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RESUMO

O estudo descreve a prevaléncia de parasitoses intestinais, desnutricéo e
exposicdo mercurial na populacdo infantii da comunidade ribeirinha Barreiras,
Municipio de ltaituba, oeste do estado do Para. Para detec¢ao de parasitas
intestinais adotou-se a parasitoscopia das fezes pelo método de Hoffmann. Para
diagnostico da desnutricao utilizou-se o método recomendado pela Organizagao
Mundial da Saude (OMS). A dosagem do mercurio total em amostras de cabelo foi
obtida por meio de espectrofotometria de absorcdo atébmica. Os resultados
demonstraram elevada prevaléncia de Ascaris lumbricoides e Ancylostoma
duodenafe. Episddios de desnutricdo aguda totalizaram apenas 2,4% da
populacdo. Quanto a exposicdo mercurial, 43,5% das criancas apresentaram
niveis de mercurio total acima do recomendado pela OMS. N&o houve associacdo

entre parasitoses intestinais e desnutri¢do.




ABSTRACT

The study show the prevalence of intestinal parasitosis, malnutrition and
mercury exposure in childish population of Barreiras riverside community, itaituba
district, western of Para state. To detect intestinal parasitosis in excrement was
used Hoffmann Method. For diagnosis of malnutrition admit the recommended
method by World Health Organization (WHO). The proportion of total mercury in
specimen hair was obtained to Atomic Spectrofotometry Absorption. The results
showed incrase of prevalence of Ascaris [lumbricoides and Ancylostoma
duodenale. Malnutrition acute cases to total 2,4% of population. Children with high

levels of total mercury come down to 43,5%. Did not exist relation between

intestinal parasitosis and malnutrition.




1. Introducao

1.1. Parasitoses intestinais

As parasitoses Iintestinais humanas compreendem as infeccbes
produzidas por protozoarios e heimintos que habitam a luz e a parede do
tubo digestivo, desde o estdmago até o anus (SOUZA & SOUZA, 1993).

De acordo com a Organizacdo Mundial da Saude (OMS), de cada
quatro individuos do planeta, pelo menos um esta parasitado com algum
tipo de helminto (MACHADO et al, 1999).

MIRANDA & col, 1997, estimam que existe no mundo
aproximadamente 3 bilhdes de individuos parasitados por pelo menos uma
espécie de parasita intestinal.

Na etiologia das parasitoses intestinais estdo envolvidos fatores
sociais, econdmicos e biologicos, abrangendo uma série de variaveis que
dependem principalmente das caracteristicas epidemiolégicas da area
geografica investigada (MACHADO et al, 1999).

No que tange aos fatores de ordem socio-econdmica, sabe-se que o
problema das parasitoses intestinais esta intimamente ligado a pobreza,
constituindo sério problema de salde publica em muitas regides de paises
do terceiro mundo. Nestas areas pode-se observar aitas taxas de morbi-
mortalidade, principalmente entre criancas em idade escolar e pré-escolar

(TSUYOKA et al, 1999).
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No Brasil, as causas determinantes das altas taxas de prevaléncia e

incidéncia das parasitoses intestinais, sdo as precarias condicdes de renda
da populacdo, caracterizadas pela distribuicdo desigual, dificil acesso a
educacdo, saude e alimentacao; além das condicdes de saneamento basico
improprios, principaimente nas periferias dos grandes centros urbanos das
capitais brasileiras (LUDWING et al 1899).

Todos esses fatores predispdem ao desenvolvimento das
parasitoses intestinais, que juntamente com as infeccdes respiratérias
agudas e diarréicas, sao a principal causa de morbi-mortalidade infantil no
pais (MIRANDA et al, 1999).

A notificacdo dessas doencas e a quantificacdo por meio de
coeficientes de morbidade e principalmente mortalidade infantil, além de
permitir comparacdo com outras regides ou paises, constitui indicador
fidedigno do atraso soécic-econdmico em que se encontra uma nacdo. O
problema da morbi-mortalidade por parasitoses intestinais no Brasil é
agravado pelo sistema de saude, que além de sucateado, insiste em assistir
demanda espontanea e criar medidas educativas e de preveng¢do somente

apos a instauracdc de surtos, ou seja, investe-se muito em medidas

curativas em detrimento a prevencao (LUDWING et al, 1999).




1.1.1. Classificacao

Os parasitas intestinais estao distribuidos em dois grandes grupos:
Protozoarios e Helmintos (Tabela 1).

Os protozoarios, pertencentes ao Filo Protozoa, encontram-se
distribuidos taxondémicamente em dezesseis familias, entretanto, somente
as familias Hexamitidae, tendo como principal parasito a espécie Giardia
Jamblia; Endamoebidae, com 2a espécie Entamoeba histolytica, €
Balantidiidae, tendo o Balantidium cofi, sao patogénicas ao homem
(Figuras 1,2 e 3) (NEVES et al 1995, VERONESI & FOCACCIA, 1996).

Os helmintos encontram-se divididos em dois filos: Platyhelminthes e
Nemathelminthes. Os plateimintos s&o vermes achatados, dorso
ventralmente com simetria bilateral e apresentam duas classes patogénicas
a0 homem: Trematoda, onde se encontra a espécie Schistossoma mansoni
e Cestoda com a Taenia solium, Taenia saginata, Hymenolepis nana,
Hymenolepis diminuta e Echinococcus granulosos (Figuras 4, 5,6,7,8e
14). Quanto ao Echinococcus granulosos, pode-se dizer gque o verme adulto
tem como hospedeiro final o cdo (NEVES et al 1995. VERONESI &
FOCACCIA, 1996). O homem é um hospedeiro acidental na doenca,
desenvolvendo a forma cistica em diversos 6rgaos como figado e bacgo,
principalmente. Existe registro na literatura de casos com localizacdo do
cisto no cérebro (VERONESI & FOCACCIA, 1996).

O cisto, que ¢ a forma patogénica ao homem, é denominado de cisto

hidatico, por isso a denominacao da doenca como hidatidose (Figura 19).



Os trematodeos possuem forma de folha, nao sendo segmentados,
enquanto que ©os cestodeos apresentam-se em forma de fita e
segmentados.

Os nematelmintos sdo vermes arredondados ou cilindricos com
apenas a classe Nematoda, de interesse médico. As espécies patogénicas
ao homem sdo: Ascaris lumbricoides, Enterobius vermiculares,
Strongyloides stercoralis, Ancylostoma duodenale, Necator americanus e
Trichuris trichiura (Figuras 9, 10, 11, 12, 13). (NEVES et al 1995;

VERONESI & FOCACCIA, 1996).




Tabela 1. Classificacéo dos principais parasitos intestinais patogénicos ao homem.

PROTOZOARIOS

HELMINTOS

FAMILIA
Hexamitidae

Endamoebidae

Balantidiidae

FILO

Platyhelminthes

Nemathelminthes

ESPECIE
Giardia lamblia

Entamoeba histolytica

Balantidium coli

CLASSE
Trematoda

Cestoda

Nematoda

-

ESPECIE
Schistosoma mansoni

Taenia solium

Taenia saginata
Hymenolepis nana
Hymenolepis diminuta
Echinococcus granulosus

Ascaris lumbricoides
Enterobius vermicularis
Strongyloides stercoralis
Ancylostoma duodenale
Necator americanus
Trichuris trichiura




Parasitos Intestinais Patogénicos ac Homem
Protozoarios

Figura 1. Balantidium coli — Trofozoito

Figura 2. Entamoeba histolytica - Trofozoito

Figura 3. Giardia lamblia — Trofozoitos

Fonte: Atlas de Parasitologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.
httn:/hensnae uifrgs br/para-site/aindex him




Parasitos Intestinais Patogénicos ao Homem
Helmintos

Figura 4. Schistosoma mansoni — Fémea no canal ginecdforo do macho

Figura 5. Taenia saginata - Escoléx

Figura 6. Taenia solium — Escoléx — coroa com acuelos

Fonte: Atias de Parasitologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.
htto: /i ufrgs br/para-site/aindex htm




Parasitos Intestinais Patogénicos ao Homem
Helmintos

Figura 9. Ancylostoma duodenale

Fonte: Atlas de parasitologia CIMERMAN, B.; FRANCO, M.A. 2002.




Parasitos Intestinais Patogénicos aoc Homem
Heimintos

Figura 10. Ascaris lumbricoides

Figura 11. Enferobius vermicularis

Figura 12. Trichuris trichiura

Fonte: Atlas de Parasitologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.
http://www.ufrgs.br/para-site/aindex.htm



http://WWN.ufrgs.br/para-site/aindex.htm
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Parasitos Intestinais Patogénicos ac Homem
Helmintos

Figura 13. Necator americanus

Figura 14. Echinococcus granulosus. Verme adulto parasita do c&o.

Figura 15. Cisto hidatico forma patogénica ac homem.

Fonte: Atlas de parasitologia CIMERMAN, B.; FRANCO. M.A. 2002. |

®
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1.1.2. Epidemiologia

Na compreens&o da epidemiologia das parasitoses intestinais, torna-
se necessaric primeiramente o conhecimentc dos elementos que iréo
determinar a relacéo de causa e efeito. Nesse ensejo, destacam-se agente,
hospedeiro e meio, ou seja, parasita, homem e meic ambiente. Uma triade
que ira estabelecer a historia natural da doenca, especifica e peculiar a
cada especie de parasito (ROUQUAYROL & FILHO, 1999).

Sabe-se que existe certa unilateralidade de beneficios na relacéo
parasito - hospedeiro, entretanto, a mesma é exiremamente estavel, pois o
parasita tem como objetivos principais a busca de protecdo e alimentagao
no hospedeiro. Entdc se estabelece uma relac&o harmonica, tendendo a
um certo equilibrio, onde raramente o parasito leva o hospedeiro a morte,
mantendo somente a espoliacéo constante (REY, 2001).

Para a instalacdo da doenca parasitaria, existe a necessidade de
alguns fatores intimamente ligados ao parasito e ao hospedeiro. Viruiéncia,
numero de exemplares, tamanho, localizacdo e metabolismo, sdo fatores
inerentes ac parasitc. Quanto ao hospedeiro tem-se idade, estado
nutricional, nivel de resposta imune, intercorréncia de outras doencgas,
habitos e uso de farmacos (PEREIRA, 18985; VERONESI & FOCACCIA,
1996).

Desta gama de fatores soma-se as condi¢cGes ambientais em que se
encontra 0 homem, pode-se discernir o doente, o portador assintomatico e

aquele nao doente (CIMERMAN & FRANCQO, 2002).
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1.1.2.1. Resisténcia natural as parasitoses intestinais

Os fatores que determinam a resisténcia as parasitoses intestinais
sdo mecanismos fisiologicos naturais que servem de barreiras eficazes e
podem destruir os parasitos antes de se alojarem no intestino (MACEDO et
al, 1998).

