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BEHAVIOR OF METHYLMERCURY IN THE ENVIRONMENT. Methylmercury is the most hazardous mercury species known.
Due to its high stability, lipid solubility, and ionic properties, this compound shows a high ability to cross membranes in living
organisms, damaging the central nervous system, mainly the brain, and the effects of chronic poisoning are progressive. In this
paper some aspects related to the toxicity and the cases of methylmercury poisoning are described. Other aspects related to the
behavior of methylmercury and the environmental factors that influence the transformation of mercury in the water and sediment,
with emphasis on the methylation/demethylation reactions and the mercury cycle are discussed.
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INTRODUÇÃO

O metilHg é a espécie mais tóxica do mercúrio e o interesse em
seu estudo deve-se principalmente à capacidade de ser bioacumulado
através da adsorção em corpos superficiais, na ingestão de alimen-
tos, principalmente de peixes, bem como sua entrada antrópica no
ambiente, em até um milhão de vezes ao longo da cadeia alimentar
aquática1,2.

Nos sedimentos o metilHg é consideravelmente mais tóxico que
o mercúrio inorgânico, apesar de representar, em média, apenas cer-
ca de 1,5% do mercúrio total. Particulados ricos em Hg2+ são trans-
portados para o sedimento, onde o metal pode ser metilado por bac-
térias sulfato-redutoras. Em adição à metilação, as bactérias presen-
tes no sedimento podem também desmetilar o metilmercúrio, via
reação reversa. O balanço das reações de metilação e desmetilação
determina se um ambiente atuará como fonte ou sumidouro de
metilmercúrio1.

A dinâmica do metilHg no ambiente não está totalmente
esclarecida, muito embora haja diversos trabalhos na literatura
centrados na dinâmica de geração e consumo do metilHg em varia-
das matrizes ambientais. Neste sentido, este trabalho tem como prin-
cipal objetivo apresentar um levantamento das transformações do
metilHg na natureza, trazendo ao conhecimento da comunidade ci-
entífica aspectos relevantes que determinam o comportamento desta
substância tóxica persistente no ambiente.

PROPRIEDADES FÍSICO-QUÍMICAS DO METILHg

A literatura apresenta poucos dados a respeito das propriedades
físico-químicas do metilHg3-5, sendo que algumas destas encontram-
se na Tabela 1. A temperatura de decomposição é de 700 ºC, porém
a temperatura de volatilização ainda não é conhecida. A substância
mais empregada como padrão analítico em trabalhos rotineiros de
quantificação do metilHg é o cloreto de metilHg, que é relativamen-
te estável em água de chuva, na neve e em águas de rios3.

Com relação à estabilidade do metilHg, nota-se que esta é de-
pendente de fatores como o tipo de recipiente empregado para o
armazenamento, a temperatura e, também, o meio em que este se

encontra dissolvido6-9. Lansens e colaboradores10 demonstraram que
uma solução contendo 10 µg/L de metilHg é estável em água ultrapura
por 8 semanas, quando estocada a 5 ºC. No entanto, quando esta
mesma solução é estocada no escuro ou na presença de luz e à tem-
peratura ambiente, ocorre perda de 15% do metilHg na primeira se-
mana e de 50% na segunda. Por outro lado, nesse trabalho foi de-
monstrado que a mesma solução é estável em HNO

3
 20% (m/v) por

um período de 12 semanas, quando estocada no refrigerador a 5 ºC,
ou quando mantida em recipiente de PTFE, armazenado à tempera-
tura ambiente e no escuro10. Leermakers e colaboradores11 demons-
traram que soluções contendo 0,08 µg/L de metilHg a pH 6,0 arma-
zenadas em recipiente de vidro permanecem estáveis por 5 dias, sen-
do que após este período o metilHg é convertido a mercúrio
inorgânico. A estocagem de metilHg em diclorometano também não
preserva suas propriedades, sendo que este pode ser convertido a
mercúrio inorgânico num período de 15 dias6,7,12.

Tabela 1. Características físico-químicas do metilHg

Propriedades Valores Ref.

Fórmula molecular CH
3
HgCl 5

CAS Nº 115-09-3 5

Ponto de fusão 170 ºC 2

Gravidade específica 4,06 2

Estabilidade Estável, exceto na 4
presença de oxidantes
fortes

Toxicidade (muito tóxico Dose letal para ratos 2
por inalação, ingestão ou (DL-50)  1,95 mg kg-1

através do contato com a
pele), perigoso devido aos
efeitos acumulativos

Primeiros sintomas de Nível de metilHg no 2
contaminação no homem sangue de

200 – 500 ng mL-1

Solubilidade a 25 ºC > 6 mg/L 2, 4

Concentração de saturação 94 mg/m3 4
do vapor a 20 ºC
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A TOXICIDADE DO METILHg

A principal forma de exposição do homem ao metilHg dá-se
através da dieta, onde este é absorvido rapidamente e eliminado len-
tamente se comparado às outras formas mercuriais. No entanto, o ar
e a água, dependendo do nível de concentração, podem contribuir
significativamente para o aumento do nível de Hgtotal no organismo
humano. O metilHg, no corpo humano, é considerado relativamente
estável e em ratos é lentamente desmetilado para a forma inorgânica.
Após ser absorvido, o metilHg é distribuído para todos os tecidos do
corpo, em processo que pode demorar até 6 dias. Nos seres huma-
nos, o metilHg tem um tempo de meia-vida biológico relativamente
longo, de 44 a 80 dias, e sua excreção ocorre via fezes, leite materno
e urina2,4.

