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A cohort of 100 births was generated during november and december of 2000

in Porto Velho city. Mothers and her newborns had been examined to verify total mercury

levels (TML) at the birth, and the course of posnatal exposure on development and growth

of infants during the first semester of their extrauterine life. To evaluation of prenatal

exposure TML at the birth in samples of maternal and newborns hair, placenta, umbilical

coord, and maternal blood had been analyzed. The newborns underwent physical and

clinical examination. Mothers answered a questionnare that included important

infonnations about risk factors to mercury accumulation or that could affect the

development and growth of her childrens. At six months of age, 86 of the infants

underwent detailed phisical and neurobehavioral examination, to evaluate the posnatal

exposure. Besides a new sample of infants hair had been analyzed to verify TML. AlI data

had been anal yzed, compared, and underwent statistical evaluation. 23 infants (26%)

showed neurological developmental disturbance at six months of age. This had been

correlated with TML in children hair as at birth as at 6 months of age. A statistically

significant correlation was observed between the head circurnference and TML' s in the

several anal yzed samples.





foi e continua sendo utilizado como amalgamador durante o processo de extração do

ouro, sendo considerável sua perda em virtude da amalgamação. Assim, a utilização

intensa do mercúrio no processo de amalgamação pode representar diversos problemas

ao ambiente, podendo contaminar rios, lagos, sedimentos, plantas e animais, inclusive o

homem (Winship, 1985; Akagi, 1995; Silveira, 1998).

A exploração desorganizada do ouro é uma das atividades de maior impacto

negativo na ecologia e vida humana da Amazônia brasileira. Todavia, apenas

recentemente os ganmpos no Brasil começaram a ser reconhecidos como uma

importante ameaça direta às pessoas e ao ecos sistema, especialmente pela poluição das

águas por mercúrio, que é o mais conhecido e divulgado impacto do garimpo de ouro

no meio-ambiente (Uryu, 1996). Uma vez que a densidade demo gráfica da região é

pequena e a base da economia são a extração mineral, a pesca e o comércio, a fonte de

contaminação mercurial é basicamente pelo uso inadequado do mercúrio na extração de

Numerosos estudos na Bacia Amazônica têm confirmado esse desajuste ecológico

e sugerem que nesta região a contaminação mercurial pode estar associada à duas

origens importantes. A mais conhecida é a atividade dos garimpos de ouro, responsável

pela emissão estimada de 130 toneladas de mercúrio por ano no meio ambiente local

(Lebel et al., 1998; Roulet et aI., 1998b, 1998c; Amorim et aI., 2000). Adicionalmente,

a queima do amálgama é extremamente tóxica a curto e longo prazo aos trabalhadores

locais, levando a alterações nos pulmões, sistema nervoso central, rins, testículos,

olhos, pele e mucosas (Silva et al., 1994).

A outra origem da contaminação mercurial foi sugerida por estudos realizados a

uns cem quilômetros rio abaixo dos locais de atividades de garimpo de ouro. Análises

geológicas indicaram que o solo da Bacia Amazônica está carregado com mercúrio



natural. O desmatamento e a queimada como práticas de agricultura, associadas a

precipitações importantes, levam à lixiviação do solo exposto para o ambiente aquático,

representando biodisponibilidade de mercúrio para os organismos aquáticos (Salomons

e Stigliani, 1995; Lebel et aI., 1998; Roulet et aI., 1998c).

Quando liberado no meio aquático, o mercúrio pode ser metilado por bactérias

presentes no ecos sistema. O metilmercúrio torna-se, então, biodisponível para os

organismos aquáticos e é bioampliado durante todos os passos da cadeia alimentar até

alcançar os seres humanos, cuja rota primária é o consumo de peixe (WHO, 1989).

O mercúrio elementar é solúvel em gorduras, o que lhe permite atravessar

membranas. Nos pulmões, cerca de 80% dos vapores de mercúrio inalados são

absorvidos nos alvéolos pulmonares, em conseqüência da alta difusibilidade dessa

substância. É também absorvido através da pele ao contato com a forma líquida ou

vapores, com importância toxicológica. Através do aparelho digestivo ele é absorvido

na proporção de 2-10% da quantidade ingerida (WHO, 1991).

Após penetrar no organismo apresenta-se na forma metálica, o que permite

atravessar a barreira hematoencefálica, atingindo o cérebro. No sangue e nos tecidos

sólidos ele é rapidamente oxidado ao íon mercúrio (Hg2+), que se fixa às proteínas

(albuminas) e aos glóbulos vermelhos, sendo distribuído para todo o organismo. É

armazenado no cérebro e rins, com baixa taxa de eliminação através dos intestinos e

rins, devido a sua baixa excreção renal. No sistema nervoso, armazena-se durante

meses. É também eliminado nas glândulas sudoríparas, salivares e lacrimais (WHO,

1991; Capó et aI., 1994, 1999).

A intoxicação por metilmercúrio, um composto orgânico do mercúrio, é

extremamente lesiva e ocorre de forma assintomática durante anos, caracterizando-se

por ser de excreção lenta. Sua toxicidade é principalmente devido a seu efeito sobre o



sistema nervoso central e periférico. Os principais órgãos onde o metilmercúrio

acumula-se são os rins, cérebro, pulmão, tubo digestivo, fígado, e por continuidade,

medulaóssea e sistema cardiovascular (WHO, 1990; Boschio, 1996).

O acúmulo prolongado de metilmercúrio em humanos resulta em manifestações

sobreo sistema nervoso, tais como comprometimento de nervos periféricos (parestesia

de extremidades, lábios e língua, exacerbação dos reflexos tendíneos profundos e

neurite periférica), cerebral (constrição do campo visual, alteração auditiva, distúrbios

da fala e confusão mental), cerebelar (ataxia, disartri a, incordenação, distúrbio da

marcha), além de insuficiência renal (WHO, 1976; 1990; Lebel et ai.,1998).

A contaminação do meio ambiente com metais tóxicos representa risco potencial

para os fetos, para quem substâncias químicas podem ser transmitidas via circulação

materna (Sirkorski et ai., 1986).

São bem conhecidos os efeitos deletérios do metilmercúrio sobre o

desenvolvimento e funcionamento do sistema nervoso central de seres humanos quando

ocorre exposição pré-natal. Crianças com exposição pré-natal ao metilmercúrio foram

descritas como tendo paralisia cerebral, diversos defeitos congênitos ou diminuído

desenvolvimento psicossomático pós-natal (Sirkorski et ai., 1986b; Eto et ai., 1992;

Grandjean et ai., 1997).

Numerosos estudos têm sido realizados para clarificar a dinâmica toxicológica dos

compostos de mercúrio, entre eles o metilmercúrio, no sistema materno-placentário-

fetal de seres humanos. ° sistema nervoso central é particularmente vulnerável aos

efeitos do metilmercúrio durante os dois últimos trimestres de gravidez e durante o

início da vida pós-natal. Após a quase completa absorção intestinal, o metilmercúrio

transpõe a barreira placentária, ou ainda, é transmitido à criança através do leite

matemo(Grandjean et ai.,1995, 1999a, 1999b; U.S./EPA, 1997; Weihe et ai., 1998).



Porém, se os níveis totais de mercúrio são tão elevados que causam sintomas, é pouco

provável que essas mulheres venham a engravidar (Grandjean et aI., 1992; Grandjean,

1992).Estudos relatam que o mercúrio poderia influenciar o status hormonal, podendo

causar um ciclo menstrual irregular, menos ovulações, além de efeitos teratogênicos

(Schuurs, 1999; Cardoso et aI.; 2001).

Observou-se na intoxicação ocorrida no Iraque devido ao consumo de pão

contaminado com mercúrio, níveis de mercúrio relativamente altos no sangue de

crianças que se alimentavam exclusivamente de leite matemo (Bakir et al., 1973). Em

outro estudo, realizado na Suécia, com nutrizes expostas ao mercúrio através do

consumo de pescado, observou-se uma correlação positiva entre os níveis de mercúrio

no sangue e os presentes no leite matemo (Skerving, 1988). Portanto, a exposição de

crianças ao mercúrio via leite matemo é um importante problema para populações que

baseiam sua alimentação no pescado (Malm et aI., 1995).

Pesquisas a respeito da intoxicação por mercúrio em populações ribeirinhas que

vivem ao longo do rio Madeira identificaram níveis variáveis de mercúrio (Lacerda et

al., 1989, 1995; Cleary, 1990; Malm,1991; Boschio, 1996; Malm et al.,[s.d.]).Esses

fatos justificam uma avaliação dos níveis de mercúrio total na prole dos habitantes de

Porto Velho, com vistas a identificar alterações do desenvolvimento neuropsicomotor

associadas ao metal, considerando também os antecedentes matemos, familiares e os

hábitos alimentares como fatores de risco para a intoxicação mercurial.



lI. CONSIDERAÇÕES GERAIS SOBRE O MERCÚRIO

Conhecido pelas antigas civilizações chinesa e indiana e encontrado no interior de

tumbas egípcias, o mercúrio foi considerado pelos primeiros sábios e durante muitos

séculos como um estágio intermediário na formação dos metais nobres. É bem

conhecido do homem desde os tempos pré-históricos, principalmente por se encontrar

puro naturalmente ou por ser facilmente isolado em sua forma metálica (Malm, 1991;

Clarkson, 1997). Foi um dos primeiros elementos estudados e têm sido de interesse

para os estudantes de química desde os dias da alquimia até a atualidade (D'Itri &

D'Itri, 1977).

o cinábrio ou sulfeto de mercúrio (HgS), um mineral vermelho e brilhante, era

intensamente difundido como pigmento para pintura e cremes para pele e, antes do

conhecimento da forma metálica, foi usado como tintura pelos gregos e índios

americanos. No entanto, foram os gregos os pnmelros a dominarem a técnica de

separação do mercúrio metálico a partir do cinábrio, por condensação após

aquecimento (Malm, 1991; D'Itri & D'Itri, 1977). Os antigos chineses acreditavam que

medicamentos contendo cinábrio e mercúrio podiam prolongar a vida. Por isso

acredita-se que vários imperadores tenham se envenenado com mercúrio (D'Itri &

D'Itri, 1977).

Chamado pelos antigos gregos de árgyros khytás ("prata derretida") pela sua

semelhança em aspecto e cor com aquele metal nobre, acredita-se que o mercúrio já era

conhecido a partir do século XV a XVI AC (Galvão, 1985). O filósofo grego

Hipócrates, já em 400 AC, utilizava mercúrio na medicina, relatando-o também como

veneno. Plínio, estudioso romano (23-79 DC), teria descrito a "secreta arte" de isolar



mercúrio. Porém, somente em 1540 uma publicação de Birigucio intitulada "De Ia

pirotecnia" revelou o segredo de Plínio, que consistia em isolar o mercúrio

pressionando-o através da lã (Siegel & Siegel, 1979). Esta metodologia ainda é

utilizada em grande escala, em diferentes etapas no processo de exploração do ouro na

amazânia brasileira (Malm, 1991).

Na idade média, a crença nos poderes mágicos do elemento usado como anti-

séptico eficiente para problemas de pele e cicatrização, se expandiu para a medicina

como uma nova tentativa de cura para a sífilis. Provavelmente muitos notáveis foram

tratados dessa forma e a literatura poética romântica já associava o mercúrio ao fim do

amor, como fez Shakespeare: "The wards af Mercury are harsh after the sangs af

Apollo" (D'Itri & D'Itri, 1977), ou ainda: "uma noite com Vênus, uma vida com

Mercúrio". E até as primeiras décadas do século XX o mercúrio ainda era usado no

tratamento da sífilis (Malm, 1991).

Mercúrio foi um dos mais populares deuses romanos e aparece nas histórias

mitológicas mais que qualquer outro. Isto talvez se deva ao fato de ele ser o mais

esperto, sensível, mas também, sinistro. A princípio identificado como deus do

comércio e protetor dos caixeiros viajantes, transformou-se, também, em deus da

ciência e patrono dos vagabundos e dos ladrões (D'Itri & D'Itri, 1977).

O mercúrio é conhecido como um elemento tóxico desde o século XVI, resultado

do trabalho de Paracelsus, o primeiro a descrever os mais importantes sintomas de

intoxicação por mercúrio metálico no corpo humano (Hunter, 1978). Durante o século

XVIII, Ramazzini - que é considerado o pai da medicina ocupacional - fez uma ampla

investigação sobre indisposição em locais de trabalho devido ao uso de metais,

incluindo mercúrio metálico. Quanto aos sintomas clínicos de intoxicação por

mercúrio, ele descreveu um trabalhador em Murano, na Itália, onde enormes espelhos



eramproduzidos, " ...contemplando com relutância e olhando feio para o reflexo do seu

sofrimentonos seus espelhos ..." (Ramazzini, 1964).

O mercúrio também foi usado na fabricação de chapéus. O "Chapeleiro Maluco",

um personagem do livro Alice no País das Maravilhas (Carroll, 1930), foi baseado na

doença do cérebro que comumente afetava os produtores de chapéus, que usavam

mercúrio líquido na fabricação dos mesmos. Os sintomas clínicos de intoxicação por

mercúrio metálico, que incluem manifestações psicogênicas tais como, timidez

excessiva, irritabilidade e acessos de raiva, deram a origem da expressão "tão maluco

quanto um chapeleiro", usado para descrever o personagem (Goldman et aI., 2001;

Boischio, 1996).

