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RESUMO

Foram estudados 100 bindmios mae-filho para verificacdo dos niveis de
merctrio total ao nascimento e o curso da exposi¢do pds-natal sobre o desenvolvimento e
crescimento de lactentes durante o primeiro semestre de vida, na cidade de Porto Velho.
Para avaliacdo da exposi¢do pré-natal, verificou-se os niveis de mercurio total ao
nascimento, em amostras de cabelo da mae e recém-nascido, placenta, cordao umbilical e
sangue materno. Os recém-nascidos foram submetidos a exame clinico e fisico de rotina.
As maes responderam um questionario com informagdes relevantes na busca de fatores de
risco para a acumulacdo mercurial ou que poderiam afetar o desenvolvimento
neuropsicomotor de suas criancas. Para avaliacdo da exposicdo pds-natal, 86 criancas
foram submetidas a uma nova avaliagdo fisica e do desenvolvimento neuropsicomotor na
semana em que completavam seis meses de idade. O teste de Gesell foi o instrumento
utilizado para avaliacdo do desenvolvimento neuropsicomotor. Também foi coletada uma
nova amostra de cabelo da crianca para verificacdo dos niveis de mercurio total aos seis
meses de idade. Todos os dados foram analisados, comparados e submetidos a tratamento
estatistico. Das vinte e trés criangas (26%) que apresentaram atraso no desenvolvimento
neuropsicomotor, 11 eram do sexo masculino e 12 eram do sexo feminino. Estas alteracoes
foram correlacionadas com os niveis de mercurio total no cabelo da crianga ao nascer e aos
seis meses de vida. Também foram encontradas correlagdes estatisticamente significantes

entre o perimetro cefdlico e os niveis de merctrio total nas diversas amostras estudadas.

Descritores: Merctrio, criangas, desenvolvimento neuropsicomotor.
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ABSTRACT

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
informations 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. All data
had been analyzed, 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 circumference and TML’s in the

several analyzed samples.
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L INTRODUCAO

O merctrio (Hg) € um elemento mineral metdlico sem fungdo fisiolégica no
organismo humano, sendo téxico aos seres vivos em geral, nas suas diferentes formas
fisico-quimicas (compostos inorgdnicos e orgdnicos), podendo levar a diferentes efeitos
toxicos sobre a satide do individuo (Esquerda et al., 1989).

O ciclo global do merctrio € resultado de processos fisicos, quimicos e
bioquimicos extremamente complexos, envolvendo volatilizacdo, evaporacao,
transporte e deposicao que a depender das condi¢cdes ambientais pode levar a formagao
de metilmercurio, sua forma mais téxica (Silveira, 1998; Boenning, 2000; Sandoval et
al., 2001).

A contaminag@o mercurial no ambiente, devido aos diversos usos do mercurio, €
um fendmeno mundial que t€m levado a uma alteracdo ecoldgica com repercussoes
sobre o homem, tanto em paises desenvolvidos como a Suécia, Suica, Canada, Japao,
EUA, Finlandia quanto em paises em desenvolvimento e/ou subdesenvolvidos como o
Brasil, Venezuela e Iraque (Lacerda e Meneses, 1995; Lacerda et al., 1995; Boischio,
1996; EUD, 1996; Mata et al., 1996; Roulet et al., 1998a, 1998b).

A toxicologia do mercurio € bem conhecida face aos acidentes ocorridos no
Japdo, em Minamata (1950) e Nigata (1960), onde foram registrados casos de pessoas
intoxicadas pela ingestdo de peixes contaminados com o metilmercirio de origem
industrial, levando até mesmo a ébitos (Harada, 1975, 1982; Powel, 1991; Boaventura,
1995).

A mineracdo de ouro aluvionar na regido amazonica, especificamente no estado de
Rondénia, tornou-se uma atividade com dimensdes significativas, chegando a envolver

na década de 80, cerca de 50 mil pessoas ligadas direta ou indiretamente. O mercirio



foi e continua sendo utilizado como amalgamador durante o processo de extragdo do
ouro, sendo considerdvel sua perda em virtude da amalgamac@o. Assim, a utilizagdo
intensa do mercurio no processo de amalgamacao pode representar diversos problemas
ao ambiente, podendo contaminar rios, lagos, sedimentos, plantas e animais, inclusive o
homem (Winship, 1985; Akagi, 1995; Silveira, 1998).

A exploracdo desorganizada do ouro € uma das atividades de maior impacto
negativo na ecologia e vida humana da Amazonia brasileira. Todavia, apenas
recentemente os garimpos no Brasil comecaram a ser reconhecidos como uma
importante ameaca direta as pessoas € ao ecossistema, especialmente pela poluicao das
dguas por mercurio, que € o mais conhecido e divulgado impacto do garimpo de ouro
no meio-ambiente (Uryu, 1996). Uma vez que a densidade demogréfica da regido €
pequena e a base da economia sdo a extragdo mineral, a pesca e o comércio, a fonte de
contamina¢do mercurial € basicamente pelo uso inadequado do mercirio na extracdo de
ouro (Andrade, [s.d]).

Numerosos estudos na Bacia Amazonica t€m confirmado esse desajuste ecoldgico
e sugerem que nesta regido a contaminagdo mercurial pode estar associada a duas
origens importantes. A mais conhecida ¢ a atividade dos garimpos de ouro, responsavel
pela emissdo estimada de 130 toneladas de mercirio por ano no meio ambiente local
(Lebel et al., 1998; Roulet et al., 1998b, 1998c; Amorim et al., 2000). Adicionalmente,
a queima do amdlgama € extremamente téxica a curto e longo prazo aos trabalhadores
locais, levando a alteragdes nos pulmdes, sistema nervoso central, rins, testiculos,
olhos, pele e mucosas (Silva et al., 1994).

A outra origem da contamina¢do mercurial foi sugerida por estudos realizados a
uns cem quilémetros rio abaixo dos locais de atividades de garimpo de ouro. Andlises

geoldgicas indicaram que o solo da Bacia Amazonica estd carregado com mercurio



natural. O desmatamento e a queimada como prdticas de agricultura, associadas a
precipitagdes importantes, levam a lixiviagdo do solo exposto para o ambiente aquatico,
representando biodisponibilidade de mercirio para os organismos aqudticos (Salomons
e Stigliani, 1995; Lebel et al., 1998; Roulet et al., 1998c).

Quando liberado no meio aqudtico, o merctrio pode ser metilado por bactérias
presentes no ecossistema. O metilmercirio torna-se, entdo, biodisponivel para os
organismos aqudticos e € bioampliado durante todos os passos da cadeia alimentar até
alcancar os seres humanos, cuja rota priméria € o consumo de peixe (WHO, 1989).

O mercurio elementar € solivel em gorduras, o que lhe permite atravessar
membranas. Nos pulmdes, cerca de 80% dos vapores de mercurio inalados sdo
absorvidos nos alvéolos pulmonares, em conseqii€ncia da alta difusibilidade dessa
substincia. E também absorvido através da pele ao contato com a forma liquida ou
vapores, com importancia toxicolégica. Através do aparelho digestivo ele € absorvido
na proporcao de 2-10% da quantidade ingerida (WHO, 1991).

Apés penetrar no organismo apresenta-se na forma metdlica, o que permite
atravessar a barreira hematoencefdlica, atingindo o cérebro. No sangue e nos tecidos
sélidos ele ¢ rapidamente oxidado ao fon mercirio (Hg2+), que se fixa as proteinas
(albuminas) e aos glébulos vermelhos, sendo distribuido para todo o organismo. E
armazenado no cérebro e rins, com baixa taxa de eliminacdo através dos intestinos e
rins, devido a sua baixa excrecdo renal. No sistema nervoso, armazena-se durante
meses. E também eliminado nas glandulas sudoriparas, salivares e lacrimais (WHO,

1991; Capd et al., 1994, 1999).

A intoxicacdo por metilmercirio, um composto organico do mercurio, €
extremamente lesiva e ocorre de forma assintomadtica durante anos, caracterizando-se

por ser de excregdo lenta. Sua toxicidade € principalmente devido a seu efeito sobre o




sistema nervoso central e periférico. Os principais 6rgdaos onde o metilmercirio
acumula-se sdo os rins, cérebro, pulmao, tubo digestivo, figado, e por continuidade,
medula dssea e sistema cardiovascular (WHO, 1990; Boschio, 1996).

O actmulo prolongado de metilmerctrio em humanos resulta em manifestacoes
sobre o sistema nervoso, tais como comprometimento de nervos periféricos (parestesia
de extremidades, ldbios e lingua, exacerbacdo dos reflexos tendineos profundos e
neurite periférica), cerebral (constrigdo do campo visual, alteracao auditiva, distirbios
da fala e confusao mental), cerebelar (ataxia, disartria, incordenacdo, distirbio da
marcha), além de insuficiéncia renal (WHO, 1976; 1990; Lebel er al.,1998).

A contamina¢@o do meio ambiente com metais toxicos representa risco potencial
para os fetos, para quem substdncias quimicas podem ser transmitidas via circulagdao
materna (Sirkorski et al., 1986).

Sdo bem conhecidos os efeitos deletérios do metilmercirio sobre o
desenvolvimento e funcionamento do sistema nervoso central de seres humanos quando
ocorre exposi¢cdo pré-natal. Criangas com exposi¢cdo pré-natal ao metilmercirio foram
descritas como tendo paralisia cerebral, diversos defeitos congénitos ou diminuido
desenvolvimento psicossomdtico pds-natal (Sirkorski er al., 1986b; Eto et al., 1992;
Grandjean et al., 1997).

Numerosos estudos t€m sido realizados para clarificar a dindmica toxicologica dos
compostos de mercirio, entre eles o metilmercirio, no sistema materno-placentério-
fetal de seres humanos. O sistema nervoso central é particularmente vulneravel aos
efeitos do metilmercirio durante os dois dltimos trimestres de gravidez e durante o
inicio da vida pds-natal. Apés a quase completa absor¢do intestinal, o metilmercurio
transpde a barreira placentdria, ou ainda, € transmitido a crianca através do leite

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



Porém, se os niveis totais de mercirio sdo tdo elevados que causam sintomas, é pouco
provdvel que essas mulheres venham a engravidar (Grandjean et al., 1992; Grandjean,
1992). Estudos relatam que o mercidrio poderia influenciar o status hormonal, podendo
causar um ciclo menstrual irregular, menos ovulagdes, além de efeitos teratogénicos
(Schuurs, 1999; Cardoso et al.; 2001).

Observou-se na intoxicagdo ocorrida no Iraque devido ao consumo de piao
contaminado com mercurio, niveis de mercdrio relativamente altos no sangue de
criangasr que se alimentavam exciﬁsi\}amente de leite materno (Bakir et al., 1973). Em
outro estudo, realizado na Suécia, com nutrizes expostas ao mercirio através do
consumo de pescado, observou-se uma correlagdo positiva entre os niveis de mercurio
no sangue € os presentes no leite materno (Skerving, 1988). Portanto, a exposi¢dao de
criancas ao mercurio via leite materno € um importante problema para populagdes que
baseiam sua alimentagdo no pescado (Malm et al., 1995).

Pesquisas a respeito da intoxica¢do por mercirio em populacdes ribeirinhas que
vivem ao longo do rio Madeira identificaram niveis varidveis de mercurio (Lacerda et
al., 1989, 1995; Cleary, 1990; Malm,1991; Boschio, 1996; Malm et al.,[s.d.]).Esses
fatos justificam uma avaliacdo dos niveis de merctrio total na prole dos habitantes de
Porto Velho, com vistas a identificar alteracdes do desenvolvimento neuropsicomotor
associadas ao metal, considerando também os antecedentes maternos, familiares e os

hébitos alimentares como fatores de risco para a intoxica¢@o mercurial.



II. CONSIDERACOES GERAIS SOBRE O MERCURIO

2.1. Historico do mercurio

Conhecido pelas antigas civilizagdes chinesa e indiana e encontrado no interior de
tumbas egipcias, o mercurio foi considerado pelos primeiros sdbios e durante muitos
séculos como um estdgio intermedidrio na formagio dos metais nobres. E bem
conhecido do homem desde os tempos pré-histéricos, principalmente por se encontrar
puro naturalmente ou por ser facilmente isolado em sua forma metélica (Malm, 1991;
Clarkson, 1997). Foi um dos primeiros elementos estudados e tém sido de interesse
para os estudantes de quimica desde os dias da alquimia até a atualidade (D’Itr1 &
D’Itri, 1977).

O cindbrio ou sulfeto de mercurio (HgS), um mineral vermelho e brilhante, era
intensamente difundido como pigmento para pintura e cremes para pele e, antes do
conhecimento da forma metdlica, foi usado como tintura pelos gregos e indios
americanos. No entanto, foram os gregos os primeiros a dominarem a técnica de
separacdo do mercdrio metdlico a partir do cindbrio, por condensacdo apds
aquecimento (Malm, 1991; D’Itri & D’Itri, 1977). Os antigos chineses acreditavam que
medicamentos contendo cindbrio e mercirio podiam prolongar a vida. Por isso
acredita-se que varios imperadores tenham se envenenado com mercuirio (D’Itri &
D’Itri, 1977).

Chamado pelos antigos gregos de drgyros khytos (“prata derretida”) pela sua
semelhanga em aspecto e cor com aquele metal nobre, acredita-se que o mercurio ja era
conhecido a partir do século XV a XVI AC (Galvao, 1985). O filésofo grego
Hipécrates, ja em 400 AC, utilizava mercdrio na medicina, relatando-o também como

veneno. Plinio, estudioso romano (23-79 DC), teria descrito a “secreta arte” de isolar




mercirio. Porém, somente em 1540 uma publicacdo de Birigucio intitulada “De la
pirotecnia” revelou o segredo de Plinio, que consistia em isolar o mercirio
pressionando-o através da 1a (Siegel & Siegel, 1979). Esta metodologia ainda é
utilizada em grande escala, em diferentes etapas no processo de exploracdo do ouro na
amazonia brasileira (Malm, 1991).

Na idade média, a crenca nos poderes magicos do elemento usado como anti-
séptico eficiente para problemas de pele e cicatrizagdo, se expandiu para a medicina
como uma nova tentativa de cura para a sifilis. Provavelmente muitos notaveis foram
tratados dessa forma e a literatura poética roméantica ja associava o merctrio ao fim do
amor, como fez Shakespeare: “The words of Mercury are harsh after the songs of
Apollo” (D’Itri & D’lItri, 1977), ou ainda: “uma noite com Vénus, uma vida com
Mercurio”. E até as primeiras décadas do século XX o mercidrio ainda era usado no
tratamento da sifilis (Malm, 1991).

Merctrio foi um dos mais populares deuses romanos e aparece nas historias
mitolégicas mais que qualquer outro. Isto talvez se deva ao fato de ele ser o mais
esperto, sensivel, mas também, sinistro. A principio identificado como deus do
comércio e protetor dos caixeiros viajantes, transformou-se, também, em deus da
ciéncia e patrono dos vagabundos e dos ladroes (D’Itri & D’Itri, 1977).

O mercirio € conhecido como um elemento téxico desde o século XVI, resultado
do trabalho de Paracelsus, o primeiro a descrever os mais importantes sintomas de
intoxica¢do por mercirio metdlico no corpo humano (Hunter, 1978). Durante o século
XVIII, Ramazzini — que € considerado o pai da medicina ocupacional — fez uma ampla
investigagdo sobre indisposi¢do em locais de trabalho devido ao uso de metais,
incluindo mercirio metdlico. Quanto aos sintomas clinicos de intoxicagdo por

mercurio, ele descreveu um trabalhador em Murano, na Italia, onde enormes espelhos



eram produzidos, “...contemplando com relutincia e olhando feio para o reflexo do seu
sofrimento nos seus espelhos...” (Ramazzini, 1964).

O mercurio também foi usado na fabricac@o de chapéus. O “Chapeleiro Maluco”,
um personagem do livro Alice no Pais das Maravilhas (Carroll, 1930), foi baseado na
doenca do cérebro que comumente afetava os produtores de chapéus, que usavam
mercurio liquido na fabricacdo dos mesmos. Os sintomas clinicos de intoxicagdo por
mercirio metdlico, que incluem manifestagcdes psicogé€nicas tais como, timidez
excessiva, irritabilidade e acessos de raiva, deram a origem da e;gpressﬁo “tao maluco
quanto um chapeleiro”, usado para descrever o personagem (Goldman et al., 2001;
Boischio, 1996).

