a 0,5µg/g) mas se o fizer frequentemente, esse consumo recorrente do alimento poderá acarretar 

um acúmulo do metal no organismo humano (KASPER et al., 2007), deste modo, o padrão de 

consumo deve ser respeitado com refeições de até 400g por semana para um adulto, 

considerando que ainda não pode-se avaliar a normalidade de exposições a longo prazo, tendo 

em vista que ainda não foi definido um padrão seguro para os níveis de Hg em amostras de 

cabelo para exposições de longo período.  

Um estudo foi realizado com famílias de pescadores da Comunidade de Beira Rio, 

localizada às margens do Rio Tocantins no município de Imperatriz, Estado do Maranhão. 
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Amostras de cabelos e pescado foram coletadas para determinação das concentrações de HgT 

nessas matrizes. Dentre as 25 famílias avaliadas, a menor concentração média por família foi 

0,186 ± 0,043 µg/g e a maior foi 5,477 ± 2,896 µg/g. Os peixes mais consumidos por essa 

população apresentaram níveis de HgT dentro da normalidade estabelecida pela OMS, com o 

Hg para o peixe‑cachorro (Hydrolycus scomberoides, piscívora) de 0,2775 µg/g e do mapará 

(Hypophthalmus edentatus, zooplanctófaga) de 0,1360 µg/g. Filho et al. (2016) observaram que 

as famílias de Imperatriz apresentaram baixos níveis de exposição em virtude do consumo de 

peixes com níveis de Hg inferiores ao limite máximo de segurança estabelecido pelas normas 

brasileiras, no entanto, é relevante frisar que a exposição contínua ao Hg pela via alimentar, 

mesmo considerando o consumo de peixes com teores baixos de Hg, nos permite supor que no 

decorrer do tempo essa situação irá se agravar, principalmente em populações cujo teor proteico 

se concentra especificamente no pescado, caracterizando um problema de saúde pública local 

para a população exposta. 

Baseado nos estudos acima citados e nos resultados obtidos nesta pesquisa, pode-se 

afirmar que uma dieta frequente e rica no consumo de peixes influencia diretamente na 

exposição ao Hg, consequentemente, a amostra de pescadores caracteriza-se como uma 

população mais exposta aos efeitos do Hg (WHO/UNEP, 2008), tendo em vista que a atividade 

pesqueira local desse grupo acentua seu consumo. Considerando que no grupo de universitários 

a dieta não comprovou um consumo recorrente de peixes, esse grupo apresentou uma exposição 

menos evidente que os pescadores, entretanto é relevante frisar que em ambos os grupos, 

aqueles participantes que afirmaram maior regularidade no consumo obtiveram níveis de HgT 

superiores aos demais, tanto para as matrizes de unhas como de cabelos. 

 

5. 7 CORRELAÇÕES DE HgT ENTRE AS MATRIZES DE UNHAS E CABELOS  

 

Este é o primeiro estudo na região Oeste do Pará que investiga a correlação das 

concentrações de HgT nas matrizes de unhas e cabelos da população. As figuras 37, 38 e 39 

expressam as correlações de HgT entre as unhas e os cabelos de pescadores e universitários. As 

correlações mostraram-se positivas e significativas para unhas das mãos e cabelos de 

pescadores (r = 0,85 e p <0,0001); unhas das mãos e cabelos de universitários (r = 0,88 e p 

<0,0001) e unhas dos pés e cabelos de universitários (r = 0,79 e p <0,0001).   
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Figura 37 - Correlação das concentrações de HgT (mg/kg) entre as unhas das mãos e cabelos de 

pescadores (n=76). 