A utilização do mercúrio em tentativas de processo de transmutação, extração,

purificação e no preparo de várias ligas nobres, deve ter sido fonte significativa de

contaminação ambiental de mercúrio, bem como de exposições ocupacionais cujas

conseqüências só maIS recentemente têm sido bem descritas. Assim, apesar do

mercúrio sempre ter sido empregado na exploração de outros metais nobres, a

contaminação por mercúrio sempre esteve mais associada com a mineração do cinábrio

(HgS)para a obtenção do próprio mercúrio (Malm, 1991).

Na Amazônia, a partir das últimas décadas do século XX até os dias atuais, nos

deparamos com mais uma corrida do ouro, de forma mais intensa, mecanizada e com

grandes lançamentos de mercúrio em um ambiente pouco conhecido com relação às

possíveis transformações biogeoquímicas e possíveis ameaças às populações expostas

(Malm, 1991). O impacto desta atividade garimpeira desordenada e poluidora, é hoje

temade muitos estudos na Amazônia brasileira.



o mercúrio é o único elemento químico metálico que permanece líquido a

temperatura ambiente. É considerado um elemento raro, ocupando a 16a posição no rol

de abundância na crosta terrestre e suas reservas estão avaliadas em tomo de 30 bilhões

o mercúrio é um elemento químico enquadrado na classe dos elementos de

transição da tabela periódica. Pertence ao grupo llB do sistema de classificação

periódico juntamente com o zinco e o cádmio. É bom condutor de eletricidade e

absorve a luz ultravioleta a 2537 Á (Galvão, 1985). Possui número atômico igual a

Sü,peso atômico 200,59, ponto de fusão 38,87°C e entra em ebulição a 356,9°C,

densidade a 20°C de 13,546 g.cm-3, pressão de vapor a 20°C de 14 m.gm-J, calor

específico a 25°C de 0,0331 cal/g, tensão superficial a 20°C de 465,0 dyn/cm,

viscosidade a 20°C de 1,55cp, e concentração de vapor a 20°C de 13,200 mg/m3

(Bezerra, 1990).

o mercúrio apresenta-se na natureza em três formas químicas: mercúrio

elementar, SaiS orgânicos e SaiS inorgânicos. Os saIS inorgânicos mercurosos e

mercúricos são usados como desinfetantes, antissépticos, pigmentos, em baterias e

explosivos. Os sais orgânicos são usados nos diuréticos, inseticidas, fungicidas, em

papéis e plásticos. O mercúrio elementar é utilizado em indústrias de aparelhos

eletrônicos e na extração mineral de ouro (Ma1m, 1991). É esta forma de mercúrio a

responsável por grande número de intoxicações agudas e crônicas, com graves seqüelas

e evoluções, às vezes, fatais.

A principal fonte de mercúrio natural para a atmosfera é a

volatilização/evaporação da crosta terrestre para os oceanos. Dentro das divergências e

mudanças nas estimativas através dos tempos, as emissões globais de mercúrio para a
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o mercúrio entra na cadeia alimentar como precipitação metálica na agricultura,

ouapósmetilação, em animais e plantas. Como metilmercúrio, é concentrado na cadeia

alimentartrófica de peixes e organismos aquáticos que servem como alimento para os

seres humanos, por conseguinte, aumentando os riscos para as populações que se

alimentam de peixes. Outras possíveis rotas não-ocupacionais de exposição ao

mercúrio inorgânico são comumente associadas com o abuso desinformado ou

acidentalde mercúrio contido em produtos agrícolas, bem como o uso de amálgamas

dentais(Donangelo & Dórea, 1998).

2.3.1. Exposição humana ao mercúrio

Minamata,Japão

Na Qaíade Minamata, o mercúrio contido no pescado alcançou 39 lJ,g/g (Kitamura,

1968);a concentração média de mercúrio foi de 11 lJ,g/g (WHO, 1976). A estimativa de

300 gramas de consumo de peixe para populações que se alimentavam de peixe, e a

concentraçãode mercúrio no pescado de 11 lJ,g/g, resultou em uma ingesta diária de 3,3

Ilgou em cerca de 70 lJ,g/kg de peso corporal (presumindo 50 kg como a média para a

população). A ingesta diária estimada variou de 5 a 100 lJ,g/kg de peso corporal, com

uma média de 30 lJ,g/kg de peso corporal (WHO, 1976). O tempo de exposição foi de

váriosanos. As concentrações de mercúrio no cabelo dentro de um ano após o início da

doença alcançou picos de 705 lJ,g/g e uma média de 138 lJ,g/g entre 25 pacientes

(Kitamura, 1968).

Iraque

A exposição no Iraque foi aguda, pois as pessoas foram expostas a altas doses por

um curto período de tempo. Por conseguinte, o mercúrio ingerido variava de acordo

com a quantidade de pão consumido, o que variou imensamente. A concentração de

mercúriono trigo estava em cerca de 8 lJ,g/g.As estimativas foram de uma média de 80



~g/kg de peso corporal, presumindo um peso corporal de 50 kg para a população

inteira.O período médio de consumo variou de 43 a 68 dias (WHO, 1976).

Canadá

A população indígena do Canadá foi exposta à poluição por mercúrio através do

consumo de peixes. Foram examinadas duas populações, os Ojibwas, no noroeste de

Ontário, e os Cree, no noroeste de Quebec. Em 1970, dois grupos dos Ojibwas

mostraramconcentrações médias de mercúrio no sangue de 77 e 46 I-lg/L. Presumindo

uma média de 60 kg de peso corporal para toda a população, esses grupos ingeriram

diariamente entre 46 a 81 /-lg de Hg. Dentre a população indígena Cree da Baía James,

em Quebec - Canadá, 20% mostraram mercúrio no cabelo acima da variação de 10-20

~g/g (Isnkip e Piotrowski, 1985). Esta taxa de mercúrio no cabelo, corresponde a uma

ingestadiária variando de 0,7 a 1,4 I-lglkgde peso corporal.

2.3.2. Avaliação biológica da exposição mercnrial

O monitoramento das populações expostas a metais pesados, como o mercúrio, é

essencialpara o entendimento e avaliação do papel da dieta e nutrição na carga corporal

e risco de toxicidade. O nível de exposição e contaminação por mercúrio pode ser

determinado pela mensuração da concentração do metal no sangue e/ou no cabelo.

Enquanto os níveis sangüíneos fornecem um quadro da exposição aguda, os níveis de

mercúrio no cabelo avaliam a carga corporal em um dado tempo compatível com o

crescimento do cabelo (Grandjean, 1993).

O mercúrio acessa o folículo capilar através do sangue que banha a raiz do cabelo.

É presumido que a concentração do metal no cabelo é proporcional à quantidade

circulante no sangue, e como tal, deve refletir a carga corporal. No caso do mercúrio, a

utilidade deste biomarcador tem sido extensivamente demonstrada e usada para

recapitular a carga materna e sua transferência para o feto e crianças durante a gravidez





leitematemo (Grandjean et aI., 1995a; 1999a; 1999b; D.S.IEPA, 1997; Weihe et al.,

1998). O sistema nervoso é particularmente vulnerável aos efeitos do mercúrio durante

os dois últimos trimestres da gravidez e durante o início da vida pós-natal (D.S.IEPA,

1997). O período de coleta de amostras para avaliação da exposição deve, portanto, ser

determinado em relação a gravidez, parto, lactação e início do desenvolvimento

(Grandjeanet aI.,1999).

As concentrações sangüíneas de mercúrio aumentam de uma maneira linear, com

o aumentoda ingesta de metilmercúrio, e refletem razoavelmente bem as concentrações

nos órgãos. Geralmente, a quantidade total de mercúrio é mensurada, à medida que as

espécies metiladas predominam nas populações expostas a peixes contaminados

(Grandjeanet al., 1992).

A concentração de mercúrio no cordão umbilical reflete diretamente a exposição

do feto e se obtida no momento do parto, refletirá, principalmente, a exposição durante

o 3°trimestre da gestação (Smith, 1996; Grandjean, 1999). Este indicador de exposição

parece ser o melhor prognosticador de disfunção neurocomportamental, com possível

exceção da velocidade motora, onde a concentração no cabelo materno mostrou

coeficientes de regressão mais amplos. Como a concentração no cabelo provavelmente

reflete níveis de exposição ocorridos no passado, a função motor a provavelmente é

mais sensível à exposição ao mercúrio durante os períodos iniciais da gestação

(Grandjean, 1997).

O cabelo incorpora metilmercúrio durante a formação no folículo. Com base no

crescimento do cabelo, cada segmento de 1 cm do fio de cabelo, provavelmente

representará a concentração biologicamente disponível de metilmercúrio durante cerca

de um mês (Clarkson et aI., 1988). Portanto, uma amostra de cerca de três centímetros,

cortada próximo ao escalpo no momento do parto, -representaria a exposição



principalmentedurante o segundo trimestre da gravidez. Entretanto, deve-se levar em

consideraçãoque vapores de mercúrio exógenos podem comprometer a superfície do

cabelo.Uma vez que o mercúrio se acumula no cabelo durante o período de vida intra-

uterino,ele pode ser um indicador proveitoso da exposição in utero.

2.3.3. Fontes alimentares de mercúrio e efeitos do estado nutricional na exposição

mercurial

A dieta é uma importante fonte de mercúrio em seres humanos. Foi estimado que

os alimentos e água potável são responsáveis por aproximadamente 98% e 40%,

respectivamente, de aquisição de mercúrio por grupos expostos não ocupacionalmente

Os níveis de mercúrio em alimentos ().!g/kg) estão geralmente na variação de 100-

600 para peixes, 10-200 nas demais carnes, 9-15 em ovos, e 10-50 em frutas, vegetais e

grãos(Whanger, 1982). O peixe é, de longe, o alimento com o mais alto potencial para

bioacumulaçãomercurial. A fonte e o estágio de desenvolvimento do peixe consumido

sãofatores importantes na aquisição mercurial humana (Donangelo & Dórea, 1998).

A toxicidade pode depender dos fatores que são capazes de modificar o processo

de absorção, transporte, armazenamento/inativação do mercúrio, tais como dieta e

estadonutricional. Várias substâncias presentes nos alimentos afetam a toxicidade do

metilmercúrio, dentre elas o selênio tem sido a mais estudada. Em geral, o selênio tem

umaação protetora na qual ele atrasa o início da toxicidade do metilmercúrio ou reduz

a severidade dos seus efeitos (Goyer, 1995).

2.4.Toxicidade

Nenhum outro metal ilustra tão bem quanto o mercúrio a diversidade de rotas de

absorção e metabolismo e efeitos causados pelas diferentes formas bioquímicas, que



podemdesnaturar proteínas e romper membranas celulares, podendo induzir a morte

celular e destruição de qualquer tecido com os quais eles entram em contato em

concentração suficiente (Waldron, 1980). E como o metilmercúrio é capaz de ação

corrosiva, ele pode danificar qualquer tecido (pele, olhos, parte superior do trato

digestivo)se apresentado em concentrações suficientemente altas (WHO, 1976).

A intoxicação por metilmercúrio é sistêmica, e dependendo da dose e do tempo de

exposição,pode afetar vários órgãos e funções. Entretanto, em todas os seres vivos o

alvoprincipal é sistema nervoso, e um dos primeiros sinais clínicos objetivo é a ataxia

o sistema nervoso em desenvolvimento é mais vulnerável aos danos do mercúrio

orgânicoque o cérebro adulto, o que toma o feto um alvo de alto risco. Os danos à

saúde são dose dependente e podem variar de paralisia cerebral a retardo sutil do

desenvolvimento físico e mental que é manifestado durante a fase de crescimento

(WHO, 1976; 1990).

2.4.1. Disposição

A rota primária para a exposição pós-infantil de metilmercúrio é a ingestão de

alimentos contaminados. Uma vez ingerido, cerca de 95% do metilmercúrio é

absorvido na corrente sangüínea. A distribuição para todos os órgãos e tecidos,

inclusive do concepto, pode levar cerca de quatro dias. O compartimento sangüíneo

contémcerca de 5% da dose ingerida e nesse, o mercúrio tem uma meia-vida biológica

de aproximadamente 50 dias, determinada a partir de uma dose única de exposição em

humanos expostos não-ocupacionalmente (Clarkson et al., 1988). No Iraque foi

observadoque a meia-vida do mercúrio no corpo de nutrizes é em tomo de 60 a 70 dias

(Greenwood et al., 1978). Além do sistema sangüíneo, outros órgãos onde o

metilmercúrio foi encontrado em não humanos, incluem: o cérebro, rins e fígado.



Algumasevidências indiretas em seres humanos mostram que a retenção relativa de

mercúriotransformado em metilmercúrio no cérebro e no sangue, pode estar na razão

de 6:1 (Magos, 1987). O metilmercúrio é comumente excretado nas fezes e no leite e

freqüentementesecretado na bile (Clarkson, 1988; Donângelo & Dórea, 1998).

2.4.2.Efeitos da exposição mercurial em adultos e crianças

a) Sintomasclínicos

Em adultos e crianças o sintoma clínico mais sensível é a parestesia (perda de

sensaçãodas extremidades e ao redor da boca), disartria (prejuízo na fala), prejuízo na

audição, ataxia (tremor nos membros) e constrição do campo visual. Todos esses

sintomassão dose-dependentes (WHO, 1976).