Dentre outros fatores, que n&o estédo ligados diretamente a fisiologia
humana, estao a resisténcia etaria e a caracteristica da dieta utilizada. Em
relagéo ao primeiro fator, pode-se citar que quanto maior a idade, menores
sé@o as chances de ser parasitado, ja a dieta, determinara a integridade do
estado nutricional, indispensavel ao desencadeamento da resposta
imunologica (PEREIRA, 1995; ORTIZ et al, 2000).

A pele representa a primeira barreira do organismo humano contra
invasac de quaiquer agente infeccioso (REY, 2001).

Na transmissdo por ingestdo, geraimente de agua ou alimentos
contendo ovos ou larvas de parasitos, tais agentes, ir&o sofrer a acao
quimica do suco digestivo, que podera destruir os ovos ou farvas dos
vermes. Em caso de resisténcia a essas duas primeiras barreiras, o
organismo utiliza-se da fagocitose, quando células com atividade
granulopéxica do sistema reticulo-endotelial, iniciam © processo de
destruicdo do invasor. A agado fagocitaria se da mais faciimente quando o

parasita apresenta vitalidade diminuida (LEAO, 1997; CONTRAN et al,

1999, ORTIZ et al, 2000).
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1.1.2.2. Parasitoses intestinais no Brasii

No Brasil pode-se considerar as parasitoses intestinais como uma
das maiores endemias, principalmente devido a sua alta prevaléncia e
distribuicdo geografica. O primeirc grande inquérito coproparasitologico
realizado no Brasii foi entre os anos de 1916 e 1920 em 10 estados, quando
foram observadas taxas de prevaléncia variando entre 78.2% e 94.4%
(TATEYAMA et al, 2000).

Outros inquéritos foram realizados até a década de 70. A partir dai,
foram realizadas uma infinidade de estudos isolados sobre prevaléncia e
incidéncia de parasitoses intestinais. Tais estudos fizeram uma abordagem
regionalizada, onde as caracteristicas epidemiologicas foram bastante
peculiares, ndo permitindo muitas vezes comparar as taxas de prevaléncia
elou incidéncia corn outras regides. (MACEDO ef al, 1998).

Em estudo realizado por PAES & SILVA 1888, observou-se
reducées consideraveis das taxas de mortalidade por doengas infecciosas e
parasitarias, entretanto, os estados das regides norie e nordeste ainda
apresentam as maiores taxas de mortalidade do pais. Ficou evidente
também que criancas com idade inferior a 1 ano eram bastante afetadas e
apesar do decréscimo global e proporcional da mortalidade por doencgas
infecciosas e parasitarias, a mesma ainda permanece elevada em algumas
regides do Brasil. Trata-se da invers&o do quadro nosoldgico das doengas,

onde se observa, atualmente, a reducdo nas taxas de morbi-mortalidade




14

por doencas infecciosas e parasitérias e ascensao das doencas de carater

crénico-degenerativas.

Na regiao amazdnica pode-se destacar o estudo feito em 1994, onde
foi detectado 54,8% de exames positivos para helmintos na cidade de
Belém. Neste estudo, foram analisados 5994 exames parasitoldgicos das
fezes oriundas de individuos (pacientes) que utilizaram 0s servicos de
diagnéstico laboratorial do Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto

(LEAO, 1997).

1.1.3. Patogenia

1.1.3.1. Acoes dos parasitas intestinais sobre o homem

Os parasitas intestinais podem desencadear varias acdes sobre 0s
hospedeiros e muitas vezes, quando asscciadas tornam complexa a
patogenia das doencas parasitarias, e podem ser mecanicas, traumaticas,

espoliadoras, inflamatdrias e téxicas ou liticas (LEAO, 1997).

1.1.3.1.1. AcOes mecanicas

Nestas, ndo se observa a presenca de iesdes teciduais, entretanto,
os 6rgéaos podem ter suas funcdes perturbadas por processos de obstrucéo
ou compressdo, observados na ascaridiase e na hidatidose,

‘ respectivamente. O Ascaris lumbricoides, pode causar obstrucdo do canal




15

de Wirsung, canal colédoco e intestino. O cisto hidatico, por apresentar
localizacdo geralmente hepatica, causa compressdo dos tecidos
adjacentes, vasos linfaticos e sanguineos, acarretando perturbacoes

funcionais e anatdmicas (NEVES et al, 1995)

1.1.3.1.2. Acdes traumaticas

Sa0 caracterizadas pelas lesées que os parasitos intestinais causam
sobre a mucosa intestinal. Destacam-se 0S ancilostomideos e o Trichuris
trichiura. Os primeiros fixam-se através de uma “armadura bucal’, causando
ulceragbes; o segundo pode ocasionar congestdo e pontos hemorragicos

na mucosa (NEVES et af, 1995).

1.1.3.1.3. Acdes espoliadoras

O atc de espoliar 0 hospedeiro visa fundamentaimente a nutrigdo do
parasita. Entre o©s heimintos, Ascaris lumbricoides € Enterobius
vermicularis, a espoliagdo € tida como insignificante quando comparada
com a espécie Necator americanus. Entretanto, quanto & intensidade da
espoliacéo deve-se atentar também para outros dois fatores importantes, a

carga parasitaria € O estado nutricional do hospedeiro (VAZQUEZ &

SANCHEZ, 1990; VERONES! & FOCACCIA, 1996).
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1.1.3.1.4. Acdes inflamatdrias

A inflamacdo € caracterizada como uma reacdo do tecido vivo
vascularizado a uma agressao local. A acdo irritativa ou inflamatoria €
encontrada em quase todas as parasitoses intestinais (CONTRAN et a/,
1999).

As lesbGes inflamatdrias dependem, na maioria das vezes, da
liberacdo de produtos toxicos pelo catabolismo do parasita ou residuos pos
morte. Tais produtos podem ser possivelmente polipeptideos toxicos,
proteinas ou complexos glicolipoprotéicos capazes de produzir reacao
alérgica e anafilatica no hospedeirc (MIRANDA et a/, 1997).

Tais substancias, podem chegar a ser letais aos animais de
Iaboraiério, e se assemelham as endotoxinas bacterianas, e foram
denominadas na década de 1950 como xenagones, entretanto, hoje s&o
comumente chamadas de toxinas (CONTRAN ef a/, 1993; REY, 2001).

Em analise histopatolégica, a maioria dos processos inflamatorios
desencadeados pelas parasitoses intestinais, caracterizam-se pela
presenca de um numero acentuado de eosindfilos nos exsudatos e também

no sangue circulante (FILHO, 1998).
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1.1.3.1.5. Agdes Toxicas ou liticas

As acbes toxicas ou liticas ocorrem pela liberacdo de toxinas ou
metabdlitos lancados no organismo do hospedeiro pelos parasitas. As
toxinas parasitarias compreendem as histolisinas, antienzimas, trofégones e
tilacogenos (REY, 2001).

As histolisinas lesam os tecidos, facilitando a penetracdo e a
migracdo do parasita no corpo do hospedeiro. As antienzimas neutralizam
as enzimas liberadas pelo hospedeiro. Os trofégones ac agir no corpo do
hospedeiro, determinam o transporte de substancias alimentares ao local
habitado pelos parasitas e os tilacégenos causam uma hipertrofia reativa do
tecido na regiéo infectada pelo parasita (VERONESI & FOCACCIA, 1996;
REY, 2001).

1.1.4. Manifestacoes clinicas

O diagnostico das parasitoses intestinais pela pratica clinica € de
dificil precisé@o, pois ndo existe quadre clinico tipico de determinada doenca,
entretanto, alguns sintomas podem fornecer certa impressao diagnostica.
As manifestacGes clinicas mais comuns podem ser gastrintestinais,
cutaneas e respiratorias (NEVES, 1995).

As manifestacSes gastrintestinais mais comuns vao desde um
simples desconforto gastrico, epigastralgia, pirose, sensacao de plenitude

até processos gastroduodenais e vesicuiares, comuns na ancilostomiase e
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estrongiloidiase. Podem ser observados ainda, colicas abdominais,
acompanhada de nduseas, vomito, meteorismo, constipacdo e diarréia
(VERONESI & FOCACCIA, 1996).

As manifestacdes cutdneas mais comuns sac o prurido, lesdes
urticariformes, edema, eritema, vesiculas e papulas. A presenca de
eczematides, pode também, ser uma manifestacdo sugestiva do quadro de
parasitoses intestinais (SOUZA & SOUZA, 1893).

O sistema respiratério também € acometido, principaimente pelos
parasitas de ciclo pulmonar como: Ascaris lumbricoides, Necator
americanus, Ancylostoma duodenale e Strongyloides stercoralis. Tais
agentes desencadeiam manifestacdes ciinicas como tosse com
expectoracdo mucdide, dispnéia, sibilos, estertores e infiltrados puimonares

(HUGGINS, 1997).

1.1.5. Aspectos Imunolégicos

A imunidade adquirida nas doencas parasitarias depende
essenciaimente da producdo de anticorpos contra antigenos dos parasitas
ou contra produtos do metabolismo que entraram em contato intimo com as
células do hospedeiro (FILHO, 1998).

A capacidade de um parasita determinar resposta imunitaria esta na
dependéncia de sua posicao no interior do hospedeiro (NEVES, 1995).

Diferentemente dos parasitas encontrados no sangue ou no interior

dos tecidos, aqueles da luz intestinal produzem resposta imunitaria minima,
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isso se justifica, pela dificil absorcéc dos antigenos que ndo entram em
contato com as células do hospedeiro; e sem esse contato ndo ha producio
de anticorpos {HEYWORTH, 1996).

Os parasitas sdo capazes de produzir dois grupos de substancias
antigénicas: os antigenos funcionais ou antigenos “ES” (antigenos de
excrecao e secrecdo), que irdo induzir a produgdo de anticorpos protetores,
sendo também, opositores a reinfestacéo; e os antigenos ndo funcionais ou
somaticos, que induzem somente a producdo de anticorpos testemunhas do
parasitismo (ORTIZ ef a/, 2000).

A resposta celular (imunidade celular) do hospedeiro aos parasitas
intestinais pode ser considerada como secundaria & agao dos anticorpos.
As células mais importantes sdo dotadas de capacidade fagocitaria e
atacam o parasita logo quando penetram no organismo. A resposta celular
neste casoc é mais intensa quando o parasita j& esta sensibilizado por
anticorpos, havendo formacao de nédulocs reacionais inflamatérios (FILHO,

1998; CONTRAN et a/, 1999).