A maior fonte de metilHg na alimentação está nos peixes, frutos
do mar e derivados; para peixes comestíveis a concentração não deve
exceder 0,5 mg/kg de Hgtotal2,13, sendo que, em média, 85% se en-
contra na forma de metilHg14. Nos EUA, a concentração média de
Hgtotal encontrada nos peixes e frutos do mar é de 0,24 mg/kg para
atum (principalmente enlatado), 0,46 mg/kg para camarão, 0,10 mg/kg
para linguado, 0,05 mg/kg para mexilhão, 0,25 mg/kg para caran-
guejo/lagosta, 0,05 mg/kg para salmão, 0,04 mg/kg para ostra,
0,42 mg/kg para truta e 0,06 mg/kg para sardinha13.

A literatura apresenta vários trabalhos sobre a concentração de
Hgtotal em peixes no Brasil, sendo que para algumas regiões os va-
lores encontrados estão acima do valor permitido na legislação bra-
sileira (0,5 mg/kg com consumo semanal de 400 g)15. As concentra-
ções de Hgtotal em peixes piscívoros, onívoros e herbívoros de 12
diferentes locais do Rio Madeira (Amazônia), variaram de 0,09 a
1,45 mg/kg dependendo da espécie considerada16. Em outro traba-
lho, também realizado com peixes coletados no Rio Madeira porém
em área de mineração (região do Rio Beni), a concentração de Hgtotal
em peixe variou de 0,33 a 2,30 mg/kg (excedendo o valor limite
permitido), enquanto nos onívoros e naqueles que se alimentam de
lama os teores variaram de 0,02 a 0,19 mg/kg17. Muitos outros traba-
lhos18-24 apresentam os teores de Hgtotal em peixes na faixa de 0,01
até 2,7 mg/kg.

Em trabalho realizado recentemente por Barbosa e colaborado-
res25 foram coletados 951 peixes ao longo da bacia do Rio Negro
(AM) e quantificado o teor de Hgtotal. Os valores médios foram de
0,69 mg/kg para os piscívoros, 0,19 mg/kg para os onívoros,
0,14 mg/kg para os detritivos e 0,07 mg/kg para os herbívoros. Valo-
res semelhantes foram encontrados em 2001 na mesma região24. Em
geral, os valores de Hgtotal em peixes dos rios da Amazônia exce-
dem 0,5 mg/kg14-25. Guimarães e colaboradores26 encontraram um
valor médio de Hg em peixes de rios do Amapá de 0,45 mg/kg, com
valores máximos de até 0,65 mg/kg.

A Bacia do Tapajós é uma das regiões mais estudada da Amazô-
nia, sendo vários os trabalhos encontrados sobre determinação dos
teores de Hgtotal em peixes. Para esta região os peixes mais comu-
mente analisados são dourado, jaú, piraíba, mandubé, cachorro, traí-
ra, apapa, pescada, tucunaré, filhote, pirarucu, acará, aruana, pacú,
surubim, matrinxã, jaraqui, sarda, jiju, jacunda, tambaqui e aracú.
As concentrações de Hgtotal para estas espécies em área de minera-
ção variaram de 0,02 até 2,75 mg/kg, sendo que para peixes coletados
em rios não contaminados as concentrações variaram de abaixo do
Limite de Quantificação até 0,10 mg/kg20,27-38.

Segundo a literatura os organismos aquáticos apresentam eleva-
da capacidade de absorver os compostos de mercúrio, quer sejam de
origem orgânica ou inorgânica. Os peixes absorvem o Hg com faci-
lidade e o acumulam em seus tecidos, principalmente na forma de
metilHg, mesmo quando expostos à espécie Hg2+, indicando a ocor-
rência de metilação nestes. A persistência do metilHg nos peixes é

relativamente alta, devido à lenta metabolização e o tempo de meia-
vida ocorre em função da espécie, variando geralmente de um a três
anos13. Ikingura e Akagi39 demonstraram que, para peixes de aquário
expostos a mercúrio inorgânico, o coeficiente de partição peixe-água
foi de 5000-7000. No entanto, quando ocorreu produção de metilHg
na água este coeficiente foi de 10000-22000. Isto indica que o meca-
nismo pelo qual os peixes acumulam metilHg difere daquele obser-
vado para mercúrio inorgânico.

 Os sintomas decorrentes da exposição ao metilHg são de origem
neurológica e consistem em distúrbios visuais como escotomas (visão
turva) e redução do campo visual, ataxia (baixa coordenação para an-
dar), parestesia (insensibilidade na pele), neurestenia (dor nos ner-
vos), perda da audição, disartria (dificuldade na articulação das pala-
vras), deterioração mental, tremor muscular, distúrbio da motilidade
e, nos casos de exposição grave, paralisia e morte. Verificou-se que
certas regiões do cérebro são particularmente sensíveis aos efeitos tó-
xicos do metilHg, a saber, o córtex cerebral (especialmente o córtex
visual) e a camada granulosa do cerebelo40. O metilHg é particular-
mente prejudicial ao desenvolvimento de embriões, os quais são cinco
a dez vezes mais sensíveis que os adultos4. Além disto, em ratos é
comprovado que o metilHg exerce ação cancerígena41.

A síndrome de Hunter-Russel é uma doença provocada pelo
metilHg, cujos sintomas são disfunção do sistema nervoso, ataxia e
diminuição do campo visual. No entanto, vários outros sintomas
podem ser causados, dependendo do grau de exposição. Essa doen-
ça foi descoberta pelos pesquisadores Hunter, Bomford e Russell na
Inglaterra, em 1940, quando estudaram uma doença que atingiu tra-
balhadores engajados na produção de metilHg em uma fábrica de
produção de desinfetantes, após um acidente com o produto. Neste
acidente, 16 trabalhadores foram expostos ao metilHg, sendo que
somente 4 deles apresentaram sintomas da doença8,9.

