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Resumo 

A cultura do tabaco é muito difundida na região sul do Brasil. Na composição das folhas secas do tabaco se 
encontram resquícios de agroquímicos, além da nicotina, que é o principal componente do tabaco, e as nitrosa-
minas específicas do tabaco (TSNAs). Estes compostos são conhecidos por causarem danos ao DNA. Diante disto, 
este trabalho avaliou os efeitos genotóxicos causados por um extrato aquoso preparado com o pó do tabaco 
seco, em células HepG2, e os efeitos genotóxicos causados pelo tabaco seco em trabalhadores expostos durante 
o período de classificação da folha seca. A metodologia utilizada foi o Ensaio Cometa alcalino. O extrato induziu 
danos às células HepG2 nas duas maiores concentrações. Já nos trabalhadores do tabaco, homens e mulheres 
demonstraram aumentos significativos de danos ao DNA quando comparados aos seus grupos controles. Esses 
achados reforçam a necessidade de medidas preventivas para reduzir a exposição ao tabaco seco durante as 
atividades destes trabalhadores. 

Palavras-chave: Tabaco seco, Ensaio Cometa, HepG2, genotoxicidade. 

Abstract 

Tobacco culture is extremely widespread in the southern region of Brazil. Residues of agrochemicals, as well as 
nicotine, which is the main component of tobacco, and specific tobacco-specific nitrosamines (TSNAs) can be 
found in the composition of dried tobacco leaves. These compounds, individually or in combination, are known 
to cause DNA damage. Considering this, our study evaluated the genotoxic effects caused by an aqueous extract 
prepared from dried tobacco powder on HepG2 cells, as well as the genotoxic effects caused by dried tobacco 
on workers exposed during the period of dry leaf classification. The alkaline Comet assay was used as the meth-
odology for genotoxicity evaluation. The extract induced damage to HepG2 cells at the two highest concentra-
tions. In the tobacco workers, both men and women showed significant increases in DNA damage compared to 
their control groups. These findings reinforce the need for preventive measures to reduce exposure to dried 
tobacco during the activities of these workers. 

Keywords: Dry tobacco, Comet Assay, HepG2, genotoxicity. 
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Introdução 

Segundo historiadores, acredita-se que o tabaco 
(Nicotiana tabacum) tenha surgido na américa, 
mais precisamente nos vales orientais dos Andes 
Bolivianos, sendo cultivados por povos indígenas 
tanto na américa do Sul quanto na américa do 
norte, e foi difundida no território brasileiro através 
das migrações indígenas. Atualmente o cultivo de 
tabaco possui uma elevada importância econômica 
e social para o Brasil principalmente na região sul 
onde está presente em aproximadamente 556 mu-
nicípios do Rio Grande do Sul, Santa Catarina e Pa-
raná, sendo cultivado em mais de 280 mil hectares, 
com cerca de 150 mil produtores integrados. No 
Brasil, a espécie Nicotiana tabacum L. é a mais cul-
tivada, sendo submetida à cura natural ou artificial, 
destinadas à fabricação de cigarros, desfiados, en-
tre outros (Santos e Deponti, 2021; SINDITABACO, 
2023).  

A exposição aguda à nicotina é conhecida como a 
doença da folha verde (Green Tobacco Sickness - 
GTS) (Alkam e Nabeshima, 2019). Devido ao contato 
direto com a planta durante o manuseio, ocorre 
uma absorção elevada de nicotina que é absorvida 
através da pele dos fumicultores. A GTS é uma do-
ença ocupacional que já foi relatada por trabalha-
dores do tabaco em todo o mundo. Os trabalhado-
res sentem náusea, vômito, dor de cabeça, cólicas 
abdominais, dificuldade para respirar, temperatura 
corporal anormal, palidez, diarreia, entre outros (Da 
Silva et al., 2014; Saleeon et al., 2016; Alkam e Na-
beshima, 2019; Alves et al., 2020).  
A nicotina representa cerca de 90% dos alcalóides 
encontrados na planta do tabaco e os demais 10% 
são representados por nornicotina, anatabina e 
anabasina (Umadevi et al., 2003; Konstantinou et 
al., 2018; Alkam e Nabeshima, 2019). Acredita-se 
que esses alcalóides surjam durante o processa-
mento do tabaco devido à ação bacteriana ou pro-
cesso de oxidação, e suas aminas são as responsá-
veis pela formação das nitrosaminas específicas do 
tabaco (TSNAs) devido a sua reação com agentes ni-
trosantes (Konstantinou et al., 2018). As principais 
nitrosaminas são NNK [4-(metilnitrosamino)-abuta-
noal], NNN [N'-nitrosonornicotina], NAT [N'-nitro-
soanatabina], NAB [N'-nitrosoanabasina], NNAL [4-
(metilnitrosamino)-1-(3-piridil)-1-butanol], iso-
NNAL [4-(metilnitrosamino)-4-(3-piridil)-1-butanol] 
e iso-NNAC [4-(metilnitrosamino)-4-3-piridil) ácido 
butírico] (IARC, 2007; Konstantinou et al., 2018).  
No processo de classificação do tabaco seco os tra-
balhadores se expõem às TSNAs (Dalberto et al., 
2023). Durante o processamento do tabaco seco 
ocorre a geração abundante de poeiras, que pode 
afetar o trato respiratório, podendo provocar aler-
gias, de falta de ar, rinite etc., nos trabalhadores 