1.1.6. Diagnodstico

Considerandc-se o grande numerc de parasitas intestinais, dentre
eles, helmintos e protozodrios, diversos sdo os métodos laboratoriais
diagnodsticos utilizados e com o advento da biolcgia molecular foram
inseridos novos métodos, inclusive provas imunoidgicas para deteccao

destes agentes patogénicos. Na pratica laboratorial de rotina, o método

=
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mais utilizado € o exame parasitologico das fezes ou coprologico, em suas

diversas provas ¢ indicagdes (RAVEL, 1997). (Tabela 2).

Tabela 2. Métodos coproldgicos mais utilizados e suas indicacdes.

Métodos Coloracao indicacdo / Deteccao

Faust e col. Lugol - Cistos de protozoarios
- Trofozoitos de protozoarios
- Ovos de helmintos

Willis - - Ovos de ancilostomideos
Hoffman-Pons-Janner - - Ancilostomiase
- Ascaridiase
- Tricuriase
Kato-Katz - - Helmintiases (quantitativo)
Fita adesiva de celofane - - Oxiuriase
- Teniase
Baermann Moraes - - Larvas de S. stercoralis
Fixador de Schaudinn Hematoxilina - Amebas
ferrica - Giardia (cistos)
Tamisacédo das fezes - - Teniases (identificacdo do
escolex)

Fonte: NEVES ef al, 1995.

Para confirmacé&o ou deteccao de parasitas intestinais de localizacao
ectépica, em muitas situacbes, necessita-se de exames complementares

para confirmacao diagndstica (RAVEL, 1997). (Tabela 3).
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Tabela 3. Métodos diagndsticos complementares para deteccdo de
parasitoses intestinais

Métodos Indicacéao / Detecgédo

Biopsia jejunal - Larvas de S. sfercoralis
- Ancilostomideos

Microscopia do liquido - Parasitos do intestino delgado
aspirado superior
Exame do escarro - Fase aguda da Ascaridiase,

Ancilostomiase ou
Estrongiloidiase

Endoscopia ano-retal - Amebiase

- Neurocisticercose
Radiologia - Amebiase
- Estrongiloidiase gastroduodenal

PCR - Pesquisa de antigenos

Fonte: NEVES ef af, 1995.

‘ Métodos sorologicos de fixacdo de complemento, precipitagao,
hemaglutinacado, imunofiuorescéncia, séo raramente solicitados, entretanto,

quando usados podem confirmar a presenca de falso-negatives (RAVEL,

1997).
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1.1.7. Profilaxia

Para evitar as parasitoses intestinais € necessarioc um amplo trabalho
de educacdo sanitaria e melhoria dos niveis soécio-econdmicos da
populacao (PEREIRA, 1995).

Outros fatores como saneamentc do meio, destino adequado de
dejetos com uso de fossas sépticas, sistema de esgoto e drenagens nas
ruas, coleta adequada do lixo domiciliar, associados aos bons habitos de
higiene pessoal e de alimentos, reduziriam as altas taxas de prevaléncia e

incidéncia das parasitoses intestinais (ROUQUAYROL & FILHO, 1999).

Sabe-se por certo, que em paises subdesenvolvidos 0 acesso a
esses servicos € dificil, principalmente devido a fatores j& citados
anteriormente. Uma das medidas adotadas para o combate das parasitoses
intestinais, tem sido o uso da quimioterapia em massa, entretanto, em
diversos estudos, tais medidas so se mantém eficazes com intenso trabalho

de educac&c ambiental e boas praticas de higiene pessoal, pois, somente
dessa maneira pode-se evitar a reinfeccdo e o risco do aparecimento de

cepas resistentes a quimioterapia atualmente disponivel (SILVA et al,

1990).
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1.2. Desnutrigdo Infantil

1.2.1. Aspectos Gerais

Em pleno século XXI a desnutricéo ainda continua sendo um grande
problema de salde publica nos paises subdesenvolvidos, acometendo
principalmente criangas. Num estudo realizado por ENGSTRON & ANJOS,
1999, observou-se gue a desnutricao energético-protéica atinge mais de 1/3
da populagdo mundial menor de 5 anos de idade e esta envolvida em mais
de 50% dos casos de morte de criangas em todo o mundo.

Ainda nos dias de hoje, existe alguma incerteza e confusdo quanto
aos termos “desnutrigéo protéico-calodrica” (DPC) e “desnutricdo energético-
protéica” (DEP). O primeiro termo, muito utilizado nas décadas de 1970 e
1980, foi assim determinado porque pensava-se que O problema da
desnutricdo era deficiéncia exclusiva de proteinas, e todos 0s Casos de
desnutricdo eram tratados pela dietoterapia com dietas hiperprotéicas
(TADDEI & SIGULEM, 1998).

A partir do final da década de 1980 até os dias de hoje, cbserva-se
que a maioria dos autores utiliza o termo desnutricdo energético-protéica
(DEP), pois, acima de tudo, a desnutricdo é um processo pluricarencial,
onde o individuc carece de calorias, principaimente a fonte preliminar,
constituida pelos hidratos de carbono (CARRAZZA & MARCONDES, 1991).
NZo esta se afirmando que ndo existe deficiéncia de proteinas. Existe

consenso também que dietas ricas em hidratos de carbono e deficientes em
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proteinas, comprometem o estado nutricional, com conseguéncias severas
ao grupo infantil. A caréncia exclusivamente protéica na dieta determina o
quadro nutricional determinado de Kwashiorkor (ARAUJO, 1990).

Diversos estudos epidemioclogico-nutricionais realizados nos paises
em desenvolvimento apontam a desnutricdo energético-protéica entre as
principais causas de morbidade e mortalidade infantil, tendo como grupo de
maior risco, criangas entre o primeiro e ¢ segundo ano de vida (OLIVEIRA,
1998). Entretantc, os anais das estatisticas de morbidade e mortalidade, no
Brasil, ndo fornecem com fidedignidade, o numerc precisc de casos e
obitos por desnutricc no pals, isto se justifica pelc fato da desnutricéo
sempre ser considerada causa secundaria, associada a uma determinada
patologia (SCHOFIELD & ASHWORTH, 1997).

Para determinar as causas da desnutricdo infantil, torna-se
necessario entender a multifatcriedade que a cerca, devendo-se levar em
conta, principalmente, condicionantes que englobam algumas necessidades
basicas como saude, alimentag&o, saneamento, educacdo e renda
(ENGSTRON & ANJOS, 1999).(Figura 16)

Didaticamente, pode-se atribuir trés causas para a desnutricdo. As
causas imediatas, as basicas e as adjacentes.

As causas imediatas mais significativas s&o representadas pelo
consumo inadequadoc de alimentos e a intercorréncia de algumas doencas,
sendo mais comum as infeccdes respiratérias agudas (IRA) e a diarréia

(PELLETIER et a/, 1996).




A causa basica da desnutricdo € a pobreza, peculiar aos paises
subdesenvolvidos, como conseqiéncia da dependéncia econdémica desses
paises a falta de estruturacdo politico governamental e corrupcéo. Esses
fatores geram desequiiibrio econdmico que é refletido na distribuicdo per
capita de renda (OLIVEIRA & SILVA, 1996).

Uma das causas subjacentes é a falta de educagdc e estrutura
familiar, fundamentais para compreensac de nog¢des basicas como o
conhecimento dos elementos para uma boa nutricdo, higiene pessoal e de
alimentos, sem contar com a integragdo da crianga na sociedade. Some-se
a cobertura deficiente e © acesso ao servico de saude publica,
principaimente agueles de atencdo primaria que visam a promocao e a
protecdo da saude (SILVA & STURION, 1998).

As condic8es do meio também devem ser levadas em consideracéo,
pois as maiores taxas de desnutridos encontram-se em areas nao
saneadas, favorecendo, também, a maior susceptibilidade as infeccbes

(ALVAREZ et al, 1991).
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FIGURA 16. Elementos causais da desnutrigdo infantil
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1.2.2. Desnutrigao Infantil no Brasil

No Brasil foram realizados trés grandes estudos sobre a situacdo
nutricional da populacéo, realizados pela Fundacao Instituto Brasileiro de
Geografia e Estatistica (IBGE).

O primeiro estudo, o ENDEF (Estudo Nacional sobre a Despesa
Familiar), foi realizado no periodo de agosto de 1974 a agosto de 1975 e
objetivou avaliar o consumo alimentar, a estrutura de despesa familiar € o
estado nutricional de uma amostra significativa da populac@o brasileira
(LEAL & BITTENCOURT, 1997).

O segundo, foi a POF (Pesquisa de Orcamentos Familiares),
realizada em 1987/1988, e objetivou determinar, de forma indireta, o
consumo de alimentos das familias nas areas metropolitanas das cidades
de Brasilia e Goiania. Entretanto, a POF nao englobou em seus objetivos a
avaliagao nutricional (LEAL & BITTENCOURT, 1997).

O ultimo estudo, e de maior significancia, foi a PNSN (Pesquisa
Nacional sobre Saude e Nutricdo), realizada no periodo de junho a
setembro de 1989, que teve como objetivo principal avaliar o estado
nutricional da populacdo brasileira, principaimente a infantii (LEAL &
BITTENCOURT, 1997).

Os resultados da PNSN demonstraram que a desnutricdo no Brasil
se inicia antes do nascimento, tanto que, o percentual de recém-nascidos
com baixo peso atingiu 11%. O estudo também demonstrou que 31% das

criancas brasileiras menores de 5 anos apresentavam déficit de peso em
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relacdo a idade, sendo que destas, 5% nas formas moderadas e graves
(OLIVEIRA et al, 1996).

Quanto ao indicador altura para idade, observou-se que as criangas
brasileiras apresentavam ac nascer, comprimento médio semelhante e por
vezes até superior ac de criangas norte-americanas, entretanto no decorrer
dos primeiros cincc meses de vida, a velocidade de crescimento das
criancas brasileiras era inferior a das norte-americanas. Essa situagdo pode
ser justificada pelc desmame, bastante acentuado nesta idade e pela
introducdo de alimentos de maneira precoce (OLIVEIRA et al, 1996;
MONTEIRO, 1996)

Para o segmento populacional entre zero e cinco anos a PNSN
detectou que o maior problema é o déficit de altura para idade (desnutricao
crénica). As repercussdes refletem diretamente na populacéo adulta jovem,
gerando alta prevaléncia de “nanicos”, principalmente nas regiées norte e
nordeste (OLIVEIRA ef a/, 1996; SILVA ef a/, 2000).