Em laboratórios, o trabalho com metilHg exige cuidados especi-
ais devido à elevada toxicidade, que pode levar à morte em poucos
minutos. É necessário o emprego de luvas de nitrila, as quais não são
permeáveis a esta espécie, bem como muita atenção. Para destruição
do metilHg é necessária a utilização de um oxidante forte como o
cloreto de bromo42, sendo que o mercúrio inorgânico resultante deve
ser descartado adequadamente43.

CASOS DE CONTAMINAÇÃO

A contaminação em Minamata, ocorrida em 1953, passou a ser
sinônimo de contaminação por metilHg. No entanto, o primeiro caso
relatado de óbito por intoxicação com o composto organomercurial
ocorreu em 1863, quando dois químicos tentaram determinar o nú-
mero de oxidação do composto dimetilHg. A publicidade em torno
deste assunto foi grande, porém a comprovação da causa na classe
médica somente ocorreu em 194044.

Como já citado, o caso de contaminação por metilHg que ficou
conhecido mundialmente ocorreu na Baía de Minamata, Japão, em
1953 e ficou conhecido como a “doença de Minamata”, quando a
Chisso Fertilizer Co. Ltd. (uma das maiores indústrias do Japão, que
produzia fertilizantes químicos, resinas sintéticas, plásticos e com-
postos químicos, em funcionamento até hoje) produzia o metilHg
como um sub-produto do processo de produção do acetaldeído (na
planta Chisso Minamata). Os resíduos eram despejados nas águas da
baía e a população de Minamata alimentava-se de peixes provenien-
tes desta baía8,44-49.

Em um trabalho realizado com 18 mulheres residentes em
Minamata durante o período da doença, as concentrações de mercú-
rio no cabelo variaram de 4,30 a 63,14 mg/kg, e no cabelo de suas
crianças de < 0,01 a 43,31 mg/kg. No entanto, no leite destas mes-
mas mães os valores variaram de < 0,01 a 0,16 mg/kg9. Em pacientes
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expostos, após 5 anos da ocorrência da contaminação, foram encon-
trados valores extremamente elevados no cabelo, variando de 2,46 a
705 mg/kg de mercúrio49. Em 1960, o nível de mercúrio no lodo
próximo ao canal de drenagem da indústria apresentava um valor de
2010 mg/kg em peso seco. Na vida marinha, os níveis de mercúrio
também foram elevados: 35,7 mg/kg nos caranguejos e 5,61 mg/kg
nas ostras. Nas pessoas que morreram da doença, os valores de mer-
cúrio em seus organismos foram altos (fígado de 22,0 a 70,5 mg/kg,
cérebro de 2,6 a 24,8 mg/kg e rins de 21,2 a 140,0 mg/kg)49. Ficou
oficialmente reconhecido que 2.252 pessoas foram diretamente con-
taminadas pelo metilHg, sendo que 1.043 óbitos ocorreram e um
total de 12.127 pessoas reivindicaram ter a doença8,9,44-49.

Na década de 70, no Iraque, Paquistão, Gana e Guatemala ocor-
reram vários casos de contaminação de agricultores e seus familia-
res, que utilizavam grãos tratados com fungicidas à base de metil e
etilmercúrio na confecção de pão caseiro. No caso particular do
Iraque, mais de 6.900 pessoas foram hospitalizadas e pelo menos
459 morreram. Em 1969, nos Estados Unidos, a intoxicação resul-
tou da ingestão de carne de porcos alimentados com grãos tratados
com fungicidas organomercuriais50.

Em 1997 registou-se uma tragédia ocorrida com a pesquisadora
americana Karen Wetterhahn da Universidade de Dartmouth. Ela
morreu contaminada, alguns meses após uma ou duas gotas de
dimetilHg puro terem atravessado as luvas de látex empregadas pela
pesquisadora em experimento usando o composto51.

Outras formas do mercúrio também apresentam risco potencial
de intoxicação aos seres humanos. Entre elas encontra-se o mercúrio
metálico, que quando inalado apresenta um elevado poder de
toxicidade, pois pode ser convertido à forma metilada nos pulmões.
A literatura apresenta vários casos de contaminação com mercúrio
que vão desde a quebra de termômetros em hospitais e lares até a
contaminação de lagos e rios por atividades industriais, principal-
mente de indústrias de cloro-álcali. Um dos casos mais recentes ocor-
reu em Sorocaba (a 62 km da cidade de São Paulo), na Rede Ferro-
viária Federal S. A. (RFFSA), quando um vazamento de mercúrio
contaminou 10 adolescentes com idades entre 13 e 17 anos. O mer-
cúrio metálico era proveniente de um reator elétrico desativado, ava-
riado por saqueadores de sucata de cobre13.

O CICLO DO MERCÚRIO E O METILHg

O interesse no entendimento do ciclo do mercúrio tem aumenta-
do nas últimas décadas e surgiu após o incidente de Minamata. A
atenção é dada devido à elevada toxicidade do metilHg para os seres
humanos e animais, seu acúmulo na biota e sua biomagnificação na
cadeia alimentar aquática. O conhecimento da concentração, trans-
porte e dinâmica do mercúrio e metilHg no ambiente é necessário
para predizer o impacto potencial sobre os seres humanos, bem como
avaliar a qualidade de vida52. Além disto, este metal tem sido detec-
tado em outras regiões sem fonte antrópica de contaminação, sendo
proveniente do solo, do sedimento, da deposição atmosférica, da
poluição industrial (principalmente das indústrias de cloro-alcáli e
de lâmpadas fluorecentes), da atividade vulcânica e de garimpo52,53.