A utilizagdo do merciirio em tentativas de processo de transmutacdo, extracao,
purificacdo e no preparo de vdérias ligas nobres, deve ter sido fonte significativa de
contamina¢do ambiental de mercirio, bem como de exposi¢des ocupacionais cujas
conseqiiéncias s6 mais recentemente t€ém sido bem descritas. Assim, apesar do
mercirio sempre ter sido empregado na exploracdo de outros metais nobres, a
contaminacdo por mercuirio sempre esteve mais associada com a mineragdo do cindbrio
(HgS) para a obtencao do préprio mercirio (Malm, 1991).

Na Amazonia, a partir das tdltimas décadas do século XX até os dias atuais, nos
deparamos com mais uma corrida do ouro, de forma mais intensa, mecanizada e com
grandes langamentos de mercirio em um ambiente pouco conhecido com relacdo as
possiveis transformagdes biogeoquimicas e possiveis ameacgas as populacdes expostas
(Malm, 1991). O impacto desta atividade garimpeira desordenada e poluidora, € hoje

tema de muitos estudos na Amazodnia brasileira.

2.2. Propriedades fisico-quimicas, fontes e uso do mercirio
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O mercurio € o unico elemento quimico metdlico que permanece liquido a
temperatura ambiente. E considerado um elemento raro, ocupando a 16 posi¢do no rol
de abundéncia na crosta terrestre e suas reservas estdo avaliadas em torno de 30 bilhdes
de toneladas (Clarkson, 1997).

O merciirio € um elemento quimico enquadrado na classe dos elementos de
transicdo da tabela periédica. Pertence ao grupo IIB do sistema de classificacdo
periédico juntamente com o zinco e o cddmio. E bom condutor de eletricidade e
absorve a luz ultravioleta a 2537A (Galvdo, 1985). Possui nimero atdmico igual a
80,peso atomico 200,59, ponto de fusdo 38,87°C e entra em ebulicio a 356,9°C,
densidade a 20°C de 13,546 g.cm™, pressdo de vapor a 20°C de 14 m.gm™3, calor
especifico a 25°C de 0,0331 cal/g, tensdo superficial a 20°C de 465,0 dyn/cm,
viscosidade a 20°C de 1,55¢cp, e concentragdo de vapor a 20°C de 13,200 mg/m3
(Bezerra, 1990).

O mercurio apresenta-se na natureza em trés formas quimicas: mercirio
elementar, sais orgdnicos e sais inorgdnicos. Os sais inorgdnicos mercurosos e
mercuricos sao usados como desinfetantes, antissépticos, pigmentos, em baterias e
explosivos. Os sais orgénicos s@o usados nos diuréticos, inseticidas, fungicidas, em
papéis e pldsticos. O mercurio elementar é utilizado em industrias de aparelhos
eletronicos e na extragdo mineral de ouro (Malm, 1991). E esta forma de mercirio a
responsédvel por grande nimero de intoxicagdes agudas e cronicas, com graves seqiielas
e evolugdes, as vezes, fatais.

A principal fonte de mercirio natural para a atmosfera € a
volatilizagdo/evaporacdo da crosta terrestre para os oceanos. Dentro das divergéncias e

mudangas nas estimativas através dos tempos, as emissdes globais de mercirio para a
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atmosfera € estimada entre 6.000 e 50.000 t.ano-!, sendo qué as fontes antropogénicas
sdo responsaveis por cerca de 25 a 40% deste total (Nriagu, 1990; Malm, 1991).

O ciclo global do mercirio apresenta-se em modelos bastante sofisticados.
Acredita-se que haja um equilibrio entre evaporagdo e deposicdao de mercurio, pois o
tempo de residéncia na atmosfera € muito pequeno e as concentragdes de mercurio no
ar parecem ndo apresentar variagdo ao longo do tempo. Na atmosfera, seu periodo €
estimado entre seis e noventa dias. A deposicdo em solos geralmente permite que o
ciclo se repita inimeras vezes. Estima-se que seu tempo de residéncia nos solos seja em
torno de 1.000 anos (Malm 1991).

O tempo de residéncia do mercurio em diversos compartimentos ambientais €
dependente de sua mobilidade que por sua vez, vai depender da forma quimica em que
se encontra. O ciclo pode ser longo, uma vez que vérias de suas formas orgénicas ou
inorganicas, com grande estabilidade ou ndo, sdo voldteis, possibilitando ciclos
repetidos e de longa duracdo.

Os oceanos sdo o principal repositério de mercirio, onde seu tempo de retengdo €
muito longo (em torno de 2.000 anos). Porém, neste compartimento, através da atual
atividade poluidora dos seres humanos, cem anos seriam necessdrios para que fosse
observada qualquer alteracdo (Clarkson, 1984). Portanto emissdes a nivel local

apresentam muito maior significancia para o ambiente.

2.3.0 mercirio no meio ambiente

O mercirio € liberado no meio ambiente principalmente na forma inorganica.
Contudo, bactérias metanogénicas reduzem o mercurio metdlico a metilmercirio, a
forma mais toxica, facilitando sua disseminag¢do na cadeia alimentar (WHO, 1989;

Boening, 2000).
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O merctrio entra na cadeia alimentar como precipitagdo metdlica na agricultura,
ou ap6s metilagdo, em animais e plantas. Como metilmercirio, é concentrado na cadeia
alimentar tréfica de peixes e organismos aqudticos que servem como alimento para os
seres humanos, por conseguinte, aumentando os riscos para as populacdes que se
alimentam de peixes. Outras possiveis rotas ndo-ocupacionais de exposi¢do ao
mercirio inorgdnico sdo comumente associadas com o abuso desinformado ou
acidental de merctrio contido em produtos agricolas, bem como o uso de amdlgamas
dentais (Donangelo & Doérea, 1998).

23.1. Exposicao humana ao mercirio
Minamata, Japao

Na bafa de Minamata, o mercurio contido no pescado alcancou 39 pg/g (Kitamura,
1968); a concentracdo média de merctrio foi de 11 pg/g (WHO, 1976). A estimativa de
300 gramas de consumo de peixe para populacdes que se alimentavam de peixe, e a
concentracdo de mercurio no pescado de 11 pg/g, resultou em uma ingesta didria de 3,3
g ou em cerca de 70 pg/kg de peso corporal (presumindo 50 kg como a média para a
populacdo). A ingesta didria estimada variou de 5 a 100 pg/kg de peso corporal, com
uma média de 30 pg/kg de peso corporal (WHO, 1976). O tempo de exposicdo foi de
vérios anos. As concentragdes de mercirio no cabelo dentro de um ano apés o inicio da
doenca alcancou picos de 705 pg/g e uma média de 138 pg/g entre 25 pacientes
(Kitamura, 1968).

Iraque

A exposi¢@o no Iraque foi aguda, pois as pessoas foram expostas a altas doses por
um curto periodo de tempo. Por conseguinte, 0 mercurio ingerido variava de acordo
com a quantidade de pdo consumido, o que variou imensamente. A concentragdo de

mercurio no trigo estava em cerca de 8 pg/g. As estimativas foram de uma média de 80
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ug/kg de peso corporal, presumindo um peso corporal de 50 kg para a populacdo
inteira. O periodo médio de consumo variou de 43 a 68 dias (WHO, 1976).
Canada

A populagdo indigena do Canada foi exposta a polui¢cdo por mercirio através do
consumo de peixes. Foram examinadas duas populacdes, os Ojibwas, no noroeste de
Ontério, e os Cree, no noroeste de Quebec. Em 1970, dois grupos dos Ojibwas
mostraram concentracoes médias de mercirio no sangue de 77 e 46 ug/L. Presumindo
uma média de 60 kg de peso corporal para toda a populagdo, esses grupos ingeriram
diariamente entre 46 a 81 pug de Hg. Dentre a populacao indigena Cree da Baia James,
em Quebec — Canadd, 20% mostraram mercurio no cabelo acima da variacdao de 10-20
ug/g (Isnkip e Piotrowski, 1985). Esta taxa de mercirio no cabelo, corresponde a uma
ingesta didria variando de 0,7 a 1,4 png/kg de peso corporal.
2.3.2. Avaliacao biolégica da exposi¢cao mercurial

O monitoramento das populagdes expostas a metais pesados, como o mercirio, €
essencial para o entendimento e avaliagdo do papel da dieta e nutri¢do na carga corporal
e risco de toxicidade. O nivel de exposi¢do e contaminagdo por mercurio pode ser
determinado pela mensuragdo da concentracio do metal no sangue e/ou no cabelo.
Enquanto os niveis sangiiineos fornecem um quadro da exposi¢do aguda, os niveis de
mercirio no cabelo avaliam a carga corporal em um dado tempo compativel com o
crescimento do cabelo (Grandjean, 1993).

O mercirio acessa o foliculo capilar através do sangue que banha a raiz do cabelo.
E presumido que a concentracio do metal no cabelo é proporcional a quantidade
circulante no sangue, e como tal, deve refletir a carga corporal. No caso do merctrio, a
utilidade deste biomarcador tem sido extensivamente demonstrada e usada para

recapitular a carga materna e sua transferéncia para o feto e criancas durante a gravidez
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e lactacdo, respectivamente (Chernichiari et al., 1995; Barbosa e Dorea, 1998;
Donangelo & Doérea, 1998).

Na Bafa de Minamata, Japdo, onde os moradores consumiram peixes
contaminados com mercurio, os niveis do metal no cabelo variavam de 191 a 705 pg
Hg/g de cabelo (Harada, 1982). Contudo, na Polonia (Sirkorski et al., 1986) e nas Ilhas
Faroese, localizadas no Mar do Norte (Grandjean et al., 1992), os niveis médios de
mercurio relatados no cabelo das mulheres estavam abaixo de 4 pug Hg/g. Na populagdo
indigena Cree, da Baia James, em Quebec — Canadd, 30% das mulheres testadars
mostraram concentracdes de mercirio no cabelo acima de 10 pg Hg/g, sendo as
variacdes de mercdrio no cabelo de 5-20 pug Hg/g, compardveis as das mulheres
amazonicas (Girard & Dumont, 1995; Wheatley & Paradis, 1996; Barbosa ef al., 1998).

Mulheres amazdnicas na idade reprodutiva t€ém valores médios de mercurio entre
os mais altos do mundo (Barbosa et al., 1998). Alteracdes neuroldgicas foram relatadas
para concentracdes de mercirio no cabelo de 5,6 a 38,4 pug Hg/g na populacdo
amazonica (Lebel ef al., 1996).

Evidéncias mostram que o nivel mdximo de mercirio no cabelo materno acima de
70 ppm estd associado com 30% de risco de desordem neuroldgica na prole. Um risco
de 5% pode estar associado com niveis maximos de mercurio de 10-20 pg/g no cabelo
materno (Donangelo & Dérea, 1998; Grandjean et al., 1999). Parece que os efeitos na
mde tendem a ser menores que nos seus filhos. Por exemplo, no surto ocorrido no
Iraque e relatado pela OMS, duas maes severamente intoxicadas ndo reclamaram de
sintomas, € outras apenas queixaram-se de parestesia transitdria durante a gravidez,
enquanto seus filhos foram severamente afetados (WHO, 1990; Eve et al., 1996).

Apbés a quase completa absor¢do pelo intestino, o metilmercirio transpoe

rapidamente a barreira placentdria, e pode ser transferido para as criancas através do
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leite materno (Grandjean et al., 1995a; 1999a; 1999b; U.S./EPA, 1997; Weihe et al.,
1998). O sistema nervoso € particularmente vulnerdvel aos efeitos do mercurio durante
os dois dltimos trimestres da gravidez e durante o inicio da vida pés-natal (U.S./EPA,
1997). O periodo de coleta de amostras para avaliagdo da exposi¢do deve, portanto, ser
determinado em relagdo a gravidez, parto, lactagdo e inicio do desenvolvimento
(Grandjean et al.,1999).

As concentragdes sangiiineas de mercurio aumentam de uma maneira linear, com
o aumento da ingesta de metilmercurio, e refletem razoavelmente bem as concentracoes
nos 6rgaos. Geralmente, a quantidade total de mercuirio € mensurada, a medida que as
espécies metiladas predominam nas populagdes expostas a peixes contaminados
(Grandjean et al., 1992).

A concentracdo de mercirio no corddo umbilical reflete diretamente a exposi¢do
do feto e se obtida no momento do parto, refletird, principalmente, a exposi¢ao durante
0 3° trimestre da gestacdo (Smith, 1996; Grandjean, 1999). Este indicador de exposi¢ao
parece ser o melhor prognosticador de disfuncdo neurocomportamental, com possivel
excecdo da velocidade motora, onde a concentracdo no cabelo materno mostrou
coeficientes de regressdo mais amplos. Como a concentrag@o no cabelo provavelmente
reflete niveis de exposicdo ocorridos no passado, a funcdo motora provavelmente €
mais sensivel a exposicdo ao mercirio durante os periodos iniciais da gestacdo
(Grandjean, 1997).

O cabelo incorpora metilmercirio durante a formacao no foliculo. Com base no
crescimento do cabelo, cada segmento de 1 cm do fio de cabelo, provavelmente
representard a concentracdo biologicamente disponivel de metilmercirio durante cerca
de um més (Clarkson et al., 1988). Portanto, uma amostra de cerca de trés centimetros,

cortada préoximo ao escalpo no momento do parto, representaria a exposicao
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principalmente durante o segundo trimestre da gravidez. Entretanto, deve-se levar em

consideracdo que vapores de merctrio exdgenos podem comprometer a superficie do

cabelo. Uma vez que o mercirio se acumula no cabelo durante o periodo de vida intra-

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

2.3.3. Fontes alimentares de mercurio e efeitos do estado nutricional na exposi¢io
mercurial

A dieta € uma importante fonte de merctrio em seres humanos. Foi estimado que
os alimentos e dgua potdvel sdo responsdveis por aproximadarﬁente 98% e 40%,
respectivamente, de aquisicdo de merctrio por grupos expostos ndo ocupacionalmente
(WHO, 1996).

Os niveis de mercidrio em alimentos (ug/kg) estdo geralmente na variacao de 100-
600 para peixes, 10-200 nas demais carnes, 9-15 em ovos, e 10-50 em frutas, vegetais e
grios (Whanger, 1982). O peixe €, de longe, o alimento com o mais alto potencial para
bioacumula¢do mercurial. A fonte e o estdgio de desenvolvimento do peixe consumido
sdo fatores importantes na aquisi¢do mercurial humana (Donangelo & Dérea, 1998).

A toxicidade pode depender dos fatores que sdo capazes de modificar o processo
de absorgdo, transporte, armazenamento/inativacdo do mercurio, tais como dieta e
estado nutricional. Vdrias substancias presentes nos alimentos afetam a toxicidade do
metilmercurio, dentre elas o selénio tem sido a mais estudada. Em geral, o selénio tem
uma agdo protetora na qual ele atrasa o inicio da toxicidade do metilmercirio ou reduz

a severidade dos seus efeitos (Goyer, 1995).

24.Toxicidade
Nenhum outro metal ilustra tdo bem quanto o mercurio a diversidade de rotas de

absor¢cdao e metabolismo e efeitos causados pelas diferentes formas bioquimicas, que
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podem desnaturar proteinas e romper membranas celulares, podendo induzir a morte
celular e destruicdo de qualquer tecido com os quais eles entram em contato em
concentracdo suficiente (Waldron, 1980). E como o metilmercirio € capaz de acdo
corrosiva, ele pode danificar qualquer tecido (pele, olhos, parte superior do trato
digestivo) se apresentado em concentragdes suficientemente altas (WHO, 1976).

A intoxicag¢do por metilmercurio € sist€mica, e dependendo da dose e do tempo de
exposicdo, pode afetar vérios 6rgdos e fungdes. Entretanto, em todas os seres vivos o
alvo principal € sistema nervoso, e um dos primeiros sinais clinicos objetivo € a ataxia
(WHO, 1976).

O sistema nervoso em desenvolvimento € mais vulnerdvel aos danos do merctirio
orgdnico que o cérebro adulto, o que torna o feto um alvo de alto risco. Os danos a
saide sdo dose dependente e podem variar de paralisia cerebral a retardo sutil do
desenvolvimento fisico e mental que € manifestado durante a fase de crescimento
(WHO, 1976; 1990).