ocupacionalmente expostos (Speziale et al., 1994; 
Uitti et al., 1998; Umadevi et al., 2003). Estudos de-
monstram que as TSNAs têm ações biológicas como 
carcinogenicidade, mutagenicidade, embriopatia e 
ações teratogênicas (Konstantinou et al., 2018), 
além disso, as nitrosaminas NNK e NNN, são classi-
ficadas no Grupo 1 como carcinógenos em humanos 
pelo IARC (International Agency for Research on 
Cancer) (IARC, 2007; Fisher et al., 2012; Kaiser et al., 
2018).  
Devido à dificuldade de se avaliar populações huma-
nas expostas, existem outras maneiras de avaliar o 
potencial das substâncias em causar danos ao DNA, 
como o uso de linhagens celulares em testes in vitro. 
Os ensaios utilizando células são importantes na 
avaliação de determinados agentes, compostos ou 
substâncias químicas que podem afetar a prolifera-
ção celular ou então causar citotoxicidade (Riss et 
al., 2004; Matzenbacher et al., 2017). A linhagem 
celular de hepatocarcinoma humano (HepG2) é 
uma linhagem derivada do tecido hepático, sendo 
assim, sintetizam e secretam diversas proteínas ca-
racterísticas das células hepáticas humanas nor-
mais. A capacidade de metabolização faz com que 
essa linhagem seja amplamente utilizada em estu-
dos para avaliar genotoxicidade e mutagenicidade 
(Knasmuller et al., 1998; Uhl et al., 2000).  
O Ensaio Cometa é uma técnica amplamente utili-
zada para avaliar danos ao DNA tanto in vitro 
quanto in vivo. É um método sensível, rápido e con-
fiável que permite a quantificação da genotoxici-
dade de diversas substâncias e condições ambien-
tais. O ensaio é especialmente útil para avaliar o im-
pacto de substâncias genotóxicas, permitindo a 
identificação precoce de potenciais riscos à saúde. 
Com isso, o ensaio Cometa tem se mostrado uma 
ferramenta valiosa para a identificação e avaliação 
de riscos genotóxicos associados à exposição ambi-
ental e ocupacional, contribuindo para o desenvol-
vimento de políticas e medidas de prevenção e con-
trole (Hartmann et al., 2003, Da Silva et al., 2003). 
Diante das diferentes problemáticas levantadas a 
respeito da cultura do tabaco, este trabalho avaliou 
os efeitos genotóxicos causados pelo extrato 
aquoso das folhas secas do tabaco na linhagem ce-
lular HepG2, e a genotoxicidade em amostras bioló-
gicas humanas de trabalhadores expostos ao tabaco 
seco durante o período de classificação das folhas 
secas.  

Materiais e Método 

Extrato aquoso 

Para o extrato aquoso foi utilizado amostras de fo-

lhas secas coletadas em diferentes propriedades ru-

rais nas cidades de Sobradinho e Santa Cruz do Sul 

(Rio Grande do Sul - RS; n=14). Foi gerado um pool, 
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a partir dessas amostras, com uma porção igual de 

cada propriedade (aproximadamente 200 g/propri-

edade). As amostras das folhas foram maceradas 

para a obtenção de um pó que foi utilizado para a 

preparação de um extrato aquoso. Para a realização 

do extrato aquoso, após macerado, 1g do pó foi mis-

turado com 100 mL de água ultrapura e agitado em 

250 rpm durante 24h a 25°C. Em seguida, a amostra 

foi sonicada com um ultra-som por 20 minutos para 

obtenção do extrato aquoso seguido de filtração 

com membrana estéril 0,22 µm (Dalberto et al., 

2021).  