Ataxia, constrição do campo visual e distúrbio sensório estão bem correlacionados

com as lesões patológicas observadas no córtex cerebelar, córtex visual e gânglio da

raiz dorsal, respectivamente. Dos três, o gânglio da raiz dorsal é a primeira área mais

afetada. Isto é consistente com a observação de que a parestesia é o sintoma mais

sensível,já que ela é uma disfunção do nervo sensório periférico, que tem seu corpo

celularno gânglio da raiz dorsal (Boischio, 1996).

2.5.Efeitosda exposição mercurial pré-natal e pós-natal prematura

2.5.1. Exposição mercurial no estágio fetal e infância

A exposição e acumulação de mercúrio durante o desenvolvimento fetal e

amamentação infantil, está fortemente relacionada com a carga materna e a

transferência desse metal para a placenta e o leite materno. O mercúrio, em todas as

suas formas, mas particularmente o metilmercúrio, atravessa rapidamente a placenta e

toma-se disponível para o feto (WHO, 1996). As concentrações de mercúrio podem

estar 20-65% mais alta no cordão umbilical que no sangue materno (Grandjean et aI.,



Criançasna mais tenra idade são consideradas de mais alto risco que crianças mais

velhas e adultos, para a exposição ao mercúrio, devido a sua absorção intestinal

altamenteeficiente, reduzida capacidade fisiológica para prevenir a acumulação de

metaistóxicos pelo cérebro e imaturidade fisiológica dos mecanismos de homeostase e

destoxificação (WHO, 1996). Enquanto a forma inorgânica do mercúrio é pouco

absorvida no adulto (10% da ingesta), a absorção do metilmercúrio é de 90%

independente do estado fisiológico (Donangelo & Dórea, 1998). Além disso, a

eficiência da absorção do mercúrio aumenta para acima de 50% em cnanças,

particularmentequando em dieta líquida total (Whanger, 1982). Soma-se a isso, o fato

deo adulto poder ter escolhas de fontes alimentares que podem atenuar a contaminação

pormercúrio, enquanto as crianças dependem principalmente de dietas a base de leite.

A ingesta semanal tolerável para crianças está estimada em 5 Ilglkg do peso

corporalpara o mercúrio, dos quais o metilmercúrio não pode exceder 3,3 Ilglkg do

peso corporal (Galal-Gorchev,1993). Devido à longa duração da amamentação

praticadapela população indígena da Amazônia, a quantidade de mercúrio consumida

pelacriança lactente pode ser substancial (Donangelo & Dórea, 1998).

O leite matemo é uma via de excreção metilmercurial da nutriz, sendo por

conseqüência, uma via de exposição para o lactente. No Iraque foi observado que a

meia-vida biológica do mercúrio no corpo de nutrizes, é mais curta que em outras

mulherese homens: em tomo de 60 e 70 dias, sendo esta diferença um indicador de que

o mercúrioé excretado via leite matemo (Greenwood et al., 1978).

A concentração de mercúrio no leite depende de vários fatores, tais como local de

residência, idade materna, hábitos alimentares e estágio da lactação. Em termos

mundiais, a concentração média de mercúrio no leite matemo vanou,



mercúriona Guatemala, Hungria, Nigéria, Filipinas, Suécia, Zaire (Parr et a!., 1991) e

Alemanha (Schramel et a!., 1988) variaram de 1,42 a 3,32 Ilg/L. De 18 estudos,

realizados em 20 países (Barbosa & Dórea, 1998), apenas três relataram níveis de

mercúrioacima da dose de referência de 4,25 Ilg/L, excluindo a intoxicação acidental

Quando avaliou o episódio de Minamata, Harada (1976) mencionou que a

exposiçãovia aleitamento matemo pode representar um papel relevante na exposição

mercuriale resultar em efeitos clínicos, o que foi comprovado no episódio do Iraque,

quando algumas crianças que nasceram antes que suas mães consumissem pão

contaminadocom metilmercúrio apresentaram níveis de mercúrio no sangue acima de

200 ng/rnL, alimentando-se exclusivamente do leite matemo (Amin-Zaki et a!., 1980).

Algumas dessas crianças que foram expostas pelo aleitamento matemo no início da

vida pós-natal foram acompanhadas pelo período de cinco anos e as indicações de

danos no SNC foram: atraso no desenvolvimento motor e da linguagem, reflexos

tendíneosprofundos rápidos e sinal de Babinsk:i positivo!.

A exposição via amamentação foi investigada na população das llhas Faroese,

localizadas no Mar do Norte, que apresentava elevada ingesta de pescado. Essa

investigaçãofoi conduzida em 583 crianças com 12 meses de idade e observou-se que a

concentração de mercúrio no cabelo aumentou com o tempo de amamentação. As

crianças que receberam aleitamento matemo por um ano tiveram uma média

geométrica de concentração de Hg no cabelo de 1,8 Ilg/g, enquanto aquelas que

receberam aleitamento por menos de três meses tiveram uma média geométrica de

I Reflexo ou sinal de Babinski é um movimento reflexo do hál.ux em dorsiflexão, que indica

comprometimento das vias de controle motor originárias do córtex cerebral (Brunner & Suddarth, 1998).



chamamatenção para o fato de que a média da ingesta diária de leite é em tomo de 125

mlJkg de peso corporal. Considerando que a FAülWHü (1972) estabelece que a

ingestamáxima semanal provisória segura para o adulto seja de 0,3 J..lgde Hg total, isto

podedar um máximo de 0,6 J..lglkgdo peso corporal. No aleitamento matemo essa taxa

pode ser atingida com uma concentração de Hg no leite matemo de 4,8 ng/rnL, valor

estecomum em habitantes de área contaminada.

A dependência nutricional do lactente no que se refere ao estado nutricional de

suamãe permite a inferência de exposição infantil ao mercúrio através da mensuração

da carga materna do metal. Barbosa e Dórea (1998) relataram que o mercúrio em

cabelode lactentes não foi significantemente correlacionada com o mercúrio no leite

matemo, como o foi com o mercúrio no cabelo matemo, indicando assim, que o

mercúrio transferido Via placenta é provavelmente maIS importante que via leite

materno,mesmo durante o aleitamento prolongado (1,5 a 2 anos). Em outro estudo,

Barbosaet aI. (1998) acharam um decréscimo médio de 10 a 20% da carga de mercúrio

corporalmatemo durante o segundo e terceiro trimestre de gravidez, respectivamente,

sugerindo a importância da mobilização de mercúrio matemo para o feto,

particularmenteno final da gestação.

2.5.2. Sintomas clínicos

Em geral, crianças que foram expostas a altos níveis de metilmercúrio in utero,

mostraramdesordens semelhantes a paralisia cerebral. ü padrão principal da síndrome

inclui microcefalia, hiperreflexia, déficit mental e motor, cegueira e surdez. Exposição

moderadaresulta em sintomas desenvolvimentais sutis, não observáveis ao nascimento,

tais como atraso no andar e na fala. Também foi observada persistência patológica de

reflexosperinatal entre algumas populações expostas (WHü, 1990).



Segundo Harada (1976), os sintomas clínicos mais comuns observados entre 40

pacientes japoneses diagnosticados com doença de Minamata congênita (isto é,

exposição ao metilmercúrio durante a vida intra-uterina) incluíam: a) distúrbio da

inteligência; b) persistência de reflexos primitivos; c) sintomas cerebelar (ataxia,

disartria, tremores durante movimentos voluntários); d) distúrbio do crescimento

corporal e estado nutricional; e) deformidade dos membros; f) hipercinesia (função

motoraanormalmente aumentada); g) hipersalivação; h) sintomas paroximais (espasmo

agudoou convulsão); i) distúrbios sensórios (movimento rápido involuntário do globo

ocular, constrição do campo visual); j) estrabismo; 1) surdez; e m) desordens da

personalidade(apatia, irritabilidade, propensão anormal ao riso ou ao choro etc.).

Os sintomas clínicos de intoxicação metilmercurial congênita no Iraque,

observado em 32 crianças incluíram: a) hiperreflexia; b) persistência do reflexo de

Babinski; c) atraso na fala ou no andar; d) atraso na linguagem; e) circunferência da

cabeça anormalmente pequena; f) paralisia cerebral. As concentrações no cabelo

matemo que refletiram a exposição durante a gravidez de 19 mães, variaram de 32 a

Entre os índios Cree canadenses, expostos a poluição por mercúrio através do

consumode peixe, o único sintoma neurológico observado foi a anormalidade variável

dos reflexos tendíneos, que foram observados em 24% das 229 crianças examinadas.

Não foram observadas outras anormalidades neurológicas, tais como persistência do

reflexo de Babinski, demora e distúrbio na coordenação motora, e sintomas

relacionados aos nervos craniais. Todavia, a concentração média de mercúrio no cabelo

matemo foi de 6 Ilg/g, e somente 6% dessas 234 mulheres tinham concentrações acima

de 20 Ilg/g (McKeown-Eyssen et ai., 1983).

2.5.3. Efeitos do mercúrio sobre o sistema nervoso central



o sistema nervoso central (SNC) em desenvolvimento é mais suscetível a danos

queo sistema nervoso central do adulto, dado os eventos de diferenciação celular que

não ocorrem no sistema nervoso central maduro. Por outro lado, o SNC em

desenvolvimentoapresenta uma maior "plasticidade" para recuperar-se de danos.

Os eventos mais importantes no SNC em desenvolvimento são: a proliferação

celular(geralmente no tubo neural e na zona ventricular do cérebro), migração dos

neurônios, agregação e diferenciação celular, crescimento axonal e sinatogênese, e

"podamento"das conexões e morte celular. Todos esses eventos são dependentes de

diferentesprocessos bioquímicos. O "período crítico" de suscetibilidade para danos

variaconforme o tempo e o grupo de células afetadas, de acordo com os processos

bioquímicosenvolvidos (Kuhn & Mailman, 1992).

Dessa forma, a ação dos xenobióticos no SNC em desenvolvimento deve ser

consideradade acordo com a mudança no processo bioquímico e o tempo de exposição

duranteo período de gravidez, dado o período dos eventos do desenvolvimento.

A migração dos neurônios imaturos dos seus locais de origem (a crista neural e

zona ventricular do tubo neural) para locais definitivos, é um passo importante no

sistemanervoso em desenvolvimento. Este processo que começa em tomo da sétima

semana de gestação e continua no terceiro trimestre é afetado pela exposição ao

metilmercúrio,porque ele altera a formação do citoesqueleto (Choi, 1989).

2.5.4. Mecanismo de toxicidade

No SNC em desenvolvimento, as desordens neurológicas são atrofias cerebral e

cerebelar com degeneração neuronal generalizada e perda celular. A cito arquitetura

dessecérebro é grosseiramente desordenada, em contraste com as lesões focais do SNC

observadas em adultos (Boischio, 1996). Achados neuropatológicos de autópsias de

doiscasos na epidemia do Iraque eram migração neuronar anormal (evidenciado pela



presençade células de Purkinje na substância branca do cerebelo em desenvolvimento),

organizaçãocortical cerebral perturbada e atrocitose da substância branca difusa. As

mesmascaracterísticas foram observadas em crianças japonesas expostas na baía de

Os efeitos do metilmercúrio no sistema nervoso em desenvolvimento envolvem

váriosmecanismos que resultam em alterações funcionais e comportamentais: 1) a

inibição enzimática pode resultar em síntese interrompida de substâncias celulares,

levandoà distúrbios metabólicos que podem resultar em morte celular e interrupção da

mielinação;2) mudanças na formações sinápticas e neurotransmissoras, são a causa de

alteraçõesno funcionamento do circuitos neuronais; 3) mudanças no circuito neuronal

podem,também, ser um resultado de cito arquitetura anormal, ou seja, conexões feitas

durante o desenvolvimento que resultaram de uma interrupção da migração e

proliferaçãocelular; 4) efeitos tóxicos diretos incluem interrupção mitótica evitando a

polimerização dos microtúbulos que formam o aparelho mitótico. Membranas

biológicas também podem ser rompidas devido as interações do metilmercúrio com

lipídiose proteínas (Chang & Annau, 1984; Boischio, 1996).

A característica mais notável da toxicidade do metilmercúrio no SNC em

desenvolvimento é a interrupção da proliferação celular pela interrupção mitótica. Foi

demonstrado que neurânios produzidos durante o desenvolvimento em fetos de ratos

são sensíveis a interrupção mitótica pelo metilmercúrio (Rodier et ai., 1984). Os fetos

expostos tiveram um número aumentado de formas mitóticas prematuras, ou uma

diminuiçãode células alcançando a anáfase. Isto é consistente com um estudo sobre as

alterações morfológicas no cerebelo de ratos, que mostrou um número reduzido de

células proliferativas da camada granular externa, uma diminuição do número de



2 A distinção entre LOAELlNOAEL e LOELINOEL, é que o primeiro especifica que os efeitos são

adversos. Os termos LOELlNOEL são usados por todo este trabalho, embora todos os efeitos sejam

adversos.



70 dias (WHO, 1976). Outros sintomas clínicos, tais como ataxia, disartria, surdez e

morte,são vistos em concentrações de metilmercúrio de aproximadamente 200, 350,

750 e 1.500 llg Hg/g de cabelo, respectivamente, como determinado pela freqüência de

ocorrênciadestes sintomas entre vítimas adultas no Iraque (Clarkson, 1987).