O ciclo biogeoquímico do mercúrio é caracterizado pelas várias
rotas que este composto pode seguir no ambiente. Dentre elas desta-
ca-se sua liberação do solo e da água para atmosfera, seu transporte
nesta seguido da deposição atmosférica das espécies de mercúrio
para a água e solo. Quando em contato com o solo ou sedimento,
pode ocorrer sorção do mercúrio na forma insolúvel seguida de
metilação/desmetilação. O ciclo é completado pelas rotas de precipi-
tação, bioconversão em formas voláteis ou solúveis, reinteração des-
te na atmosfera ou bioacumulação na cadeia alimentar aquática ou
terrestre.

O conhecimento do ciclo biogeoquímico do mercúrio no ambi-
ente é de extrema importância para se entender o grau de toxicidade
do mercúrio e seus compostos. Como já citado anteriormente, mais
do que 85% do estoque total de mercúrio na biota de águas doces
está na forma de metilHg14, indicando que a formação deste é o pro-
cesso chave que regula o conteúdo de mercúrio neste compartimen-
to. No entanto, nas águas este valor raramente ultrapassa 10% e, em
sedimentos, este valor varia de 0,1 a 1,5% do estoque de Hgtotal54,55.

A Figura 1 apresenta um esquema do ciclo do Hg na natureza,
indicando as principais reações que podem ocorrer no sedimento ou
solo, água e atmosfera. Nota-se uma grande influência das bactérias
e da luz solar no ciclo do Hg, caracterizando as transformações do
Hg0 ⇔ Hg2+ ⇔ CH

3
Hg+2 56-62.

Os sedimentos de rios, lagos e oceanos poluídos com mercúrio
são perigosos porque o mercúrio confinado pode permanecer ativo
como substrato para a metilação por cerca de 100 anos, mesmo quan-
do a fonte é eliminada. A distribuição do mercúrio nos sedimentos
está relacionada com o conteúdo de carbono orgânico, argila, ferro,
fósforo, potencial redox e enxofre, dentre outros. Os agentes orgâni-
cos complexantes solúveis em água, tais como humatos e fulvatos,
podem quelar as espécies solúveis e insolúveis na água; os últimos
precipitam-se diretamente da solução para o sedimento. O pH ácido
favorece a absorção do mercúrio pelo húmus. No entanto, em pH
básico o mercúrio tem maior afinidade pela fração mineral,
desfavorecendo a formação do metilHg60,62,63.

Os solos possuem uma elevada capacidade de reter e armazenar
mercúrio, devido ao forte acoplamento deste com o carbono presen-
te. Os solos argilosos apresentam aparentemente uma elevada capa-
cidade de reter mercúrio, podendo acumulá-lo por muitos anos. Quan-
do o mercúrio entra no ecossistema terrestre, parte deste pode ser
volatilizado retornando à atmosfera e parte pode ser rapidamente
complexado com material orgânico, especialmente ácidos húmico e
fúlvico. No entanto, a quantidade de mercúrio acumulada no solo
dependerá da história de deposição, da idade e das características
deste.

A constante de estabilidade condicional para o complexo Hg2+

-ácido húmico está na faixa de 18,4 a 21,1, dependendo das condi-
ções ambientais como pH e salinidade. A presença destes complexos
no solo aumenta a solubilidade, mobilidade e disponibilidade do
mercúrio63, diminuindo a metilação do mercúrio. Com as chuvas, o
mercúrio pode ser carreado dos solos (erosão) para o sistema fluvial,
onde uma série de fatores poderá influir sobre a dinâmica do mercú-
rio neste sistema. O equilíbrio entre as formas inorgânicas (Hg0, Hg2+),

Figura 1. Ciclo do mercúrio em ambientes naturais
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o intercâmbio de Hg0 com a atmosfera, a adsorção em partículas e
sedimentação, a precipitação como HgS, a fotooxidação-redução e a
complexação com material orgânico são alguns dos processos físi-
co-químicos que podem influir na dinâmica do mercúrio em águas
naturais64. Desta maneira, entender a distribuição de mercúrio em
solos e sedimentos é de extrema importância, pois estes podem fun-
cionar como fonte ou sumidouro de mercúrio.

Na atmosfera o mercúrio pode se apresentar em três formas (mer-
cúrio metálico, mercúrio inorgânico e as formas orgânicas metil e
dimetil mercúrio, principalmente). No entanto, quando o mercúrio
metálico entra em contato com a atmosfera pode ser oxidado pelo
ozônio (ou outros oxidantes atmosféricos) para Hg2+. O mercúrio
oxidado pode complexar com outros íons presentes, como o cloreto,
e formar HgCl

2
, que depositará na água e no solo, podendo formar

metilHg ou se volatilizar e retornar para a atmosfera, na forma de
mercúrio metálico, metilHg ou dimetilHg. Medidas recentes de
metilHg no ar indicam que estas espécies compõe de 0,3-1,0% da
quantidade de mercúrio gasoso total65.

Recentemente, Mason e Sheau66 concluíram que o fluxo de mer-
cúrio na interface água e atmosfera é muito complexo, principal-
mente devido à oxidação do Hg0 e formação do mercúrio dissolvido
gasoso (MDG). Além disto, foi estimado que 35% da deposição seca
de mercúrio vai para os oceanos65 e que a emissão antrópica de mer-
cúrio e sua deposição atmosférica têm aumentado desde a era indus-
trial, correspondendo juntas a 50-75% da emissão anual de mercú-
rio66-68. Estas emissões podem ser provenientes da ustulação da pirita,
queima de combustíveis fósseis e aquecimento de materiais que con-
tenham mercúrio, sendo estimada uma emissão de mercúrio para a
atmosfera na ordem de 10.000 toneladas ao ano65,67. A avaliação da
emissão de mercúrio em um dado local é feita através das medidas
dos fluxos nas interfaces água/atmosfera e solo/atmosfera69-74. Re-
centemente Marins e colaboradores75 chamaram a atenção para o
fato de que são poucos os estudos que buscam a compreensão dos
processos geoquímicos responsáveis pela ciclagem do mercúrio en-
volvendo, desta maneira, os fluxos nas diferentes interfaces.