 

Avaliação in vitro: Cultura celular HepG2 

As células HepG2 adquiridas do banco de células do 
Rio de Janeiro (Brasil). Foram cultivadas sob condi-
ções padrões em meio DMEM (Dulbecco's Modified 
Eagle's Medium High Glucose) e suplementado com 
20% de soro fetal bovino inativado (FBS), 0,1% de 
gentamicina e 1% de antibióticos penicilina/estrep-
tomicina, em incubadora com atmosfera umidifi-
cada e temperatura constante de 37° C e 5% de dió-
xido de carbono (CO2). 
Para o teste, as células HepG2 (1 x 105) foram seme-
adas em meio completo e cultivadas durante 24 ho-
ras em placas de 24 poços para permitir a aderência 
das células. Em cada um dos poços foram adiciona-
das três concentrações das amostras de extrato 
aquoso do tabaco (0,312 mg/mL, 1,25 mg/mL e 5 
mg/mL), além do controle positivo (óxido de 4-ni-
troquinolina - 4NQO - 0,060 µM) e controle negativo 
(meio de cultura DMEM). As concentrações foram 
baseadas em estudos prévios (Dalberto et al., 2021; 
Scotti, 2021). Após 3 h de exposição, as células fo-
ram lavadas com DPBS (Dulbecco’s Phosphate-Buf-
fered Saline), tripsinizadas e centrifugadas por 3 mi-
nutos a 1500 rpm. O sobrenadante foi retirado e as 
células foram ressuspendidas com meio de cultura 
para preparo das lâminas para o Ensaio Cometa.  
 
Avaliação in vivo: Biomonitoramento humano 
As coletas ocorreram entre janeiro e março de 
2020, nas mesmas cidades e propriedades das cole-
tas das amostras das folhas secas. Este estudo foi 
aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UL-
BRA (CAAE/CONEP 13898619.0.0000.5349). Partici-
param do estudo 38 indivíduos no grupo exposto 
durante a classificação do tabaco seco, sendo 20 ho-
mens e 18 mulheres.  No grupo controle participa-
ram 24 indivíduos, da mesma região do grupo ex-
posto, mas que realizam atividades não influencia-
das por agentes nocivos (atividades administrativas 
e comércio), sendo 8 homens e 16 mulheres. A mé-
dia de idade dos homens e mulheres expostos foi de 

42 e 45 anos, respectivamente. No grupo controle a 
média de idade foi de 32 anos pra os homens e de 
33 anos para as mulheres.  A média do tempo de 
exposição dos homens foi de 30 anos e das mulhe-
res de 33 anos. Os indivíduos não eram fumantes e 
não consumiam bebida alcoólica.  
Os indivíduos que participaram do estudo foram 
convidados a responder uma versão do Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e uma ver-
são em português adaptada do questionário da Co-
missão de Proteção Contra Mutágenos e Carcinóge-
nos Ambientais (Carrano e Natarajan, 1988) e um 
questionário nutricional recordatório de horas (R24 
h) (Willett e Lenart, 1998), contendo informações 
sobre seus padrões de estilo de vida. As amostras 
de sangue foram coletadas por profissional habili-
tado em tubos de coletas de sangue a vácuo con-
tendo heparina (por punção venosa). As amostras 
foram armazenadas e transportadas sob tempera-
tura controlada (4oC) até serem processadas no La-
boratório de Genética Toxicológica da ULBRA.  
 