 
Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

 

Conforme descrito nas figuras 38 e 39, a correlação mais forte se deu entre os cabelos e 

as unhas das mãos dos universitários (r = 0,88) em detrimento das unhas dos pés (r = 0,79) 

desse mesmo grupo. É justificável que o tamanho amostral possa ter interferido no resultado do 

estudo, tendo em vista que foram coletados 100 exemplares de unhas das mãos de universitários 

e somente 21amostras das unhas dos pés.  É possível afirmar que pelo fato das unhas dos pés 

apresentarem uma taxa de crescimento inferior que as das mãos, estas acabam acumulando 

menos partículas de Hg em sua estrutura (GOULLE et al., 2009; SAKAMOTO et al., 2015), o 

que também influencia para que o coeficiente de correlação linear tenha sido menor na 

correlação com as unhas dos pés. 

 

Figura 38 - Correlação das concentrações de HgT (mg/kg) entra as unhas das mãos e cabelos de 

universitários (n=100). 

 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 
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Segundo a classificação dos coeficientes de correlação linear proposto por Shimakura e 

Ribeiro Júnior (2006), quando o coeficiente de correlação entre as duas variáveis apresentar 

valores de 0,69 à 0,89 esta classifica-se como forte, como é o caso das três correlações 

apresentadas. 

 

Figura 39 - Correlação das concentrações de HgT (mg/kg) entre as unhas dos pés e cabelos de 

universitários (n=21).  

 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

Pesquisas de correlação entre as matrizes de unhas e cabelos ainda são escassas na 

literatura. Na cidade de Santarém esse estudo é precursor no assunto, o que evidencia a 

relevância do trabalho. 

As concentrações de Hg foram medidas em amostras de cabelos e unhas de 54 gestantes 

japonesas da cidade de Kumamoto, no Japão, no período de 2006 à 2007, sendo as coletas 

realizadas na 4º semana de gravidez e logo após o parto. Os cabelos foram segmentados em 

nove alíquotas de 1 cm cada, desde o escalpo até as pontas, e as unhas analisadas eram das mãos 

e dos pés da mesma participante. Foram observadas no início da gestação correlações fortes e 

significativas entre as unhas das mãos e dos pés com a alíquota correspondente ao 3-4 cm de 

cabelo (r = 0,818 e r = 0,747, p <0,01, respectivamente). No parto, as concentrações de Hg das 

unhas das mãos apresentaram maior correlação com os seguimentos de 0-1 do cabelo, 

corresponde ao primeiro cm a partir do couro cabelo (r = 0.918, p <0.01), enquanto que as unhas 

dos pés mantiveram uma correlação significativa com o seguimento 2-3 cm do cabelo (r = 

0,872, p <0,01). Além disso, vale ressaltar que as correlações entre as unhas e os cabelos 

apresentaram coeficientes de correlação igualmente elevados (p <0,01) (SAKAMOTO et al, 
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2015). A evidência importante do trabalho de Sakamoto et al. (2015) é que as unhas das mãos 

e dos pés apresentaram correlações significativas e mais expressivas somente com os primeiros 

cm de cabelos, correspondentes do escalpo até o 4 cm, assim como o presente estudo que 

correlacionou essas matrizes com seguimentos de cabelos até o 3 cm.  

As relações entre os níveis de HgT nos cabelos, unhas dos pés e urina foram 

inventigadas em 59 mulheres isentas de exposição ocupacional residentes em Akita, norte do 

Japão. Ohno et al., (2007) constataram que a correlação entre os níveis de HgT nos cabelos e 

unhas dos pés foi estatisticamente significante (p<0,01) e o coeficiente de correlação foi 0,858, 

semelhante aos resultados obtidos pelo presente estudo para a correlação entre as unhas dos pés 

e os cabelos.  

Hinners et al. (2012) também confirmaram a existência de correlação positiva entre as 

concentrações de HgT nos cabelos e unhas de sua amostra. Cabelos e unhas dos pés foram 

coletados em 41 mulheres japonesas e apresentaram correlação com coeficiente de r = 0,954, 

que segundo Shimakura e Ribeiro Júnior (2006) caracteriza uma correlação extremamente 

forte.   