OS MECANISMOS DE METILAÇÃO

O mercúrio inorgânico pode ser metilado em condições aeróbias
e anaeróbias por dois mecanismos distintos: o biológico, mediado
por microorganismos e fungos, principalmente pela reação com a
metilcobalamina, e o químico, ou abiótico, que pode ocorrer por três
caminhos principais: (a) via reação de transmetilação; (b) por meio
da radiação ultravioleta na presença de compostos orgânicos doado-
res do grupo metila e (c) por reação com os ácidos fúlvico e
húmico3,11,13,62.

Para explicar a formação de metilHg em condições bióticas, deve-
se entender o mecanismo relacionado à metilcobalamina76-80. Tam-
bém conhecida como vitamina B

12
, ela pode estar disponível em quan-

tidades significativas no ambiente, porque é uma coenzima produzi-
da pelas bactérias tanto aeróbias quanto anaeróbias, sendo predomi-
nante neste primeiro81. Este composto é capaz de transferir o grupo
metila para o íon Hg2+. Neste caso ocorre a transferência do grupo
metila como um íon carbânion e um radical metil, para produzir o
metilHg e o dimetilHg em condições tanto aeróbias quanto anaeróbias
(Equações 1 e 2).

CH
3
 – B

12
 + Hg2+ + H

2
O → CH

3
Hg+ + H

2
O – B

12
(1)

 CH
3
 – B

12
 + CH

3
Hg+ → (CH

3
)

2
Hg + H

2
O – B

12
(2)

Entre as espécies de bactérias que são sensíveis ao metilHg, en-
contram-se Aerobacter aerogenes, Aeromonas, Bacillus megaterium,

Candida albicans, Chromobacterium, Clostridium cochlearium,
Clostridium hermoaceticium, Clostridium sticklandii, Enterobacter
aerogenes, Escherichia coli, Kleipsiella pneumoniae, Mycobacterium
phlei, Pseudomonas sp. e Saccheromyces cerevisiae60,80-97. No entan-
to, a determinação da taxa de síntese biológica do metilHg é feita,
principalmente, levando em conta a composição das espécies
microbianas, o tamanho e a atividade da população natural capaz de
metilar o mercúrio.

Há controvérsia sobre a formação do metilHg em meio aeróbio
ou anaeróbio. Para alguns autores, é esperada maior metilação em
meio aeróbio; no entanto, isto nem sempre é observado. Em ambien-
tes aeróbios a matéria orgânica pode oxidar o Hg0 para Hg2+, en-
quanto o processo inverso é observado em ambientes anaeróbios,
especialmente na presença de ácido húmico. Os agentes oxidantes
típicos na água são oxigênio, nitrato, nitrito, íons férrico, sulfato,
enxofre, dióxido de carbono e bicarbonato49.

Grande parte dos estudos27,58,86, 87,90-92,95-100 sobre metilação deu-se
em regiões de climas temperados no planeta, sendo que somente na
última década é que apareceram trabalhos nacionais101-104 sobre o
tema. Em estudo realizado por Guimarães e colaboradores103, sedi-
mentos do Rio Madeira contaminados com 2 µg de Hg inorgânico
para cada 100 mL da amostra (incubados por 15-24 h) apresentaram
uma taxa de metilação média de 1,5 x 10-3 % g-1 h-1. Neste mesmo
trabalho, para sedimentos do rio Mutum-Paraná, a taxa calculada foi
de 1,0 x 10-2 % g-1 h-1 e para sedimentos do rio Jamari de 6,6 x 10-1 %
g-1 h-1. Guimarães e colaboradores104 também avaliaram a formação
de metilHg em água e sedimento sob condições aeróbias (66,5 e
11,3%, respectivamente) e anaeróbias (44,1 e 4,2%, respectivamen-
te) após contaminação do sedimento com 0,7 mg/kg de mercúrio
inorgânico e um período de 21 a 38 dias, observando que a metilação
foi maior em condições aeróbias tanto para a água quanto para o
sedimento.

Na região do rio Tapajós a metilação de mercúrio em solos e
sedimentos foi maior nas camadas superiores, diminuindo com o
aumento da profundidade, sendo os maiores valores obtidos
correlacionados ao maior conteúdo de carbono (8,9% de metilação).
No entanto, na superfície das águas a metilação não foi detectada
(< 3 x 10-2 %)105, o que pode ser explicado por dois motivos, o pri-
meiro deve-se à possibilidade de degradação do metilHg nesta ma-
triz e o segundo, pela menor capacidade de formação do metilHg na
coluna d’água.

Recentemente foi estudada a formação de mercúrio orgânico em
experimentos em microcosmos, usando água e sedimento proveni-
entes da bacia do Rio Negro (Amazônia). Neste trabalho o sedimen-
to foi contaminado com 0,1% (m/m) de mercúrio metálico e manti-
do sob condições aeróbias e anaeróbias. A produção de Hgorgânico
no sedimento foi maior em condições anaeróbias (617,2 µg/kg) do
que aeróbias (280,0 µg/kg) após 29 dias. O mesmo comportamento
foi observado na fase aquosa, sendo que a formação de Hgorgânico
em condição anaeróbia foi de 232,9 ng/L e para condição aeróbia de
113,5 ng/L, após 29 dias101. Ainda são poucos os trabalhos com sedi-
mentos e águas provenientes de regiões tropicais, indicando a neces-
sidade de maiores investigações envolvendo outros parâmetros, bem
como a avaliação abiótica para poder inferir sobre a dinâmica do
metilHg no ambiente.