Numa comparacdo entre os dois estudos (ENDEF e PNSN),
observou-se uma reducdo consideravel de déficits de peso em relacdo a
idade em todas as regides do Brasil. As formas moderadas e graves
decresceram ainda (Tabela 4). MONTEIRO & cofs. 1992 estimam que
nesse periodo compreendido pelos dois estudos, houve reducac de mais de

60% dos casos de desnutricao no Brasil.
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Tabela 4. Prevaléncia de déficit de peso para idade em criancas menores de 5

anos, em dois inquéritos nacionais, Brasil, 1974/75 e 1989

REGIAO Todas as formas Formas moderadas e
graves
ENDEF PNSN Variacdo ENDEF PNSN Variagdo
1974 1989 % 1874 198% %
Nordeste 56.5 46.0 -18.7 21.2 10.1 -523
Sul+Sudeste 386 206 -46.6 8.2 2.4 -70.7
Norte+ 485 31.3 -36.8 15.5 4.0 -74.2
Centro-oeste
Brasil 461 30.7 -334 13.6 51 -62.5

Fonte: Cliveira et al, 1286

1.2.3. Desnutricdo Energético-protéica (DEP)

A desnutricdo energético-protéica (DEP) deve ser compreendida
como uma patologia de etiologia variada, resultando em um processo
pluricarencial, devido a ingestdo insuficiente de calorias e nutrientes
essenciais como hidratos de carbono, lipidios, proteinas, minerais e
vitaminas (CARRAZZA & MARCONDES, 1991; ARAUJO, 1990).

Na crianca, as conseguéncias da DEP v&o desde alteracoes
anatomo-fisiclégicas, caracterizadas por hipotrofia generalizada e reducdo
da capacidade funcional dos oOrgdos, até o retardo do desenvolvimento
neuropsicomotor. Os dois quadros clinicos classicos da DEP sdo o
marasmo e o kwashicrkor. A DEP tipo marasmo é causada pela deficiéncia
global de todos os elementos essenciais, caracterizado, por hipotrofia

generalizada, com degradacac do tecido adiposo subcutaneo e musculatura
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esquelética. Os sinais mais evidentes, nesse quadro, s8o a facies senil,
onde a crianca se assemelha a pessoas muito vethas e o aparecimento da

bola gordurosa de "Bichat" (ARAUJO, 1990) (Figura 17).

Fonte: CONTRAN et al 1999.

Figura 17. Desnutricdo energético-protéica tipo marasmo. Observar
hipotrofia generalizada.

A DEP tipo kwashiorkor, caracteriza-se por deficiéncia
especificamente protéica. Neste caso, criancas recebem, por vezes, dieta
hipercalérica, rica em hidratos de carbono. A caréncia de proteina,
principalmente albuminas no sangue acarreta reducéo da pressao oncotica
intracapilar com conseqente extravasamento de liquido para o intersticio e
formagéo do edema (ARAUJO, 1990; FILHO, 1998; CONTRAN et al, 1999).

(Figura 18).




31

Fonte: CONTRAN et al 1999,

Figura 18. Desnutricdo energético-protéica tipo kwashiorkor. Observar
quadro de anasarca, edema generalizado.

1.2.4. Infeccdo e desnutrigdo

Grande parte da literatura refere que o binémio infeccdo-desnutricdo
¢ uma relacdo onde a ambos pode-se atribuir causalidade, pois um
individuo desnutrido além de estar em processo de perda ponderal
constante, apresenta também deplecdo de macro e micronutrientes
fundamentais para manutencdo do sistema imunolégico;, com isso, 0O
individuo acometido pela desnutricdo pode ter uma resposta imunologica
lenta ou até mesmo ausente, favorecendo agentes causadores de infecgdo
(MATA, 1988; WYNGARDEN & SMITH, 1994).

Por outro prisma, um processo infeccioso instalado, principalmente
no organismo de criancas, tem em sua fase inicial uma resposta metabolica

generalizada (RMG), ocasionandc febre, perda de peso, massa celular e
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nutrientes tissulares. Essa RMG consiste em dezenas de acOes fisiologicas

e hormonais, desencadeadas por um mecanismo controlador ativado pela
infeccdo. O principal mediador da RMG € a interleucina (IL1), substancia
liberada por mondcitos sangtiineos ou macréfagos tissulares, na infeccéo
(MATA, 1988; DELGADO et al, 1988, STITES & TERR, 1992
WYNGARDEN & SMITH, 1994).

A IL1 desencadeia uma ac¢do hormonal sobre células e 6rgéos, na
tentativa de responder a infecg&o. No cérebro a resposta imediata € o inicio
da febre e anorexia; na medula dssea ha descarga de neutréfilos para
combater a inflamacgao; no figade ocorre maior captacdc de aminoacidos e
sintese de proteinas de fase aguda; no musculo esquelético tem-se o
aumento no catabolismo de proteina muscular e liberacdo de aminoacidos
para gliconeogénese; no pancreas ocorre a descarga de insulina e
glucagon, estimulando a utilizacdo de glicose para manter a febre; no
sistema imunoldgicc ha ativacdo do imundcito em resposta a invasdo
(DELGADO et al, 1988; STITES & TERR, 1992; WYNGARDEN & SMITH,
1994; CONTRAN et a/, 1999).

Todo esse complexc de resposta imunolégica ocasiona aumento do
metabolismo. No individuo desnutrido, a energia retirada para esses
mecanismos & oriunda do catabolismo hepatico, tecido adiposo e musculos,
levando a distrofia muscular e reducdo do paniculo adiposo, caracterizando

o quadro clinico da desnutricdo (ARAUJO, 1990; NETO, 2003).
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1.2.5. Avaliagao Nutricional

A avaliacdo do estado nutricional define-se como O processo que
estabelece diagnostico, quantificando os componentes da dieta com
respeito & macro e micronutrientes e o desenvolvimento fisico individual ou
de grupos de individuos (CARRAZZA & MARCONDES, 1991; NETO, 2003).

Varios sé@o os métodos que quantificam o estado nutricional individual
ou coletivo e a adocao desses métodos fornece aos profissionais da area
da saude e pesquisadores, subsidios valiosos para implementacdo de
medidas de carater emergencial de combate aos agravos nutricionais, além
da elaboracdo de programas no sentido de erradicar a desnutricdo infantil
(SCHROEDER & BROWN, 1995). De acordo com CARRAZZA &
MARCONDES, 1991, a avaliacdo nutricional classica deve ser constituida
de anamnese, avaliacido da dieta, exame fisico, antropometria nutricional e
avaliacéo bioquimica.

A OMS recomenda como método primordial de avaliacdo nutricional
infantii a antropometria nutricional, por ser um método de grande
praticidade de aplicacdo, ndo requerer recursos tecnolégicos sofisticados e
ser pouco oneroso, além do mais, MONTEIRO et al, 1995, afirmam que
déficits pondero-estaturais, detectados pela antropometria, manifestam-se

primeiramente a deficiéncias especificas de micronutrientes detectados por

exames laboratoriais bioquimicos.
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1.2.5.1. Antropometria nutricional

Entende-se antropometria como a tomada de medidas de um
individuo. As medidas mais comumente utilizadas s@o peso, altura ou
comprimento, perimetro cefalico, perimetro braquial cu do braco e prega
subcutanea (JORDAN, 1988; GALLO et al, 2000).

As medidas fisicas de um individuo sao o resultade de influéncias
genéticas e do ambiente. Essas consideracdes sdo até os dias de hoje, alvo
de polémicas quanto ao uso de padrdes de referéncia para avaliar 0 estado
nutricional. A OMS recomenda que se utilize o padrdo de referéncia do
National Center for Health Statistics (NCHS) dos Estados Unidos. Esse
padrao foi elaborado a partir de medidas de criangas daquele pais (WORLD
HEALTH ORGANIZATION — OMS, 1995).

A polémica criada diz respeite as diferencas nos padrdes genéticos e
ambientais a que estdo sujeitas as criangas norte americanas, isto e, de um
pais de primeiro mundo. Estudos realizados no Brasil tem demonstrado que
o potencial de crescimentc de criangas brasileiras de ciasse média alta é
semelhante e por vezes até superiores as curvas pré-estabelecidas pelo
NCHS. Estes estudos serviram como argumento de que o problema
nutricional brasiieiro esta ligado a extratos da populagédo sem acesso a
direitos basicos como saude, educacdc e principaimente alimentacao

(FLORES & FRISANCHO, 1997).




1.2.5.2. Avaliagao bioquimica

O diagnésticc nutricional por meio de exames Ilaboratoriais
bioquimicos € valido quando se procura determinar guantitativamente a
caréncia especifica de um nutriente. Estes exames podem fornecer
confirmacdo objetiva das deficiéncias nutricionais suspeitas e ser Uutil
durante o acompanhamento do tratamento e recuperacdo de um individuo.
O conhecimento de uma grande quantidade de nutrientes existentes,
incluindo-se 13 vitaminas, 14 minerais essenciais € uma infinidade de
enzimas, horménios e metabdlitos, determina a série de provas bioguimicas
especificas, por isso, recomenda-se a utilizacdo de provas laboratoriais
bioquimicas em casos de deficiéncia especifica, além de ser mais onerosos
que a antropometria (CARRAZZA & MARCONDES, 1991; RAVEL, 1997)

(Tabela 5 a; 5b; 5c¢; 5d).




Tabela 5 a. Principais métodos bioquimicos para avaliacéo nutricional infantil.

Estadiamento

Nutrientes/ Unidades idade/Anos Deficiente Marginal Aceitavel
Superior a
Hemoglobina
{a/100mi) 8-23 meses Até 8,0 9,0-9.9 10,0
2-5 meses Até 10,0 10,0-10,9 11,0
8-12 meses Até 10,0 10,0-11,4 11,5
13-16 M Até 12,0 12,0-12,9 13,0
13-16 F Até 10,0 10,0-11 .4 11,5
16+M Até 12,0 12,0-13,9 14,0
16+F Até 10,0 10,0-11,9 12,0
Gravida Até 9,5 9,5-10,9 11,0
(apos 6 meses)
Hematécrito

(%) Ate 2 Até 28 28-30 31

2-5 Até 30 30-33 34

6-12 Até 30 30-35 36

13-16 M Até 37 37-39 40

13-16 F Até 31 31-35 36

16+M Ate 37 37-43 44

16+F Ate 31 31-37 33

Gravida Ate 30 30-32 33

Albumina sérica

(g/100mi) Ate 1 - Ate 2,5 2.5
1-5 - Ate 3.0 3.0

6-16 - Ate 3,5 35

16+ Até 2.8 2,834 3.5

Gravida Até 3.0 3,0-34 35

Proteina sérica

{g/100 mi) Ate 1 - Ate 5,0 5,0
1-5 - Ate 5,5 5,5

6-16 - Ate 6,0 6,0

16+ Ate 6,0 6,0-64 6,5

Gravida Ate 5,5 5,5-5,9 8,0

Acido ascérbico sérico

{mg/100 mi) Todas as idades Até 0,1 0,1-0,18 0,2

Fonte: CARRAZZA & MARCONDES, 1991
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a 5 b. Principais métodos bioguimicos para avaliacao nutricional infantil.

mina A plasmatica
(ng/ 100 mi) Todas as idades
Caroteno plasmaético
(na/ 100 mi} Todas as idades
Gravidas
Ferro sérico
(ng/ 100 mi} Ate 2
2-12
6-12
12+M
12+F
racao da transferrina
(%)
Ate 2
2-12
12+M
12+F
Folacina sérica
(na/mi} Todas as idades
Vitamina B12 sérica
{pa/mi} Todas as idades
Tiamina na urina
(ng/g creatinina} 1-3
4-5
6-9
10-15
16+
Gravida

Até 10

Até 20

Até 30
Até 40
Ate 50
Até 60
Ate 40

Até 15,0
Até 20,0
Até 20,0
Até 15,0

Até 20

Até 100

Até 120
Ate 85
Até 70
Ale 75
Até 27
Ate 21

10-19

20-39
40-79

2159

120-175
85-120
70-180
55-150

27-685
21-49

20

40
80

30
40
50
80
40

15,0
20,0
20,0
15,0

6,0

100

175
120
180
150
65
50

Fonte: CARRAZZA & MARCONDES, 1991




38

Tabela 5 c. Principais métodos bioquimicos para avaliacao nutricional infantil.