24.1. Disposicao

A rota primdria para a exposi¢cdo pés-infantil de metilmercirio € a ingestdo de
alimentos contaminados. Uma vez ingerido, cerca de 95% do metilmercurio €
absorvido na corrente sangiiinea. A distribuicdo para todos os o6rgdos e tecidos,
inclusive do concepto, pode levar cerca de quatro dias. O compartimento sangiiineo
contém cerca de 5% da dose ingerida e nesse, 0 mercirio tem uma meia-vida bioldgica
de aproximadamente 50 dias, determinada a partir de uma dose tnica de exposi¢do em
humanos expostos nao-ocupacionalmente (Clarkson er al., 1988). No Iraque foi
observado que a meia-vida do mercirio no corpo de nutrizes € em torno de 60 a 70 dias

(Greenwood et al., 1978). Além do sistema sangiiineo, outros o6rgdos onde o

metilmercirio foi encontrado em ndo humanos, incluem: o cérebro, rins e figado.
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Algumas evidéncias indiretas em seres humanos mostram que a retengdo relativa de
mercirio transformado em metilmercirio no cérebro e no sangue, pode estar na razao
de 6:1 (Magos, 1987). O metilmercirio é comumente excretado nas fezes e no leite e
freqlientemente secretado na bile (Clarkson, 1988; Donangelo & Doérea, 1998).

2.4.2. Efeitos da exposicao mercurial em adultos e criancas

a) Sintomas clinicos

Em adultos e criangas o sintoma clinico mais sensivel é a parestesia (perda de
sensacdo das extremidades e ao redor da boca), disartria (prejuizo na fala), prejuizo na
audicdo, ataxia (tremor nos membros) e constricdo do campo visual. Todos esses
sintomas sdo dose-dependentes (WHO, 1976).

Ataxia, constricao do campo visual e distirbio sensério estdo bem correlacionados
com as lesdes patoldgicas observadas no cortex cerebelar, cértex visual e ganglio da
raiz dorsal, respectivamente. Dos trés, o ganglio da raiz dorsal € a primeira area mais
afetada. Isto € consistente com a observacdo de que a parestesia € o sintoma mais
sensivel, ja que ela é uma disfuncdo do nervo sensério periférico, que tem seu corpo
celular no ganglio da raiz dorsal (Boischio, 1996).
2.5.Efeitos da exposi¢ao mercurial pré-natal e pos-natal prematura
2.5.1. Exposicao mercurial no estagio fetal e infancia

A exposicdo e acumulagdo de mercirio durante o desenvolvimento fetal e
amamentacdo infantil, estd fortemente relacionada com a carga materna e a
transferéncia desse metal para a placenta e o leite materno. O mercirio, em todas as
suas formas, mas particularmente o metilmercirio, atravessa rapidamente a placenta e
torna-se disponivel para o feto (WHO, 1996). As concentracdes de mercirio podem
estar 20-65% mais alta no corddo umbilical que no sangue materno (Grandjean et al.,

1992).
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Criangas na mais tenra idade sdo consideradas de mais alto risco que criancas mais
velhas e adultos, para a exposi¢do ao mercurio, devido a sua absor¢do intestinal
altamente eficiente, reduzida capacidade fisiologica para prevenir a acumulacdo de
metais toxicos pelo cérebro e imaturidade fisioldgica dos mecanismos de homeostase e
destoxificagcdo (WHO, 1996). Enquanto a forma inorgdnica do mercirio € pouco
absorvida no adulto (10% da ingesta), a absor¢do do metilmercirio é de 90%
independente do estado fisiolégico (Donangelo & Doérea, 1998). Além disso, a
eficiéncia da absor¢do do mercirio aumenta para acima de 50% em criangas,
particularmente quando em dieta liquida total (Whanger, 1982). Soma-se a isso, o fato
de o adulto poder ter escolhas de fontes alimentares que podem atenuar a contaminacao
por mercurio, enquanto as criancas dependem principalmente de dietas a base de leite.

A ingesta semanal tolerdvel para criangas estd estimada em 5 pg/kg do peso
corporal para o mercurio, dos quais o metilmercirio ndo pode exceder 3,3 pg/kg do
peso corporal (Galal-Gorchev,1993). Devido a longa duragdo da amamentagdo
praticada pela populagdo indigena da Amazonia, a quantidade de mercirio consumida
pela crianga lactente pode ser substancial (Donangelo & Doérea, 1998).

O leite materno é uma via de excrecdo metilmercurial da nutriz, sendo por
conseqiiéncia, uma via de exposi¢do para o lactente. No Iraque foi observado que a
meia-vida bioldgica do mercirio no corpo de nutrizes, € mais curta que em outras
mulheres e homens: em torno de 60 e 70 dias, sendo esta diferenca um indicador de que
o mercurio € excretado via leite materno (Greenwood et al., 1978).

A concentragdo de mercirio no leite depende de vérios fatores, tais como local de
residéncia, idade materna, hdbitos alimentares e estdgio da lactagdo. Em termos

mundiais, a concentracdo média de mercirio no leite materno variou,

consideravelmente, de 0-200 ug/L (Barbosa & Dorea, 1998). Os niveis médios de




mercurio na Guatemala, Hungria, Nigéria, Filipinas, Suécia, Zaire (Parr ef al., 1991) e
Alemanha (Schramel et al., 1988) variaram de 1,42 a 3,32 pg/L. De 18 estudos,
realizados em 20 paises (Barbosa & Doérea, 1998), apenas trés relataram niveis de
mercirio acima da dose de referéncia de 4,25 ug/L, excluindo a intoxicacdo acidental
(10-200 pg/L) no Iraque (Amin-Zaki et al., 1980).

Quando avaliou o episédio de Minamata, Harada (1976) mencionou que a
exposi¢do via aleitamento materno pode representar um papel relevante na exposi¢@o
mercurial e resultar em efeitos clinicos, o que foi comprovado no episédio do Iraque,
quando algumas criancas que nasceram antes que suas maes consumissem pao
contaminado com metilmercirio apresentaram niveis de mercurio no sangue acima de
200 ng/mL, alimentando-se exclusivamente do leite materno (Amin-Zaki et al., 1980).
Algumas dessas criancas que foram expostas pelo aleitamento materno no inicio da
vida pds-natal foram acompanhadas pelo periodo de cinco anos e as indicacdes de
danos no SNC foram: atraso no desenvolvimento motor e da linguagem, reflexos
tendineos profundos rapidos e sinal de Babinski positivo'.

A exposi¢do via amamentacdo foi investigada na populacdo das Ilhas Faroese,
localizadas no Mar do Norte, que apresentava elevada ingesta de pescado. Essa
investigacdo foi conduzida em 583 criangas com 12 meses de idade e observou-se que a
concentracdo de mercurio no cabelo aumentou com o tempo de amamentacdo. As
criancas que receberam aleitamento materno por um ano tiveram uma média
geométrica de concentracdo de Hg no cabelo de 1,8 ung/g, enquanto aquelas que
receberam aleitamento por menos de trés meses tiveram uma média geométrica de

concentracdo de Hg no cabelo de 0,7 pg/g (Grandjean et al.,, 1994a). Esses autores

! Reflexo ou sinal de Babinski € um movimento reflexo do hilux em dorsiflex@o, que indica

comprometimento das vias de controle motor originarias do cértex cerebral (Brunner & Suddarth, 1998).
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chamam atencdo para o fato de que a média da ingesta didria de leite € em torno de 125
mlL/kg de peso corporal. Considerando que a FAO/WHO (1972) estabelece que a
ingesta mdxima semanal provisdria segura para o adulto seja de 0,3 pug de Hg total, isto
pode dar um méximo de 0,6 ng/kg do peso corporal. No aleitamento materno essa taxa
pode ser atingida com uma concentracdo de Hg no leite materno de 4,8 ng/mL, valor
este comum em habitantes de drea contaminada.

A dependéncia nutricional do lactente no que se refere ao estado nutricional de
sua mde permite a inferéncia de exposicao infantil ao mercirio através da mensuragé{o
da carga materna do metal. Barbosa e Dérea (1998) relataram que o mercirio em
cabelo de lactentes nao foi significantemente correlacionada com o mercirio no leite
materno, como o foi com o mercirio no cabelo materno, indicando assim, que o
mercurio transferido via placenta € provavelmente mais importante que via leite
materno, mesmo durante o aleitamento prolongado (1,5 a 2 anos). Em outro estudo,
Barbosa ef al. (1998) acharam um decréscimo médio de 10 a 20% da carga de mercurio
corporal materno durante o segundo e terceiro trimestre de gravidez, respectivamente,
sugerindo a importadncia da mobilizacdo de mercirio materno para o feto,
particularmente no final da gestagdo.

2.5.2. Sintomas clinicos

Em geral, criancas que foram expostas a altos niveis de metilmercurio in utero,
mostraram desordens semelhantes a paralisia cerebral. O padrdo principal da sindrome
inclui microcefalia, hiperreflexia, déficit mental e motor, cegueira e surdez. Exposicao
moderada resulta em sintomas desenvolvimentais sutis, ndo observaveis ao nascimento,
tais como atraso no andar e na fala. Também foi observada persisténcia patologica de

reflexos perinatal entre algumas populagdes expostas (WHO, 1990).
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Segundo Harada (1976), os sintomas clinicos mais comuns observados entre 40
pacientes japoneses diagnosticados com doenca de Minamata congénita (isto ¢,
exposicdo ao metilmercirio durante a vida intra-uterina) incluiam: a) distdrbio da
inteligéncia; b) persisténcia de reflexos primitivos; c) sintomas cerebelar (ataxia,
disartria, tremores durante movimentos voluntarios); d) distirbio do crescimento
corporal e estado nutricional; e) deformidade dos membros; f) hipercinesia (fungdo
motora anormalmente aumentada); g) hipersalivacdo; h) sintomas paroximais (espasmo
agudo ou convulsdo); 1) distirbios sensoérios (movimento rdpido involuntario do globo
ocular, constricdo do campo visual); j) estrabismo; 1) surdez; e m) desordens da
personalidade (apatia, irritabilidade, propensdo anormal ao riso ou ao choro etc.).

Os sintomas clinicos de intoxicagdo metilmercurial congénita no Iraque,
observado em 32 criangas incluiram: a) hiperreflexia; b) persisténcia do reflexo de
Babinski; c) atraso na fala ou no andar; d) atraso na linguagem; e) circunferéncia da
cabeca anormalmente pequena; f) paralisia cerebral. As concentracdes no cabelo
materno que refletiram a exposicao durante a gravidez de 19 maes, variaram de 32 a
532 ug/g (Amin-Zaki et al., 1979).

Entre os indios Cree canadenses, expostos a poluicdo por mercurio através do
consumo de peixe, o Unico sintoma neurolégico observado foi a anormalidade varidvel
dos reflexos tendineos, que foram observados em 24% das 229 criancas examinadas.
Nio foram observadas outras anormalidades neuroldgicas, tais como persisténcia do
reflexo de Babinski, demora e distirbio na coordenagdo motora, e sintomas
relacionados aos nervos craniais. Todavia, a concentracdo média de mercurio no cabelo
materno foi de 6 pg/g, e somente 6% dessas 234 mulheres tinham concentragdes acima
de 20 png/g (McKeown-Eyssen et al., 1983).

2.5.3. Efeitos do mercirio sobre o sistema nervoso central
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O sistema nervoso central (SNC) em desenvolvimento é mais suscetivel a danos
que o sistema nervoso central do adulto, dado os eventos de diferenciacdo celular que
nio ocorrem no sistema nervoso central maduro. Por outro lado, o SNC em
desenvolvimento apresenta uma maior “plasticidade” para recuperar-se de danos.

Os eventos mais importantes no SNC em desenvolvimento sdo: a proliferacdo
celular (geralmente no tubo neural e na zona ventricular do cérebro), migracdo dos
neurdnios, agregacdo e diferenciacdo celular, crescimento axonal e sinatogénese, e
“podamento” das conexdes e morte celular. Todos esses eventoé sdao dependentes de
diferentes processos bioquimicos. O “periodo critico” de suscetibilidade para danos
varia conforme o tempo e o grupo de células afetadas, de acordo com o0s processos
bioquimicos envolvidos (Kuhn & Mailman, 1992).

Dessa forma, a acdo dos xenobidticos no SNC em desenvolvimento deve ser
considerada de acordo com a mudanga no processo bioquimico e o tempo de exposi¢do
durante o periodo de gravidez, dado o periodo dos eventos do desenvolvimento.

A migracdo dos neurdnios imaturos dos seus locais de origem (a crista neural e
zona ventricular do tubo neural) para locais definitivos, € um passo importante no
sistema nervoso em desenvolvimento. Este processo que comega em torno da sétima
semana de gestacdo e continua no terceiro trimestre € afetado pela exposi¢do ao
metilmercirio, porque ele altera a formacao do citoesqueleto (Choi, 1989).

2.54. Mecanismo de toxicidade

No SNC em desenvolvimento, as desordens neuroldgicas sdo atrofias cerebral e
cerebelar com degeneracdo neuronal generalizada e perda celular. A citoarquitetura
desse cérebro € grosseiramente desordenada, em contraste com as lesdes focais do SNC
observadas em adultos (Boischio, 1996). Achados neuropatolégicos de autdpsias de

dois casos na epidemia do Iraque eram migragdo neuronal anormal (evidenciado pela
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presenca de células de Purkinje na substancia branca do cerebelo em desenvolvimento),
organiza¢ao cortical cerebral perturbada e atrocitose da substincia branca difusa. As
mesmas caracteristicas foram observadas em criangas japonesas expostas na bafa de
Minamata (Choi et al., 1978; Sager et al., 1984; Choi, 1989).

Os efeitos do metilmercirio no sistema nervoso em desenvolvimento envolvem
virios mecanismos que resultam em alteragdes funcionais e comportamentais: 1) a
nibicdo enzimdtica pode resultar em sintese interrompida de substincias celulares,
levando a distirbios metabdlicos que podem resultar em morte celular e interrup¢ao da
mielinacdo; 2) mudancas na formagdes sindpticas e neurotransmissoras, sao a causa de
alteracdes no funcionamento do circuitos neuronais; 3) mudangas no circuito neuronal
podem, também, ser um resultado de citoarquitetura anormal, ou seja, conexdes feitas
durante o desenvolvimento que resultaram de uma interrup¢do da migracdo e
proliferacdo celular; 4) efeitos toxicos diretos incluem interrupg¢do mitética evitando a
polimerizagdo dos microtdbulos que formam o aparelho mitético. Membranas
biolégicas também podem ser rompidas devido as interagdes do metilmerciirio com
lipidios e proteinas (Chang & Annau, 1984; Boischio, 1996).

A caracterfstica mais notdvel da toxicidade do metilmercirio no SNC em
desenvolvimento € a interrupcdo da proliferacdo celular pela interrup¢do mitética. Foi
demonstrado que neurdnios produzidos durante o desenvolvimento em fetos de ratos
sdo sensiveis a interrup¢cdo mitética pelo metilmercirio (Rodier et al., 1984). Os fetos
expostos tiveram um nuimero aumentado de formas mitdticas prematuras, ou uma
diminui¢do de células alcancando a andfase. Isto € consistente com um estudo sobre as
alteracdes morfoldgicas no cerebelo de ratos, que mostrou um ndmero reduzido de

células proliferativas da camada granular externa, uma diminui¢cdo do ndmero de
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formas mitéticas na camada granular externa e uma reducdo na percentagem de formas
mitéticas apés a andfase (Sager et al., 1984).

Sabe-se que o metilmercirio € um inibidor mitético, que lesa os microtibulos,
ligando-se a tubulina (proteina rica em grupamentos sulfridila e mondmero dos
microtibulos), com modificacdo da migracdo tubular neuronal e conseqiiente dano a
citoarquitetura neural (RTI & U.S. DHHS, 1997).

Em resumo, € possivel concluir que a mais alta suscetibilidade do cérebro em
desenvolvimento para o dano do metilmercirio, comparado ao cérebro maduro, €
explicada pelo fato de que o metilmercirio afeta processos que sdo Unicos ao
desenvolvimento cerebral: a migracdo e a divisa@o celular (Clarkson, 1987).

2.6. LOEL e NOEL?

A definicdo do LOEL (em experimentos dose-resposta) é o mais baixo nivel de
exposicio em que hd aumentos estatisticamente significantes na freqii€ncia ou
severidade de efeitos entre a populagdo exposta e seu grupo controle apropriado.
Similarmente, o NOEL € o nivel em que ndo ocorrem efeitos téxicos observiveis

(US/EPA, 1989).