Para a avaliação de risco, é mais adequada a determinação da dose de referência

queé protetora até mesmo para as subpopulações mais sensíveis. A dose de referência é

o NüEL dividido por fatores indefinidos (US/EPA, 1989). Se o limite mais baixo de

parestesiaé o LOEL (igual a 3 llglkg/dia), e um fator indefinido de 10, o valor NOEL

paraingestão de Hg é 0,3 I-lglkg/dia.

Nos últimos anos, várias agências têm trabalhado para a redução da exposição ao

metilmercúrio via consumo de alimentos. Diretrizes para exposição máxima ao

mercúrio foram estabe1ecidas pela Agência de Proteção Ambiental Americana

(EnvironmentalProtection Agency - EPA) em 0,1 I-lglkg/dia (U.S./EPA, 1997), pela

agência americana que controla a venda de drogas e alimentos (Food and Drugs

Administration- FDA) em 0,4 llglkg/dia (U.S.IFDA,1997), e pela Agência Americana

para Registro de Doenças e Substâncias Tóxicas (Agency for Toxic Substances and

Diseases Registry - ATSDR) em 0,3 llglkg/dia (U.S./ATSDR, 1999). Essas três

diretrizesforam desenvolvidas antes da publicação da Academia Americana de Ciência

(National Academy of Science - NAS) que recomenda 0,1 llglkg/dia (D.S./NAS,

2000). Todas essas recomendações são baseadas nas extrapolações das concentrações

de mercúrio no cabelo ou sangue de mulheres grávidas e na informação sobre a

farmacocinética do meti1mercúrio, para calcular a ingesta oral diária máxima de

metilmercúrio durante a gravidez, que não está associada com resultados adversos

mensuráveisem crianças.



Essas diretrizes não são uma "linha clara", acima da qual os níveis são perigosos e

abaixoda qual são seguros. Eles incorporam fatores indefinidos que tentam assegurar

umamargem de segurança entre o nível diretriz e o nível em que haveria algum dano.

Asdiferençasnas diretrizes refletem as diferenças nos estudos escolhidos para calcular

asdoses permissíveis, bem como diferenças no julgamento sobre o grau de incerteza

atribuídoa variabilidade dentro da espécie humana. Todas as três agências tentaram

incorporartudo dos dados científicos disponíveis. O estudo do Iraque forneceu a base

principalpara a avaliação do FDA e da EP A. A referida avaliação da ATSDR foi

baseada,principalmente, no estudo de Seychelles. Atualmente, a recomendação da

AS para adotar uma dose de referência de 0,1 J.1g/kg/dia está sendo considerada por

todasas três agências.

2.6.2. Exposição pré-natal ao mercúrio

Da epidemia de Minamata foi sugerido que o feto é mais sensível que a mãe aos

efeitos adversos do metilmercúrio. Isto se deve a ocorrência de crianças com danos

cerebraisseveros cujas mães eram assintomáticas ou moderadamente afetadas (Harada,

1976). Verificou-se, também, uma correlação entre níveis de mercúrio no sangue do

cordãoumbilical e a ocorrência de retardo mental em crianças (Harada et a!., 1977).

Desde a publicação da Organização Mundial de Saúde (WHO, 1976), foram obtidos

resultados de um estudo de acompanhamento clínico de 29 binômios mãe-filho no

Iraque.Esses relatos descreveram retardo neuropsicomotor em crianças, causados pela

exposição pré-natal (influência social excluída). Foi notada uma relação entre

concentraçõesmáximas no cabelo, medida em 1 cm de seguimento durante a gravidez,

e a freqüência de efeitos neurológicos em crianças. Esses efeitos incluíam demorada

evolução dos eventos do desenvolvimento, com ou sem sinais neurológicos (WHO,



Nos níveis de mercúrio abaixo de 180 llg/kg, as cnanças mostraram sinais

neurológicosmínimos, mas havia evidências claras de efeitos na função motora, tais

comoatraso na fala ou no andar. Mais tarde, em um estudo mais completo com 84

binômÍosmãe-filho, os níveis máximos de mercúrio no cabelo materno variaram de 0,4

a640llg/kg. Déficits neurológicos severos foram observados em cinco crianças (WHO,

1990; Mata et al., 1996).

Os níveis iniciais de metilmercúrio, nos quais o cérebro em desenvolvimento é

afetadoforam medidos em diversas populações expostas. Cox et al. (1989) analisaram

dadosde dose-resposta, comparando as concentrações de mercúrio no cabelo materno

durantea gravidez e os efeitos em crianças, nas vítimas do Iraque. Esta análise indicou

que os sintomas e sinais clínicos de início atrasado em andar foram observados em

crianças expostas ao metilmercúrio in utero. Sintomas clínicos do SNC foram

detectadosem crianças de mães com concentrações de mercúrio no cabelo em torno de

Estes resultados foram consistentes com o estudo de 324 mães indígenas Cree, do

Canadá,e seus filhos (idade de 12 a 30 meses). A exposição metilmercurial in utero

resultouem níveis de mercúrio no cabelo de 14 a 24 llg/g. Nesse grupo de crianças, a

prevalência de efeitos moderados, tais como reflexo tendíneo anormal, foram

positivamente associados com exposição metilmercurial somente em meninos

(McKeown-Eyssen et aI., 1983; Dumont et al., 1998).

Baseado nestes achados, foi proposto por Inskip e Piotrwski (1985) que o nível

limite de mercúrio para os fetos, medidos pela concentração de mercúrio no cabelo

matemo,deveria estar na média de 15 a 20 llg/g.



o feto é particularmente sensível à exposição ao metilmercúrio e efeitos adversos

nodesenvolvimento infantil têm sido associados com níveis de exposição que resultam

empouco ou nenhum sinal de doença ou toxicidade materna.

Exposição pré-natal ao metilmercúrio em comunidades com baixo nível de

exposição crônica, está relacionada com baixo peso ao nascer e disfunção

neurocomportamentais indicam que fetos e crianças são maiS sensíveis aos efeitos

adversosdo metilmercúrio (Gilbert & Grant-Webster, 1995).



o desenvolvimento da criança dá-se em três vertentes: biológica, psicológica e

social.Alteração em uma delas fatalmente acometerá as outras (Marcondes et al., 1991;

Laudanna,1999).

As múltiplas habilidades que devem desenvolver-se harmonicamente na criança já

foramcomparadas a bananas verdes no cacho: vão amadurecendo mais ou menos no

tempo,mas nem todas estão igualmente maturadas (Laudanna, 1999).

Entende-se por crescimento e desenvolvimento o processo global, dinâmico e

contínuoque ocorre em um indivíduo. Entretanto, eles não são sinônimos. Enquanto o

crescimentose define por uma mudança de tamanho, o desenvolvimento caracteriza-se

pormudançasem complexidades e funções (BrasillMinistério da Saúde, 2000).

Ao realizar uma avaliação do desenvolvimento deve-se considerar todos os fatores

quepodem, desde o momento da concepção até o momento do exame, ter influenciado

emseudesenvolvimento (Behrman et al., 1994; BrasillMinistério da Saúde, 1997).

Fatores ambientais in utero podem influenciar no atraso ou levar a perdas das

aquisiçõesdo desenvolvimento. Dentre esses têm-se as infecções congênitas, placenta

prévia ou gemelaridade; a ocorrência de circular de cordão no pescoço do feto no

momentodo parto ou depressão do feto por uso de drogas; o abandono em creches, a

pobreestimulação e educação por parte dos pais ou responsáveis ou mal tratos durante

a infância(Behrrnan et al.,1994).

Problemas neuroendócrinos também devem ser considerados porque podem levar

à alteração do crescimento orgânico, com graus variados de atraso das aquisições

neurológicasou a um acentuado retardo neuropsicomotor na forma de cretinismo, se

nãodetectado e tratado de forma precoce. Algumas doenças genéticas também podem



levarao comprometimento da capacidade cognitiva em graus variados ou a acentuado

retardodo desenvolvimento neuropsicomotor (Domingues, 2000; Marcondes et aI.,

Devem ser levados em consideração fatores nutricionais como a ingesta de

proteínas eSSenCIaiSna histogênese, vitaminas estimuladoras do metabolismo e da

formaçãode hormônios e gorduras que são fontes de ácidos graxos essenciais e não

essenciais,que são indispensáveis ao crescimento e desenvolvimento neuropsicomotor

(Monteiro,1997; Domingues, 2000).

A estimulação excessiva é prejudicial por ser causadora de medos, tiques e

enurese.Mas a falta dela, na forma de superproteção, evita que a criança percorra

etapasde seu desenvolvimento nos momentos adequados (Behrman et al., 1994).

O acompanhamento e a avaliação contínua do crescimento e desenvolvimento da

criançapõe em evidência, precocemente, os transtornos que afetam a sua saúde e,

fundamentalmente, sua nutrição, capacidade mental e social. É capaz de permitir a

visão global da criança, inserida no contexto em que vive, individualizada na sua

situaçãopregressa e evolutiva e humanizando o atendimento na medida em que se

conhecemelhor suas relações no ambiente familiar (BrasillMinistério da Saúde, 2000).

Alémdisso, esse acompanhamento é capaz de dar mais eficiência às ações de saúde,

sejapela ação em situações de risco ou porque se parte da concepção de saúde como

sendoa qualidade de vida oferecida às crianças, e não apenas a ausência de doenças.
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anexo2 apresenta as unidades ambulatoriais cadastradas no SUS e o número de leitos

hospitalaresexistentes no município, em 1998.

A população atendida pela Companhia de Águas e Esgotos de RondônialCAERD

erade 151.831 habitantes (SEPLAD, 2001).

A região que inclui o município foco deste estudo foi bem descrita por Malm

(1991).Esse autor delimitou como sua principal área de estudo uma extensão de mais

de 800 k:mao longo do Rio Madeira, num trecho entre Guajará-Mirim e a cidade de

Manicoréno Estado do Amazonas. Incluem-se aí os principais tributários neste trecho,

áreasadjacentes, praias, vilas de populações ribeirinhas, assim como áreas urbanas no

centrode Porto Velho.

A área garimpeira localizava-se entre Porto Velho e Guajará-Mirim e foi

oficialmentedelimitada pela Marinha Brasileira com a finalidade de proteger os rios de

assoreamento que dificultam a navegação. Este trecho, com extensão de

aproximadamente 350 km, apresenta grande número de corredeiras e não se prestaria

naturalmenteà navegação (Figura 1).

A região é caracterizada por um clima de tipo equatorial super-úmido, com elevada

pluviosidade (valores anuais superiores a 2000 mm), podendo atingir até 100 mm em

umsó dia. A temperatura média anual é de 25,8°C, sendo que as médias mensais ficam

em tomo de 25°C, podendo ocorrer máximas diárias de até 40°C, enquanto os ventos

predominantesvêm do norte.

A vazão do Rio Madeira oscila entre 20.000 e 40.000 m3.s-1. Entre estas situações

extremassua altura de nível varia em até 15 metros (DNAEE, 1988). Em função destas

oscilações de nível, formam-se lagos provisórios no Rio Madeira onde uma grande

quantidadede matéria orgânica é reciclada e anualmente transferida para o rio (Malm,
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A cidade de Porto Velho foi selecionada devido à extensão de tempo em que

importantesgarimpos de ouro operaram na área. Operações de garimpagem na região

do Madeira datam de antes dos anos 1980 (Malm, 1991; Barbosa & Dórea, 1998).

Pesquisasa respeito da intoxicação por mercúrio em populações ribeirinhas que vivem

aolongo do seu leito identificaram níveis variáveis de mercúrio (Lacerda et al., 1989,

1995; Cleary, 1990; Malm, 1991; Boschio, 1996; Malm et al., [s.d.]).

Em vista disto, objetivamos nesta pesquisa determinar os níveis de mercúrio nas

crianças nascidas em Porto Velho e associa-Ias à avaliação do desenvolvimento

neuropsicomotordurante o primeiro semestre de vida.



S.l.Objetivo geral

Este estudo tem como objetivo geral verificar os níveis de mercúrio ao nascimento

e o curso da exposição pós-natal pelo aleitamento materno, sobre o desenvolvimento

neuropsicomotor,em crianças, durante o primeiro semestre de vida.

S.2.0bjetivos Específicos

1. Avaliar hábitos alimentares e antecedentes pessoais da mãe relacionados com a

intoxicação mercurial.

2. Avaliar o nível da exposição pré-natal e pós-natal ao mercúrio.

3. Verificar se a contaminação mercurial pré e pós-natal interfere no desenvolvimento

e crescimento das crianças no 10 semestre de vida.



6.l.Caracterização da Amostra

A amostra constituiu-se de crianças nascidas na maternidade do Hospital de Base

Ary Pinheiro, no Hospital Maternidade Pan-Americano e na Maternidade Regina Pacis,

e suasrespectivas mães. Os estabelecimentos de saúde referidos estão localizados na

cidadede Porto Velho, capital do estado de Rondônia, onde foi estudada uma amostra

de100binômios mãe - filho.

a procedimento adotado para escolher os sujeitos do estudo foi a amostra de

conveniência,realizada todos os dias nos meses de novembro e dezembro de 2000. Os

horáriose dias em cada hospital variaram de acordo com a disponibilidade de horário

dapesquisadora, sempre garantindo que se passasse um turno inteiro (manhã, tarde ou

noite)no local, com o objetivo de assegurar o acompanhamento desde o momento da

internação até as primeiras horas após o nascimento. Foram selecionadas todas as

mulheresque se internavam para parir no horário em que a pesquisadora estava no

hospitale concordavam em participar da pesquisa. As crianças deveriam alimentar-se

exclusivamente com leite matemo até os seis meses de idade. Os dados da ficha dos

pacientesforam obtidos com a mãe ou responsável legal após prévia autorização por

escrito (anexo 3) e nos registros hospitalares. Na mãe foram avaliados hábitos

alimentares, antecedentes pessoais (pré-natal, parto, abortos, natimortos, recém-

nascidos malformados, doenças) e familiares (passado em garimpo, ingestão de

alimentos potencialmente contaminados, e outros), na busca de fatores de risco para

intoxicação mercurial ou que possam afetar o desenvolvimento neuropsicomotor das

crianças(anexo 4).