Riboflavina na urina
(ng/g creatinina) 1-3
4-5
6-9
10-16
16+
Gravida

Transquelotase
eritrocitaria efeito
PPT(relagdo} Todas as idades

Glutation de triptofano
em hemacias (relacdo} Todas as idades

Sobrecarga de Aduitos
triptofano {mg de acido (dose 100mg/kg
xanturenico excretado} peso corpéreo)

Piridoxina urinaria
(ng/g creatinina) 1-3
4-6
7-9
10-12
13-15
16+

N-metil nicotinamida

urinaria
(mg/g creatinina} Todas as idades
Gravida
Acido pantoténico
urinario
{na) Todas as idades

Ate 150
Até 100
Ate 85
Até 70
Ate 27
Até 30

25+

1,2+

25+(6h)
75+(24h)

Ate 80
Ate 80
Ate 60
Até 40
Ate 30
Ateé 20

Até 0,2
At 0,8

Ate 200

150-489 500
100-299 300
85-269 270
70-199 200
27-79 80
30-89 90
15-25 Ate 15
- Ate12
- Ate 25
- Ate 75
= 30
= 80
= 60
- 40
- 30
- 20
0,2-5,59 06
0,8-2,49 2.5
- 200

Fonte: CARRAZZA & MARCONDES, 1991
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a5 d. Principais métodos bioquimicos para avaliacdo nutricional infantil.

/itamina E plasmatica
(ma/100 mi) Todas as idades Ate 0.2 G,2-086 0,6

Indice de transaminase

(relacdo)
EGOT Adutto 2,0+ - Ate 2,0
EGPT Adulto 1,25+ - Ate 1,25

onte: CARRAZZA & MARCONDES, 1991
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1.3. Exposicao Mercurial

1.3.1. O Mercurio

O mercurio (Hg) € um metal pesado encontrado naturalimente no
meio ambiente, tendo como principais fontes naturais & evaporacdo da
agua, degaseificacdo da crosta terrestre e as erupcdes vulcanicas. E o
unico metal, sob condicGes normais de temperatura e pressdo na forma
liquida, ocorrendo no meio ambiente em trés estados de oxidacdo: o
mercurio elementar {Hg®), mercurio monovalente (Hg") e mercurio bivalente
(Hg™) (MICARONI et a/, 2000).

O mercurio € extremamente volatil a temperatura ambiente e se
liquefaz a 38,9 °C. Todas as formas do mercurio sdo toxicas, ndo se
conhecendo nenhuma funcéo fisiocldgica benéfica para o homem ou
qualquer outro ser vivo (RODRIGUES et a/, 1994)-

A OMS estima que desde o final do século XIX, cerca de 200.000
toneladas de mercurio ja foram lancadas no meio ambiente. No Brasil, no
auge da exploracao do ouro nos garimpos amazdnicos, foram lancadas
mais de 100 toneladas/ano (CAMARA ef al, 2001).

O mercuric e seus compostos sdo quimicamente ativos e
dependendo da concentracdo que atingir no tecido animal, pode desnaturar
proteinas, inativar enzimas e modificar membranas celulares com prejuizo
de suas fungdes, podendo causar morie celular e destruicdo tecidual

(JONES, 1999).




41

Quase todas as propriedades biologicas do mercurio podem ser
explicadas pela grande afinidade que esse metal tem por radicais sulfidrila —
SH - de proteinas, enzimas e substéncias de menocr peso molecular como a
coenzima A, cisteina, etc. A ligacdo com os radicais SH se faz facilmente
por ligacao covalente simples (AZEVEDO, 1989; JONES, 1999).

As formas organica e inorganica dc mercurio, 0 metilmercurio (MeHg)
e 0 mercurio bivalente Hg™" exercem seus efeitos toxicos através de
numerosos mecanismos. Em neurdnios, o MeHg rompe a homeostase do
calcio por afetar tanto os canais de calcio como desarranjar o equilibrio
intracelular. A forma organica, também interage com DNA e RNA,
resultando em reducao na sintese de proteinas e desarranjo na estrutura de
microtibulos de neurénios, aiém de produzir estresse oxidativo nas células
(LEBEL et a/, 1998; AMORIM et al, 2000).

De acordo com a OMS (1996), a avaliagdo dos riscos de toxicidade
dos metais pesados em seres humanos, envolve o conhecimento da
complexa interagcdo entre exposicdo ambiental, dieta, estado nutricional e
fatores fisiologicos. Sabe-se que os alimentos s&o as principais fontes
veiculadoras dos metais pesados, cujo conteudo depende do sitio de
producdo, da forma de processamento e da associagdo com outros fatores
encontrados na alimentacdo. Fatores dietéticos presentes em peixes e
mariscos, como selénio e retinol, podem proteger ¢ organismo contra os

efeitos toxicos de baixos niveis de exposicdo ac metiimercurio (PINHEIRO,

2000).
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1.3.2. Aspectos Histéricos da Exposigao Mercurial

Diversos acidentes causados pelo uso indiscriminade do mercurio
ocorreram no mundo. Os mais tragicos ocorreram no Japao, nas provincias
de Minamata (1958) e postericrmente em Niigata {1965) (HARADA, 1998).

Nas duas cidades japonesas, a causa de intoxicacdo, com danos
diretos a saude humana, foi devido a producao industrial de aldeido acético,
onde o mercurio foi utilizado como catalizador. No acidente, o metal foi
lancado diretamente nas aguas da baia de Minamata, se acumulando no
sedimentc e sofrendo biotransformacéo. A partir dai 0 metal em sua forma
orgénica alcancou a cadeia alimentar (peixes) e causou a intoxicacdo que
foi denominada de dcenca de Minamata (HARADA et al, 1899). Esses
foram os primeiros relatos de contaminacéo ambiental e exposicdo humana
por mercuric organico (MeHg) envolvendo diretamente a cadeia alimentar.

Qutros importantes acidentes também ocorreram pelo mundo. No
Canada, a poluicdo por mercurio foi causada por uma fabrica de soda
caustica, que também utilizava o mercuric como catalisador. No Iraque, a
exposicao foi determinada pelo uso de praguicidas em plantacées de trigo,
contaminando a populacédo local através de produtos confeccicnados a
partir dessa matéria prima (HARADA, 1998).

Demais situagdes de mercurialismo com elevada taxa de morbi-

mortalidade também foram observados nos Estados Unidos da América,

Guatemala, China e Paquistdo (CAMARA et al, 1996).




1.3.3. Vias de Exposicao

A exposicdo mercurial pode ser determinada pela inalacdo de
vapores na forma elementar (Hg®), pois o metal pode ser encontrado em
diversos locais de trabalho como: garimpos, industrias, laboratorios
quimicos, fisicos e até odontologicos, provocando um sério problema de
saude ocupacional (SALGADO, ef af, 1987).

QOutra forma de exposicac € pela ingestdo de componentes aquaticos
da cadeia alimentar contaminados com a forma biotransformada
(metilmercurio), mais toxica, e que pode atingir diretamente comunidades
dependentes da atividade pesqueira como fonte de alimentacado (PINHEIRO
et al, 2000).

Outros dois mecanismos, como a exposicdo através da pele e
ingestdo direta do metal podem ser mencionados, mas suas repercussoes
causam menor impacto sobre a satde quando comparados a inalacdo do

vapor e a ingest&o do metilmercurio (SANTOS ef a/, 2000).

1.3.4. Merctirio e Meio Ambiente

As consequéncias da exposicdo humana ao mercurio estdo
intimamente relacionadas ac comportamento do metal no meic ambiente.
Seus diferentes estados de oxidacdo permitem uma série de

transformacgdes fisicas, quimicas e bioldgicas que ocorrem principaimente
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no solo, ar, agua e sedimento dos rios e mares (BOISCHIO & BARBOSA,
1993).

O mercurio € transformado no meic ambiente por oxidacao / reducdo
bidtica e abidtica e também pela fotélise dos organomercuriais. Quando
liberado no ar, o vapor de mercurio metalico ( Hg“} € oxidado pelo ozbnio
(03) a outras formas, como o mercurio bivalente (Hg™"). sendo removido da
atmosfera por precipitagéo (SWARTOUT, 1998).

O tempo de residéncia do mercuric na atmoesfera tem sido estimado
de seis dias a dois anos, podendo ocorrer reacbes de oxidagao
rapidamente nas nuvens entre o Hg’ e o ozénio (O3). Devido a essa grande
variacéo de tempo do metal na atmosfera, a probabilidade da contaminacéo
ambiental se estender a areas longinquas € grande (SWARTOUT, 1998;
SILVA(a), 2000).

No solo, os compostos de mercuirio podem apresentar as mesmas
transformacdes bioldgicas e quimicas semelhantes as aguas de superficie.
Neste compartimento ambiental, a formagéo e a degradacao dos mercuriais
organicos pode ser mediada pelocs mesmos processos microbianos que
ocorrem nas aguas de supeificie. Processos abidticos também podem estar
envolvidos. Sabe-se que os solos com niveis elevados de ions cloro (CI7)
reduzem o processo de metilagdo do mercuric. Entretanto, em
ecossistemas de agua doce e estuarios a presenca deste ion pode acelerar

a liberagdo do mercurio nos sedimentos (UNAMAZ, 1994; IKINGURA &

AKAGI, 1999 :CAMARA et al, 2001).
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O processo de transformacado mais importante no comportamento
ambiental do mercurio, em aguas superficiais € a biotransformacao. A
fotolise de organomercuriais pode também ocorrer em aguas de superficie,
porém a significancia deste processo em relacdo a biotransformacdo nao
esta clara (MELAMED. & VILLAS BOAS, 2001).