Ensaio Cometa  

A versão alcalina do Ensaio Cometa foi realizada 
conforme descrito por Singh et al. (1988) e Tice et 
al. (2000), segundo recomendações de Møller et al. 
(2020). 
Para a linhagem HepG2, 20 μL de suspensão celular 
foi misturado com 80 μL de agarose de baixo ponto 
de fusão (1 %) e colocado sobre a lâmina com pré-
cobertura de agarose (1,5 %) e sobre esta camada 
uma lamínula. Após a solidificação da mistura, as la-
mínulas foram retiradas e as lâminas ficaram em cu-
betas contendo solução de lise (2,5 M NaCl, 100 mM 
EDTA, 10 mM Tris, pH 10,0-10,5) acrescida de1% 
(v/v) de Triton X-100 e 10% (v/v) de DMSO (dime-
tilsulfóxido) à 4º C e protegida da luz, por 1 hora e 
30 minutos. Após essa etapa, as lâminas foram co-
locadas em cubas de eletroforese e cobertas por so-
lução tampão alcalina (300 mM NaOH,1 mM EDTA, 
pH>13), onde permaneceram por 20 minutos. Em 
seguida, foi realizada a eletroforese por 15 minutos 
a 25 volts (0,90 V/cm) e 300 mA. Após a eletrofo-
rese, as lâminas foram neutralizadas (Tris 0,4 M, pH 
7,5) e coradas utilizando brometo de etídio. A visu-
alização ocorreu em microscópio de fluorescência 
(Olympus com filtro de excitação 515–560 nm) uti-
lizando o software Comet Assay IV (Perceptive ins-
truments, Reino Unido). Um total de 100 célu-
las/cultura foram classificadas automaticamente 
conforme as proporções do DNA da cauda (intensi-
dade de fluorescência refletida do DNA na cauda). 
O ensaio foi realizado em dois testes independen-
tes.  
Para as amostras de sangue humano, 5 μL de sangue 
foram misturadas com agarose de baixo ponto de 
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fusão (1 %) e adicionadas em lâminas pré-cobertas 
com agarore (1,5%), adicionadas em tampão de lise 
e após submetidas à eletroforese (similar ao reali-
zado com células HepG2). Posteriormente as lâmi-
nas foram coradas com nitrato de prata. Cem célu-
las por indivíduo foram contadas em microscópio 
óptico (Zeiss Primo Star). O cálculo do score visual 
seguiu as recomendações de Collins (2004). Para 
calcular o score visual (0-400), a avaliação considera 
um valor de dano a cada célula, distribuída em cinco 
classes (sem dano = 0 a dano máximo = 4) de acordo 
com o tamanho da cauda e forma. 
 
Análise estatística 

O teste t não pareado de Student foi utilizado para 
comparar os grupos (controle e exposto). O teste de 
correlação de Spearman foi realizado para avaliar a 
relação entre as variáveis independentes. Para a 
análise estatística do Ensaio Cometa na linhagem 
celular HepG2 foi utilizada a análise de variância 
(ANOVA), complementado por Dunnett’s em dados 
log transformados. A análise estatística foi realizada 
usando o software GraphPad PRISM, versão 5.01 
(GraphPad Inc., San Diego, CA). 
 

Resultados e Discussão 

A cultura do tabaco envolve diversas etapas, desde 
a plantação até a classificação das folhas secas. A 
produção do tabaco envolve a exposição do traba-
lhador a resquícios de agroquímicos, nicotina, 
TSNAs e outras substâncias presentes na folha, e 
com isso faz dessa cultura uma mistura complexa 
que pode ser prejudicial à saúde dos trabalhadores 
(Da Silva et al., 2013; Da Silva et al., 2014). Este es-
tudo buscou avaliar os efeitos genotóxicos do ex-
trato das folhas secas do tabaco tanto em células in 
vitro, bem como nos trabalhadores expostos ocupa-
cionalmente às folhas secas (por manuseio). 
Os resultados do Ensaio Cometa in vitro na linhagem 
HepG2 estão representados na Figura 1. Foi obser-
vado aumento significativo de danos ao DNA repre-
sentado pela porcentagem de DNA na cauda, nas 
concentrações de 1,25 mg/mL e 5 mg/mL do extrato 
aquoso comparadas com o controle negativo. A li-
nhagem HepG2 é muito utilizada por sua capaci-
dade de metabolização, por possuir enzimas seme-
lhantes às células hepáticas normais (Knasmuller et 
al., 1998; Uhl et al., 2000). O organismo humano 
precisa metabolizar diversas substâncias presentes 
no tabaco, como a nicotina e as nitrosaminas espe-
cíficas do tabaco, a fim de que possam exercer seus 
efeitos sobre o corpo e serem excretadas. Essa me-
tabolização ocorre no fígado por meio de enzimas 
da família do citocromo P450 (Sassone, 2015; Sarlak 
et al., 2020).  