Mediante a positiva correlação que houve entre as matrizes de unhas e cabelos, é 

possível inferir que as unhas possam ser utilizadas como um biomarcador, considerando que 

seu método de coleta e manipulação é mais acessível e não invasivo, como pelo fato dos cabelos 

sofrerem maiores exposições ao Hg, principalmente pelos produtos químicos usados em 

tratamentos capilares. Se uma determinada população apresentar indivíduos com cabelos 

tratados artificialmente, o cabelo não será o biomarcador de melhor escolha para avaliar a 

exposição desses indivíduos (YAMAMOTO e SUZUKI, 1978; YASUTAKE et al., 2003; 

DAKEISHI et al., 2005), o que torna a avaliação do cabelo limitada, principalmente em 

participantes do gênero feminino que habitualmente utilizam produtos químicos. 

No estudo de Ohno et al. (2007), que correlacionaram as matrizes de unhas e cabelos 

entre os participantes, observaram que quando foram excluídos da pesquisa os voluntários com 

tratamento artificial recente nos cabelos a correlação com as unhas apresentou-se maior do que 

quando esses participantes estavam inseridos nos resultados. Os autores afirmam que o 

tratamento capilar reduziu em 27% as concentrações de Hg nos cabelos.   

Mediante as correlações apontadas pode-se se confirmar que existe uma grande 

afinidade entre as matrizes de unhas e cabelos para as populações estudadas, que as 

concentrações de HgT acumuladas nas estruturas das unhas das mãos e pés apresentam uma 

interação com os níveis de HgT presentes nos cabelos, conforme exposto nos gráficos. 

Considerando que as correlações foram positivas, fortes e significativas estatisticamente, 
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infere-se que as unhas, tanto das mãos como dos pés, podem ser utilizadas como um marcador 

biológico igualmente úteis para avaliar a exposição ao HgT em diferentes populações, haja vista 

que se obteve uma afinidade delas com os cabelos, que é um bioindicador padrão recomendado 

e amplamente utilizado para avaliação das exposições ao Hg. Sugere-se que novos ensaios 

científicos sejam realizados para analisar o comportamento das correlações entre essas matrizes 

em diferentes populações e investigar a afinidade entre as estruturas das unhas e os cabelos, 

bem como com outros marcadores biológicos, uma vez que poucos estudos têm evidenciado 

essa relação das unhas com diferentes matrizes.  

 

5. 8 DADOS ANTROPOMÉTRICOS DOS PARTICIPANTES 

 

Nas tabelas 5 e 6 apresentam-se os resultados referentes aos dados antropométricos 

(peso, estatura e pressão arterial) dos universitários e pescadores participantes do estudo. 

 

Tabela 5 - Medidas quanto ao peso, estatura e pressão arterial entre os universitários da UFOPA 

(n=121). 

Dados antropométricos 

Universitários 

 

Média ± dp (mín – máx) 

 

Peso (kg) 

 

63,3 ± 14,4 (38 – 115) 

Estatura (m) 1,7 ± 0,1 (1,5 – 2,0) 

PAS (mmHg) 116,1 ± 14,9 (90 – 180) 

PAD (mmHg) 78,2 ± 11,7 (10 – 120) 

Legenda: dp = desvio padrão, mín = mínimo, máx = máximo, PAS = pressão arterial sistólica, PAD = pressão 

arterial diastólica. 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 

 

Correlações significativas não foram observadas entre as concentrações de HgT dos 

cabelos e unhas com o peso, estatura e pressão arterial entre os participantes, assim como 

também não houve significância estatística com a idade, corroborando com os achados de Gul 

et al. (2016). 
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Tabela 6 - Medidas quanto ao peso, estatura e pressão arterial entre os pescadores da Z-20 (n=84). 

Dados antropométricos 

Pescadores 

 

Média ± dp (mín – máx) 

 

Peso (kg) 66,6 ± 11,7 (41,5 – 104,9) 

Estatura (m) 1,6 ± 0,1 (1,46 – 1,82) 

PAS (mmHg) 116 ± 14,6 (90 – 180) 

PAD (mmHg) 76,6 ± 10,4 (50 – 120) 

Legenda: dp = desvio padrão, mín = mínimo, máx = máximo, PAS = pressão arterial sistólica, PAD = pressão 

arterial diastólica. 