Estudos já realizados sobre a produção de metilHg, em micro-
cosmos contendo água e sedimentos contaminados com mercúrio
inorgânico, apresentaram valores bastante distintos. Por exemplo,
para sedimentos aeróbios do Japão contaminados com 203HgCl

2 
du-

rante 28 dias obteve-se uma taxa de metilação de 1,39 ng g-1dia-1 106,
equivalendo a 2% ao dia. Para sedimentos do Lago Ontário (Cana-
dá), com adição de 0,2 g de Hg para cada 100 g de sedimento houve
conversão de 1,4 ng g-1 dia-1 do mercúrio a metilHg100. No entanto,
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sedimentos anaeróbios provenientes de Nova Jersey (EUA), conta-
minados com 10 g g-1 de HgCl produziram de 3 a 15 ng g-1dia-1 86. A
maioria dos trabalhos apresentados na literatura apresentam valores
de produção de metilHg na ordem de 1 ng g-1dia-1 107-112 para sedi-
mentos de regiões temperadas, enquanto que para solos oriundos da
Flórida (EUA) contaminados com 1 µg g-1 a formação de metilHg
foi de 2,30-46,6 ng g-1 dia-1 112.

Estes resultados demonstram que a formação de metilHg pode
ocorrer tanto em solos quanto sedimentos, a partir do substrato Hg2+

e Hg0. A metilação pode ocorrer em condições aeróbias e anaeróbias,
sendo dependente das características deste, como quantidade de ma-
téria orgânica, presença de sulfeto, dentre outros.

OS MECANISMOS DE DESMETILAÇÃO

Concorrendo com a metilação, tem-se as reações de decomposi-
ção do metilHg que podem ocorrer tanto biótica quanto abioticamente,
sendo o balanço das reações de metilação/desmetilação o processo
que regula a concentração de metilHg nas matrizes ambientais.

A degradação do metilHg em água e sedimento pode, assim como
na metilação, ser mediada microbiologicamente por bactérias aeróbias
e anaeróbias103-117. Os principais produtos desta degradação são o
Hg0 e o metano. A decomposição fotolítica aparece como a principal
via de decomposição abiótica118.

Sellers e colaboradores117 demonstraram que o metilHg é de-
composto fotolíticamente na superfície das águas, sendo este pro-
cesso uma etapa importante no ciclo aquático do Hg. Neste mesmo
trabalho, foi demonstrado que o processo de fotodegradação do
metilHg é abiótico e de primeira ordem com relação à concentração
de metilHg e à intensidade da radiação solar. A fotodegradação do
metilHg pode ou não produzir Hg0. A luz solar no comprimento de
onda de 290-400 nm pode ser absorvida por muitos compostos orgâ-
nicos encontrados nas águas, incluindo ácidos húmicos e fúlvicos e
proteínas, podendo transformar o metilHg em Hg2+ e Hg0 ou o Hg2+

em Hg0 118. O mesmo comportamento foi demonstrado para águas
brancas e pretas provenientes da Bacia do Médio Rio Negro119.

Um comportamento inverso foi obtido recentemente por Lean e
Siciliano120, em águas da região do Quebec (Canadá) contaminadas
com metilHg e expostas à radição solar, pois ocorreu produção do
metilHg e não fotodegradação, como encontrado nos trabalhos ante-
riores. Frente a estas observações pode-se concluir que a radiação
solar não é o único fator que afeta a formação/degradação do metilHg
nos corpos aquáticos.

A luz solar tem papel importante na desmetilação pois, além da
fotodegradação do metilHg, também favorece a fotoredução do mer-
cúrio elementar121,122 que ocorre, primeiramente, a partir do substrato
mercúrio inorgânico123,124. Desta maneira, ocorre uma diminuição da
espécie Hg2+ para a metilação e aumenta o fluxo de Hg0 para a at-
mosfera. Fadini124 encontrou fluxos de mercúrio na interface água/
atmosfera da Bacia do Rio Negro (Lagos Iara e Maependi, ambos
constituídos por águas pretas) de 2,7 pmol/m2h, o que implica em
emissões de Hg0 para a atmosfera de 0,13 a 0,65 t/ano124.

FATORES QUE AFETAM A METILAÇÃO

A formação de metilHg e sua subseqüente bioacumulação na
cadeia trófica aquática depende de uma série de fatores tais como
temperatura, concentração de bactérias presentes no meio, pH, tipo
de solo ou sedimento, concentração de sulfeto, condições de óxi-
redução do meio, além de variações sazonais125-129. A metilação má-
xima em sedimentos acontece na faixa de E

H
 de +100 a +200 mV,

sendo o metilHg mais estável em condições neutras a ácidas e o
dimetilHg em condições básicas.

A metilação é normalmente mediada por bactérias e ocorre pre-
ferencialmente em ambientes com alta concentração de material or-
gânico e elevadas taxas de decomposição, sendo favorecida por águas
ácidas e ricas em carbono orgânico dissolvido (COD). Este é de im-
portância primordial para o entendimento da especiação de mercú-
rio no ambiente natural. Complexos de mercúrio com COD facili-
tam seu transporte e acúmulo no ecossistema130-132. A literatura tem
mostrado que o aumento na formação de metilHg em água e sedi-
mento é proporcional à concentração de matéria orgânica, o que pode
ser atribuído ao efeito estimulante de nutrientes orgânicos sobre a
atividade microbiana56,57.