2.6.1. Adultos e criancas

Parestesia € o mais sensivel indicador de toxicidade pds-natal, dado que € o efeito
que € visto na mais baixa concentra¢do de metilmercurio. Evidéncias de outros estudos
em populagdes humanas indicam que a parestesia pode resultar de uma ingesta didria
de 3 a 7 ug Hg/kg de peso corporal, uma vez que a condi¢do segura € ultrapassada. A

condicdo segura € considerada como sendo igual a cinco vezes a meia-vida bioldgica de

A distingdo entre LOAEL/NOAEL e LOEL/NOEL, é que o primeiro especifica que os efeitos sdao
adversos. Os termos LOEL/NOEL szo usados por todo este trabalho, embora todos os efeitos sejam

adversos.
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70 dias (WHO, 1976). Outros sintomas clinicos, tais como ataxia, disartria, surdez e
morte, s30 vistos em concentragdes de metilmercurio de aproximadamente 200, 350,
750 e 1.500 ug Hg/g de cabelo, respectivamente, como determinado pela freqiiéncia de
ocorréncia destes sintomas entre vitimas adultas no Iraque (Clarkson, 1987).

Para a avaliacdo de risco, ¢ mais adequada a determinacdo da dose de referéncia
que € protetora até mesmo para as subpopulacdes mais sensiveis. A dose de referéncia é
o NOEL dividido por fatores indefinidos (US/EPA, 1989). Se o limite mais baixo de
parestesia € o LOEL (igual a 3 pg/kg/dia), e um fator indefinido de 10, o valor NOEL
para ingestdo de Hg € 0,3 pg/kg/dia.

Nos dltimos anos, vdrias agéncias tém trabalhado para a reducdo da exposi¢do ao
metilmerctirio via consumo de alimentos. Diretrizes para exposicdo mdxima ao
mercirio foram estabelecidas pela Agéncia de Protecdo Ambiental Americana
(Environmental Protection Agency — EPA) em 0,1 pg/kg/dia (U.S./EPA, 1997), pela
agéncia americana que controla a venda de drogas e alimentos (Food and Drugs
Administration — FDA) em 0,4 pg/kg/dia (U.S./FDA,1997), e pela Agéncia Americana
para Registro de Doencas e Substiancias Téxicas (Agency for Toxic Substances and
Diseases Registry — ATSDR) em 0,3 pg/kg/dia (U.S./ATSDR, 1999). Essas trés
diretrizes foram desenvolvidas antes da publicacdo da Academia Americana de Ciéncia
(National Academy of Science — NAS) que recomenda 0,1 pg/kg/dia (U.S./NAS,
2000). Todas essas recomendacdes sdo baseadas nas extrapolacdes das concentragoes
de mercirio no cabelo ou sangue de mulheres grdvidas e na informacao sobre a
farmacocinética do metilmercirio, para calcular a ingesta oral didria maxima de
metilmerciirio durante a gravidez, que ndo estd associada com resultados adversos

mensurdveis em criangas.




26

Essas diretrizes nao sao uma “linha clara”, acima da qual os niveis sdo perigosos e
abaixo da qual s@o seguros. Eles incorporam fatores indefinidos que tentam assegurar
uma margem de seguranca entre o nivel diretriz e o nivel em que haveria algum dano.
As diferencas nas diretrizes refletem as diferencas nos estudos escolhidos para calcular
as doses permissiveis, bem como diferencas no julgamento sobre o grau de incerteza
atribuido a variabilidade dentro da espécie humana. Todas as trés agéncias tentaram
incorporar tudo dos dados cientificos disponiveis. O estudo do Iraque forneceu a base
principal para a avaliacdo do Fi)A e da EPA. A referida avaliacio da ATSDR foi
baseada, principalmente, no estudo de Seychelles. Atualmente, a recomendacdo da
NAS para adotar uma dose de referéncia de 0,1 pg/kg/dia estd sendo considerada por
todas as trés agéncias.

2.6.2. Exposicao pré-natal ao mercurio

Da epidemia de Minamata foi sugerido que o feto € mais sensivel que a mae aos
efeitos adversos do metilmercirio. Isto se deve a ocorréncia de criancas com danos
cerebrais severos cujas maes eram assintomadticas ou moderadamente afetadas (Harada,
1976). Verificou-se, também, uma correlacdo entre niveis de mercidrio no sangue do
corddo umbilical e a ocorréncia de retardo mental em criancas (Harada et al., 1977).

Desde a publicacido da Organizacdo Mundial de Saide (WHO, 1976), foram obtidos
resultados de um estudo de acompanhamento clinico de 29 bindémios mae-filho no
Iraque. Esses relatos descreveram retardo neuropsicomotor em criangas, causados pela
exposicdo pré-natal (influéncia social excluida). Foi notada uma relagdo entre
concentragdes maximas no cabelo, medida em 1 cm de seguimento durante a gravidez,
e a fregiiéncia de efeitos neurolégicos em criangas. Esses efeitos incluiam demorada
evolucdo dos eventos do desenvolvimento, com ou sem sinais neurolégicos (WHO,

1990).
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Nos niveis de mercirio abaixo de 180 pg/kg, as criangas mostraram sinais
neurolégicos minimos, mas havia evidéncias claras de efeitos na funcdo motora, tais
como atraso na fala ou no andar. Mais tarde, em um estudo mais completo com 84
bindmios mae-filho, os niveis maximos de mercirio no cabelo materno variaram de 0,4
a 640 ug/kg. Déficits neurolégicos severos foram observados em cinco criangas (WHO,
1990; Mata et al., 1996).

Os niveis iniciais de metilmercirio, nos quais o cérebro em desenvolvimento €
afetado foram medidos em diversas populagdes expostas. Cox et al. (1989) analisaram
dados de dose-resposta, comparando as concentracdes de merctrio no cabelo materno
durante a gravidez e os efeitos em criangas, nas vitimas do Iraque. Esta andlise indicou
que os sintomas e sinais clinicos de inicio atrasado em andar foram observados em
criancas expostas ao metilmercirio in utero. Sintomas clinicos do SNC foram
detectados em criangas de maes com concentracdes de mercurio no cabelo em torno de
10 png/g.

Estes resultados foram consistentes com o estudo de 324 maes indigenas Cree, do
Canada, e seus filhos (idade de 12 a 30 meses). A exposi¢ao metilmercurial in utero
resultou em niveis de mercurio no cabelo de 14 a 24 ug/g. Nesse grupo de criangas, a
prevaléncia de efeitos moderados, tais como reflexo tendineo anormal, foram
positivamente associados com exposi¢do metilmercurial somente em meninos
(McKeown-Eyssen et al., 1983; Dumont et al., 1998).

Baseado nestes achados, foi proposto por Inskip e Piotrwski (1985) que o nivel
limite de mercidrio para os fetos, medidos pela concentracdo de mercurio no cabelo

materno, deveria estar na média de 15 a 20 pg/g.
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O feto € particularmente sensivel a exposicdo ao metilmercirio e efeitos adversos
no desenvolvimento infantil t¢ém sido associados com niveis de exposi¢do que resultam
em pouco ou nenhum sinal de doenga ou toxicidade materna.

Exposi¢do pré-natal ao metilmerctirio em comunidades com baixo nivel de
exposi¢do cronica, estd relacionada com baixo peso ao nascer e disfuncdo
sensoriomotor ~ prematura,  tais como retardo  no andar. Alteracoes

neurocomportamentais indicam que fetos e criancas sdo mais sensiveis aos efeitos

adversos do metilmercurio (Gilbert & Grant-Webster, 1995).
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IIIl. DESENVOLVIMENTO NEUROPSICOMOTOR

O desenvolvimento da crianca di-se em trés vertentes: bioldgica, psicoldgica e
social. Alteracdo em uma delas fatalmente acometerd as outras (Marcondes et al., 1991;
Laudanna, 1999).

As miltiplas habilidades que devem desenvolver-se harmonicamente na criancga ja
foram comparadas a bananas verdes no cacho: vdo amadurecendo mais ou menos no
tempo, mas nem todas estdo igualmente maturadas (Laudanna, 1999).

Entende-se por crescimento e desenvolvimento o processo global, dindmico e
continuo que ocorre em um individuo. Entretanto, eles ndo sao sinénimos. Enquanto o
crescimento se define por uma mudanca de tamanho, o desenvolvimento caracteriza-se
por mudancas em complexidades e funcdes (Brasil/Ministério da Saidde, 2000).

Ao realizar uma avalia¢do do desenvolvimento deve-se considerar todos os fatores
que podem, desde 0 momento da concepcao até o momento do exame, ter influenciado
em seu desenvolvimento (Behrman et al., 1994; Brasil/Ministério da Saude, 1997).

Fatores ambientais in utero podem influenciar no atraso ou levar a perdas das
aquisicdes do desenvolvimento. Dentre esses tém-se as infec¢des congénitas, placenta
prévia ou gemelaridade; a ocorréncia de circular de corddo no pescog¢o do feto no
momento do parto ou depressdo do feto por uso de drogas; o abandono em creches, a
pobre estimulagdo e educacao por parte dos pais ou responsaveis ou mal tratos durante
ainfancia (Behrman et al.,1994).

Problemas neuroenddcrinos também devem ser considerados porque podem levar
a alteracdo do crescimento organico, com graus variados de atraso das aquisicdes
neurolégicas ou a um acentuado retardo neuropsicomotor na forma de cretinismo, se

nao detectado e tratado de forma precoce. Algumas doencas genéticas também podem
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levar a0 comprometimento da capacidade cognitiva em graus variados ou a acentuado
retardo do desenvolvimento neuropsicomotor (Domingues, 2000; Marcondes et al.,
1991).

Devem ser levados em consideracdo fatores nutricionais como a ingesta de
protefnas essenciais na histogénese, vitaminas estimuladoras do metabolismo e da
formacdo de hormonios e gorduras que sdao fontes de dcidos graxos essenciais e ndo
essenciais, que sdo indispensdveis ao crescimento e desenvolvimento neuropsicomotor
(Monteiro, 1997; Domingues, 2000).

A estimulacdo excessiva € prejudicial por ser causadora de medos, tiques e
enurese. Mas a falta dela, na forma de superprotecdo, evita que a criangca percorra
etapas de seu desenvolvimento nos momentos adequados (Behrman ef al., 1994).

O acompanhamento e a avaliag@o continua do crescimento e desenvolvimento da
crianca pde em evidéncia, precocemente, os transtornos que afetam a sua saide e,
fundamentalmente, sua nutricdo, capacidade mental e social. E capaz de permitir a
visdo global da crianca, inserida no contexto em que vive, individualizada na sua
situacdo pregressa e evolutiva e humanizando o atendimento na medida em que se
conhece melhor suas relagdes no ambiente familiar (Brasil/Ministério da Satude, 2000).
Além disso, esse acompanhamento € capaz de dar mais eficiéncia as acdes de saude,
seja pela acdo em situagdes de risco ou porque se parte da concepgdo de satide como

sendo a qualidade de vida oferecida as criangas, e ndo apenas a auséncia de doencas.



IV. A AREA DE ESTUDO

A édrea do presente estudo € a cidade de Porto Velho, capital do estado de
Rondonia, localizada na margem direita do Rio Madeira, a 98m de altitude e 10 km do
garimpo do Belmonte. Possui uma drea geogréfica de 34.069 km?2. Limita-se ao norte
com o Estado do Amazonas, ao sul com os municipios de Nova Mamoré e Buritis, a
leste com os municipios de Candeias do Jamari e Alto Paraiso, a oeste com o municipio
de Nova Mamoré, Republica da Bolivia e Estado do Acre (SEPLAD, 2001; IBGE,
2000). Estd a 2.589 km de distdncia da Capital Federal. Possui uma populagdo estimada
de 334.661 habitantes e sua densidade demografica € de 8,92 hab./km2. Alguns dados
obtidos no censo 2000, para a cidade de Porto Velho, s@o apresentados no anexo 1.

A economia do municipio é sustentada por trabalhadores do servi¢o publico e
comércio. Destacam-se ainda a comercializagdo de produtos tipicos da regido
amazOnica — tais como pescado e couro e pele de animais silvestres — curtumes,
serrarias e usinas de beneficiamento de borracha e éleo de copaiba, utilizado como
secante de vernizes e remédio (SEPLAD, 2001).

Porto Velho possui 454 escolas — entre municipais, estaduais e particulares — do
ensino infantil, fundamental, médio e supletivo. Existe ainda, uma universidade publica
federal e seis faculdades particulares (IBGE, 2000).

O municipio dispde de seis hospitais (IBGE, 2000), sendo trés publicos e 58
unidades ambulatoriais cadastradas no Sistema Unico de Saide/SUS (SEPLAD, 2001).
Possui apenas uma maternidade publica localizada no Hospital de Base Ary Pinheiro, o
maior hospital do estado, dispondo de 67 leitos obstétricos (DATASUS, 2000). A partir
de novembro de 2000 o SUS cadastrou 30 leitos obstétricos no Hospital e Maternidade

Panamericano, de propriedade particular, para atendimento da demanda reprimida. O
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anexo 2 apresenta as unidades ambulatoriais cadastradas no SUS e o nimero de leitos
hospitalares existentes no municipio, em 1998.

A populagio atendida pela Companhia de Aguas e Esgotos de Rondénia/CAERD
era de 151.831 habitantes (SEPLAD, 2001).

A regido que inclui o municipio foco deste estudo foi bem descrita por Malm
(1991). Esse autor delimitou como sua principal drea de estudo uma extensdo de mais
de 800 km ao longo do Rio Madeira, num trecho entre Guajara-Mirim e a cidade de
Manicoré no Estado do Amazonas. Incluem-se ai os principais tributdrios neste trecho,
dreas adjacentes, praias, vilas de populac¢des ribeirinhas, assim como dreas urbanas no
centro de Porto Velho.

A drea garimpeira localizava-se entre Porto Velho e Guajard-Mirim e foi
oficialmente delimitada pela Marinha Brasileira com a finalidade de proteger os rios de
assorcamento que dificultam a navegagdo. Este trecho, com extensdo de
aproximadamente 350 km, apresenta grande nimero de corredeiras e ndo se prestaria
naturalmente a navegacao (Figura 1).

A regido € caracterizada por um clima de tipo equatorial super-imido, com elevada
pluviosidade (valores anuais superiores a 2000 mm), podendo atingir até 100 mm em
um s6 dia. A temperatura média anual € de 25,8°C, sendo que as médias mensais ficam
em torno de 25°C, podendo ocorrer maximas didrias de até 40°C, enquanto os ventos
predominantes vém do norte.

A vazdo do Rio Madeira oscila entre 20.000 e 40.000 m3.s—!. Entre estas situacdes
extremas sua altura de nivel varia em até 15 metros (DNAEE, 1988). Em func¢ao destas
oscilacdes de nivel, formam-se lagos provisérios no Rio Madeira onde uma grande
quantidade de matéria orgénica € reciclada e anualmente transferida para o rio (Malm,

1991).



Figura 1 - Mapa da area garimpeira de Rondonl
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Fonte: Malm, 1991.
O Rio Madeira classifica-se como um rio de dguas brancas, com elevada turbidez,
cujas profundidades limites de visibilidade vdo de menos de 10 cm a 50 cm,

z

aproximadamente. Ele € considerado o rio mais mineralizado da Bacia Amazonica,
tendo também a maior salinidade (Drever, 1988). A importancia dos sélidos em
suspensdo no transportes de metais, nestes e outros rios da bacia Amazodnica, ja foi
motivo de amplo estudo (Gibs, 1967). Seus principais afluentes no trecho sdo

tipicamente rios de dgua escura, com muita matéria orgénica dissolvida, pH entre 4 ¢ 6

e baixa condutividade (menos de 30 uSiems). Estas sdo aparentemente as caracteristicas

propicias para metilacdo do mercurio (Malm, 1991).
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A cidade de Porto Velho foi selecionada devido a extensdo de tempo em que
importantes garimpos de ouro operaram na drea. Operagdes de garimpagem na regido
do Madeira datam de antes dos anos 1980 (Malm, 1991; Barbosa & Ddrea, 1998).
Pesquisas a respeito da intoxica¢do por mercurio em populagdes ribeirinhas que vivem
20 longo do seu leito identificaram niveis varidveis de mercurio (Lacerda et al., 1989,
1995; Cleary, 1990; Malm, 1991; Boschio, 1996; Malm et al., [s.d.]).