Fonte: Dados da pesquisa, 2016. 
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6 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 O grupo de pescadores apresentou concentrações de HgT superiores aos universitários 

nas matrizes estudadas. Com base no questionário de frequência alimentar infere-se que a 

regularidade no consumo de peixes, bem como a baixa frequência na ingestão de alimentos 

ricos em selênio e antioxidantes, como a castanha do Pará, o açaí e as frutas, contribuíram para 

os níveis de HgT serem superiores nesse grupo, tanto para os cabelos como nas unhas das mãos. 

 

 Os resultados médios de HgT para os cabelos dos universitários e pescadores 

mantiveram em conformidade com o limite de referência estabelecido pela OMS, no entanto, 

alguns participantes, de ambos os grupos, apresentaram níveis de HgT elevados para essa 

matriz. De acordo com os dados do estudo afirma-se que as concentrações de HgT podem ter 

sido influenciadas pelo hábito alimentar, assim como por outras variáveis não investigadas 

neste estudo como o uso da amálgama dentária. 

 

 Com os resultados obtidos sugere-se que existe a necessidade de um monitoramento 

contínuo dos níveis de HgT tanto em populações expostas como não exposta, considerando que 

encontrou-se concentrações de HgT acima do limite de referência vigente para os dois grupos 

avaliados.  

 

 Houve uma relação entre a regularidade no consumo de peixes e os níveis de HgT 

obtidos nas amostras de cabelos e unhas, uma vez que as concentrações de Hg foram superiores 

nos grupos de pescadores e universitários que mantinham frequência alimentar diária e de 3 à 

4 vezes por semana para a ingesta de peixes, respectivamente. 

 

 Confirmar que as unhas das mãos e dos pés podem ser utilizadas como biomarcadores 

para análise das concentrações de HgT nas populações estudadas, considerando que houveram 

fortes, significativas e positivas correlações entre elas e as matrizes de cabelos, sendo que essa 

matriz apresenta ainda um método de coleta e manipulação mais acessível. 
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APÊNDICE 1 

 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

TÍTULO: “Análise de mercúrio total em universitários e pescadores da cidade de Santarém - 

Pa” 

FINALIDADE DA PESQUISA: 

Vários estudos elucidam a contaminação por mercúrio na região amazônica. A presença desse 

metal no meio ambiente expõe a população ao risco de contaminação e efeitos danosos à saúde. 

Diante deste fato, a proposta desse estudo é analisar os níveis de mercúrio total em 

universitários e pescadores da cidade de Santarém, localizada no Estado do Pará.  

METODOLOGIA: 

Serão coletadas amostras de cabelos e unhas dos participantes da pesquisa, assim como 

mensuração do peso, altura e pressão arterial. As coletas ocorrerão de acordo com a 

disponibilidade dos mesmos e após a assinatura deste termo. Também será aplicado um 

questionário para obtenção de informações como ocupação, hábitos alimentares dentre outros. 

A coleta de dados será realizada somente pelos pesquisadores do presente estudo. 

DESTINO DAS INFORMAÇÕES DO SUJEITO PESQUISADO: 

As informações obtidas serão utilizadas somente para a presente pesquisa e serão analisadas em 

conjunto com as de outros voluntários, não sendo divulgada qualquer informação que possa 

levar a sua identificação. Haverá a coleta de materiais biológicos (cabelo e unha). Os 

questionários serão arquivados pelos pesquisadores e queimados pelos mesmos após cinco anos 

de finalizada a pesquisa. 

RISCOS, PREVENÇÃO E BENEFÍCIOS PARA O SUJEITO DA PESQUISA: 

Durante a realização das coletas de cabelos e unhas, os voluntários(as) podem estar sujeitos a 

alguns riscos como perfurações e cortes inadequados. Neste caso, os procedimentos serão 

interrompidos e será priorizada a atenção ao participante até seu reestabelecimento completo. 