As crianças foram submetidas a exame clínico e físico de rotina ao nascer,

realizadospelo pediatra e/ou enfermeira obstétrica presentes no momento do parto, para



verificação: 1) do índice de Apgar3 no 10 e 50 minutos (avaliação da vitalidade do

3 A maioria dos hospitais utiliza um sistema de índices (classificação) elaborado pela Dra. Virgínia

Apgarem 1952, para fazer uma avaliação clínica das condições físicas do recém-nascido com 1 minuto

após o nascimento e novamente com 5 minutos. Essa avaliação inclui freqüência cardíaca esforço

respiratório,tônus muscular, irritabilidade reflexa e cor. Cada sinal pontua de O a 2 pontos. A contagem

de7 a 10 indica RN vigoroso, de 4 a 6 RN moderadamente deprimido, de O a 3 gravemente deprimido

(Ziegel& Cranley, 1986).



consistemde uma série de curvas, chamadas percentis que ilustram a distribuição de

criançasde acordo com as medidas do corpo selecionadas (anexos 5, 6, 7 e 8). Essas

apresentaçõesgráficas das tabelas de crescimento são consideradas as mais adequadas

para aplicação clínica, representando um instrumento valioso para avaliação do

crescimentode crianças (Kuczmarski et ai, 1998; WHO, 1995).

Aos seis meses de idade as crianças foram submetidas a novo exame físico para

verificação do peso, comprimento/estatura e perímetro cefálico e avaliação do

desenvolvimento neuropsicomotor. Esta avaliação foi realizada nos meses de maio e

junhode 2001, aos sábados, no horário das 8 às 12 horas, e das 14 às 18 horas. Todas

asmãesincluídas neste estudo foram convidadas a levar suas crianças ao prédio central

daFundação Universidade Federal de Rondônia - UNIR, para a realização da avaliação

físicae do desenvolvimento neuropsicomotor. Ao chegar ao local mãe e filho(a) eram

levadosà uma sala apropriadamente preparada para este fim, com balança, mesas e

cadeiras, mesa de exame, fitas métricas, tesouras inox, brinquedos, material para

acondicionamento do cabelo coletado, e o questionário e fichas dos gráficos de

crescimentoe desenvolvimento de cada criança.

Na avaliação do desenvolvimento neuropsicomotor foi considerado como padrão

denormalidade o teste de Gesell (anexo 9). No conceito de Gesell, a conduta da criança

compreende todas as suas reações reflexas, voluntárias, espontâneas ou aprendidas.

Essa conduta evolui à medida que o sistema nervoso se modifica pelo crescimento

(Marcondes, 1991). A divisão por idades-chave, em quatro setores, tem por finalidade

facilitaro estudo. Esses setores se desenvolvem no mesmo ritmo, simultaneamente, e

podemser afetados de várias formas por diversos fatores ambientais e/ou patogênicos,

podendo ocorrer desenvolvimento normal de um ou mais, com retardo ou aceleração

emoutro (Behrman et al., 1994).



No estudo da conduta motora foram avaliadas as reações posturais, a prensa

palmo- plantar, locomoção e coordenação dos movimentos. Na conduta adaptativa

testou-sea capacidade construtiva que é influenciada pelo desenvolvimento motor. Na

condutada linguagem testou-se todas as formas de comunicação visível e audível. Na

condutapessoal-social avaliou-se as reações individuais da criança frente às pessoas e

estímulos,dependendo principalmente do temperamento da criança e das condições

ambientais(Coelho, 1999).

6.1.1. O uso dos gráficos de crescimento do National Center for Health Statistic

a) Índices antropométricos

Peso, estatura/comprimento e perímetro cefálico são comumente usados para

avaliar o tamanho e o crescimento. Quando qualquer uma dessas medidas são

combinadas com a idade ou estatura o resultado é um índice antropométrico (por

exemplo, peso-por-idade). Os gráficos de crescimento do CDC/NCHS utilizados

nesta pesquisa refletem quatro índices que são gênero específico.

Estatura/comprimento - por - idade descreve o crescimento linear relativo

para a idade. Ele é usado para definir se a criança está com a estatura menor ou

maior que a esperada para sua idade.

Peso-por-idade reflete o peso corporal relativo para a idade e é influenciado

pelas mudanças recentes no estado de saúde ou nutricional da criança. Ele não é

usado para classificar crianças como baixo peso ou sobrepeso.

Peso - por - estatura/comprimento reflete o peso corporal relativo para a

estatura/comprimento e não requer o conhecimento da idade. Ele é um indicador

para classificar crianças como eutróficas, baixo peso ou sobrepeso.



Perímetro cefálico - por - idade é crítico durante a infância, e pode ser

mapeado até os 36 meses de idade. Ele reflete o crescimento cerebral,

classificando as crianças em microcefálicas, macrocefálicas ou normais.

b) Indicadores do estado nutricional

Os indicadores do estado nutricional para os gráficos de crescimento do

CDC/NCHS incluem sobre peso, em risco de sobre peso, baixo peso e estatura

menor que a esperada para a idade. Os percentis são usados para classificar um

indivíduo ou grupo em um gráfico de crescimento e indicar onde ambos se

ajustam no contexto da população de referência (De Onis, 1997; WHO, 1998;

Guo, 2000; U.S./NCHS, 2000). Cada índice antropométrico, percentis e

indicadores do estado nutricional usados para triar crianças no gráfico de

crescimento do CDC/NCHS esta listado na figura 2.

Figura2 - Índices antropométricos, valores de corte dos percentis e indicadores

Valores de Corte dos Indicadores do Estado

ÍndiceAntropométrico Percentis Nutricional

Peso - por - estatura 2: 95% Sobrepeso

Peso - por - estatura :S5% Baixo peso

Estatura - por - idade :S5% Baixa estatura

Perímetro cefálico - :S5% ou Problemas do

Por - idade 2: 95% desenvol virnento

As cnanças foram reexaminadas aos seIS meses para avaliação do curso da

exposição pós-natal, e de corno o mercúrio modificou os pontos de partida

determinados no primeiro dia de suas vidas extra-uterina. O estudo foi observacional e



longitudinal,objetivando a análise da prevalência da intoxicação por mercúrio em

cnanças de Porto Velho, suas características clínicas e repercussões no

desenvolvimentoneuropsicomotor.

6.2.Determinaçãodo nível de intoxicação pelo mercúrio

Os níveis de mercúrio total foram verificados em amostras de cabelo (5 a 10

gramas)da mãe e filho, coletadas em três locais diferentes do couro cabeludo, a partir

daraiz. Também foi pesquisada em amostras de sangue matemo (4,5 rnL), placenta e

cordãoumbilical (5 gramas/peso úmido). As amostras foram analisadas pelo método de

espectrofotometria de absorção atômica pela técnica de vapor frio. O fator prático de

conversãode mercúrio total em mercúrio orgânico é 0.90 a 0.92. O cabelo da criança

foinovamente coletado aos seis meses de idade, para avaliação da exposição pós-natal.

A OMS considera como o limite máximo de segurança no cabelo de mulheres em

idadereprodutiva 6~g/g de Hg (WHO, 1976; 1990). Como não há limites estabelecidos

pararecém-nascidos e crianças, usaremos esse valor como referência para este estudo.

Nosangue, a OMS estabelece que 8 ~glkg é um valor indicativo de intoxicação (WHO,

1990; Akagi et al., 1995). Como não há níveis de referência para tecido do cordão

umbilicale placenta, usaremos este valor para avaliação destes dois compartimentos.

Os compartimentos estudados, as técnicas e metodologias analíticas aplicadas no

estudo, estavam de acordo com as do Laboratório de Biogeoquímica Ambiental da

Universidade Federal de Rondônia, cujos procedimentos apresentamos em seguida:

6.2.1. Compartimentos estudados

a) Cabelo

Seu uso como biomonitor já é bem estabelecido e descrito na literatura

(RENZONI, 1989). Tem como vantagens a fácil coleta e preservação. Apresenta



níveis de concentração mais altos que a urina e o sangue, facilitando a análise.

Possibilita, ainda, um levantamento histórico da exposição, ao se analisar

seqüencialmente ao longo dos fios, pois a velocidade de crescimento do cabelo é

razoavelmente constante e a eliminação do mercúrio para o cabelo é proporcional

à concentração instantânea no sangue. Uma vez que o mercúrio acumula-se no

cabelo durante o período de vida intra-uterino, ele pode ser um indicador

proveitoso da exposição humana in utero.

b) Sangue

O conteúdo de Hg no sangue relaciona-se com a exposição ao seu vapor e com

a ingestão de seus compostos.

O mercúrio acessa o folículo capilar através do sangue que banha a raiz do

cabelo. É presumido que a concentração do metal no cabelo é proporcional à

quantidade circulante no sangue, e como tal, deve refletir a carga corporal. No

caso do mercúrio, a utilidade deste biomarcador tem sido extensivamente

demonstrada (Chernichiari et al., 1995) e usada para recapitular a carga materna e

sua transferência para o feto e crianças durante a gravidez e lactação,

respectivamente (Barbosa e Dórea, 1998; Donangelo & Dórea, 1998).

c) Placenta e cordão umbilical

A concentração de mercúrio no cordão umbilical reflete diretamente a

exposição do feto e foi, por isso, usada como medida de exposição primária neste

estudo. A concentração de mercúrio em uma amostra de cordão umbilical

coletada no momento do parto refletirá, principalmente, a exposição durante o 3°

trimestre da gestação (Smith, 1996; Grandjean, 1999).

6.2.2. Técnicas de Amostragem e Conservação e Metodologia Analítica

a) Cabelo



Foi coletada uma amostra de cabelo próximo ao couro cabeludo tanto da mãe

quanto do respectivo recém-nascido, com tesoura de aço inox, em mechas de

aproximadamente 500 mg, diferenciando a parte distal da proximal com fio de

algodão, para a possibilidade de uma avaliação longitudinal, o que representaria

uma retrospectiva histórica de exposição. Em seguida foi acondicionada em saco

plástico transparente e devidamente identificada, depois estocada à temperatura

ambiente no Laboratório de Biogeoquímica da UNIR até o momento da análise.

Cada amostra foi lavada com 20 ml de uma solução de EDTA 0,01 %, enxaguada

com água ultra-pura e secada em estufa à 50°C. Depois foram fracionadas ao

máximo com tesoura de aço inox para melhor homogeneização da fração de

amostra selecionada e aumento da eficiência dos ácidos na digestão (Malm,

1989). Adicionou-se a cerca de 50 mg de cabelo uma mistura ácida de 3 mL de

H2S04:HN03, 6 mL de KMn04 e 2 roL de H202. A seguir, as amostras foram

levadas ao banho-maria para a digestão por duas horas (Bastos,1997). Após a

digestão foram adicionadas quatro gotas de hidroxilamina, aferiu-se o volume a

11 mL e determinou-se a concentração de Hg total pela técnica de

espectrofotometria de absorção atômica, no equipamento FIMS-400 (Flow

Injection Mercury System-Perkin Elmer).

b) Sangue

As amostras de sangue foram coletadas com tubos para coleta de sangue a

vácuo (vacutainer). Esses tubos eram transparentes, incolores, não siliconizados,

estéreis, contendo 0,054 roL de anticoagulante EDT A e com um volume de

aspiração de 4,5 roL. Após a coleta as amostras foram levadas ao Laboratório de

Biogeoquímica da UNIR e congeladas até a análise. Para a análise foi

adicionado em 1 mL de sangue, 3 roL de solução áéida (HN03) e 6 roL de
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Para garantir a qualidade analítica nas determinações de Hg total, que foram

realizadasno Laboratório de Biogeoquímica Ambiental da UNIR, há um Programa de

Exercícios de Intercalibração com os laboratórios do Instituto de Biofísica Carlos

ChagasFilho da Universidade Federal do Rio de Janeiro - UFRJ, Universidade de

Brasília- UNB e da Universidade Estadual Paulista (UNESP-Rio Claro).

Para a precisão segura na determinação de mercúrio total, cada série (60 tubos) de

amostrasfoi analisada com brancos. Também foram realizados testes de recuperação

adicionandosolução padrão de mercúrio. A precisão foi averiguada pela análise do

materialde cabelo fornecido pelo Laboratório do Instituto de Biofísica Carlos Chagas

Filhoda UFRJ.

As amostras foram inicialmente analisadas em triplicata. A partir da terceira série

analisadapassou-se a utilizar o sistema de duplicata.

6.3.Análiseestatística

Os dados foram submetidos a tratamento estatístico e serão apresentados na forma

detabelas, ilustrações e gráficos, e comparados a bibliografia existente sobre o assunto.