Em vista disto, objetivamos nesta pesquisa determinar os niveis de mercirio nas
criancas nascidas em Porto Velho e associa-los a avaliacdo do desenvolviment6

neuropsicomotor durante o primeiro semestre de vida.
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V. OBJETIVOS

5.1.0bjetivo geral
Este estudo tem como objetivo geral verificar os niveis de mercirio ao nascimento
e o curso da exposi¢do pds-natal pelo aleitamento materno, sobre o desenvolvimento

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

5.2.0bjetivos Especificos

1. Avaliar hdbitos alimentares e antecedentes pessoais da mae relacionados com a
intoxica¢do mercurial.

2. Avaliar o nivel da exposicdo pré-natal e pés-natal ao merctrio.

3. Verificar se a contamina¢@o mercurial pré e pds-natal interfere no desenvolvimento

e crescimento das criangas no 1° semestre de vida.




36

V. MATERIAL E METODOS

6.1.Caracterizaciao da Amostra

A amostra constituiu-se de criancas nascidas na maternidade do Hospital de Base
Ary Pinheiro, no Hospital Maternidade Pan-Americano e na Maternidade Regina Pacis,
e suas respectivas maes. Os estabelecimentos de saude referidos estdo localizados na
cidade de Porto Velho, capital do estado de Ronddnia, onde foi estudada uma amostra
de 100 bindmios mae — filho.

O procedimento adotado para escolher os sujeitos do estudo foi a amostra de
conveniéncia, realizada todos os dias nos meses de novembro e dezembro de 2000. Os
hordrios e dias em cada hospital variaram de acordo com a disponibilidade de horario
da pesquisadora, sempre garantindo que se passasse um turno inteiro (manha, tarde ou
noite) no local, com o objetivo de assegurar o acompanhamento desde o0 momento da
internacdo até as primeiras horas apds o nascimento. Foram selecionadas todas as
mulheres que se internavam para parir no hordrio em que a pesquisadora estava no
hospital e concordavam em participar da pesquisa. As criangas deveriam alimentar-se
exclusivamente com leite materno até os seis meses de idade. Os dados da ficha dc;s
pacientes foram obtidos com a ma@e ou responsdvel legal apds prévia autorizagdo por
escrito (anexo 3) e nos registros hospitalares. Na mae foram avaliados hdabitos
alimentares, antecedentes pessoais (pré-natal, parto, abortos, natimortos, recém-
nascidos malformados, doencas) e familiares (passado em garimpo, ingestdao de
alimentos potencialmente contaminados, e outros), na busca de fatores de risco para
intoxicag@o mercurial ou que possam afetar o desenvolvimento neuropsicomotor das
criancas (anexo 4).

As criangas foram submetidas a exame clinico e fisico de rotina ao nascer,

realizados pelo pediatra e/ou enfermeira obstétrica presentes no momento do parto, para
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verificagdo: 1) do indice de Apgar’ no 1° e 5° minutos (avaliacdo da vitalidade do
recém-nascido); 2) da presenca de reflexos, pois a maneira como se expressam fornece
evidéncias sobre o funcionamento do sistema nervoso (Ziegel & Cranley, 1986); 3) da
maturidade (termo, prematuro ou pds-maduro); 4) do peso, estatura, perimetro tordcico
e cefdlico; 5) classificagdo quanto ao peso — pequeno para a idade gestacional (PIG),
adequado para a idade gestacional (AIG) e grande para a idade gestacional (GIG); 6)
ausculta do térax e coracgdo, e de uma avaliagdo breve da condicdo e aparéncia fisica do
bebé observando cor, tonus muscular e verificando anormalidades grosseiras e
malformacdes congénitas (anexo 4).

Os dados do exame fisico do recém-nascido — peso, estatura e perimetro cefalico
- foram comparados aos dados tabulados pelo Centro Nacional para Estatisticas de
Saide dos Estados Unidos (National Center for Health Statistics — NCHS),
recomendado pela Organizagdo Mundial de Satide (OMS), e enquadrados nos percentis
adequados. Os graficos de crescimento pedidtrico t€m sido usado por pediatras,
enfermeiras (0s) e pais para tragar o crescimento fisico de criancas americanas desde
1977. Eles foram adotados pela OMS para uso internacional (WHO, 1998), e passaram
por uma ampla revisdio em 2000 (U.S/NCHS, 2000). Originalmente foram
desenvolvidos pelo NCHS em colaboragdo com o Centro Nacional para Prevencdo de
Doengas Cronicas e Promog¢do da Saide dos Estados Unidos (National Center for
Chronic Disease Prevention and Health Promotion — CDC) para determinar se o

crescimento fisico de uma crianga € adequado ou inadequado (U.S./NCHS, 2000). Eles

¥ A maioria dos hospitais utiliza um sistema de indices (classificacdo) elaborado pela Dra. Virginia
Apgar em 1952, para fazer uma avaliacdo clinica das condi¢oes fisicas do recém-nascido com 1 minuto
apés o nascimento e novamente com 5 minutos. Essa avaliacdo inclui freqiiéncia cardiaca esforgo
respiratorio, tonus muscular, irritabilidade reflexa e cor. Cada sinal pontua de 0 a 2 pontos. A contagem
de 7 a 10 indica RN vigoroso, de 4 a 6 RN moderadamente deprimido, de 0 a 3 gravemente deprimido

(Ziegel & Cranley, 1986).
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consistem de uma série de curvas, chamadas percentis que ilustram a distribuicdo de
criancas de acordo com as medidas do corpo selecionadas (anexos 5, 6, 7 ¢ 8). Essas
apresentacOes graficas das tabelas de crescimento s@o consideradas as mais adequadas
para aplicacdo clinica, representando um instrumento valioso para avaliagdo do
crescimento de criancas (Kuczmarski ez al, 1998; WHO, 1995).

Aos seis meses de idade as criancas foram submetidas a novo exame fisico para
verificacdo do peso, comprimento/estatura e perimetro cefdlico e avaliagdo do
desenvolvimento neuropsicomotor. Esta avaliacdo foi realizada nos meses de maio e
junho de 2001, aos sdbados, no hordrio das 8 as 12 horas, e das 14 as 18 horas. Todas
as maes incluidas neste estudo foram convidadas a levar suas criancas ao prédio central
da Fundacdo Universidade Federal de Rondonia — UNIR, para a realizacdo da avaliacdo
fisica e do desenvolvimento neuropsicomotor. Ao chegar ao local mae e filho(a) eram
levados a uma sala apropriadamente preparada para este fim, com balanga, mesas e
cadeiras, mesa de exame, fitas métricas, tesouras inox, brinquedos, material para
acondicionamento do cabelo coletado, e o questiondrio e fichas dos gréficos de
crescimento e desenvolvimento de cada crianga.

Na avaliacdo do desenvolvimento neuropsicomotor foi considerado como padrao
de normalidade o teste de Gesell (anexo 9). No conceito de Gesell, a conduta da crianca
compreende todas as suas reacdes reflexas, voluntdrias, espontdneas ou aprendidas.
Essa conduta evolui a medida que o sistema nervoso se modifica pelo crescimento
(Marcondes, 1991). A divisdao por idades-chave, em quatro setores, tem por finalidade
facilitar o estudo. Esses setores se desenvolvem no mesmo ritmo, simultaneamente, e
podem ser afetados de vdrias formas por diversos fatores ambientais e/ou patogénicos,
podendo ocorrer desenvolvimento normal de um ou mais, com retardo ou aceleragao

em outro (Behrman et al., 1994).




39

No estudo da conduta motora foram avaliadas as reagdes posturais, a prensa
palmo — plantar, locomog¢do e coordenagcdao dos movimentos. Na conduta adaptativa
testou-se a capacidade construtiva que € influenciada pelo desenvolvimento motor. Na
conduta da linguagem testou-se todas as formas de comunicacdo visivel e audivel. Na
conduta pessoal-social avaliou-se as reacdes individuais da crianca frente as pessoas e
estimulos, dependendo principalmente do temperamento da crianga e das condigcdes
ambientais (Coelho, 1999).

6.1.1. O uso dos graficos de crescimento do National Center for Health Statistic
(NCHS)

a) Indices antropométricos

Peso, estatura/comprimento e perimetro cefédlico sdo comumente usados para
avaliar o tamanho e o crescimento. Quando qualquer uma dessas medidas sdo
combinadas com a idade ou estatura o resultado é um indice antropométrico (por
exemplo, peso-por-idade). Os grificos de crescimento do CDC/NCHS utilizados
nesta pesquisa refletem quatro indices que sdo género especifico.

Estatura/comprimento — por — idade descreve o crescimento linear relativo
para a idade. Ele € usado para definir se a crianca estd com a estatura menor ou
maior que a esperada para sua idade.

Peso-por-idade reflete o peso corporal relativo para a idade e € influenciado
pelas mudancgas recentes no estado de saidde ou nutricional da crianga. Ele nao €
usado para classificar criangas como baixo peso ou sobrepeso.

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

estatura/comprimento e ndo requer o conhecimento da idade. Ele € um indicador

para classificar criangas como eutréficas, baixo peso ou sobrepeso.




40

Perimetro cefalico — por — idade é critico durante a infancia, e pode ser

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

classificando as criancas em microcefdlicas, macrocefdlicas ou normais.

b) Indicadores do estado nutricional

Os indicadores do estado nutricional para os graficos 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 sao usados para classificar um

individuo ou grupo em um grifico de crescimento e indicar onde ambos se

ajustam no contexto da populacdo de referéncia (De Onis, 1997; WHO, 1998;

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

indicadores do estado nutricional usados para triar criancas no gréfico de

crescimento do CDC/NCHS esta listado na figura 2.

Figura 2 - Indices antropométricos, valores de corte dos percentis e indicadores

do estado nutricional utilizados pelo CDC/NCHS.

Valores de Corte dos

Indicadores do Estado

Indice Antropométrico Percentis Nutricional
Peso — por — estatura > 95% Sobrepeso
Peso — por — estatura <5% Baixo peso
Estatura — por — idade <5% Baixa estatura
Perimetro cefélico — < 5% ou Problemas do
Por — idade >95% desenvolvimento

Fonte: CDC/NCHS, 2000.

As criancas foram reexaminadas aos seis meses para avaliacdo do curso da

exposicdo poés-natal, e de como o mercirio modificou os pontos de partida

determinados no primeiro dia de suas vidas extra-uterina. O estudo foi observacional e
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longitudinal, objetivando a andlise da prevaléncia da intoxicagd@o por mercirio em
criancas de Porto Velho, suas caracteristicas clinicas e repercussdes no

desenvolvimento neuropsicomotor.

6.2.Determinacao do nivel de intoxica¢ao pelo mercirio

Os niveis de mercurio total foram verificados em amostras de cabelo (5 a 10
gramas) da mae e filho, coletadas em trés locais diferentes do couro cabeludo, a partir
da raiz. Também foi pesquisada em amostras de sangue materno (4,5 mL), placenta re
corddo umbilical (5 gramas/peso imido). As amostras foram analisadas pelo método de
espectrofotometria de absor¢cdo atdomica pela técnica de vapor frio. O fator prético de
conversdao de mercirio total em merctrio organico € 0.90 a 0.92. O cabelo da crianca
foi novamente coletado aos seis meses de idade, para avaliacdo da exposi¢@o pds-natal.

A OMS considera como o limite mdximo de seguranca no cabelo de mulheres em
idade reprodutiva 6pg/g de Hg (WHO, 1976; 1990). Como nao hé limites estabelecidos
para recém-nascidos e criangas, usaremos esse valor como referéncia para este estudo.
No sangue, a OMS estabelece que 8 pg/kg € um valor indicativo de intoxicagdo (WHO,
1990; Akagi et al, 1995). Como ndo hd niveis de referéncia para tecido do corddo
umbilical e placenta, usaremos este valor para avaliacdo destes dois compartimentos.

Os compartimentos estudados, as técnicas e metodologias analiticas aplicadas no
estudo, estavam de acordo com as do Laboratério de Biogeoquimica Ambiental da
Universidade Federal de Rondonia, cujos procedimentos apresentamos em seguida:
6.2.1. Compartimentos estudados

a) Cabelo
Seu uso como biomonitor ji € bem estabelecido e descrito na literatura

(RENZONI, 1989). Tem como vantagens a facil coleta e preservacdo. Apresenta
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niveis de concentracdo mais altos que a urina e o sangue, facilitando a anilise.
Possibilita, ainda, um levantamento histérico da exposicdo, ao se analisar
seqiiencialmente ao longo dos fios, pois a velocidade de crescimento do cabelo é
razoavelmente constante e a elimina¢do do mercurio para o cabelo € proporcional
a concentra¢do instantdnea no sangue. Uma vez que o mercurio acumula-se no
cabelo durante o periodo de vida intra-uterino, ele pode ser um indicador
proveitoso da exposicdo humana in utero.

Sangue

O contetddo de Hg no sangue relaciona-se com a exposi¢do ao seu vapor e com
a ingestdo de seus compostos.

O merciirio acessa o foliculo capilar através do sangue que banha a raiz do
cabelo. E presumido que a concentragio do metal no cabelo é proporcional a
quantidade circulante no sangue, e como tal, deve refletir a carga corporal. No
caso do mercurio, a utilidade deste biomarcador tem sido extensivamente
demonstrada (Chernichiari et al., 1995) e usada para recapitular a carga materna e
sua transferéncia para o feto e criancas durante a gravidez e lactacdo,
respectivamente (Barbosa e Dérea, 1998; Donangelo & Dérea, 1998).

Placenta e corddo umbilical

A concentragdo de mercirio no cordio umbilical reflete diretamente a
exposicao do feto e foi, por isso, usada como medida de exposicdo primdria neste
estudo. A concentracdo de merclirio em uma amostra de cordio umbilical
coletada no momento do parto refletird, principalmente, a exposicao durante o 3°
trimestre da gestagao (Smith, 1996; Grandjean, 1999).

6.2.2. Técnicas de Amostragem e Conservacao e Metodologia Analitica

a) Cabelo




b)
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Foi coletada uma amostra de cabelo préximo ao couro cabeludo tanto da mae
quanto do respectivo recém-nascido, com tesoura de aco inox, em mechas de
aproximadamente 500 mg, diferenciando a parte distal da proximal com fio de
algoddo, para a possibilidade de uma avaliacdo longitudinal, o que representaria
uma retrospectiva histérica de exposicao. Em seguida foi acondicionada em saco
pldstico transparente e devidamente identificada, depois estocada a temperatura
ambiente no Laboratério de Biogeoquimica da UNIR até o momento da andlise.
Cada amostra foi lavada com 20 ml de uma solucio de ED’I:A 0,01%, enxaguada
com dgua ultra-pura e secada em estufa a 50°C. Depois foram fracionadas ao
médximo com tesoura de aco inox para melhor homogeneizacdo da fracdao de
amostra selecionada e aumento da efici€ncia dos dcidos na digestdo (Malm,
1989). Adicionou-se a cerca de 50 mg de cabelo uma mistura dcida de 3 mL de
H2SO4:HNO3, 6 mL de KMnOs4 e 2 mL de H202. A seguir, as amostras foram
levadas ao banho-maria para a digestdao por duas horas (Bastos,1997). Apés a
digestdo foram adicionadas quatro gotas de hidroxilamina, aferiu-se o volume a
11 mL e determinou-se a concentracio de Hg total pela técnica de
espectrofotometria de absor¢io atomica, no equipamento FIMS-400 (Flow
Injection Mercury System-Perkin Elmer).
Sangue

As amostras de sangue foram coletadas com tubos para coleta de sangue a
véacuo (vacutainer). Esses tubos eram transparentes, incolores, ndo siliconizados,
estéreis, contendo 0,054 mL de anticoagulante EDTA e com um volume de
aspiracao de 4,5 mL. Apés a coleta as amostras foram levadas ao Laboratério de
Biogeoquimica da UNIR e congeladas até a andlise. Para a andlise foi

adicionado em 1 mL de sangue, 3 mL de solugdo dcida (HNO3) e 6 mL de
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KMnOs4 a 5%. Entdo, foi colocado em banho-maria para digestdo, apds o que
foram adicionadas quatro gotas de hidroxilamina, aferindo um volume final de
10 ml. Em seguida foi determinada a concentracdo de Hg total pela técnica de
espectrofotometria de absorcao atémica, em equipamento FIMS-400 (Flow
Injection Mercury System-Perkin Elmer).
¢) Placenta e cordao umbilical

As amostras de corddo umbilical e placenta foram coletadas no momento do
nascimento e expulsdo da placenta, em aliquotas de aproximadamente 5 g (peso
umido), acondicionadas em frascos de vidro apropriadamente lavados e
mantidas sob refrigeracdo até serem levadas para o Laboratério de
Biogeoquimica da UNIR e congeladas até a andlise. Os artigos de vidro foram
lavados e enxaguados consecutivamente com KOH, dgua destilada e deionizada,
e deixados para descansar em adi¢@o dcida (HNO3) por 24 horas. Depois foram
novamente enxaguados com dgua deionizada e destilada, e entdo secados a
150°C por 12 horas. Para a digestdo foram adicionados em 1 g de cordao
umbilical ou placenta, 2 mL de H202, 3 mL de mistura dcida de H2SO4:HNO3 e 6
mL de KMnO4 a 5%. Foram tomados alguns cuidados para evitar ebulicdo: a
digestdo foi esfriada em um banho de gelo e deixada para descansar até alcangar
a temperatura ambiente. Foi, entdo, levado para a digestdo em banho-maria por 2
horas. Apds a digestdo foram adicionadas quatro gotas de hidroxilamina. A
seguir aferiu-se o volume a 12 mL e determinou-se a concentracdo de Hg total
pela técnica de espectrofotometria de absor¢ao atéomica, no equipamento
FIMS-400 (Flow Injection Mercury System-Perkin Elmer).