No entanto, a função do ácido húmico (um dos componentes da
matéria orgânica) na metilação de mercúrio não é clara. Por um lado,
o carbono orgânico pode aumentar a metilação através do estímulo
da atividade dos microorganismos heterotróficos, ou através da
metilação abiótica direta de Hg por substâncias húmicas e fúlvicas;
por outro, as substâncias húmicas podem reduzir a disponibilidade
de Hg2+ em ambientes tropicais131. No entanto, a metilação de Hg
pode ser inibida na presença de elevadas concentrações de COD,
devido ao aumento na complexação do Hg com outros ligantes orgâ-
nicos, reduzindo a disponibilidade do Hg para as bactérias, particu-
larmente na faixa de pH de 5,0-7,5.

Com relação ao efeito da acidez na metilação de mercúrio em
sedimentos, os resultados existentes são conflitantes. Fagerstrom e
Jernelov131 mostraram maior formação de metilHg em sedimentos
entre pH 5 e 7 enquanto que, em outros trabalhos, ficou demonstra-
do que a metilação decresce com o aumento do pH52,133,134. Backer e
colaboradores134 observaram a metilação em sedimentos enriqueci-
dos por nutrientes para pH entre 5,5 e 6,5, no entanto o mesmo com-
portamento não foi observado para pH entre 3,5 e 4,5. Em trabalho
realizado por Xun e colaboradores115 foi proposto que baixos valo-
res de pH podem proporcionar maior liberação de Hg2+, que pode
atravessar a membrana das células das bactérias mais efetivamente,
tornando possível a maior formação de metilHg e, por outro lado,
pode ocorrer ligação do Hg2+ com sulfeto livre, diminuindo desta
maneira a metilação de mercúrio. Isto demonstra que o pH não é o
único fator que regula a formação de metilHg.

O efeito do íon Cl- sobre a disponibilidade do Hg2+ em sistemas
naturais foi estudado empregando o bioindicador mer-lux (sistema de
detecção bacteriana baseado na bioluminescência) em uma solução
contendo 1 mmol/L de Cl-, onde observou-se um decréscimo na dis-
ponibilidade de Hg2+. No entanto, com o aumento da concentração de
cloreto (10 mmol/L de Cl-) ocorreu um decréscimo na transferência de
Hg2+ através da superfície da membrana, que foi atribuído a um au-
mento proporcional de cargas negativas, devido à formação dos cloro-
complexos HgCl

3
-/HgCl

4
-2 134. Estes resultados sugerem que a dispo-

nibilidade de Hg2+ para metilação deve ser reduzida em ambientes ma-
rinhos e estuários, quando comparados aos sistemas de água
doce58,129,132-135.

Em trabalho recente realizado por Wasserman e colaboradores63

foram demonstrados os efeitos do enxofre, carbono, granulometria e
potencial redox sobre a especiação de mercúrio em sedimentos da Baía
de Sepitiba (RJ), região costeira. Todas as 28 estações amostradas apre-
sentaram potencial redox redutores (+160 mV até –500 mV), sendo os
valores mais positivos próximos do oceano. Além disso, demonstrou-
se que há pouca afinidade do mercúrio com o enxofre, diferentemente
do que é encontrado para outras região costeiras e que, apesar do en-
xofre e do Hg2+ estarem disponíveis, houve pouca formação de sulfeto
de mercúrio, o que diminuiria o substrato para a metilação. Desta
maneira, esperava-se que os valores de metilHg no sedimento fossem
elevados, porém foram menores que os de dimetilHg. Segundo os au-
tores, uma possível explicação seria a formação de dimetilHg a partir
de metilHg e que, por volatilidade, este seria perdido para a atmosfera.
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Outro fator que influencia indiretamente na disponibilidade de
mercúrio para a metilação são as queimadas, por provocarem modi-
ficações químicas no solo e na água, alterando a disponibilidade de
mercúrio inorgânico ou outros constituintes químicos necessários à
metilação. Acredita-se que as queimadas liberem uma fração signifi-
cativa de mercúrio disponível por volatilização, sulfato ou carbono
lábil, sendo que desta forma podem estimular os processos de
metilação. As queimadas também provocam um aumento nas con-
centrações de sulfato e sulfeto nas águas13.

O efeito do enxofre sobre a metilação/desmetilação do mercúrio
irá depender da concentração e do tipo de ânion presente136,137. Na
presença de sulfeto pode ocorrer formação de HgS138 que é pouco
solúvel, tornando menor a quantidade de Hg2+ disponível para a me-
tilação56,137,139. Por outro lado, na presença de elevadas quantidades
de sulfeto o Hg2+ pode tornar-se solúvel, devido à formação de com-
plexos solúveis de sulfeto no sedimento63,140. Além disto, o sulfeto
exerce uma função principal na produção de metilHg devido às bac-
térias sulfato redutoras, tendo sido demonstrada a formação de
metilHg em experimento empregando o sulfeto de mercúrio como
substrato para a metilação131.