A genotoxicidade observada neste estudo nas célu-
las HepG2 pode ter sido causada por essas substân-
cias presentes na folha do tabaco, que podem ter 
reagido com o DNA causando os danos observados. 
Dalberto et al. (2021) avaliaram o extrato do tabaco 
em diferentes concentrações utilizando células fi-
broblásticas de pulmão de hamster chinês (V79). 
Neste estudo foram observados danos no DNA ava-
liados pelo Ensaio Cometa, e também pelo teste de 
micronúcleos, indicando a genotoxicidade e muta-
genicidade do extrato do tabaco. Adicionalmente, 
no estudo de Dalberto et al. (2020), que avaliaram a 
nicotina e a cotinina (principal metabólito da nico-
tina) em células de neuroblastoma humano (SH-
SY5Y), foi observado aumento de danos ao DNA 
pelo Ensaio Cometa. Além disso, os autores realiza-
ram a avaliação do ensaio cometa modificado com 
a enzima formamidopirimidina DNA glicosilase 
(FPG) que detecta purinas oxidadas, indicando a re-
lação com mecanismos de desbalanço oxidativo 
(Azqueta et al., 2013).  

 
Figura 1: Ensaio cometa alcalino em HepG2 expostas à amostra 

de extrato das folhas secas do tabaco. CN: controle negativo; 

CP: controle positivo. Média ± desvio padrão. * significativo em 

p<0,05 e *** p<0,001. Teste ANOVA/Dunnett’s. Dados foram 

transformados em Y = Log (Y). 

Assim como observado na linhagem HepG2, o bio-
monitoramento dos trabalhadores apresentou re-
sultados significativos para os grupos expostos 
quando comparados aos seus respectivos grupos 
controles, avaliados pelo Ensaio Cometa (Figura 2).  

 

Figura 2: Score visual (0-400) avaliado através do Ensaio Cometa 

em células sanguíneas do grupo exposto comparado ao grupo 
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controle. Média ± desvio padrão. *** Significativo em p<0,001,  

* Significante em p<0,05; Teste t não pareado. 

A genotoxicidade observada pode estar relacionada 
com a exposição à nicotina e com as TSNAs. Mesmo 
depois de seca, a folha do tabaco contém nicotina. 
Outros estudos demonstraram danos no DNA indu-
zidos pela nicotina, aumento de danos no ensaio co-
meta, de aberrações cromossômicas e de MN (Ar-
gentin e Cicchetti, 2004; Arabi, 2004; Kleinsasser et 
al., 2005; Kahl et al., 2012; Ginzkey et al., 2013; Dal-
berto et al., 2023). As nitrosaminas contribuem para 
condições biológicas como carcinogenicidade, mu-
tagenicidade, embriopatia e teratogenia, além 
disto, metabólitos de nitrosaminas podem gerar 
adutos de DNA (Sarlak et al., 2020). Segundo Xia et 
al. (2021), NNK e NNN são os principais contribuin-
tes para a carcinogenicidade do tabaco, classifica-
dos pela IARC como Grupo I em humanos, indicando 
evidência de carcinogenicidade. NNN está relacio-
nada com a indução de cânceres da cavidade oral, 
esôfago, cavidades nasais e trato respiratório em 
animais testados, e a exposição à NNK é conside-
rada uma causa importante de câncer de pulmão 
em humanos (Caliri et al., 2021; Xia et al., 2021). 
Dalberto et al. (2023) demonstraram que trabalha-
dores expostos à folha seca do tabaco apresenta-
ram aumento de nitratos no plasma. Níveis eleva-
dos de nitratos nos trabalhadores expostos ao ta-
baco seco pode ser indicativo de uma produção exa-
gerada de óxido nítrico (NO) na presença de es-
tresse oxidativo, que pode levar à formação de es-
pécies reativas de oxigênio (EROs), causando danos 
ao DNA, como disfunção de proteínas e células, pre-
judicando o sistema biológico e inibição da respira-
ção mitocondrial (Di Stefano et al., 2020). 
A falta do uso de equipamentos de proteção indivi-
dual (EPIs) pode estar relacionada com o aumento 
dos danos encontrados neste estudo. Conforme re-
latos dos trabalhadores no momento da coleta, no 
período de separação do tabaco seco, eles não fa-
zem uso EPIs. Estudos demonstram que a falta do 
uso de EPIs em produtores de tabaco pode estar re-
lacionada com diversos graus de intoxicação avalia-
dos por sintomas aparentes e índices alterados nos 
biomarcadores (Cargnin et al., 2017). Porém, na li-
teratura os relatos sobre o uso de EPIs ocorrem 
principalmente durante a aplicação de pesticidas. 
Pouco se fala do uso de EPIs no momento de sepa-
ração das folhas secas, momento em que ocorre a 
inalação de uma grande quantidade de poeira con-
tendo os compostos presentes no tabaco. Fiori et al. 
(2015), descreveu que a inalação de grande quanti-
dade de pó de tabaco causou danos à saúde e com-
prometeu a integridade do DNA de trabalhadores 
de processamento do tabaco. A poeira gerada du-
rante o processamento do tabaco seco pode afetar 