Em casos mais complexos as coletas serão canceladas ou remarcadas de acordo com a 

disponibilidade do voluntário(a). A fim de evitar estas intercorrências serão dadas orientações 

aos mesmos quanto aos procedimentos da coleta, além disso, as pesquisadoras estarão ao lado 

do participante em todas as etapas de coleta da pesquisa. Os voluntários (as) apresentarão como 

benefícios: a identificação de possíveis níveis de contaminação por mercúrio nas amostras de 

cabelo e unha e esclarecimento acerca das consequências da presença deste metal à saúde. 

GARANTIAS: 

Será garantido ao participante a preservação de sua identidade e a liberdade de deixar de 

participar do estudo, sem nenhum prejuízo. Em qualquer momento do estudo o mesmo terá 

acesso aos pesquisadores responsáveis pela pesquisa, para esclarecimento de dúvidas, bem 

como informações a respeito dos resultados. Qualquer tipo de dano comprovadamente causado 

pelos procedimentos a serem realizados serão reparados. 

ESCLARECIMENTO DE DÚVIDAS: 

A pesquisadora deste projeto é a aluna de mestrado Melina Laíse Nascimento dos Santos que 

pode ser encontrada na Universidade Federal do Oeste do Pará – UFOPA, endereço: Rua Vera 

Paz, s/n, bairro Salé – Prédio da Pós Graduação ou pelo celular 093 99147-2067 ou pelo e-mail: 

melinalaise@gmail.com. Caso não seja localizada, poderá ainda ser contatado o pesquisador 

responsável Prof. Dr. Ricardo Bezerra de Oliveira, orientador da pesquisa que pode ser 

encontrado na Universidade Federal do Oeste do Pará – UFOPA, situada na Avenida 

Marechal Rondon, s/n – Caranazal ou pelo celular 093 98115-6651 ou pelo e-mail: 

TCLE nº:__________ 

mailto:melinalaise@gmail.com
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rbo@ufpa.br. Além destes, poderá também ter esclarecimentos com o Comitê de Ética em 

Pesquisa localizado na Av. Plácido de castro, 1399, Aparecida, CEP 68040-090, Universidade 

do Estado do Pará, Santarém-PA ou pelo telefone 093-3523-5118. Você assinará duas vias deste 

documento, sendo que uma ficará com a pesquisadora responsável e o outro ficará com você 

para esclarecimento de dúvidas que possam surgir posteriormente.   

FINANCIAMENTOS 

Este trabalho será realizado com recursos dos próprios pesquisadores e financiamento ou co-

participação da instituição de pesquisa – Universidade Federal do Oeste do Pará - UFOPA. Não 

há despesas pessoais para o participante no estudo. Também não haverá nenhum pagamento 

aos voluntários pela participação na pesquisa. 

DECLARAÇÃO 

Declaro que compreendi as informações do que li e que me foram explicadas sobre o trabalho 

em questão. Discuti com os responsáveis da pesquisa sobre minha decisão em participar nesse 

estudo, ficando claro quais são os propósitos da pesquisa, os procedimentos a serem realizados, 

as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos. 

Ficou claro também que a minha participação não será paga, não terei despesas, poderei desistir 

a qualquer momento de participar da pesquisa.  

Concordo voluntariamente em participar desse estudo podendo retirar meu consentimento a 

qualquer momento, sem necessidade de justificar o motivo da desistência, antes ou durante o 

mesmo, sem penalidades ou prejuízos. Estou ciente de que serei submetido (a) a coleta de 

material biológico (cabelos e unhas). Sendo-me assegurado pelas autoras da pesquisa a garantia 

de anonimato das informações. 

 

 

Santarém, ____, de ___________________de 2016. 

 

 

__________________________________________ 

Assinatura do(a) voluntário(a)/ ou responsável 

Declaro que assisti a explicação das pesquisadoras e que compreendi tudo que será realizado 

na pesquisa. 