6.2.3. Controle de Qualidade Analitico
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Para garantir a qualidade analitica nas determinacdes de Hg total, que foram
realizadas no Laboratério de Biogeoquimica Ambiental da UNIR, ha um Programa de
Exercicios de Intercalibragdo com os laboratérios do Instituto de Biofisica Carlos
Chagas Filho da Universidade Federal do Rio de Janeiro — UFRJ, Universidade de
Brasilia - UNB e da Universidade Estadual Paulista (UNESP-Rio Claro).

Para a precisdo segura na determina¢do de mercirio total, cada série (60 tubos) de
amostras foi analisada com brancos. Também foram realizados testes de recuperagdo
adicionando solucdo padrdo de mercirio. A precisdo foi averiguada pela andlise do
material de cabelo fornecido pelo Laboratério do Instituto de Biofisica Carlos Chagas
Filho da UFRJ.

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

analisada passou-se a utilizar o sistema de duplicata.

6.3.Analise estatistica

Os dados foram submetidos a tratamento estatistico e serdo apresentados na forma
de tabelas, ilustragdes e graficos, e comparados a bibliografia existente sobre o assunto.
Para avaliacdo estatistica dos resultados foram empregados os testes “t” de Student,
Anova e analise de variancia. No estudo da correlag@o entre os diversos pardmetros
avaliados empregou-se o coeficiente de correlacdo de Pearson ( 7). A andlise estatistica
servird para a correlac@o entre os niveis de mercirio total no cabelo das criangas e os
pardmetros do nascimento, bem como para a correlacdo entre os dados clinicos e
laboratoriais no que diz respeito a intoxicagdo por merclrio e sua repercussio no

desenvolvimento dos lactentes avaliados.
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VI. RESULTADOS

Para melhor compreensdo e andlise dos dados, a populacdo estudada sera
apresentada da seguinte forma: maes, recém-nascidos, criangas aos seis meses de idade
e resultados das andlises laboratoriais.

7.1.Maes

Foram avaliados fatores de risco para intoxicagdo mercurial e fatores que podem
influenciar no desenvolvimento neuropsicomotor da crianca. As caracteristicas pessoais
avaliadas foram faixa etdria, cor, regido de nascimento e localizacdo do bairro onde
mora. Quarenta e cinco mulheres (45%) eram brancas, 44 (44%) pardas e 11 (11%)
negras.

A idade variou de 15 a 45 anos (X = 23,43 anos, s = 6,16). A maioria nasceu na
regido norte (77%) e nordeste (17%) e mora em bairros periféricos da cidade de Porto
Velho.

Para determinar as condi¢des sécio-econdmicas, foram avaliados o nivel de
escolaridade, a renda familiar e as condi¢des de moradia, representada pelo tipo e
situacdo da residéncia, pelo nimero de moradores na residéncia, a procedéncia da dgua
consumida e o destino dos dejetos.

O resultado predominante na avaliagdo do nivel de escolaridade foi de mulheres
com o 1° grau (66%). Vinte e cinco (25%) tinham o segundo grau e somente nove (9%)
mulheres relataram ter curso superior.

A renda familiar variou de menos de um saldrio minimo (SM) a 20 SM (X = 3,48;
s = 4,25), tendo como faixa salarial predominante 1 a 5 SM (76%). Seis (6%) das
mulheres relataram renda familiar menor que um saldrio minimo, nove (9%) entre 6 e

10 SM e nove (9%) acima de 10 SM.
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No que se refere as condi¢des de moradia, a maioria das mulheres (59%) mora em
casa propria e as demais moram em casas alugadas (13%), de parentes (25%), amigos
ou cedida (3%). Dessas casas, 55% sao de alvenaria, 41% construidas em madeira e 4%
s30 mistas (madeira e alvenaria). Em 90% dessas casas existe fossa seca e nas demais
as fezes sao enterradas (5%), deixadas a céu aberto (2%) ou desprezadas diretamente no
rio (1%).

O abastecimento da dgua das residéncias € feito, principalmente, através de pogos
(60%). Somente duas maes relat;ram abastecer a casa diretamente das dguas do rio
Madeira, e 38% possuiam dgua encanada. O nimero de moradores por casa variou de 2
a 12 pessoas, com uma média de 5,9 moradores por casa (s = 3,00 ).

Os hébitos alimentares revelaram que o nimero de refeicdes/dia das mulheres
variou de 2 a 6 vezes ao dia (X = 3,8 refeicdes/dia; s = 0,95). Noventa e cinco (95%)
mées entrevistadas relataram comer peixe regularmente e apenas 5% afirmaram nao
consumir peixe. A freqii€ncia da ingestdo de peixe pelas maes estd demonstrada na
Figura 3, no qual se observa que 9% consumiam peixe diariamente, 36% consumiam
peixe duas a trés vezes por semana, 26% semanalmente, 9% quinzenalmente, 15%
mensalmente e 5% relataram ndo consumir peixe.

Quanto a procedéncia do peixe consumido, 71% maes ndo sabiam informar, pois
adquirem-no em supermercados, mercados, peixarias ou feiras livres. As demais maes
afirmaram saber a origem do peixe consumido, pois 23% safam 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 maes, 7% Rio Jamari, 2%

Rio Mamoré€, 1% Rio Mucuim.
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Figura 3 — Distribuicao do niimero de maes, segundo a freqiiéncia do consumo de

peixes, Porto Velho-RO, 2000.

n.° de maes

mensal quinzenal semanal 2a3 didrio nao

X/semana

freqiiéncia do consumo

Quando perguntadas se j& moraram ou trabalharam em garimpos de ouro, 94%
das mulheres afirmaram que ndo e 6% que sim. Todas as seis mulheres trabalharam ou
moraram em garimpo ativo nos anos 90: duas como vendedora — uma dos 15 aos 19
anos e outra aos 18 anos pelo periodo de um ano; duas como cozinheira — uma aos 18
anos, por um més e outra aos 28 anos por um ano; e duas com os pais, uma quando
tinha dez e outra quando tinha doze anos, pelo periodo de um ano.

No item sobre o uso de tintura no cabelo, 60% das mulheres afirmaram nunca ter
usado tintura e 40% afirmaram que utilizam tintura com uma freqiiéncia que varia de

mensal (mesmo durante a gravidez) a mais de dois anos, conforme demonstrado na

Figura 4.
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Figura 4 - Distribuicao do nimero de mulheres, segundo a freqiiéncia do uso de

tintura no cabelo, Porto Velho-RO, 2000.
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Trés mulheres (3%) afirmaram consumir habitualmente algum tipo de droga: uma
relatou cocafna, outra maconha e a terceira consumia cigarro. Quanto ao consumo de
dlcool, 84% afirmaram ndo consumir bebidas alcdolicas e 16% relataram consumo
ocasional, nos fins-de-semana ou diariamente, como mostra a Tabela 1. A quantidade
média didria consumida foi de 4,87 copos (200 mL) entre as mulheres que relataram
consumo de alcool (s = 2,98).

Os dados sobre a gravidez mostraram que 95% das mulheres realizaram pré-natal,
sendo que 61 iniciaram o pré-natal no 1° trimestre da gravidez, 31 no segundo
trimestre, trés no terceiro trimestre € somente cinco nao realizaram nenhuma consulta

durante a gestacgdo.
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Tabela 1 — Distribuicio do nimero e porcentagem de mulheres, segundo a

freqiiéncia do consumo de alcool, Porto Velho-RO, 2000.

Freqiiéncia N Yo
Didrio 2 2%
Fim de semana 7 7%
Ocasional 7 7%
Nio 84 84%
Total 100 7 100%

O local de realizacdo do pré-natal da maioria foi o servigco ptblico (67%). Cinco
mulheres referiram instituicdes filantrépicas (5%) e 23 realizaram-no em consultérios
particulares. Vinte e sete mulheres (27%) relataram algum tipo de intercorréncia
durante a gravidez. Os problemas de satide relatados foram maldria (1%), trabalho de
parto prematuro (8%), infeccdo do trato urindrio (5%), diabetes (2%), pré-eclampsia
(6%), anemia (3%), ameaca de abortamento (2%).

A média de partos entre as maes foi de 2,2. Quarenta e uma mulheres (41%) eram
primiparas, 44 estavam no segundo ou terceiro parto e 15 mulheres eram grandes
multiparas. A idade gestacional média no dia do parto foi de 39 semanas (s = 3,00),
sendo que 8% das maes estavam com menos de 37 semanas, 91% estavam entre a 37% ¢
42* semanas e 1% com mais de 42° semanas. O setor publico — incluindo o hospital
conveniado ao SUS - foi responsédvel por 80% dos partos deste estudo e o setor privado
respondeu pelos outros 20%. Do total de partos, 30% ocorreram com internacdo

cirirgica (cesariana) e os motivos relatados no prontudrio da paciente foram: amniorrex

prematura (1), apresentac@o pélvica, desproporcdo céfalo-pélvica (11), hidrocefalia (2),
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laqueadura tubdria (1), pré-eclampsia (3), primigesta idosa (1), sofrimento fetal (4).
Cinco mulheres nd3o tinham nenhuma anotagcdo acerca do motivo da intervencdo
cirirgica em seus prontudrios, e também nao sabiam explicar o motivo.

Todas as cem mades participantes da primeira fase do estudo comprometeram-se
em praticar o aleitamento materno exclusivo até a crianca completar seis meses de
idade. Destas, 86 compareceram a segunda fase do estudo e estavam alimentando seus
filhos exclusivamente com leite materno. Trinta e cinco mulheres informaram que
continuardo o aleitamento materno complementado com outros alimentos até a crianga
completar um ano de idade, dez que continuardo até que a crianca ndo o deseje mais, €

41 apenas até o sexto més, quando iniciardo o desmame.

7.2.Recém-nascidos (RN)

Foram avaliadas as caracteristicas fisicas, habilidade funcional e sinais
neuromusculares dos RN para verificar possiveis alteracdes do desenvolvimento intra-
uterino.

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

Na avaliacdo estatistica dos pardmetros antropométricos pelo teste Anova,
verificou-se a homogeneidade dos resultados entre os dois sexos. O peso variou de
1.360 g 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 perimetro cefdlico variou entre 21 e 48 cm
(X =33,63 cm; s =3,57).

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

perimetro cefédlico e comprimento ao nascer em percentis. Os recém-nascidos foram
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enquadrados nos seus respectivos percentis quanto ao peso-por-idade, comprimento-
por-idade, perimetro cefalico-por-idade e peso-por-comprimento.

Os dados apresentados revelam que nove recém-nascidos apresentavam peso
menor que 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 indice
antropométrico comprimento-por-idade indicou que seis recém-nascidos tinham o
comprimento menor que o esperado, 93 tinham o comprimento considerado normal e
um apresentou comprimento maior que o esperado para um recém-nascido normal.

O indice antropométrico perimetro cefdlico — por — idade, indicou que 24
criancas (24%) apresentavam microcefalia, 3% eram macrocefdlicas e 73% tinham
circunferéncia cefalica esperada para um recém-nascido normal.

Quando enquadrados no indice peso-por-comprimento (Tabela 3) oito recém-
nascidos foram considerados como baixo-peso ao nascer, 92 estavam com O peso

adequado para o comprimento, e nenhum foi enquadrado com sobrepeso.

Tabela 2 — Distribuicao da freqiiéncia de recém-nascidos, segundo o peso,

comprimento e perimetro cefalico, em percentis, Porto Velho — RO, 2000.

Peso Comprimento Perimetro Cefalico
Percentil N Yo N %o N Yo
<5% 9 9% 6 6% 24 24%
5a95% 89 89% 93 93% 73 73%
>95% 2 2% 1 1% 3 3%

Total 100 100% 100 100 % 100 100 %
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Tabela 3 — Distribuicao da freqiiéncia de recém-nascidos , segundo o indice peso —

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

Peso/Comprimento (Percentil) N /2
<5% 8 8%

5a95% 92 92%
>95% 0 0%

Total 100 100%

Ao avaliar a vitalidade do recém-nascido no 1° minuto de vida quatro criancgas
estavam gravemente deprimidas, seis moderadamente deprimidas e 90 recém-nascidos
foram considerados vigorosos. No 5° 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 reanimagdo ao nascer e 90 (90%)
receberam os cuidados de rotina. Quatorze criangas (14%) nasceram com circular de
corddo e nove (9%) nasceram meconizados, o que € um indicio de sofrimento fetal.
Doze recém-nascidos (12%) precisaram de internagdo no ber¢drio em razdo de
prematuridade, pés-maturidade, malformag¢ao ou aspiracdo de mecdnio.

A classificagdo dos recém-nascidos quanto a sua adequacdo clinica para a idade
gestacional, revelou que 11 recém-nascidos estavam pequenos para a idade gestacional
(PIG), 84 estavam adequados para a idade gestacional (AIG) e cinco estavam grandes

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

prematuros, 92 nasceram a termo, e dois eram pds-termo.
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Sete recém-nascidos (7%) apresentaram malformacdo congénita, sendo que dois
(2%) apresentaram polidactilia bilateral, trés (3%) hidrocefalia, um (1%) anencefalia, e
um (1%) pé-torto congeénito.

Quanto as condicdes da alta hospitalar do recém-nascido, 89 receberam alta com a
mde, sete receberam alta para acompanhamento ambulatorial e houveram quatro 6bitos.
Todos os Obitos foram antes que as criangas completassem um més de vida. Trés
recém-nascidos com malformagdo congénita estavam entre as criancas que foram a
6bito: duas hidrocéfalas e uma ariencéfala. O quarto recém-nascido era prematuro (35

semanas).

7.3.Criancas aos seis meses de idade

Das cem criangas que foram avaliadas na 1* fase do estudo, 86 compareceram para
a avaliacdo aos seis meses de idade. Quarenta e cinco criangas (52%) eram do sexo
masculino e quarenta e uma eram do sexo feminino (48%).

Entre as 14 criancas que nao compareceram para a segunda fase do estudo, cinco
se mudaram para outras cidades do Estado de Ronddnia, cinco ndo informaram o
motivo do ndo comparecimento e nao foram encontradas nos seus enderegos € quatro
foram a Obito antes de completar um més de nascimento. Entre as que nao
compareceram estavam as quatro criancas com malformag@o congénita.

A observacdo 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), nao diferindo estatisticamente. O peso médio das criancas aos seis meses foi

de 7.029.4 gramas (s = 483,19).
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Esta avaliagdo dos dados antropométricos revelou, ainda, que todas as criangas do
sexo feminino estavam com o peso esperado para a idade e quatro criangas do sexo
masculino estavam com o peso abaixo do esperado para a idade.

O comprimento dos meninos variou entre 61 ¢ 73 cm (X = 67,42 cm; s = 2,72) e
das meninas, também, entre 61 e 73 cm (X = 68,0; s = 2,33). Trés criancgas (3%), todas
do sexo masculino, apresentaram estatura menor que a esperada para a idade e sete
criancas (8%) do sexo feminino apresentaram estatura maior que a esperada para a
idade. O comprimento médio das criangas aos seis meses foi de 67,9 cm (s = 2,56).

O perimetro cefélico dos meninos apresentou-se entre 41 e 45 cm (X =42,5 cm; s
= 1,10) e das meninas entre 40 e 45 cm (X = 42,61 cm; s = 1,13). Duas criangas do
sexo feminino e oito do sexo masculino apresentaram perimetro cefdlico menor que o
esperado para a idade. Duas criangas do sexo feminino apresentaram perimetro cefélico
acima do esperado para a idade, sendo o perimetro cefédlico médio das criangas 42,6 cm
(5= 1,10).