Paraavaliação estatística dos resultados foram empregados os testes "t" de Student,

Anovae análise de variância. No estudo da correlação entre os diversos parâmetros

avaliadosempregou-se o coeficiente de correlação de Pearson ( r ). A análise estatística

servirápara a correlação entre os níveis de mercúrio total no cabelo das crianças e os

parâmetros do nascimento, bem como para a correlação entre os dados clínicos e

laboratoriais no que diz respeito à intoxicação por mercúrio e sua repercussão no

desenvolvimentodos lactentes avaliados.



Para melhor compreensão e análise dos dados, a população estudada será

apresentadada seguinte forma: mães, recém-nascidos, crianças aos seis meses de idade

e resultadosdas análises laboratoriais.

Foram avaliados fatores de risco para intoxicação mercurial e fatores que podem

influenciarno desenvolvimento neuropsicomotor da criança. As características pessoais

avaliadasforam faixa etária, cor, região de nascimento e localização do bairro onde

mora.Quarenta e cinco mulheres (45%) eram brancas, 44 (44%) pardas e 11 (11%)

A idade variou de 15 a 45 anos (X = 23,43 anos, S = 6,16). A maioria nasceu na

regiãonorte (77%) e nordeste (17%) e mora em bairros periféricos da cidade de Porto

Velho.

Para determinar as condições sócio-econômicas, foram avaliados o nível de

escolaridade, a renda familiar e as condições de moradia, representada pelo tipo e

situaçãoda residência, pelo número de moradores na residência, a procedência da água

consurnidae o destino dos dejetos.

O resultado predominante na avaliação do nível de escolaridade foi de mulheres

como 1°grau (66%). Vinte e cinco (25%) tinham o segundo grau e somente nove (9%)

mulheresrelataram ter curso superior.

A renda familiar variou de menos de um salário mínimo (SM) a 20 SM (X = 3,48;

s = 4,25), tendo como faixa salarial predominante 1 a 5 SM (76%). Seis (6%) das

mulheresrelataram renda familiar menor que um salário mínimo, nove (9%) entre 6 e

10 SM e nove (9%) acima de 10 SM.



No que se refere às condições de moradia, a maioria das mulheres (59%) mora em

casaprópria e as demais moram em casas alugadas (13%), de parentes (25%), amigos

oucedida (3%). Dessas casas, 55% são de alvenaria, 41 % construídas em madeira e 4%

sãomistas (madeira e alvenaria). Em 90% dessas casas existe fossa seca e nas demais

asfezes são enterradas (5%), deixadas a céu aberto (2%) ou desprezadas diretamente no

rio (l%).

o abastecimento da água das residências é feito, principalmente, através de poços

(60%). Somente duas mães relataram abastecer a casa diretamente das águas do rio

Madeira,e 38% possuíam água encanada. O número de moradores por casa variou de 2

a 12pessoas, com uma média de 5,9 moradores por casa (8 = 3,00 ).

Os hábitos alimentares revelaram que o número de refeições/dia das mulheres

varioude 2 a 6 vezes ao dia (X = 3,8 refeições/dia; 8 = 0,95). Noventa e cinco (95%)

mães entrevistadas relataram comer peixe regularmente e apenas 5% afirmaram não

consumir peixe. A freqüência da ingestão de peixe pelas mães está demonstrada na

Figura 3, no qual se observa que 9% consumiam peixe diariamente, 36% consumiam

peixe duas a três vezes por semana, 26% semanalmente, 9% quinzenalmente, 15%

mensalmente e 5% relataram não consumir peixe.

Quanto a procedência do peixe consumido, 71% mães não sabiam informar, pois

adquirem-no em supermercados, mercados, peixarias ou feiras livres. As demais mães

afirmaram saber a origem do peixe consumido, pois 23% saíam semanalmente para

pescar e 6% afirmaram comprar o peixe diretamente de pescadores. O Rio Madeira foi

apontado como origem do peixe consumido por 19% das mães, 7% Rio Jamari, 2%

RioMamoré, 1% Rio Mucuim.
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Tabela 1 - Distribuição do número e porcentagem de mulheres, segundo a

freqüênciado consumo de álcool, Porto Velho-RO, 2000.

Freqüência N %

Diário 2 2%

Fim de semana 7 7%

Ocasional 7 7%

Não 84 84%

Total 100 100%

o local de realização do pré-natal da maioria foi o serviço público (67%). Cinco

mulheresreferiram instituições filantrópicas (5%) e 23 realizaram-no em consultórios

particulares. Vinte e sete mulheres (27%) relataram algum tipo de intercorrência

durantea gravidez. Os problemas de saúde relatados foram malária (1%), trabalho de

partoprematuro (8%), infecção do trato urinário (5%), diabetes (2%), pré-eclâmpsia

(6%), anemia (3%), ameaça de abortamento (2%).

A média de partos entre as mães foi de 2,2. Quarenta e uma mulheres (41 %) eram

primíparas, 44 estavam no segundo ou terceiro parto e 15 mulheres eram grandes

multíparas. A idade gestacional média no dia do parto foi de 39 semanas (s = 3,06),

sendoque 8% das mães estavam com menos de 37 semanas, 91% estavam entre a 37a e

42" semanas e 1% com mais de 42a semanas. O setor público - incluindo o hospital

conveniado ao SUS - foi responsável por 80% dos partos deste estudo e o setor privado

respondeu pelos outros 20%. Do total de partos, 30% ocorreram com intemação

cirúrgica (cesariana) e os motivos relatados no prontuário da paciente foram: amniorrex

prematura (1), apresentação pélvica, desproporção céfalo-pelvica (11), hidrocefalia (2),



laqueaduratubária (1), pré-eclâmpsia (3), primigesta idosa (1), sofrimento fetal (4).

Cinco mulheres não tinham nenhuma anotação acerca do motivo da intervenção

cirúrgicaem seus prontuários, e também não sabiam explicar o motivo.

Todas as cem mães participantes da primeira fase do estudo comprometeram-se

em praticar o aleitamento matemo exclusivo até a criança completar seis meses de

idade.Destas, 86 compareceram à segunda fase do estudo e estavam alimentando seus

filhos exclusivamente com leite matemo. Trinta e cinco mulheres informaram que

continuarãoo aleitamento matemo complementado com outros alimentos até a criança

completarum ano de idade, dez que continuarão até que a criança não o deseje mais, e

41 apenas até o sexto mês, quando iniciarão o desmame.

7.2.Recém-nascidos (RN)

Foram avaliadas as características físicas, habilidade funcional e smals

neuromusculares dos RN para verificar possíveis alterações do desenvolvimento intra-

uterino.

De um total de cem RN, 46% pertenciam ao sexo feminino e 54% ao sexo

masculino.

Na avaliação estatística dos parâmetros antropométricos pelo teste Anova,

verificou-se a homogeneidade dos resultados entre os dois sexos. O peso variou de

1.360g a 4.420g (X = 3.140,50 g; s = 552,04), o menor comprimento foi de 35 cm e o

maior 55 cm (X = 49,12 cm; s = 3,75), e o perímetro cefálico variou entre 21 e 48 cm

(X = 33,63 cm; s = 3,57).

Os dados antropométricos serão mostrados Tabelas 2 e 3, segundo o peso, o

perímetro cefálico e comprimento ao nascer em percentis. Os recém-nascidos foram



enquadradosnos seus respectivos percentis quanto ao peso-por-idade, comprimento-

por-idade,perímetro cefálico-por-idade e peso-por-comprimento.

Os dados apresentados revelam que nove recém-nascidos apresentavam peso

menorque o esperado ao nascer, 89 estavam com peso esperado para um recém-

nascido,2 estavam com o peso maior que o esperado para um recém-nascido. O índice

antropométrico comprimento-por-idade indicou que seis recém-nascidos tinham o

comprimentomenor que o esperado, 93 tinham o comprimento considerado normal e

umapresentou comprimento maior que o esperado para um recém-nascido normal.

O índice antropométrico perímetro cefálico - por - idade, indicou que 24

crianças (24%) apresentavam rnicrocefalia, 3% eram macrocefálicas e 73% tinham

circunferênciacefálica esperada para um recém-nascido normal.

Quando enquadrados no índice peso-por-comprimento (Tabela 3) oito recém-

nascidos foram considerados como baixo-peso ao nascer, 92 estavam com o peso

adequadopara o comprimento, e nenhum foi enquadrado com sobrepeso.

Tabela 2 - Distribuição da freqüência de recém-nascidos, segundo o peso,

comprimento e perímetro cefálico, em percentis, Porto Velho - RO, 2000.

Peso Comprimento Perímetro Cefálico

Percentil N % N % N %

<5% 9 9% 6 6% 24 24%

5 a 95% 89 89% 93 93% 73 73%

>95% 2 2% 1 1% 3 3%

Total 100 100% 100 100% 100 100%



Tabela3 - Distribuição da freqüência de recém-nascidos, segundo o índice peso -

por - comprimento (em percentis) , Porto Velho - RO, 2000.

Peso/Comprimento (Percentil)

<5%

5 a 95%

>95%

Total

N

8

92

O

100

%

8%

92%

0%

100%

Ao avaliar a vitalidade do recém-nascido no 10 minuto de vida quatro crianças

estavam gravemente deprimidas, seis moderadamente deprimidas e 90 recém-nascidos

foram considerados vigorosos. No 50 minuto de vida, um recém-nascido continuou

gravemente deprimido, dois recém-nascidos que estavam graves passaram para

moderadamente deprimidos e os demais (96%) estavam clinicamente vigorosos.

Dez recém-nascidos (10%) necessitaram de reanimação ao nascer e 90 (90%)

receberam os cuidados de rotina. Quatorze crianças (14%) nasceram com circular de

cordão e nove (9%) nasceram meconizados, o que é um indício de sofrimento feta!.

Doze recém-nascidos (12%) precisaram de intemação no berçário em razão de

prematuridade, pós-maturidade, malformação ou aspiração de mecônio.

A classificação dos recém-nascidos quanto a sua adequação clínica para a idade

gestacional, revelou que 11 recém-nascidos estavam pequenos para a idade gestacional

(PIO), 84 estavam adequados para a idade gestacional (AIO) e cinco estavam grandes

para a idade gestacional (GIG). Na classificação quanto à maturidade, sete eram

prematuros, 92 nasceram a termo, e dois eram pós-termo.



Sete recém-nascidos (7%) apresentaram malformação congênita, sendo que dois

(2%) apresentaram polidactilia bilateral, três (3%) hidrocefalia, um (1%) anencefalia, e

um(l%) pé-torto congênito.

Quanto às condições da alta hospitalar do recém-nascido, 89 receberam alta com a

mãe,sete receberam alta para acompanhamento ambulatorial e houveram quatro óbitos.

Todosos óbitos foram antes que as crianças completassem um mês de vida. Três

recém-nascidos com malformação congênita estavam entre as crianças que foram a

óbito:duas hidrocéfalas e uma anencéfala. O quarto recém-nascido era prematuro (35

semanas).

7.3.Criançasaos seis meses de idade

Das cem crianças que foram avaliadas na I a fase do estudo, 86 compareceram para

a avaliação aos seis meses de idade. Quarenta e cinco crianças (52%) eram do sexo

masculinoe quarenta e uma eram do sexo feminino (48%).

Entre as 14 crianças que não compareceram para a segunda fase do estudo, cinco

se mudaram para outras cidades do Estado de Rondônia, cinco não informaram o

motivodo não comparecimento e não foram encontradas nos seus endereços e quatro

foram a óbito antes de completar um mês de nascimento. Entre as que não

compareceram estavam as quatro crianças com malformação congênita.

A observação dos dados antropométricos segundo o sexo pelo teste Anova,

revelou que os meninos apresentaram-se com peso entre 6.110 g e 8.650 g (X=

7.006,88 g; s = 526,7) e as meninas pesaram entre 6300 g e 8500 g (X = 7.057,89 g; s =

427,68), não diferindo estatisticamente. O peso médio das crianças aos seis meses foi

de7.029,4 gramas (s = 483,19).



Esta avaliação dos dados antropométricos revelou, ainda, que todas as crianças do

sexofeminino estavam com o peso esperado para a idade e quatro crianças do sexo

masculinoestavam com o peso abaixo do esperado para a idade.

O comprimento dos meninos variou entre 61 e 73 cm (X = 67,42 cm; 8 = 2,72) e

dasmeninas, também, entre 61 e 73 cm (X = 68,0; 8 = 2,33). Três crianças (3%), todas

do sexo masculino, apresentaram estatura menor que a esperada para a idade e sete

crianças(8%) do sexo feminino apresentaram estatura maior que a esperada para a

idade.O comprimento médio das crianças aos seis meses foi de 67,9 cm (8 = 2,56).

O perímetro cefálico dos meninos apresentou-se entre 41 e 45 cm (X = 42,5 cm; 8

= 1,10) e das meninas entre 40 e 45 cm (X = 42,61 cm; 8 = 1,13). Duas crianças do

sexofeminino e oito do sexo masculino apresentaram perímetro cefálico menor que o

esperadopara a idade. Duas crianças do sexo feminino apresentaram perímetro cefálico

acimado esperado para a idade, sendo o perímetro cefálico médio das crianças 42,6 cm

A seguir, as cnanças foram enquadradas nos seus respectivos percentis como

apresentado nas Tabelas 4 e 5, e classificadas segundo os indicadores do estado

nutricional, conforme recomenda a Organização Mundial de Saúde (OMS) e o

Na avaliação do índice perímetro cefálico-por-idade, dez crianças (12%) foram

enquadradas no percentil <5%, sendo classificadas como rnicrocefálicas e duas crianças

foram enquadradas no percentil >95% e classificadas como macrocefálicas. Nenhuma

dessas crianças macrocefálicas estavam entre aquelas que nasceram com hidrocefalia.