o trato respiratório, produz alergias, falta de ar, en-
tre outros sintomas em trabalhadores expostos. Um 
estudo de caso-controle em Mangalore (Índia) rela-
tou que a exposição ocupacional ao pó de tabaco 
(bidi) estava associada com o desenvolvimento do 
câncer de colo do útero (Joseph et al., 2016).  Ainda, 
a frequência de morte associada ao linfoma não Ho-
dgkin foi demonstrada em trabalhadores expostos 
ao tabaco em uma fábrica Italiana (Settimi et al., 
1999). Um estudo com trabalhadores de tabaco 
seco na Tailandia demostrou elevados índices de ni-
cotina través da dosagem de nicotina salivar. Ficou 
evidente que os trabalhadores absorveram nicotina 
através do pó por exposição via dérmica e inalató-
ria. Eles consideraram que uso indevido de EPI e o 
aumento dos níveis de nicotina salivar são fatores 
de risco para a saúde dos trabalhadores. O estudo 
indicou que a intoxicação causada pelo tabaco seco 
deveria ser considerada uma GTS (Green Tobacco 
Sickness; Doença do Tabaco Verde), visto que a ma-
nipulação do tabaco seco tem potencial para ser 
considerado uma doença ocupacional (Saleeon et 
al., 2016). 
Foram realizadas correlações entre os parâmetros 
idade, score visual e tempo de exposição ao tabaco 
para o grupo dos trabalhadores expostos à folha 
seca (Figura 3). O tempo de exposição (em anos) 
apresentou correlação positiva e significativa em re-
lação ao dano ao DNA. Os compostos presentes no 
tabaco geram radicais livres produzindo EROs que 
podem perturbar as vias celulares inibindo várias 
enzimas ou receptores, induzindo dano oxidativo no 
DNA, adutos de DNA e quebras de DNA de cadeia 
simples ou dupla (Kaur e Kaur, 2018; Cuenca et al., 
2019; Pinto et al., 2020). A exposição aos compostos 
do tabaco leva a geração de danos no DNA, que se 
não forem reparados ou forem reparadas incorreta-
mente, levam a mutações ou aberrações genômi-
cas, ameaçando a viabilidade celular do organismo. 
As proteínas de reparo do DNA desempenham um 
papel crucial na correção dos danos genéticos. Estu-
dos relataram danos citogenéticos em trabalhado-
res agrícolas, fumicultores, floricultores, cultivado-
res de vinhedos, trabalhadores do campo de algo-
dão e outros expostos a diferentes tipos de pestici-
das (Bolognesi et al., 2003; Kauer e Kauer, 2018; Al-
ves et al., 2020; Dalberto et al., 2023). 
Diferentes sistemas celulares expostos ao estresse 
oxidativo levam ao acúmulo de danos, instabilidade 
genômica e hipometilação do DNA (Bokhari e 
Sharma, 2019). Quando expostos a longo prazo, as 
células levam à resistência à apoptose, transforma-
ção neoplásica e desenvolvimento de tumor. De-
vido a isso, as EROs estimuladas por uma ampla va-
riedade de compostos estão implicadas na patogê-
nese e na toxicidade que levam a muitas doenças 
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humanas. Experimentos usando sistemas de mo-
delo in vivo e in vitro sugerem que concentrações 
moderadamente mais altas de certas formas de 
EROs como óxido nítrico (NO) e peróxido de hidro-
gênio (H2O2) podem atuar como agentes de trans-
dução de sinal (Barr et al., 2007). 
 

 

 

Figura 3: Análises não paramétricas de correlação de Spearman 

entre Idade versus Score visual (A), e Tempo de exposição 

(anos) versus Score visual (B). 

 

Conclusões 

Este estudo contribui para a compreensão dos ris-
cos da exposição ao tabaco em trabalhadores da fu-
micultura na região sul do Brasil. Os dados apresen-
tados corroboram outros resultados já existentes na 
literatura, de que os componentes nicotina e TSNAs 
presentes no tabaco causam danos ao DNA tanto in 
vitro quanto in vivo. Os danos ao DNA encontrados 
em nosso estudo podem sugerir que os compostos 
do tabaco causam risco para a saúde dos trabalha-
dores expostos. Esses achados reforçam a necessi-
dade de medidas preventivas para reduzir a exposi-
ção ao tabaco seco durante as atividades destes tra-
balhadores. 
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