Qualquer forma de mercurio que entre em contaic com aguas de
superficie pode ser convertida por microorganismos em ions metilmercurio.
Bactérias enxofre redutoras s&c responsaveis pela maior parte dessa
metilacdo, especialmente em condicSes anaerobias. Leveduras como
Céndida sp e Saccharomyces cerevisae, que crescem favorecidas por
condigdes de baixc pH, sdc habeis para metilar o mercurio e também para
reduzir ions mercurico a mercurio elementar (éARCiA et al, 1998).

Os compostos de metilcobalamina produzidos pela sintese
bacteriana parecem estar envolvidos na metilagdo ndo-enzimatica dos jons
inorgénicos, porém a taxa de fermacao de metilmercurio por este processo
é delimitadc pela concentracdo de ions mercuriais inorganicos e
concentracéc de Oz na agua (GARCIA ef al, 1998)~

Na faixa de pH 4-8 e na presenca de concentragbes normais de
enxofre (S7) forma-se o sulfeto de mercurio (HgS). Esse composto € pouco
solivel em agua, e por issc precipita e remove os ions de mercurio da
agua, reduzindc sua disponibilidade para os peixes. No entanto em
condigdes acidicas, a atividade do ion S decresce inibindo a formacao do

HgS, favorecendc a formacgdo do metilmercario e aumentando a
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biodisponibilidade potencial para organismos aguaticos (ZEIDEMANN ef a/,
1999).

As fontes antropogénicas certamente sdo os principais fatores de
contaminacdo ambiental. Outros fatores também faverecem a disseminacao
do mercirio no meio ambiente, como as grandes queimadas com

consequente desmatamento e eroséo do solo (VEIGA ef al, 1994).

1.3.5. Poluigd@o por mercurioc na Amazoénia

A problematica da exposi¢do mercurial na Amazénia inicia-se a partir
da década de 1970, quando a garimpagem de ourc teve seus primeiros
registros na Regido. Essa préatica comegou a proliferar com a construgéo
das rodovias Transamazdnica e Cuiaba-Santarém, que constituiam parte do
plano de integrac&c nacional e de desenvolvimento da Amazonia (SANTOS
etal, 2001).

No inicio, a garimpagem era feita manualmente em areas de
planicies de inundagdo dos cursos d'agua. A operacionalizacdo da
exploracdo utilizava equipamentos rudimentares e o mercuric sO era
utilizado na concentracéo final do minério. Posteriormente, na década
seguinte, o trabalho de garimpagem recebe auxilic maguinario e 0 mercurio
era langado diretamente e em maior quantidade em barrancos, provocando
assoreamento e contato do metal com a agua dos rios, dentre eles o

Tapajos (SANTOS et al, 2001).
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Segundo BRANCHES (1993), o processo de queima de ouro nos
garimpos, por técnicas rudimentares, desencadeou a exposicdo mercurial
por meic da inalacdo de vapor, causando doencas que foram registradas,
principaimente em garimpeiros e posteriormente em trabalhadores de casas
de queima de ouro.

Passadas trés décadas, o problema da exposicdo ao mercurio na
Amazénia recebe monitoramento de instituicdes de pesquisa locais e apoio
internaciocnal de agéncias de fomento & pesquisa. A contaminagcéo pela
forma orgénica do mercurio ja ocasionou diversos problemas de saude com
obitos pelo mundo, dentre estes a doenca de Minamata (CARDOSO et al,
1994; PINHEIRO ef al, 2002).

Na regidc Amazdnica, pode-se perceber que existem amazdnidas
com niveis de mercurio elevados, acima do toleravel e estipulado pela
OMS, entretanto, inexiste sinais e sintomas que permitam ¢ diagnéstico de
doenca de Minamata (COUTO ef al, 1998).

Diversos fatores ecoldgicos peculiares a regido amazdnica podem
estar interferindo diretamente sobre a agéo toxica desse metal. A reducéo
da atividade garimpeira também pode estar envolvida com a diminuicdo do
risco, entretanto pesquisadores da regido e de orgaos internacionais,
preocupados com a questdo, alertam para a continuidade do
monitoramento das populagdes de maior risco, devido a neurotoxidade da
forma organica e a capacidade que essa forma tem de atravessar a barreira

placentaria e atingir o feto (PINHEIRO et al, 2002).
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A continuidade das pesquisas na regiac se tornam importantes,
principaimente porque ainda ndo foram elucidadas questdes que dizem
respeito, principalmente, ao valor minimo necesséric de metilmercurio para
determinar alteracdes téxicas no feto e recém-nascidos (PINHEIRO et a/,
2001).

O trabalho realiza uma investigagéo sobre diversos aspectos
epidemiologicos, da comunidade ribeirinha Barreiras, comprovadamente
exposta ao mercurio. Dessa forma o estudo pode contribuir para o
conhecimento de algumas caracteristicas desse grupo, subsidiando estudos

posteriores.
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1.4. Objetivos

1.4.1. Geral

Demonstrar a prevaléncia de parasitoses intestinais, desnutricao e o
grau de exposicao ao mercurio em criancas da comunidade ribeirinha

Barreiras, Municipio de ltaituba, no oeste do Estado do Para.

1.4.2. Especificos

- Descrever as caracteristicas epidemioldgicas da popuiacdo

- Estabelecer a freqiéncia da infeccado por parasitas intestinais em
criangas

- Relacionar a prevaléncia de parasitoses intestinais com sexo e idade

- Determinar a prevaiéncia de desnutricdo aguda e cronica

- Relacionar a prevaléncia de desnutricdo aguda e crénica com sexo e
idade

- Determinar o nivel de exposicdo mercurial

- Relacionar o nivel de exposi¢cdo mercurial com sexo e idade

- Verificar a desnutricdo aguda e crénica no grupo de expostos e ndo

expostos aoc mercurio
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2. Materiais e Métodos

2.1. Casuistica

A populacdo de estudo foi constituida por 85 criancas, com idade
entre 0 e 10 anos residentes na comunidade ribeirinha Barreiras, Municipio
de ltaituba no Estado do Para.

Essa comunidade tem como principal fonte de alimentagdo o

pescado e apresenta historicamente, casos de pessoas com niveis de

mercurio acima do aceitavel pela OMS.

0 desenho do estudo € do tipo operativo individuado, observacional,
transversal, assumindo caracteristica de inquérito.

0 estudo constituiu uma das linhas de pesquisa do projeto intitulado:
‘Cooperacéo Internacional de Pesquisa sobre o Diagnostico de Poluicéo
Ambiental na Amazoénia®’, que foi submetido aoc Comité de Etica do Ntcleo
de Medicina Tropical da Universidade Federal do Para — NMT/UFPA.

Antes do inicio das atividades de coleta de dados, foi encaminhado a
Secretaria Municipal de Saude do Municipio de ltaituba, o plano de

atividades e o esclarecimento pessoal por parte da coordenacéo, sobre os
objetivas do trabalho, ndo deixando de enfatizar o carater assistencial em
saude que seria fornecido a populacao.
Em Barreiras, por meio de reunido, foi esclarecido aos lideres e

membros da comunidade, os objetivos da atuacdo muitiprofissicnal e a

importancia do monitoramento dos niveis de mercurio.
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2.2. Coiheita de dados

Para colheita dos dados foram utilizados formuidrios contendo
informagges sobre a identificacdo da crianca quanto a nome, idade, sexo e
data de nascimento. Também foram registradas informagdes
epidemiologicas da familia das criancas e medidas antropométricas (peso e
altura).

Para colheita das amostras de fezes, cada responsavel pela(s)
crianca(s), recebeu frascos previamente identificados. A analise do material
foi realizada na propria comunidade, no laboratério de analises clinicas que
foi montado pelo grupo do NMT/UFPA, sob responsabilidade de uma
profissional biomédica. O método utilizado para determinagéo de parasitas
nas fezes foi 0 método de Hoffman, baseado na sedimentagdo espontanea.

Medidas antropométricas (peso e altura), foram coletadas a partir de
balangas antropométricas, marca filizola, com preciséo satisfatoria para o
estudo. A afericdo do peso foi realizada com a crianga descalca e com o
minimo de roupa. A altura das criangas, acima de um ano e/ou maiores foi
retirada com auxilio do estadidmetro da baianca. Criangas menores de um
ano ou um metro, tiveram seu comprimento cbtido com auxilio de uma
trena, onde colocadas sobre uma mesa em decubito dorsal e pés juntos,
realizava-se a tomada da medida.

As amostras de cabelo coletadas foram lacradas em envelope

timbrado NMT/UFPA e encaminhadas aoc laboratorio de analises do mesmo
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orgdo. O método utilizado para dosagem do mercurio total no cabelo foi 0

de espectrofotometria de absorgéo atémica.
2.2.1. Descri¢do das Técnicas
2.2.1.1. Avaliacdo Nutricional Infantil

O método utilizado para avaliar o estado nutricional infantil, €0
método recomendado pela OMS. Foram utilizados os indicadores do estado
nutricional peso/altura e altura/idade. Os valores individuais obtidos de cada
crianca foram comparados com as curvas de crescimento do padréo de
referéncia do NCHS, também recomendado pela OMS (SCHROEDER &
BROWN, 1995).

Considerou-se como portadora de desnutricdo aguda, toda crianca
que apresentou a relagéo do indicador pesofaltura inferior a menos duas
unidades de desvios-padréo (-2DP) em relacéo a mediana da populacdo de
referéncia acima citada.

Como portadoras de desnutricdo crdnica, foram consideradas
aquelas criancas que apresentaram a relacdo do indicador altura/idade
inferior a menos duas unidades de desvios-padréo (-2DP) em relacdo a

mediana da populacdo de referéncia.
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2.2.1.2. Parasitoscopia das fezes

Foi utilizado como método para diagnéstico de parasitoses intestinais
a técnica de Hoffmann-Pons-Janer. Essa técnica esta fundamentada na
tomada de duas a quatro gramas de fezes, coloca-las em um frasco de
Borrel e desmanché—lé em agua destilada, com um bastdo de vidro ou
plastico. Em seguida deve-se coar a emulsdo através de gaze e uma tela
para um calice conico (calice de Hoffmann). Entdo compieta-se o volume do
célice juntando mais agua e misturando-se o conteudo. ApoOs espera-se a
sedimentacdo por uma hora, descartando o liguido sobrenadante e
substituindo-o por agua limpa, resuspendendo o sedimento (REY, 2001) .
E recomendado repetir a operacéo duas ou trés vezes até que o
sobrenadante figue relativamente claro.
Com auxilio de uma pipeta Pasteur, retira-se uma pequena amostra
do sedimento que localiza-se no vértice do calice, coioca-la sobre uma
léamina de microscopia e se cobre com laminula, para que seja levada ao

microscopio Optico em objetiva de 10x (REY, 2001).
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2.2.1.3. Pesquisa de mercurio em amostras de cabelo

As amostras de cabelo foram submetidas a determinacdo de

mercurio total (Hg) por espectrofotometria de absorcao atdbmica, com a
amalgmacdo em lamina de ouro, empregando-se monitor de mercurio da
Nippon Instrument (,;orporation, mod. sp. 3D. A concentracdo de mercurio
no cabelo € proporcional a concentragdo no sangue e uma vez incorporada

ao fio, esta concentracao nao se modifica (ARRUDA et al, 2001).