A seguir, as criangas foram enquadradas nos seus respectivos percentis como
apresentado nas Tabelas 4 e 5, e classificadas segundo os indicadores do estado
nutricional, conforme recomenda a Organizacdo Mundial de Satdde (OMS) e o
CDC/NHCS.

Na avaliacdo do indice perimetro cefdlico-por-idade, dez criangas (12%) foram
enquadradas no percentil <5%, sendo classificadas como microcefélicas e duas criancas
foram enquadradas no percentil >95% e classificadas como macrocefédlicas. Nenhuma

dessas criangas macrocefélicas estavam entre aquelas que nasceram com hidrocefalia.
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Tabela 4 - Distribuicio da freqiiéncia de criancas aos seis meses de idade, segundo

0 peso, comprimento e perimetro cefalico em percentis, Porto Velho — RO, 2001.

Peso Comprimento Perimetro Cefalico
Percentil N %o N %o N Yo
<5% 4 5% 3 3% 10 12%
5295 % 82 95% 76 89% 74 86%
>95% 0 0% 7 8% 2 2%
Total 86 100 % 86 100 % 86 100 %

Para a classificar as criangas como baixo peso, eutréfica ou sobrepeso, foi usado o
indice peso-por-estatura (em percentis). Vinte e trés criancas (27%) foram classificadas
como baixo-peso, 63 criancas foram classificadas como eutréficas e nenhuma estava

com sobrepeso.

Tabela 5 - Distribuicio da freqiiéncia de criancas aos seis meses de idade, segundo

o indice peso — por — comprimento (em percentis), Porto Velho — RO, 2001.

Peso/Comprimento (Percentil) N %
< 5% 23 27%
5a95% 63 73%

> 95% 0 0%
Total 86 100%

Vinte e trés criangas (27%) apresentaram atraso no desenvolvimento em um ou

mais setores do teste de Gesell, conforme mostra a Tabela 6.
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Das oito criancas enquadradas como microcefélicas (< 5%), sete apresentaram
atraso no desenvolvimento. Cinco nos setores linguagem, motor e adaptativo, uma na
linguagem e uma nos setores pessoal, linguagem e motor. As duas criangas
macrocefdlicas apresentaram atraso no setor linguagem. As outras criangas que
apresentaram atraso no desenvolvimento estavam enquadradas dentro dos padroes de

normalidade do teste de Gesell.

Tabela 6 — Distribuicao da freqiiéncia de criancas aos seis meses de idade, segundo

o resultado do teste de Gesell, Porto Velho - RO, 2000.

Teste de Gesell N Yo

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.Analise da contaminacao mercurial

A Tabela 7 apresenta os niveis de mercirio total no sangue das maes participantes
deste estudo. A concentracdo de mercurio total variou de 0,04 pug/kg a 40,36 pg/kg (X
=498 nug/kg; s = 6,23).

As concentracdes de mercurio total por grama de cabelo nas maes, variaram de

0,16 ng/g a 62,43 pg/g (X = 7,02 pg/g; s = 8,41 ). Cerca de 46% das mulheres

apresentaram niveis acima de 6pg/g de Hg no cabelo (Tabela 8).
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Tabela 7 — Distribuicao da freqiiéncia dos resultados da determinacio de

mercurio total nas amostras de sangue materno, Porto Velho -RO, 2000.

Hg total no sangue materno (ug/kg) N %o
<1 25 25%
la7 57 57%
8al6 13 13%
> 16 5 5%
Total 100 100%

Tabela 8 - Distribuicdo da freqiiéncia de maes, segundo o resultado da

determinacao de mercurio total nas amostras de cabelo materno, Porto Velho —

RO, 2000.
Hg total no cabelo de maes (ug/g) N %

<1 16 16%
las 38 38%

6al0 23 23%

11a15 16 16%

16 a 20 1 1%

21a25 2 2%

26 a 30 3 3%
> 60 1 1%
Total 100 100%
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A andlise das amostras do corddo umbilical e da placenta resultaram nos niveis

de mercurio total demonstrados na Tabela 9. As concentracdes de mercurio total no
corddo umbilical variaram de 0,11 pg/kg a 43,74 ug/kg (X = 9,98 ug/kg; s =9.44) e
foram ligeiramente menores que aqueles observados nas placentas, que variaram de

0,18 pg/kg a 56,28 ng/kg (X = 10,03 pg/kg; s = 9,24).

Tabela 9 — Distribuicdo dos resultados da determinacao de mercirio total nas

amostras de cordao umbilical e placenta, Porto Velho — RO, 2000.

Cordao Umbilical Placenta

Resultado (ug/kg) N % N %
<1 14 14% 8 8%
la$s 27 27% Al 31%
6al0 24 24% 23 23%
11a20 22 22% 27 27%
21a30 6 6% 7 7%
31a40 5 5% 2 2%
>40 2 2% 2 2%

Total 100 100% 100 100%

A Tabela 10 apresenta uma comparag@o entre os niveis de mercuirio total no
cabelo das criangas participantes do estudo ao nascer e aos seis meses de idade.

As concentragdes de mercurio total por grama de cabelo nos recém-nascidos
variaram de 0,4 ng/g a 40,32 ng/g (X = 2,72 ug/g; s = 4,75) e aos seis meses de idade

variaram de 0,02 pg/g a 32,95 pg/g (X =3,85 ng/g; s = 5,46). Se o nivel seguro de Hg
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nos cabelos for equivalente a 6pg/g, entdo 46% das mulheres, 10% dos recém-nascidos

e 15% das criancas aos seis meses de idade excederam esse limite.

Tabela 10 — Distribuicao da freqiiéncia dos resultados da determinacao de Hg

total nas amostras de cabelo das criancas ao nascer e aos 6 meses, Porto Velho-

RO, 2001.
Ao nascer Aos 6 meses
Resultados (ug/g) N %o N Yo
<1 33 33% 25 29%
las 57 57% 43 50%
6alo 7 7% 11 13%
11al5s 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 merctrio interfere no desenvolvimento infantil, se pesquisou a
correlacdo entre os niveis de contamina¢ao mercurial e os indices de desenvolvimento e
crescimento infantil. Foram identificadas fortes correlacdes (p<0,01) entre as
concentracdoes de mercurio total na placenta e no cordio umbilical (r = 0,831), na
placenta e no cabelo materno (r = 0,263), na placenta e sangue materno (r = 0,296), no
cabelo do recém-nascido e cabelo da mae (r = 0,339), no cabelo do recém-nascido e
cabelo da crianga aos seis meses de idade (r = 0,339), niveis de Hg no cabelo materno e

no cabelo da crianga aos seis meses de idade (r = 0,388). Menos intensa, porém ainda
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significativa (p<0,05) foi a correlagdo entre as concentragdes de mercurio total na
placenta e cabelo do recém-nascido (r = 0,213). Também foi observada forte correlacao
entre perimetro cefdlico ao nascimento e aos seis meses de idade (r = 0,491; p < 0,01).

Para verificar se hd influéncia do nivel de intoxicagdo pelo Hg no
desenvolvimento do cérebro humano, investigou-se a correlacdo entre perimetro
cefdlico ao nascer e a concentra¢do de mercurio total na placenta e no cordao umbilical,
identificando-se a correlacdo ao nivel de significincia de 0,05 (r = - 0,246 e r = - 0,205,
respecti?amente). B

A avaliacdo estatistica da concentracdo de merctrio total no cabelo da crianca aos
seis meses e dados antropométricos aos seis meses de idade, mostrou uma correlacao
significante (p<0,01) entre peso aos seis meses de idade e concentracdo de mercurio
total no cabelo da crianga aos seis meses de idade (r = 0,315).

O atraso no desenvolvimento neuropsicomotor exibiu correlagdes com os niveis de
Hg no cabelo do recém-nascido (r = 0,261; p<0,05) e da crianga aos seis meses de
idade (r = 0,392; p< 0,01), bem como com o perimetro cefélico aos seis meses de idade
(r=-0,254; p<0,05).

Nao apresentaram significincia estatistica as correlacdes entre atraso no
desenvolvimento neuropsicomotor da crianga e: renda familiar, grau de instrucdo

materna, faixa etdria da mae, peso da crianca aos seis meses de idade, comprimento da

crianga aos seis meses de idade, consumo de dlcool ou drogas pela mae.
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VIII. DISCUSSAO

Na regido amazonica a economia bdsica € constituida pela agroindustria e extragdo
mineral, inclusive do ouro, acarretando a liberagdo do mercirio no ambiente, o qual
poderd sofrer processo de metilagao a compostos organicos com posterior incorporacao
e bioconcentragdo na cadeia alimentar humana, levando a exposicdo de gestantes e
criangas de tenra idade (Boischio, 1996; Domingues, 2000). Portanto, o objetivo deste
estudo foi verificar aos niveis de mercirio total ao nascimento e o curso da exposigié)
pos-natal sobre o desenvolvimento e crescimento de lactentes durante o primeiro
semestre de vida, em uma populag@o cronicamente exposta ao mercurio.

Para verifica¢do dos niveis de mercurio ao nascimento foram analisadas amostras
de cabelo da mde e do recém-nascido, placenta, corddo umbilical e sangue materno. Os
resultados das andlises destes compartimentos bioldgicos foram comparados aos dados
antropométricos do recém-nascido e a outras informacgdes relevantes contidas no
questiondrio.

Para avaliacdo do desenvolvimento neuropsicomotor aos seis meses de idade, o
resultado da andlise do nivel de mercirio no cabelo da crianca foi comparado aos dados
antropométricos e ao resultado do teste de Gesell, obtidos em uma avaliacdo realizada
na semana em que a crianca havia completado seis meses de idade.

Quando se avalia o desenvolvimento neuropsicomotor de uma crianga, deve-se
considerar fatos importantes como realizacdo do pré-natal, intercorréncias gestacionais,
parto e assisténcia ao mesmo. E apds o nascimento, a alimentacdo e estimulacdo da
crianga (Marcondes, 1991; Behrman et al., 1994; Domingues, 2000).

A avaliagdo dos dados antropométricos permite afirmar que do total de cem

criancas avaliadas na primeira fase do estudo (ao nascimento), 9% apresentaram baixo



63

peso ao nascer, 2% sobrepeso, 24% eram microcefdlicas 3% eram macrocefdlicas.
Quando feito o ajuste destes dados com a idade gestacional, 11% criangcas eram
pequenas para a idade gestacional (PIG), 5% eram grandes para a idade gestacional
(GIG), 7% eram prematuros e 1% era pds-termo.

Na avaliacao destes dados deve-se levar em considerag@o que intercorréncias na
gravidez como maldria, diabetes, anemia e hipertensao, podem levar a alteracdes do
crescimento intra-uterino (Ziegel & Cranley, 1985). Neste estudo duas criangas GIG
eram filhos de maes diabéticas, sendo uma pés-termo, e outra era mae de crianga com
malformacao congénita (hidrocefalia). Entre as maes das criancas PIG, trés eram
hipertensas (e os filhos além de PIG eram prematuros), uma teve maldria no 8° més de
gestacdo, duas tiveram anemia ferropriva severa. As outras criangas GIG, PIG ou
prematuras, ndo tiveram intercorréncias no pré-natal. Além disso, 34% do total de maes
inicilaram o pré-natal apds o primeiro trimestre de gestacdo — que € o periodo mais
critico da organogénese fetal — e 5% ndo realizaram o pré-natal. A auséncia as
consultas de pré-natal e/ou a realiza¢do inadequada do mesmo representa um risco para
o feto, uma vez que qualquer patologia passivel de tratamento ou prevenivel neste
periodo, passou desapercebida. E 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
ou ndo realizado (Ziegel & Cranley, 1986).

A concentracdo de mercirio no cabelo foi usada no passado e continua ainda hoje,
como o parametro de exposi¢do mais conveniente. Apesar da concentracdo de Hg poder
ser afetada por contaminagdo externa, tinturas e outros tratamentos cosméticos, e pelo
ritmo do crescimento capilar (Grandjean, 1997), a facilidade da coleta e

armazenamento fez do cabelo um parametro ttil para estudos de campo. A distancia da
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raiz do cabelo em que a amostra foi coletada determinard o periodo de tempo refletido
pela andlise. A qualidade laboratorial também ¢é de interesse: a qualidade das
determinacoes de Hg no cabelo foi cuidadosamente assegurada pelo Laboratério de
Biogeoquimica da UNIR, que também foi responsavel pela avaliacdo de amostras de
cabelos em outros estudos.

A média de Hg total encontrado no cabelo das mulheres de 6,94 ng/g é compativel
com outros estudos realizados na Amazdnia brasileira (Lebel et al., 1996; Barbosa et al,
1998; Pinheiro et al., 2000). Em 46% das mulheres os niveis de Hg estavam acima de
6ug/g, considerado o limite maximo de seguranca (WHO, 1976; 1990; Pinheiro et al.,
2000).

Entre os recém-nascidos, 10% apresentaram concentragdes de Hg total acima de
6bug/g. H4, atualmente, poucas informacdes relevantes sobre o conhecimento dos niveis
de Hg em cabelos de neonatos, obtidos no primeiro dia de suas vidas extra-uterina. Os
poucos dados disponiveis sobre o assunto dizem respeito exclusivamente a criangas
com doenca de minamata fetal (Sikorski & Paszkowski, 1986; Takeuchi et al., 1999).
Uma vez que a concentragdo no cabelo parece ser um indicador valioso da carga
corporal total deste elemento, a correlagdo estatisticamente significante revelada neste
estudo entre os niveis de Hg total em cabelos de recém-nascidos e maternos, mostrou a
importancia deste biomarcador para uma avaliagdo da exposicdo humana “in utero”,
em concorddncia com a literatura disponivel (Sikorski & Paszkowski, 1986; Cernichiari
et al., 1995; Grandjean, et al., 1997; Barbosa & Dérea, 1998; Barbosa et al., 1998;
Donangelo & Dérea, 1998; Grandjean et al., 1999).

A correlagdo significante entre as concentragdes de Hg total na placenta e: cordao
umbilical, cabelo do recém-nascido, sangue materno e cabelo materno, revelaram o

importante papel da placenta e cordao umbilical na transferéncia do metal para o feto.
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Os niveis de Hg total encontrados no cabelo das criangas aos seis meses de idade

variaram de 0,2 a 32,95 pg/g, com média de 3,85 ug/g, sendo que quinze criancas
estavam com concentragoes de Hg total acima de 6 pg/g.

A andlise das correlacdes entre as concentragdes de Hg total no cabelo da crianca
a0 nascer e aos seis meses de idade evidenciou o aumento dos niveis de mercuirio em
amostras de cabelo proporcional ao crescimento das criancas. Como na populagdo
estudada a alimentacd@o infantil constituiu-se exclusivamente de leite materno, pode-se
afirmar que a fonte de exposicao ao mercirio no inicio da vida pés-natal foi o leite
materno. Mas isto, € importante ressaltar, constitui-se em uma inferéncia. Para uma
avaliacdo mais precisa, teria sido de fundamental importancia a avaliacdo dos niveis de
mercirio no leite materno. Isto ndo foi possivel em virtude das dificuldades de
armazenamento deste material no laboratério responsavel pelas andlises.

A dependéncia nutricional desses lactentes sobre o estado nutricional de suas
maes, permitiu a inferéncia da exposicdo infantil ao mercurio através da avaliacdo, no
cabelo, da carga corporal materna e infantil. Barbosa e Dérea (1998) relataram que o
mercirio em cabelo de lactentes ndo foi significantemente correlacionado com
mercirio no leite materno, mas altamente correlacionada com mercirio em cabelo
materno, indicando assim que o mercurio transferido via placenta €, provavelmente,
mais importante que via aleitamento, mesmo no aleitamento materno prolongado.

Os dados obtidos neste estudo corroboram esta afirmagao, visto que o mercurio no
cabelo materno foi significantemente correlacionado com mercirio no cabelo do
recém-nascido e com a placenta.

Na avaliacdo dos dados antropométricos da crianga aos seis meses de idade foi
encontrada uma correlacdo significante entre peso e concentragdo de mercurio no

cabelo da crianga. Os vdrios estudos comprovam que a exposi¢do pré-natal ao
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mercirio, nas comunidades com cronico baixo nivel de exposi¢do, estd relacionada
com baixo peso ao nascer, inibicdo do crescimento corporal e disfuncido sensoriomotor
prematura (Harada, 1976; Sikorski & Paszkowski, 1986; Gilbert & Gran-Webster,
1995).