Das oito crianças enquadradas como microcefálicas « 5%), sete apresentaram

atrasono desenvolvimento. Cinco nos setores linguagem, motor e adaptativo, uma na

linguagem e uma nos setores pessoal, linguagem e motor. As duas crianças

macrocefálicas apresentaram atraso no setor linguagem. As outras crianças que

apresentaram atraso no desenvolvimento estavam enquadradas dentro dos padrões de

normalidadedo teste de Gesell.

Tabela6 - Distribuição da freqüência de crianças aos seis meses de idade, segundo

o resultado do teste de Gesell, Porto Velho - RO, 2000.

Teste de Gesell N %

Normal 63 74%

Atraso motor 1 1%

Atraso na linguagem 8 9%

Atraso motor, linguagem e adaptativo 6 7%

Atraso motor e linguagem 7 8%

Atraso motor, pessoal-social e linguagem 1 1%

Total 86 100%

7.4.Análise da contaminação mercurial

A Tabela 7 apresenta os níveis de mercúrio total no sangue das mães participantes

deste estudo. A concentração de mercúrio total variou de 0,04 IJ,glkga 40,36 IJ,glkg (X

= 4,98 IJ,glkg;s = 6,23).

0,16 IJ,g/g a 62,43 IJ,g/g (X = 7,02 IJ,g/g; s = 8,41 ). Cerca de 46% das mulheres

apresentaram níveis acima de 6lJ,g/g de Hg no cabelo (Tabela 8).



Tabela 7 - Distribuição da freqüência dos resultados da determinação de

mercúrio total nas amostras de sangue materno, Porto Velho -RO, 2000.

Hg total no sangue materno (J..lg/kg)

<1

la7

8 a 16

> 16

Total

N

25

57

13

5

100

25%

57%

13%

5%

100%

Tabela 8 - Distribuição da freqüência de mães, segundo o resultado da

determinação de mercúrio total nas amostras de cabelo materno, Porto Velho -

RO,2000.

Hg total no cabelo de mães (J..lg/g) N %

< 1 16 16%

la5 38 38%

6 aIO 23 23%

11 a 15 16 16%

16 a 20 1 1%

21 a 25 2 2%

26 a 30 3 3%

> 60 1 1%

Total 100 100%



Tabela9 - Distribuição dos resultados da determinação de mercúrio total nas

amostrasde cordão umbilical e placenta, Porto Velho - RO, 2000.

Cordão Umbilical Placenta

Resultado (~g/kg) N % N %

<1 14 14% 8 8%

1a5 27 27% 31 31%

6 a 10 24 24% 23 23%

11 a 20 22 22% 27 27%

21 a 30 6 6% 7 7%

31 a 40 5 5% 2 2%

>40 2 2% 2 2%

Total 100 100% 100 100%



nos cabelos for equivalente a 6!-Lg/g,então 46% das mulheres, 10% dos recém-nascidos

e 15% das crianças aos seis meses de idade excederam esse limite.

Tabela 10 - Distribuição da freqüência dos resultados da determinação de Hg

total nas amostras de cabelo das crianças ao nascer e aos 6 meses, Porto Velho-

RO,2001.

Ao nascer Aos 6 meses

Resultados (!-Lg/g) N % N %

< 1 33 33% 25 29%

1 a 5 57 57% 43 50%

6 a 10 7 7% 11 13%

11 a 15 1 1% 4 5%

16 a 20 1 1% 1 1%

> 21 1 1% 2 2%

Total 100 100% 86 100%

Para verificar se o mercúrio interfere no desenvolvimento infantil, se pesquisou a

correlação entre os níveis de contaminação mercurial e os índices de desenvolvimento e

crescimento infantil. Foram identificadas fortes correlações (p<O,OI) entre as

concentrações de mercúrio total na placenta e no cordão umbilical (r = 0,831), na

placenta e no cabelo matemo (r = 0,263), na placenta e sangue matemo (r = 0,296), no

cabelo do recém-nascido e cabelo da mãe (r = 0,339), no cabelo do recém-nascido e

cabelo da criança aos seis meses de idade (r = 0,339), níveis de Hg no cabelo matemo e

no cabelo da criança aos seis meses de idade (r = 0,388). Menos intensa, porém ainda
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Na região amazônica a economia básica é constituída pela agroindústria e extração

mineral,inclusive do ouro, acarretando a liberação do mercúrio no ambiente, o qual

poderásofrer processo de metilação a compostos orgânicos com posterior incorporação

e bioconcentração na cadeia alimentar humana, levando a exposição de gestantes e

criançasde tenra idade (Boischio, 1996; Domingues, 2000). Portanto, o objetivo deste

estudofoi verificar aos níveis de mercúrio total ao nascimento e o curso da exposição

pós-natal sobre o desenvolvimento e crescimento de lactentes durante o primeiro

semestrede vida, em uma população cronicamente exposta ao mercúrio.

Para verificação dos níveis de mercúrio ao nascimento foram analisadas amostras

decabelo da mãe e do recém-nascido, placenta, cordão umbilical e sangue materno. Os

resultados das análises destes compartimentos biológicos foram comparados aos dados

antropométricos do recém-nascido e a outras informações relevantes contidas no

questionário.

Para avaliação do desenvolvimento neuropsicomotor aos seis meses de idade, o

resultadoda análise do nível de mercúrio no cabelo da criança foi comparado aos dados

antropométricos e ao resultado do teste de Gesell, obtidos em uma avaliação realizada

nasemana em que a criança havia completado seis meses de idade.

Quando se avalia o desenvolvimento neuropsicomotor de uma criança, deve-se

considerar fatos importantes como realização do pré-natal, intercorrências gestacionais,

parto e assistência ao mesmo. E após o nascimento, a alimentação e estimulação da

criança (Marcondes, 1991; Behrman et aI., 1994; Domingues, 2000).

A avaliação dos dados antropométricos permite afirmar que do total de cem

crianças avaliadas na primeira fase do estudo (ao nascimento), 9% apresentaram baixo



pesoao nascer, 2% sobrepeso, 24% eram microcefálicas 3% eram macrocefálicas.

Quando feito o ajuste destes dados com a idade gestacional, 11% crianças eram

pequenaspara a idade gestacional (PIO), 5% eram grandes para a idade gestacional

(GIG), 7% eram prematuros e 1% era pós-termo.

Na avaliação destes dados deve-se levar em consideração que intercorrências na

gravidezcomo malária, diabetes, anemia e hipertensão, podem levar a alterações do

crescimento intra-uterino (Ziegel & Cranley, 1985). Neste estudo duas crianças 010

eramfilhos de mães diabéticas, sendo uma pós-termo, e outra era mãe de criança com

malformação congênita (hidrocefalia). Entre as mães das crianças PIO, três eram

hipertensas (e os filhos além de PIO eram prematuros), uma teve malária no 8° mês de

gestação, duas tiveram anemia ferropriva severa. As outras crianças GIO, PIO ou

prematuras, não tiveram intercorrências no pré-natal. Além disso, 34% do total de mães

iniciaram o pré-natal após o primeiro trimestre de gestação - que é o período mais

crítico da organogênese fetal - e 5% não realizaram o pré-natal. A ausência às

consultas de pré-natal e/ou a realização inadequada do mesmo representa um risco para

o feto, uma vez que qualquer patologia passível de tratamento ou prevenível neste

período, passou desapercebida. É também importante salientar que 30% eram

adolescentes e 8% eram gestantes obstetricamente idosas, o que também pode

constituir-se em risco para o desenvolvimento fetal, no caso de pré-natal mal realizado

ounão realizado (Ziegel & Cranley, 1986).

A concentração de mercúrio no cabelo foi usada no passado e continua ainda hoje,

como o parâmetro de exposição mais conveniente. Apesar da concentração de Hg poder

ser afetada por contaminação externa, tinturas e outros tratamentos cosméticos, e pelo

ritmo do crescimento capilar (Orandjean, 1997), a facilidade da coleta e

armazenamento fez do cabelo um parâmetro útil para estudos de campo. A distância da



raizdo cabelo em que a amostra foi coletada determinará o período de tempo refletido

pela análise. A qualidade laboratorial também é de interesse: a qualidade das

determinações de Hg no cabelo foi cuidadosamente assegurada pelo Laboratório de

Biogeoquímica da UNIR, que também foi responsável pela avaliação de amostras de

cabelosem outros estudos.

A média de Hg total encontrado no cabelo das mulheres de 6,94 M-g/gé compatível

comoutros estudos realizados na Amazônia brasileira (Lebel et al., 1996; Barbosa et al,

1998;Pinheiro et al., 2000). Em 46% das mulheres os níveis de Hg estavam acima de

6Ilg/g,considerado o limite máximo de segurança (WHO, 1976; 1990; Pinheiro et al.,

Entre os recém-nascidos, 10% apresentaram concentrações de Hg total acima de

6Ilg/g.Há, atualmente, poucas informações relevantes sobre o conhecimento dos níveis

deHg em cabelos de neonatos, obtidos no primeiro dia de suas vidas extra-uterina. Os

poucos dados disponíveis sobre o assunto dizem respeito exclusivamente a crianças

comdoença de minamata fetal (Sikorski & Paszkowski, 1986; Takeuchi et al., 1999).

Uma vez que a concentração no cabelo parece ser um indicador valioso da carga

corporal total deste elemento, a correlação estatisticamente significante revelada neste

estudo entre os níveis de Hg total em cabelos de recém-nascidos e maternos, mostrou a

importância deste biomarcador para uma avaliação da exposição humana "in utero",

em concordância com a literatura disponível (Sikorski & Paszkowski, 1986; Cernichiari

et al., 1995; Grandjean, et al., 1997; Barbosa & Dórea, 1998; Barbosa et al., 1998;

Donângelo & Dórea, 1998; Grandjean et al., 1999).

A correlação significante entre as concentrações de Hg total na placenta e: cordão

umbilical, cabelo do recém-nascido, sangue materno e cabelo materno, revelaram o

importante papel da placenta e cordão umbilical na transferência do metal para o feto.



Os níveis de Hg total encontrados no cabelo das crianças aos seis meses de idade

variaram de 0,2 a 32,95 Ilg/g, com média de 3,85 Ilg/g, sendo que quinze crianças

estavamcom concentrações de Hg total acima de 6 Ilg/g.

A análise das correlações entre as concentrações de Hg total no cabelo da criança

aonascer e aos seis meses de idade evidenciou o aumento dos níveis de mercúrio em

amostras de cabelo proporcional ao crescimento das crianças. Como na população

estudada a alimentação infantil constituiu-se exclusivamente de leite matemo, pode-se

afirmar que a fonte de exposição ao mercúrio no início da vida pós-natal foi o leite

materno. Mas isto, é importante ressaltar, constitui-se em uma inferência. Para uma

avaliaçãomais precisa, teria sido de fundamental importância a avaliação dos níveis de

mercúrio no leite matemo. Isto não foi possível em virtude das dificuldades de

armazenamento deste material no laboratório responsável pelas análises.

A dependência nutricional desses lactentes sobre o estado nutricional de suas

mães, permitiu a inferência da exposição infantil ao mercúrio através da avaliação, no

cabelo, da carga corporal materna e infantil. Barbosa e Dórea (1998) relataram que o

mercúrio em cabelo de lactentes não foi significantemente correlacionado com

mercúrio no leite matemo, mas altamente correlacionada com mercúrio em cabelo

materno, indicando assim que o mercúrio transferido via placenta é, provavelmente,

mais importante que via aleitamento, mesmo no aleitamento matemo prolongado.

Os dados obtidos neste estudo corroboram esta afirmação, visto que o mercúrio no

cabelo matemo foi significantemente correlacionado com mercúrio no cabelo do

recém-nascido e com a placenta.

Na avaliação dos dados antropométricos da criança aos seis meses de idade foi

encontrada uma correlação significante entre peso e concentração de mercúrio no

cabelo da criança. Os vários estudos comprovam que a exposição pré-natal ao



mercúrio, nas comunidades com crônico baixo nível de exposição, está relacionada

combaixo peso ao nascer, inibição do crescimento corporal e disfunção sensoriomotor

prematura (Harada, 1976; Sikorsk.i & Paszkowsk.i, 1986; Gilbert & Gran-Webster,

1995).

Curiosamente as três cnanças que estavam abaixo do limite inferior da

normalidade tanto para o peso quanto para o comprimento em relação à idade, quando

foramenquadradas no índice antropométrico peso-por-comprimento, não estavam no

percentil < 5% ao contrário, todas estavam no percentil 50%. Nenhuma apresentava

patologia associada até o momento do exame. As três crianças apresentaram

proporcionalidade biotípica do segmento cefálico com o restante do corpo. Nestes casos

nãose pode descartar a possibilidade do fato ser devido à miscigenação, pois nenhuma

destas crianças apresentou níveis de Hg no cabelo acima do limite de segurança ao

nascer ou aos seis meses de idade. Apenas a mãe de uma dessas crianças apresentou

concentrações de Hg no cabelo acima do limite de segurança de 6 ~g/g de mercúrio

total (10,56 ~g/g). As concentrações de mercúrio na placenta, cordão umbilical e

sanguematemo, estavam em 15,94 ~g/kg; 17,98 ~g/kg; e 0,04 ~g/kg, respectivamente.