 

 

__________________________________________ 

Assinatura de testemunha 

Declaro que assisti a explicação das pesquisadoras, e que o (a) voluntário(a) compreendeu e 

retirou suas dúvidas, assim como eu, a tudo o que será realizado na pesquisa. 

 

 

__________________________________________ 

Pesquisadora Responsável 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o consentimento livre e esclarecido deste 

voluntário para participação no presente estudo. 
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APÊNDICE 2 
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APÊNDICE 3 
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APÊNDICE 4 

UNIVERSIDADE FEDERAL DO OESTE DO PARÁ 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM BIOCIÊNCIAS 

PROJETO: ANÁLISE DE MERCÚRIO TOTAL EM UNIVERSITÁRIOS E PESCADORES 

DA CIDADE DE SANTARÉM - PARÁ. 

Data___/_____/_____  

A – PERFIL DO VOLUNTÁRIO:  

1. Idade: _____________________ 

2. Gênero: (    ) Masculino (    ) Feminino  

3. Endereço: _____________________________________Telefone: ____________ 

4. Estado civil: _____________________     

5. Raça: (   ) branca, (   ) negra, (   ) parda, (   ) asiático 

6. Nível de Escolaridade: (    ) nunca fui à escola; (    ) ensino fundamental; (    ) ensino médio; 

(   ) ensino superior incompleto; (   ) ensino superior completo;  (   ) outro _________________ 

7. Trabalha/Trabalhou em garimpo/casa de compra de ouro/ extração de ouro? (   ) sim, (   ) 

não. Quanto tempo?____________________ 

8. Residiu em região de garimpo? (  ) sim, (  ) não. Quanto tempo? ____________________ 

9. Peso: ______, Altura: ______  

10. Pressão arterial ______/_____ 

 

B - HÁBITOS ALIMENTARES: 

 

Qual a origem da água que você ingere? (   ) poço (   ) rios (   ) mineral (   ) “da torneira” 

  

Quantas vezes você come peixe por semana? 

(   ) nunca, (   ) 1-2/semana, (   ) 3-4/semana, (   ) 5-6/semana (   ) todo dia, (   ) as vezes 

 

Qual a quantidade por refeição? 

(   ) 12,5g, (   ) 25g, (   ) 50g, (   ) 100g, (   ) 150g (   ) 200g, (   ) mais que 200g 

 

Quais peixes você come/comeu entre dezembro a maio (período de defeso)?  

Por favor assinale em ordem de consumo: 1: mais consumido, 2: segundo mais consumido e 

assim sucessivamente. 

(   ) pescada branca, (   ) surubim, (   ) aracú, (   ) filhote, (   ) matrinxã, (   ) acarí, (   ) caratinga, 

(   ) pirarucu, (   ) dourada, (   )tucunaré, (   ) apapá, (   ) aruanã, (   ) curimatá, (   ) tambaqui, (   

) charutinho, (   ) pacú, (   )pirarara, (   ) pirapitinga. 

 

Quais peixes você come/comeu entre junho a novembro?   

Por favor assinale em ordem de consumo: 1: mais consumido, 2: segundo mais consumido e 

assim sucessivamente. 

(   ) pescada branca, (   ) surubim, (   ) aracú, (   ) filhote, (   ) matrinxã, (   ) acarí, (   ) caratinga, 

(   ) pirarucu, (   ) dourada, (   )tucunaré, (   ) apapá, (   ) aruanã, (   ) curimatá, (   ) tambaqui, (   

) charutinho, (   ) pacú, (   )pirarara, (   ) pirapitinga. 

 

TCLE nº:__________ 
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Açaí: (   ) nunca, (   ) 1-2/semana, (   ) 3-4/semana, (   ) todo dia, (   ) as vezes 

 

Castanha do Pará: (   ) nunca, (   ) 1-2/semana, (   ) 3-4/semana, (   ) todo dia, (   ) as vezes  

 

Come alguma fruta: (   ) nunca, (   ) 1-2/semana, (   ) 3-4/semana, (   ) todo dia, (   ) as vezes  
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