2.3. Analise estatistica

As andlises estatisticas foram realizadas usando o programa de
computacdo BioEstat 2.0 (Ayres et al 2000). Para comparacdo de
proporcées entre as varidveis estudadas foi utilizado o teste do Qui-

quadrado e o teste G, com nivel de significancia de 5% e intervalo de

confianca de 95%.
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3. Resultados

Os resultados demonstram que das 85 criancas avaliadas da
comunidade ribeirinha Barreiras, 43 (50,6%) pertencem ao sexo masculino

e 42 (49,4%) ac sexo feminino (Figura 19).

Mas

Fem

0 10 20 30 40 50 60

Figura 19. Distribuicdo das criangcas de 0 a 10 anos da comunidade ribeirinha

Barreiras, Municipio de ltaituba, de acordo com o sexo, 2003.

De acordo com a distribuicdo das criangas por faixa etéria, observa-
se que o maior percentual esta entre o grupo de 5 a 10 anos de idade
(46%), seguido de 42 3% das criancas que se encontram na faixade 1a b

anos e 11,7% com idade variando entre 0 e 1 ano (Figura 20).
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Figura 20. Distribuicdo das criangas de 0 a 10 anos da comunidade ribeirinha

Barreiras, Municipio de Itaituba, de acordo com a faixa etaria, 2003.

A média de idade da populagéo estudada foi 57,3 meses (4 anos).
Ao solicitar o registro do peso ao nascimento das criangas, observou-se que
o valor médio desta variavel biolégica na populagao foi 3,2 kg. O periodo
médio de aleitamento exclusivo a que as criangas foram submetidas pelas

maes ficou em torno de 5,6 meses (Tabela 6).

Tabela 6. Valores médios de idade, peso ao nascer e amamentacao exciusiva em

criangas da comunidade Barreiras, itaituba, 2003.

XzDP
Idade’ 57,3341
Peso ao Nascer 32406
Aleitamento Exclusivo’ 56453

* Unidades expressas em meses
** Unidade expressa em quilogramas (kg)
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Ao investigar os habitos alimentares quanto ao consumo de peixe,
observou-se que ©68,2% das criangas consomem peixe diariamente.
Criangas com alimentacao variada, que consomem semanaimente além do
peixe, fontes protéicas como carne de frango e bovina totalizaram 29,5% e

apenas 02 criancas nao aceitam o peixe na sua dieta (Tabela 7).

Tabela 7. Frequéncia semanal do consumo de peixe pelas criancas da

comunidade Barreiras, ltaituba 2003.

ALIMENTACAO N %

Nao ccnsome peixe 02 2,3
Consome Peixe diariamente 58 68,2
Consome peixe e outras fontes protéicas 25 29,5
TOTAL 85 100

Quanto a procedéncia da agua consumida peias criancas, observou-
se que 47 (55,2%) consomem agua do ric, 30 (35,3%) consomem agua de
pocos artesianos e 8 {9,5%) consomem agua de outras fontes ou compram

agua mineral para consumo (Tabela 8).
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Tabela 8. Procedéncia da agua consumida pelas criancas da comunidade
Barreiras, ltaituba 2003.

PROCEDENCIA DA AGUA N %
Rio 47 552
Pogo artesianc 30 353
Qutras fontes 08 95
TOTAL 85 100

Em relacdo as parasitoses, observou-se gque o parasita mais
prevalente foi o Ascaris lumbricoides, acometendc 42 4% das criancas
estudadas. Ainda entre os helmintos o Ancilostoma duodenale e Trichiura
trichuris  apresentaram taxas consideraveis (282% e 247%,
respectivamente). Quanto aos protozoarios, teve-se como mais prevalente
a Giardia lambfia que foi detectada em 27% populacéo (Tabela 9 & Figura
21). Observa-se também que algumas dessas criancas apresentaram

infecgbes mistas, causadas por dois ou mais parasitas.
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Tabela 9. Prevaiéncia de parasitas intestinais em criancas menores de 10 anos da
comunidade ribeirinha Barreiras, Itaituba-PA, 2003.

PARASITAS Presenca Auséncia
N % N %
Ascaris lumbricoides 36 42 4 49 576
Ancylostoma duodenale 24 28,2 61 71,8
Giardia lamblia 23 27.0 62 73,0
Trichiura trichuris 21 247 64 5.3
Enterobios vermiculfaris 20 23.5 65 76,5
Strongyloides stercoralis 20 235 65 76,5
Entamoeba hystolitica 19 224 66 77,6
Entamoeba coli 06 7,0 79 93,0
Endolimax nana 06 7.0 79 930

7

A lumbricides
A duodenale 8
G.lamblia §
Tirichuris §

E.vermiculares

S.stercoralis ;
E histolytica

E.coli |

Enane

H

0% 5% 10% 15%  20%  25%  30%  35%  40%  45%

| Figura 21. Prevaléncia de parasitoses intestinais em criancas de Barreiras
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De acordo com a distribuicdo dos casos positivos para parasitoses
intestinais em relacdoc ao sexo, cbserva-se que, a maioria das criancas
afetadas por parasitas intestinais pertencem ao sexo masculino, sendo que
a infeccéo pelo Ascaris lumbricocides acomete 58 3%das criancas desse

sexo. (Tabela 10)

Tabela 10. Distribuicdo dos casos positivos de parasitoses intestinais em criancas

menores de 10 anos da comunidade ribeirinha Barreiras, de acordo com sexo

taituba-PA, 2003.

PARASITAS SEXO
Masculino Feminino
N % N %
Ascaris lumbricoides 21 58.3 15 417
Ancylostoma duodenale 16 62,5 09 37,5
Giardia lamblia 14 63,6 08 36,4
Trichiura trichuris 11 524 10 47 6
Enterobios vermicularis 10 50,0 10 50,0
Strongyloides stercoralis 12 60,0 08 40,0
Entamoeba hystolitica 11 57,9 08 42 1
Entamoeba coli 03 50,0 03 50,0

Endolimax nana 04 66,7 02 33.3
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Segundo a avaliacdo da distribuicdo das parasitoses intestinais por
segmentos etarios, observou-se que este tipo de infeccdo acomete
principalmente criangas gue se encontram na faixa etaria de 5 a 10 anos,
sendo a infecgéo pelo Ascaris lumbricoides a mais comum (44, 4%) (Tabela
11).

Tabela 11. Distribuic&o dos casos positivos de parasitoses intestinais em criancas

menores de 10 anos da comunidade ribeirinha Barreiras,de acordo com a faixa-

etaria.

PARASITAS IDADE

0-1 % 1-5 % 5-10 %

Ascaris 04 11,2 16 44 4 16 44 4
lumbricoides
Ancylostoma 03 12.5 09 370 12 50,0
duodenale
Giardia lamblia 04 18,3 08 36.3 10 45 4
Trichiura trichuris 02 97 08 38,0 11 523
Enterobios - - 10 50,0 10 50,0
vermicularis
Strongyloides 02 10,0 11 55,0 07 35,0
stercoralis
Entamoeba 02 7,0 07 36,8 10 52,6
hystolitica
Entamoeba coli - - 02 33,4 04 66,6
Endolimax nana - - 03 50,0 03 50,0
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Quanto ac estado nutricional, observou-se que, em nenhum dos
indicadores, as taxas de desnutricdo sobrepuseram 25%. O déficit mais
prevalente foi o detectado pelo indicador altura/idade {desnutricao crénica),
totalizando 23,5% da populagao infantil. Na avaliacdo do estado nutricional
de acordo com o sexo, a desnutricdo crénica acomete mais os individuos
do sexo masculino, 27,3% contra 19,5%. A desnutricdo aguda somente foi
encontrada em criangas do sexc masculino. Nao houve relacdo
estatisticamente significativa entre estado nutricional e sexo (Tabela 12,

Figura 22 e 23).

Tabela 12. Estado nutricional de criancas menores de 10 anos da comunidade

ribeirinha Barreiras, de acordo com o sexo ltaituba-PA, 2003,

INDICADORES SEXO

Mas + Fem Mas Fem

N % N % N % P
PESO/ALTURA
EUTROFICOS 83 97,6 42 95,5 41 100 0,41
DESNUTRIDOS 02 24 02 45 - -
ALTURA/IDADE
EUTROFICOS 65 76,5 32 72,7 33 805 032
DESNUTRIDOS 20 235 12 27,3 08 195

* Teste do qui-quadrado simpies
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Figura 22. Prevaléncia de desnutricdo aguda em criancas menores de 10 anos da

comunidade ribeirinha Barreiras, ltaituba-PA, 2003.
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Figura 23. Prevaléncia de desnutricdo cronica em criancas menores de 10 anos

da comunidade ribeirinha Barreiras, ltaituba-PA, 2003.
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Analisando o estado nutricional de acordo com a faixa etaria,
observou-se que os casos de desnutricdo aguda encontraram-se entre O e
1 ano. Em nenhuma das faixas etarias os déficits cronicos sobrepuseram
30%. A relagcdo enire déficits detectados pelos indicadores peso/altura e

altura/idade nao foi significativa do ponto de vista estatistico (Tabela 13).

Tabela 13. Estado nutricional de criancas menores de 10 anos da comunidade

ribeirinha Barreiras, de acordo com a idade, ltaituba-PA, 2003.

INDICADORES Faixa Etaria
0-1 % 1-5 % 5-10 Y p
PESO/ALTURA
EUTROFICOS 08 20,0 36 100 39 100 0,45
DESNUTRIDOS 02 80,0 - - - -
ALTURA/IDADE
EUTROFICQOS 09 90,0 27 75.0 29 744 068
DESNUTRIDOS 01 10,0 09 250 10 256

A pesquisa de mercuric total (Hg total) em amostras de cabelo
revelou que 37 criancas (43,5%) encontravam-se com niveis de Hg acima
do estabelecido pela OMS (7 ppm). O valor médio entre esse grupo de
expostos foi de 10 ppm. Individuos n&o expostos totalizaram 48 (56,5%) e o
valor médio entre esse uitimo grupo de foi de 4,3 ppm (Tabeia 14). A média
de Hg em individuos do sexo masculino do grupc dos expostos foi de 11,1
ppm, enquanto que, para o sexo feminino do mesmo grupo foi de 10,5 ppm,

entretanto essa diferenca nao € significativa sob o ponto de vista estatistico
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(p>0,05). Com relacao a faixa etaria, observou-se gue entre 0 e 1 ano os
niveis de Hg sdo mais baixos. A diferenca entre exposicao mercurial nos
diferentes segmentos etarios néo é significativa sob o ponto de vista
estatistico (p>0,05) (Tabela 14).