Curiosamente as trés criancas que estavam abaixo do limite inferior da
normalidade tanto para o peso quanto para o comprimento em relacdo a idade, quando
foram enquadradas no indice antropométrico peso-por-comprimento, no estavam no
percentil < 5% ao contrdrio, todas estavam no percentil 50%. Nenhuma apresentava
patologia associada até o momento do exame. As trés criangcas apresentaram
proporcionalidade biotipica do segmento cefédlico com o restante do corpo. Nestes casos
ndo se pode descartar a possibilidade do fato ser devido & miscigenagdo, pois nenhuma
destas criancas apresentou niveis de Hg no cabelo acima do limite de seguranca ao
nascer ou aos seis meses de idade. Apenas a mae de uma dessas criangas apresentou
concentracdes de Hg no cabelo acima do limite de seguranca de 6 pg/g de merctrio

total (10,56 pg/g). As concentracdes de mercirio na placenta, corddo umbilical e

sangue materno, estavam em 15,94 pug/kg; 17,98 ug/kg; e 0,04 ug/kg, respectivamente.
Essa crianga apresentou atraso no setor motor.

Na avaliacdo do perimetro cefdlico aos seis meses de idade, 12% das criancas
apresentaram microcefalia. Foi encontrada correlagdo significante entre perimetro
cefdlico ao nascer e aos seis meses. O atraso no desenvolvimento neuropsicomotor
exibiu correlagdes com os niveis de Hg no cabelo do recém-nascido e da crianga aos
seis meses de idade, bem como com o perimetro cefilico da crianca aos seis meses de
idade.

Deve-se salientar que a multiplicagdo celular continua apds o nascimento até os

dois anos de idade, quando o cérebro atinge o nimero de neurdnios préximo ao
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permanente na idade adulta. Portanto, qualquer injudria nesse periodo pode comprometer
tal multiplicac@o e conseqiiente crescimento celular (Domingues, 2000).

Das 23 criancas (27%) que apresentaram atraso no desenvolvimento
neuropsicomotor, onze eram do sexo masculino e doze eram do sexo feminino. Uma
crianga apresentava baixo peso associado a concentracdes de Hg acima do limite de
seguranca ao nascer e aos seis meses de idade e alteracdes no desenvolvimento
neuropsicomotor.

Sete criangas enquadradas como microcefdlicas apresentaram alteragdes no
desenvolvimento neuropsicomotor. Cinco nos setores da linguagem, motor e
adaptativo; uma na linguagem; e uma nos setores pessoal-social, motor e na linguagem.
As duas criancas macrocefdlicas apresentaram atraso na linguagem. As outras quatorze
criangas que apresentaram atraso no desenvolvimento neuropsicomotor estavam
enquadradas nos limites da normalidade, no que se refere aos pardmetros
antropométricos.

Quando nasceram, cinco destas criancas com alteracdes no desenvolvimento,
apresentaram niveis de Hg no cabelo acima de 6ug/g. Aos seis meses 11,6% das
criangas apresentaram concentragdes acima de 6pg/g. Ainda assim, quando se faz uma
avaliacao dos dados apresentados neste estudo, percebe-se que a exposi¢do “in utero” €
mais importante que via aleitamento materno.

Nio foi encontrada correlacdo, dentro da populagdo estudada, entre alteragdo no
desenvolvimento neuropsicomotor e: renda familiar, local de residéncia, grau de
escolaridade dos pais, faixa etdria materna, peso e comprimento da crianca aos seis
meses, consumo de drogas ou dlcool pelos pais. A auséncia de correlagdo tem papel
importante na conducdo de estudos epidemioldgicos relacionados as estimativas de

aumentos das concentracdes plasmdticas, simultaneamente com o desenvolvimento
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orgdnico, uma vez que mesmo mantendo-se as condi¢cdes da exposi¢do determinados
fatores podem interferir nestes estudos.

Esta auséncia de correlagdo pode nos dar a falsa impressdao de que o merctrio € a
causa das alteracdes no desenvolvimento neuropsicomotor da populacdo estudada. Mas
¢ cedo para esta afirmativa. Seria necessdrio o acompanhamento destas criangas por um
periodo mais longo, pois a conduta da crianca evolui na propor¢do em que o sistema
nervoso modifica-se pelo crescimento, tornando-se mais complexa, sofrendo alteracdes
por fatofes ambientais, e de acor_cio c;om o potencial genético escalonado em etapas

(Marcondes, 1991).
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a) Vinte e trés (26%) das criancas estudadas apresentaram alteracdes do
desenvolvimento neuropsicomotor aos seis meses de idade, que foram
correlacionados com concentracdes de mercurio total no cabelo ao nascer e
aos 6 meses.

b) A correlagdo entre mercurio no cabelo da crianga ao nascer e aos 6 meses de
idade comprovou a exposi¢do via aleitamento materno.

¢) Os resultados das determinacdes de mercirio total nos diversos
compartimentos estudados sugerem que a exposi¢cdo via placentdria € mais
importante que a exposicao via aleitamento materno.

d) As correlagdes significativas entre perimetro cefdlico ao nascer e

concentragdes de mercirio na placenta, corddo umbilical, peso e concentragdo
de mercurio no cabelo da crianca aos seis meses de idade, comprovam que a
intoxicagdo mercurial pode interferir no crescimento normal da crianca.

e) Quarenta e seis (46%) das mulheres apresentaram niveis de mercirio no
cabelo acima dos limites de seguranca estabelecido pela Organizacao Mundial
de Saude, o que pode constituir risco para o feto.

f) Na populacdo estudada ndao foi observado correlacdo entre alteracdes no
desenvolvimento neuropsicomotor e os fatores conhecidos como capazes de
influenciar neste desenvolvimento, tais como renda familiar, grau de
instrucdo dos pais, idade materna, peso ou comprimento da crianca aos 6

meses, consumo de drogas ou dlcool pelas maes.
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ANEXOS
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(Anexo 1)
Porto Velho — RO
Area da unidade territorial (km2) 34069
Latitude do distrito sede do municipio -8,76194
Longitude do distrito sede do municipio -63,90389

Resultados do Universo do Censo 2000

Populacdo residente

Total 334661
Homens 166737
Mulheres 167924
Urbana 273709
Rural 60952

Populacao residente de 10 anos ou mais de idade

Total 258174
Alfabetizada 238885
Taxa de alfabetizacdo 92.5%

Estabelecimentos de ensino pré-escolar 114
Estabelecimentos de ensino fundamental 306

Estabelecimentos de ensino médio 34
Hospitais 6
Agéncias bancadrias 23

Fonte: Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica — IBGE,2001.
http://www.ibge.gov.br



http://www.ibge.gov.br

72

(Anexo 2)

Quadro demonstrativo das unidades ambulatoriais cadastradas no SUS por
categoria e nimero de leitos hospitalares existentes no municipio de Porto Velho,

no ano de 1998.

Unidades ambulatoriais Quantidade

Posto de saude 28

Centro de saude 20

Policlinica e posto de assisténcia médica 10 '

Unidade mista _

Leitos hospitalares (a) 1.137

Publicos 581
Particular Credenciado 15
Particular ndo credenciado 451

Filantrépico 90

Fonte: Departamento de Informacdo e Estatistica de Saide — DIES/ Secretaria de
Estado da Satde — SESAU.

Nota: (a) dados relativos a 1999.
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(Anexo 3)

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Projeto: Avaliacdo da Exposicio Mercirio e Seus Compostos Sobre o

Desenvolvimento Neuropsicomotor em Criancas de Porto Velho — RO.

Estou sendo orientado(a) quanto ao estudo “METILMERCURIO EM
MAES E RECEM-NASCIDOS DA CIDADE DE PORTO VELHO - RO”, cujos
dados serdo colhidos nas pacientes do Centro Obstétrico do Hospital de Base “Dr. Ary
Pinheiro” e Hospital Panamericano, que tem por objetivo estudar a contaminagdo por
merctirio nos recém-nascidos da comunidade. E importante que se estude o binémio
mae-filho, pois a contaminacdo € passada de mae para filho e continuada por alimentos
contaminados, entre eles o peixe. Esta contaminagdo pode levar a problemas de satude
em criancas e adultos. O estudo vai ser feito com perguntas de importdncia para o
estudo da contaminacdo e andlise dos seguintes materiais: cortes de pedacos de cabelo
da m3e e recém-nascido, amostra de sangue materno, corte de corddao umbilical e
placenta, desde que os mesmos sejam moradores da cidade de Porto Velho. A pesquisa
serd realizada sem riscos para os participantes, uma vez que o exame clinico ndo
machuca, o cabelo cresce de novo e serd utilizado material descartdvel para coleta de
sangue. Os materiais acima citados serdo estudados na busca da quantidade de mercirio
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 favoraveis ou ndo.

Rejane Corréa Marques
Endereco: Rua 27, casa 14, condominio Fabiane Asfuri,
Bairro: Jardim das Mangueiras I, Porto Velho — RO.
Telefone: 225-5436/216-8550.

Estou ciente de que ndo sou obrigado(a) a participar ou deixar nenhum familiar

participar, e que posso desistir a qualquer momento da pesquisa. Concordo com o que
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foi dito, permitindo que meu filho(a) e eu participemos da pesquisa, e estou recebendo

copia deste papel assinado por mim e pela pesquisadora.

............................................................................................................................................
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(Anexo 4)

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA
NUCLEO DE MEDICINA TROPICAL
MESTRADO INTERINSTITUCIONAL EM DOENCAS TROPICAIS
UFPA/UNIR

Area de atuacio: Hospital de Base “Dr. Ary Pinheiro” Porto Velho —RO, Hospital
Panamericano, Maternidade Regina Pacis

Avaliacdo da contaminagdo por mercurio do bindmio mae-filho.

131275 - s Kl N——— DAl isnsnias

Mae

NOTNIE ...ttt e st e et e et e bt e b e e e eb e e b e et e e e e e e e nes
Data de nascimento: ...  — ! SO
TAa0ES . consmssssssimammimsssmsssssmasns

Cor: Branca( ) Parda( ) Negra( ) India ()

Lugar de NasCimMento:  .ooeevvceeeeeniieeee e bairro:.............. n.°
CASAweennneeerneeeeneenneenaeeenanes

EndereCo AfUALi......oouiiiieieeee ettt ettt et

........................................................................................................ | 26 1) 2 FA——
TN O ETRNRITEE o o s o i 5 4646 5 A0 5 5 .55 5545 46 5 4 R S RS S5 SRS 48. 6 545 SR 5 55
Pré-natal: sim( ) nao( ) ICIO. - o ninnssinssismomnns Locali..ccciioiiiiiiiceieeeee

Inicio dos movimentos fetais:.........ccceeeervierreerennen. Intensidade:.......ccoovvieviiiiiiniiinneenn.

Intercorre€ncias/TEraPEULICA:.....cciuiuriiiiiieieeet et et e ettt ettt sae b e saa e e s nneeee

Trabalho dUrante a GEeStagA0:....cccuuvurieiiiiiiriiee ettt ettt et e e e eeas

Tipo de parto: () normal ( )férceps ( )cesdrea Indicacfo:........c.cccccemveemvnncnne

Data da Ultima Menstruagio : ...... SR P Idade gestacional: .................. semanas

Recém-nascido:

Sexo: () feminino () masculino

Condicdes do RN ao nascer: Indice de Apgar no 1" minuto ............ 5" minuto................
PBBOY o scsnsssnnnas g EStatiras.. ..o« cm PG cm | ] SR cm
Circular de corddo: ( )nao ( )sim Foi reanimado ( ) ndao ( )
sim => ( )oxigénionasal ( )ambu ( ) entubacdo

Amniorrexe prematura: () ndo ( )sim quanto tempo:.............. horas

Uso de antibidtico pré-parto: ( )ndo ( )Sim  tiPO:..ccccecceeeenseeeneenne dose:..coeieiiiearaanne.
TEHIP0 T TS0 s vomsswsasvassans Eliminou meco6nio antes do expulsdo: (  )ndo ( ) sim
Maturidade: ( ) atermo () prematuro ( ) pés-maduro

Idade gestacional pelo Indice de Capurro.................... semanas €............ dias

Classificag@ao quanto ao peso: ( )AIG ( ) PIG ( ) GIG
Medicagao administrada na sala de parto: ( )nao ( )sim ( )ignorado

Caso posifivo, espeeificar 8 MEAICaCHOL . nsnsmommsssmmasmsrimss s mivmnsssshs e o
Internacdo no bercdrio: ( )ndo  ( ) 8im  QUANLES GIARY coosimeisssimsmsimssasnims s
INtercorréncias NO DEICATIO ... .coouuiiiiiiiiie ittt ettt e e e e

............................................................................................................................................
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........................................................................................................................

Antecedentes familiares maternos:
Tipagem sangiiinea: ( )O ( )A ( )B ( )AB  Fator Rh: ( ) Positivo ( )Negativo

Pais consangiiineos: ( ) sim ( )ndo
£ v - Para...cusmnonses ADOTOE . oosese (espontaneos:....... provocados:....... )
Tipo de parto: ( ) normais( )cesarianas {( ) COMPHEACOLS! ...ususassresussssmsssnsssssnnsassnsss

( )Natimortos ( )Prematuros ( )malformados tipo de malformacdes:......................
Antecedentes patoldgicos:

( )maldria ( )hepatite ( leishmaniose ( )chagas ( )amebiase ( )esquistossomose
( )toxoplasmose ( )sifilis ( )rubéola ( )citomegalovirus ( )HIV ( )caxumba
()tuberculose () diabetes KON s o om0 i B A RS A A MOS8 895 5

Grau de instrugdo:
() nao alfabetizada( )1 grau ( )2 grau ( )3 grau
Trabalhou em garimpo: Nao ( ) Sim ( ) De..oesesoreasssmensrassanasnnns - TR

Tinge os cabelos: ( ) nao ( )sim, PERIBMICIABRAE: ... ..occiorions e ssabansasamssasnnisnions
Alcoolismo: nao () sim () tipodebebida......c.ccoooiiiiiiiiiiiiii

Viagens ao exterior:(  )ndo ( ) SIM 2 PATS..eeeeiiiieeieeeiiieee. periodo:

Antecedentes do Pai:

Saide: () normal ( ) com problemas QUALS: eeeeeeeeeeeirreeneeee e
Grau de instrucao:

() nao alfabetizado () 1 grau () 2 grau () 3 grau
Trabalhou em garimpo ( ) nao sim ( ) periodo:....ccouuiincieeaeen.
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Idade Sexo

Condicoes de moradia da familia:

Casa: () propria () alugada ( ) de parentes  ( ) madeira () alvenaria
() enchimento ( ) em terreno alagado

Presenca de Insetos e roedores: ( )ndo () sim, quali...cccoociiiiiiniiiiiniiiiices
Entra luz em todos os comodos: ( ) sim ( )nao

Destino das fezes: ( )fossa seca ( )enterrado ( )céuaberto ( )rio ( ) fossa negra

Desenvolvimento neuropsicomotor:

Niveis de mercurio encontrados:
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(Anexo 5)
Gréfico de crescimento do perimetro cefélico-por-idade e peso-por-comprimento para

meninos
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(Anexo 6)
Gréfico de crescimento do perimetro cefélico-por-idade e peso-por-comprimento para

meninas
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(Anexo 7)

Grifico de crescimento do peso-por-idade e comprimento-por-idade para meninos
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(Anexo 8)

Gréfico de crescimento do peso-por-idade e comprimento-por-idade para meninas
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(Anexo 9)

4 semanas:

Setor motor: Em posi¢ao supina a cabega fica em posi¢do assimétrica.
Setor adaptativo: S6 olha objetos na linha da viso.

Setor linguagem: Pequenos sons guturais.

Setor pessoal - social: Olha indefinidamente.

8 Semanas:

Setor motor: Em posi¢d@o prona, cabeca 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 maos.

28 Semanas:

Setor motor: Posto sentado, fica ereto um momento.
Setor adaptativo: Sacode chocalho.

Setor linguagem: Sons polissildbicos.

Setor pessoal — social: Toma bens sélidos.

40 semanas:

Setor motor: Fica de pé apoiado a grade da cama.

Setor adaptativo: Coloca um cubo numa taca sem soltar
Setor linguagem: Uma palavra

Setor pessoal-social: Faz adeus, bate palmas

FONTE: Marcondes, Eduardo. Pediatria Basica. 8° edicdo, Savier, Sdo Paulo,1991.
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