Essacriança apresentou atraso no setor motor.

Na avaliação do perímetro cefálico aos seis meses de idade, 12% das crianças

apresentaram microcefalia. Foi encontrada correlação significante entre perímetro

cefálico ao nascer e aos seis meses. O atraso no desenvolvimento neuropsicomotor

exibiu correlações com os níveis de Hg no cabelo do recém-nascido e da criança aos

seis meses de idade, bem como com o perímetro cefálico da criança aos seis meses de

idade.

Deve-se salientar que a multiplicação celular continua após o nascimento até os

dois anos de idade, quando o cérebro atinge o número de neurônios próximo ao



permanentena idade adulta. Portanto, qualquer injúria nesse período pode comprometer

talmultiplicação e conseqüente crescimento celular (Domingues, 2000).

Das 23 crianças (27%) que apresentaram atraso no desenvolvimento

neuropsicomotor, onze eram do sexo masculino e doze eram do sexo feminino. Uma

criança apresentava baixo peso associado a concentrações de Hg acima do limite de

segurança ao nascer e aos seis meses de idade e alterações no desenvolvimento

neuropsicomotor.

Sete crianças enquadradas como microcefálicas apresentaram alterações no

desenvolvimento neuropsicomotor. Cinco nos setores da linguagem, motor e

adaptativo; uma na linguagem; e uma nos setores pessoal-social, motor e na linguagem.

Asduas crianças macrocefálicas apresentaram atraso na linguagem. As outras quatorze

crianças que apresentaram atraso no desenvolvimento neuropsicomotor estavam

enquadradas nos limites da normalidade, no que se refere aos parâmetros

antropométricos.

Quando nasceram, cinco destas cnanças com alterações no desenvolvimento,

apresentaram níveis de Hg no cabelo acima de 6~g/g. Aos seis meses 11,6% das

crianças apresentaram concentrações acima de 6~g/g. Ainda assim, quando se faz uma

avaliação dos dados apresentados neste estudo, percebe-se que a exposição "in utero" é

mais importante que via aleitamento matemo.

Não foi encontrada correlação, dentro da população estudada, entre alteração no

desenvolvimento neuropsicomotor e: renda familiar, local de residência, grau de

escolaridade dos pais, faixa etária materna, peso e comprimento da criança aos seis

meses, consumo de drogas ou álcool pelos pais. A ausência de correlação tem papel

importante na condução de estudos epidemiológicos relacionados às estimativas de

aumentos das concentrações plasmáticas, simultaneamente com o desenvolvimento



orgânico,uma vez que mesmo mantendo-se as condições da exposição determinados

fatorespodem interferir nestes estudos.

Esta ausência de correlação pode nos dar a falsa impressão de que o mercúrio é a

causadas alterações no desenvolvimento neuropsicomotor da população estudada. Mas

é cedopara esta afirmativa. Seria necessário o acompanhamento destas crianças por um

períodomais longo, pois a conduta da criança evolui na proporção em que o sistema

nervosomodifica-se pelo crescimento, tomando-se mais complexa, sofrendo alterações

por fatores ambientais, e de acordo com o potencial genético escalonado em etapas

(Marcondes, 1991).
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Áreada unidade territorial (km2)

Latitudedo distrito sede do município
Longitude do distrito sede do município

População residente
Total
Homens
Mulheres
Urbana
Rural

334661
166737
167924
273709

60952

População residente de 10 anos ou mais de idade
Total 258174
Alfabetizada 238885
Taxa de alfabetização 92.5%

Estabelecimentos de ensino pré-escolar 114
Estabelecimentos de ensino fundamental 306
Estabelecimentos de ensino médio 34
Hospitais 6
Agências bancárias 23

34069
-8,76194

-63,90389

Fonte: Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística - IBGE,2001.
http://www.ibge.gov.br

http://www.ibge.gov.br


Quadro demonstrativo das unidades ambulatoriais cadastradas no SUS por

categoria e número de leitos hospitalares existentes no município de Porto Velho,

noano de 1998.

Unidadesambulatoriais Quantidade

Postode saúde 28

Centrode saúde 20

Policlínica e posto de assistência médica 10

Unidade mista -

Leitos hospitalares (a) 1.137

Públicos 581

Particular Credenciado 15

Particular não credenciado 451

Filantrópico 90

Fonte: Departamento de Informação e Estatística de Saúde - DIES/ Secretaria de

Estado da Saúde - SESAU.

Nota: (a) dados relativos a 1999.



Projeto: Avali ação da Exposição Mercúrio e Seus Compostos Sobre o

Desenvolvimento Neuropsicomotor em Crianças de Porto Velho - RO.

Estou sendo orientado(a) quanto ao estudo "METll..MERCÚRIO EM

MÃES E RECÉM-NASCIDOS DA CIDADE DE PORTO VELHO - RO", cujos

dadosserão colhidos nas pacientes do Centro Obstétrico do Hospital de Base "DI. Ary

Pinheiro" e Hospital Panamericano, que tem por objetivo estudar a contaminação por

mercúrio nos recém-nascidos da comunidade. É importante que se estude o binômio

mãe-filho,pois a contaminação é passada de mãe para filho e continuada por alimentos

contaminados, entre eles o peixe. Esta contaminação pode levar a problemas de saúde

em crianças e adultos. O estudo vai ser feito com perguntas de importância para o

estudoda contaminação e análise dos seguintes materiais: cortes de pedaços de cabelo

da mãe e recém-nascido, amostra de sangue matemo, corte de cordão umbilical e

placenta, desde que os mesmos sejam moradores da cidade de Porto Velho. A pesquisa

será realizada sem riscos para os participantes, uma vez que o exame clínico não

machuca, o cabelo cresce de novo e será utilizado material descartável para coleta de

sangue.Os materiais acima citados serão estudados na busca da quantidade de mercúrio

no corpo. Os pesquisadores comprometem-se a utilizar os materiais e dados coletados

exclusivamente para os fins previstos no protocolo e a publicar os resultados, sejam

eles favoráveis ou não.

Rejane Corrêa Marques

Endereço: Rua 27, casa 14, condomínio Fabiane Asfuri,

Bairro: Jardim das Mangueiras lI, Porto Velho - RO.

Telefone: 225-5436/216-8550.

Estou ciente de que não sou obrigado(a) a participar ou deixar nenhum familiar

participar, e que posso desistir a qualquer momento da pesquisa. Concordo com o que



foidito, permitindo que meu filho(a) e eu participemos da pesquisa, e estou recebendo

cópiadeste papel assinado por mim e pela pesquisadora.



UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARÁ
NÚCLEO DE MEDICINA TROPICAL

MESTRADO INTERINSTITUCIONAL EM DOENÇAS TROPICAIS
UFPAlUNIR

Áreade atuação: Hospital de Base "Dr. Ary Pinheiro" Porto Velho -RO, Hospital
Panamericano, Maternidade Regina Pacis

Ficha n.o :................. Data .! .! .
Mãe
Nome: .

Data de
Idade: .
Cor: Branca () Parda()
Lugar de nascimento:
casa: .
Endereço Atual: .
........................................................................................................ FONE: .
Informante: .
Pré-natal: sim( ) não() Início: Local: .
Início dos movimentos fetais:.................................. Intensidade: .
IntercorrênciaslTerapêutica: .
Trabalho durante a gestação: .
Tipo de parto: ( ) normal ()fórceps ( ) cesárea Indicação: .
Data da Última Menstruação: .! .!.......... Idade gestacional: semanas

Negra () Índia ( )
..................................... bairro: n.o

Recém-nascido:
Sexo: ( ) feminino () masculino
Condições do RN ao nascer: Índice de Apgar no 1

0

minuto SO minuto .
Peso: g Estatura: cm PC: cm PT cm
Circular de cordão: ( ) não ( ) sim Foi reanimado ( ) não ( )
sim => ( )oxigênio nasal ()ambu ( ) entubação
Amniorrexe prematura: ( ) não ( )sim quanto tempo: horas
Uso de antibiótico pré-parto: ( )não ()sim tipo: dose: .
tempo de uso: Eliminou mecônio antes do expulsão: ( ) não ( ) sim
Maturidade: ( ) a termo ( ) prematuro ( ) pós-maduro
Idade gestacional pelo Índice de Capurro: semanas e dias.
Classificação quanto ao peso: ()AIO () PIO ( ) 010
Medicação administrada na sala de parto: ( ) não ( )sim ( ) ignorado
Caso positivo, especificar a medicação: .
Internação no berçário: ( ) não ( ) sim quantos dias: .
Intercorrências no berçário: .



Malformação: ()não ( )sim qual: .
Observações: .

Antecedentes familiares maternos:
Tipagem sangüínea: ()O ()A ( )B ()AB Fator Rh: ( ) Positivo ( )Negativo
Pais consangüíneos: ( ) sim ( ) não
Gesta:............... Para.............. Abortos....... .. (espontâneos:....... provocados: )
Tipo de parto: ( ) normais ()cesarianas () complicações: .
( )Natimortos ()Prematuros ()malformados tipo de malformações: .
Antecedentes patológicos:
( )malária ( )hepatite ( leishmaniose ( )chagas ( )amebíase ( )esquistossomose
( )toxoplasmose ( )sífilis ( )rubéola ()citomegalovirus ()HN ()caxumba
()tuberculose ( ) diabetes Outras: .

Grau de instrução:
( ) não alfabetizada ( ) 1"grau ( ) 2° grau ( ) 3° grau
Trabalhou em garimpo: Não ( ) Sim ( ) De a .
Quanto tempo mora no endereço atual: .
Renda mensal familiar: R$ Quantas refeições faz por dia: .
Come peixe: ( )não ( )sim, qual tipo: quantidade: .Idia
Procedência do peixe: .
Usa medicamentos: ( )não ( )sim qual: quanto tempo: dose/dia: .
Contato com substâncias praguicidas ou semelhantes: ( )não ( ) sim Quais: .
Uso de drogas narcóticas: ( ) não ()sim tipo de droga: tempo de uso: .
Utiliza algum tipo de xampu para lavar os cabelos: ( )não ( )sim marca: .
Tinge os cabelos: ( ) não () sim, periodicidade: .
Alcoolismo: não () sim ( ) tipo de bebida .
Freqüência: quantidade/dia: .
Viagens ao exterior:( )não ( ) sim: país.............................. período: .

Antecedentes do Pai:
Saúde: ( ) normal ( ) com problemas quais: .
Grau de instrução:
( ) não alfabetizado () 1°grau ( ) 2°grau () 3° grau
Trabalhou em garimpo ( ) não sim ( ) período: .
Quantas refeições faz ao dia: Come peixe: ( ) não ( ) sim
Qual tipo:......................................... quantidade p/dia: .
Procedência do peixe: .
Usa medicamentos: ( ) não ( ) sim Tipo: .
Há quanto tempo usa: dose diária: .
Alcoolismo: ( ) não () sim tipo de bebida: .
Freqüência: quantidade/dia: .
Uso de Drogas narcóticas: ( ) não ()sim
Qual droga: Tempo de Uso: .

Irmãos do recém-nascido:
Número total: Sexo e idade em ordem decrescente:



Condições de moradia da família:
Casa: ( ) própria () alugada () de parentes () madeira () alvenaria
( ) enchimento ( ) em terreno alagado
Presença de Insetos e roedores: ( ) não () sim, qual: .
Quantos moram na casa: .
Entra luz em todos os cômodos: ( ) sim () não
Destino das fezes: ( )fossa seca ()enterrado ()céu aberto ()rio () fossa negra
Abastecimento de água:( )rio ( )encanada ( )Poço ( )tomeira pública ( )outra: .

Desenvolvimento neuropsicomotor:

Níveis de mercúrio encontrados:
No cabelo da mãe: .
No cabelo do recém nascido: .
No sangue da mãe: .
No cordão umbilical: .
Na placenta: .
Na criança aos 6 meses: .
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Gráfico de crescimento do perímetro cefálico-por-idade e peso-por-comprimento para

meninas



Birth to 36 months: Girls
Head circumference-for-age and
Weight-for-Iength percentiles
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4 semanas:
Setor motor: Em posição supina a cabeça fica em posição assimétrica.
Setor adaptativo: Só olha objetos na linha da visão.
Setor linguagem: Pequenos sons guturais.
Setor pessoal - social: Olha indefinidamente.

8 Semanas:
Setor motor: Em posição prona, cabeça na linha média.
Setor adaptativo: Olhar se demora na linha média.
Setor linguagem: Sorriso social.
Setor pessoal - social: Segue com olhar pessoas em movimento.

16 Semanas:
Setor motor: Posto sentado, fica ereto um momento.
Setor adaptativo: Olhar imediatamente o objeto mostrado.
Setor linguagem: Ri alto.
Setor pessoal: Brinca com suas mãos.

28 Semanas:
Setor motor: Posto sentado, fica ereto um momento.
Setor adaptativo: Sacode chocalho.
Setor linguagem: Sons polissilábicos.
Setor pessoal - social: Toma bens sólidos.

40 semanas:
Setor motor: Fica de pé apoiado a grade da cama.
Setor adaptativo: Coloca um cubo numa taça sem soltar
Setor linguagem: Uma palavra
Setor pessoal-social: Faz adeus, bate palmas
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