Alguns estudos demonstraram que a produção de metilHg é ini-
bida em solos, sedimentos e culturas de bactérias na presença de
elevadas concentrações de sulfeto83,141; reduções significativas na
concentração de metilHg em peixes foram observadas em um estudo
realizado em aquário por adição de sulfeto, FeS ou FeS

2
, o que indi-

ca que o metilHg deve reagir com o H
2
S gerado em sedimentos redu-

zindo, desta maneira, a quantidade de metilHg disponível para ser
acumulado nos peixes. Outros estudos demonstraram a formação de
metilHg na presença de mercúrio e H

2
S58,135,138,141-144.

Craig e Bartlet139 demonstraram que o metilHg reage com o H
2
S

(quando este se encontra em concentrações elevadas) formando
(CH

3
)

2
Hg (volátil), sendo o sulfeto de dimetilHg o composto inter-

mediário na reação137,141,143 confirmando, desta maneira, o que pode
ter ocorrido na Baía de Sepitiba (RJ)63. O (CH

3
)

2
Hg hidrofóbico pode

se difundir através da coluna d’água e ser perdido para a atmosfera,
causando potencialmente uma redução no conteúdo de metilHg em
sedimentos138.

Wright e Hamilton144 demostraram que a temperatura também
exerce influência na produção de metilHg. A concentração de metilHg
foi 50 a 70% maior quando o experimento foi conduzido a 20 ºC do
que quando o mesmo foi conduzido a 4 ºC. Este resultado sugere
que pode ocorrer uma variação sazonal na produção de metilHg,
acreditando-se que sua concentração em corpos aquáticos deva ser
menor no inverno do que no verão.

Nos solos e sedimentos o metilHg é formado através da associa-
ção do mercúrio com a matéria orgânica e ações das bactérias145. A
taxa de metilação é maior na camada superficial do sedimento, de-
crescendo com a profundidade146-149. Korthals e Winfrey148 demons-
traram uma razão entre os processos metilação/desmetilação de 5,8
na superfície do sedimento, a qual decresce com o aumento da pro-
fundidade devido à presença de bactérias, temperatura e condições
anaeróbias. A taxa de formação de metilHg em solos do Alaska (EUA)
coletados próximos às áreas de mineração foi < 0,3%/dia145.

A mobilidade e deposição do mercúrio no solo é governada prin-
cipalmente pela associação deste com átomos de enxofre e ácidos
húmico e fúlvico. A formação do metilHg pode ser influenciada pela
porcentagem de carbono orgânico, pH, potencial redox, temperatu-
ra, quantidade de bactérias e a forma de mercúrio146,147,150-152. O tem-
po de residência do mercúrio no solo e sedimento é de extrema im-
portância na metilação do mercúrio pois, quanto maior o tempo que
permanecer em contato com o solo, maior será o potencial de forma-
ção do metilHg. Em estudos de adsorção realizados com solos origi-
nários de Rio Preto (SP) e Rio de Janeiro (RJ) (Latosolo vermelho

escuro) demonstrou-se que ocorre baixa adsorção do mercúrio a pH
< 3,0, sendo que a adsorção aumenta para a faixa de pH de 3,0-5,0,
permanecendo então constante, indicando a importância das carac-
terísticas do solo para a adsorção e possível metilação153-155.

CONCLUSÕES

O estudo do comportamento do metilHg no ambiente é bastante
complexo e de extrema importância para o entendimento do ciclo
biogeoquímico do mercúrio, bem como para avaliar os efeitos tóxi-
cos deste composto para a saúde humana e biota.

Quanto a seu emprego em trabalhos laboratoriais há ainda bas-
tante controvérsia na literatura sobre quais as melhores condições
(pH, temperatura, meio em que este será preparado) e tipo de recipi-
ente a ser empregado para o armazenamento desta substância.

Sabe-se que a principal rota de contaminação do homem por
metilHg se dá através da ingestão de peixes contaminados por ser
esta espécie extremamente tóxica. No Brasil a região Amazônica é a
mais estudada e os valores de Hgtotal, em alguns casos, foram supe-
riores aos permitidos pela legislação. Por outro lado, o mecanismo
pelo qual o metilHg entra na biota é pouco conhecido e varia para
cada tipo de ambiente.

Com base neste trabalho, conclui-se que o metilHg é majoritari-
amente formado através de processos bióticos (principalmente das
bactérias sulfato redutoras), sendo que em ambientes ricos em maté-
ria orgânica predomina a metilação abiótica. Esta formação pode
ocorrer sob condições aeróbias e anaeróbias (sendo mais intensa sob
condições anaeróbias), tanto a partir do mercúrio inorgânico quanto
do mercúrio metálico (posteriormente após sua oxidação), indican-
do que o Hg0 proveniente da atividade garimpeira pode ser um bom
substrato para a formação de metilHg.

Condições ácidas, com baixos valores de potencial redox e con-
centração de matéria orgânica elevada, são favoráveis à formação do
metilHg. Por outro lado, quando na presença de elevadas concentra-
ções de substâncias húmicas, tanto o aumento como a diminuição na
produção de metilHg podem ocorrer. Os íons cloreto, nitrato, nitrito,
sulfato, sulfeto, além de luz solar, queimadas e temperatura também
devem ser considerados quando o objetivo é entender a dinâmica do
metilHg no ambiente.

No Brasil, há pouca informação sobre a dinâmica do metilHg
em regiões tropicais, dado que é de extrema importância para se pre-
dizer o potencial tóxico deste metal em ecossistemas aquáticos, pas-
sando pelo acúmulo em peixes e, conseqüentemente, seu efeito bio-
magnificado nas populações humanas ribeirinhas.

Desta maneira, conclui-se que pesquisas voltadas para a geração
de um diagnóstico da possível contaminação por metilHg, bem como
o entendimento da dinâmica deste em ambientes tropicais, é funda-
mental para que se possa entender o ciclo biogeoquímico do mercú-
rio. Além disto, seria de grande valia se estudos desta natureza pro-
curassem incorporar aspectos de saúde pública, bem como sua im-
portância na preservação da riqueza e da biodiversidade.
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