Tabela 14. Nivel de exposicao ao mercurio em criancas menores de 10 anos da

comunidade ribeirinha Barreiras, ltaituba-PA, 2003.

Hg total
<7 ppm >7ppm
N Yo A:EDP N Yo AEDP P

48 56,5 43x15 37 435 10,8+£35

SEXO
Masculino 26 541 42+14 17 459 111+£39 0,59
Feminino 22 459 44316 20 541  10,5%31
IDADE
0-1 05 104 3414 05 135 11,034 0,50
1-5 23 479 4414 13 352 116#456
510 20 417 4416 19 513 10125

* Teste do qui-quadrado simples

Quanto & exposicado mercurial entre desnutridos, observou-se que
apenas 1 (2,1%) crianca com desnutricao aguda apresentava-se exposta ao
mercurio. Com relacdo a desnutricdo cronica, 10 (27%) das criancas
pertenciam ao grupo de exposios, entretanto a relacio entre os indcadores

do estado nutricional e exposicédo ao Hg néoc é significativa do ponto de

vista estatistico (Tabela 15).
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Tabela 15. Estado nutricional e exposicdo merurial em criancas menores de 10
anos da comunidade ribeirinha Barreiras, ltaituba-PA, 2003.

INDICADORES Haq total
<7 ppm >7ppm
N % N % P

PESO/ALTURA
EUTROFICOS 47 979 36 97.3 0,58
DESNUTRIDOS 01 2.1 01 27

ALTURA/IDADE
EUTROFICOS 38 79,2 27 73.0 0,68
DESNUTRIDOS 10 20.8 10 27.0

*Teste G
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4, Discussao

A regido amazlnica apresenta caracteristicas epidemiologicas
extremamente predisponentes ao desenvolvimento de doencas, atingindo
principalmente ¢ grupo infantil. A imensa diversidade de fatores distribuidas
em seus compartimentos ambientais (ar, solo, agua), servem nao s6 de
habitat, como locais de desenvolvimento e reproducgdo para diversas formas
de microorganismos, dentre eles os parasitas. Existem relatos de que a
grande diversidade biolégica e mineral da regidc contribui para uma série
de reacdes e, por vezes, conversdes de elementos minerais gque podem
desencadear danos ambientais e de salde a comunidades amazonicas
(BRANCHES, 1993).

A prevaléncia de parasitoses intestinais na Amazdnia € pouco
referida em inquéritos populacionais de ambitc nacional, tanto que, nos
grandes estudos realizados no pais, as areas rurais da Amazdnia foram
excluidas. Entretanto diversos estudos regionais abordam essa importante
causa de morbidade na regido. Os principais motivos alegados sao: as
grandes distancias entre iocalidades, dificil acesso as mesmas e a pouca
representatividade guando comparada com a populacao nacional (LEAO,
1997).

No presente estudc foram submetidas 85 criangcas a exames
laboratoriais para deteccac de parasitas intestinais e mereceu destaque a
prevaiéncia de Ascaris lumbricoides, Ancilostomideos e Giardia lamblia. Em

estudo realizado com criangas indigenas amazénicas menores de 10 anos,
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MIRANDA et al {(1997) também detectou altas taxas de Ascaris fumbricoides
e Ancilostomideos. Em outro estudo com criangas de mesma faixa etaria da
Tribo Tembe, MIRANDA ef a/ (1999) encontrou aitas taxas de Ascaris
lumbricoides na faixa etaria entre 5 e 10 anos.

As altas taxas de ascaridiase entre criangas dessa faixa etaria,
justifica-se devidc a facilidade de contagio (via oral) e as modificages
comportamentais das criangas, que a medida que crescem, acentuam o
contato fisico com © ambiente. Qutro fator é a forte pressdo de
contaminacé&o fecal na grande maioria das comunidades ribeirinhas da
Amazodnia, desprovidas de saneamento basico adequado (MONTEIRO,
1988; MACEDO, 1998; CAMPOS, 2002).

Na Amazbnia, as altas taxas de prevaléncia e incidéncia de
parasitoses intestinais, estdo intimamente relacionadas a problemas
nutricionais como desnutricdo e anemia, quadro caracteristico e
determinado come sindrome anémico parasitaria (MIRANDA(a), 1997).

Referindo a comunidade Barreiras, observou-se que as parasitoses
intestinais ndo estavam associadas a outros agravos como a desnutricdo,
isto justifica-se, principaimente pelas baixas taxas observadas neste ultimo
evento.

Como nas parasitoses intestinais, os grandes inquéritos nutricionais
também excluiram as areas rurais da Amazonia, utilizando os mesmos
a1iErios ag exausdo. Apesar alsso, estuals enTT carunidades interioranas

da Amazénia como os realizados por XAVIER et al {1898 detectaram o
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mesmo problema decorrente em nivel nacional, o déficit de altura/idade ou
desnutricdo cronica.

No estudo de GUIMARAES ef al, (1999) esta evidente que a
desnutricdo crénica nas regides norte e nordeste se deve & composi¢do da
alimentacdo e maior ingestdo de dietas ricas hidratos de carbono em
detrimento as proteinas; estabelece-se uma relagdo de desequilibrio
dietético. Qutros fatores assocociados a alta prevaléncia de desnutricdo
cronica sd8o ¢ desmame precoce e alta ocorréncia de doengas infecciosas
nos primeiros meses de vida.

Relatando a situacac nutricional de Barreiras, pdde-se observar que
a desnutricdo aguda e cronica acomete faixas etarias diferentes, a primeira,
menores de 1 anc e a segunda, criangas maiores de 5 anos. Este fato
poderia ser justificado pela maior prevaléncia de parasitoses intestinais na
faixa de 5 a 10 anos, entretanto a relacdo entre as duas variaveis ndo foi
significativa e o estudo naoc quantificou a ingestdo alimentar do grupo nos
seus diferentes segmentos etarios.

A problematica da exposigdo mercurial na Amazénia ainda € uma
grande incognita, mas o0s exames das amostras de cabelo indicam que
niveis de Hg total encontram-se muito acima do estabelecido pela OMS. A
grande preccupacdc € com a forma organica (MeHg), pois sabe-se
atualmente que a principal via de exposicao € através da cadeia alimentar e
os altos niveis de Hg detectados podem ser sugestivos de exposicao na

forma de MeHg. O estudo de PINHEIRO ef ai (2001) alerta quanto ao
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aumento dos niveis de Hg nas comunidades amazonicas e € reafirmada a
importancia de manter—se um constante monitoramentc das areas de risco.

A exposicdo detectada em 43.5% das criancas ribeirinhas de
Barreiras, certamente se deve a dieta, pois, mais de 60% da populacao
consome peixe diariamente independente da espécie. ZEIDEMANN et a/
(1999) relata que gquanto maior a espécie de peixe, maior serd o acumulo
de MeHg no tecido do animal.

Observando o estudo, quase nao existe diferenca entre as médias de
Hg total nas faixas etarias estudadas. Criancas de 0 a 1 ano, apesar de néo
estar ingerindo peixe, podem estar sendo expostas ao Hg, na forma
organica (MeHg), através do leite materno. Nao se sabe ao certo quais as
consequéncias que o MeHg pode acarretar as criancas, entretanto pode-se
afirmar que a exposicao inicia-se ainda na fase intra-uterina (HARADA ef a/
1999).

Estudos com desenhos mais estruturados e que envolvam o inquérito
dietético detalhado, devem ser realizados, e controlando-se alguns fatores
de confusdo pode-se determinar se de alguma forma o MeHg interfere
sobre o crescimento fisico e intelectual de criangas. Até o momento,
Inexistem estudos que comprovem o efeitc do MeHg sobre o crescimento e
desenvolvimento infantil. Neste estudo, quando verificou-se 0s niveis de Hg
total em criancas com desnutricdo, constatou-se que 27% das criangas
desnutridas crénicas encontravam-se com niveis do metal acima de 7 ppm,

entretanto, torna-se necessario um estudo que controle os fatores que




levam a desnutricdo infantil

precipitadas ndo sejam tomadas.

na comunidade para que conclusdes
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5. Concluséao

Considerando a importancia de estudos epidemiolégicos como
subsidios para estudos analiticos mais detalhados, procurou-se descrever a
problematica das parasitoses intestinais, desnutricdo e exposicao mercurial,
trés problemas que acometem comunidades ribeirinhas da Amazoénia. Os
dois primeiros, durante décadas, ainda preocupam devido a falta de
politicas de saneamento ambiental e politicas de alimentacéo regionalizada
fundamentada no desenvolvimento sustentavel; mais recentemente,
preocupa os altos niveis de Hg encontrados em comunidades ribeirinhas,
dessa forma, como objetivou-se demonstrar a prevaiéncia desses trés
agravos a saude na comunidade ribeirinha Barreiras Municipio de ltaituba
no estado do Para, pdde-se concluir que:

Entre o grupo infantil a prevaléncia de ascaridiase €& bastante
acentuada, seguida de ancilostomiase e giardiase. A prevaléncia de
desnutricdo aguda foi de apenas 2,4% e acometeu somente criancas do
sexo masculino. A prevaléncia de desnutricdo cronica foi de 23,5% e entre
criancas do sexo masculino atingiu 27,3%. A grande disponibilidade de
alimentos ricos em hidratcs de carbono e proteinas (peixe), certamente s&o
os grandes responsaveis pelas baixas taxas de desnutricdo detectadas.
Pbéde-se observar também, que as parasitoses intestinais ndo estdo
exercendo influéncia sobre o estado nutricional infantil.

A exposicdo ac mercurio total atingiu 43.5% das criancas e a média

de exposicéo foi de 10,8 ppm, indices extremamente preocupantes, pois
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sabe-se do poder cumulativo deste metal. Criancas expostas ao Hg com
desnutricdo aguda totalizaram 2,7%. Criancas expostas ao Hg com
desnutricdo crénica e totalizaram 27.0%. O estudo pode sugerir que a
exposicéo mercurial esteja sendo provocada pela forma organica (MeHg).
Fundamentado na epidemiologia, concluiu-se que o principal mecanismo de
exposicdo ¢é através da cadeia alimentar, entretanto, a realizacdo de
estudos, em cuja metodologia, seja empregado exames laboratoriais que
quantifiquem a exposicdo ao Mehg, se faz necessario. Qutrc achado
importante foi © percentual de criancas com déficit estatural que
apresentavam niveis de Hg acima de 7 ppm, porém, conclusdes
antecipadas devem ser evitadas e a realizacdo de estudos dos efeitos do
Hg (orgénico e inorgénico) sobre o crescimento e desenvolvimento infantil

devem ser realizados.
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