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Dentre os fatores que interferem na saude e consequentemente, na qualidade de vida

da popula9ao dos paises em desenvolvimento, destacam-se os nutricionais (carencia ou

excesso),as doen9as infecciosas e as intoxicavoes por agentes quimicos, como por exemplo,

osmetais pesados (VIEIRA, 1998; AKAGletal., 1995; ARAUJO, 1990;PEREIRA,1998).

Os principais fatores nutricionais causadores de enfermidades saD: deficiencia

proteico-cal6rica determinante da desnutri9ao (FRANCO, 1992), carencia de vitaminas

principalmenteA, B e C, causadoras de hipovitaminoses e de sais minerais, estes interferindo

no stress oxidativo (YEE, 1996) e em importantes reavoes metab6licas e nutricionais

As anemias, particularmente a ferropriva e a macrocitica, sao mais frequentes em

paises onde predominam as popula90es de baixa renda, nas quais a carencia desses elementos

geralmenteestao condicionadas a fatores economicos, sociais e politicos (ARAUJO, 1990).

Sabe-se que as doen9as parasitarias intestinais estao intimamente relacionadas as

precarias condi90es de saneamento basico, e principalmente a falta de educa9ao em saude

das populavoes expostas. Nas areas rurais da regiao Amazonica, 0 sistema de abastecimento

de agua e de esgoto e deficiente, contribuindo para a maior exposi9ao aos agentes infecciosos

e parasitarios, que utilizam a agua como veiculo para atingir 0 organismo humano (ARAUJO,

Some-se a ISS0, os efeitos da exposi9ao aos agentes quimicos, particularmente os

metais pesados, fato comprovado na Amazonia, atraves de estudos da exposivao ao mercurio

(GRANDJEAN, 1993), que tern despertado interesse da comunidade cientifica, face as a90es

contribuidoras para a polui9ao mercurial na regiao, como a atividade garimpeira do ouro,

desmatamentos, queimadas e outras (AKAGI, 1995)





oxidativas. A anemia ferropriva e considerada urn problema de saude mundial afetando mais

de 700 milh6es de pessoas. Ocorre quando a quantidade de hemoglobina necessaria as

funyoes metab6licas e insuficiente, seja por inadequa~ao do ferro ingerido, pelo aumento da

necessidade de ferro, por perda cronica de sangue e pela associa~ao destes fatores

(FIGUEIREDO; KERBAUY, 1999).

A quantidade total de ferro no organismo depende basicamente do peso corporal do

individuo e dos teores de hemoglobina circulante. A cifra normal para urn adulto oscila entre

3,0 a 5,0 gramas por litro de sangue. No individuo adulto normal, 0 ferro encontra-se

distribuido da seguinte forma: hemoglobina de 1,5 a 3,0 gramas, na mioglobina, catalase e

citocromo cerca de 300 mg e em dep6sito 600 a 1600 mg (KERBAUY, 1999).

A dieta media americana contem teor de ferro superior ao necessario. Ja uma dieta

ocidental tipica contem cerca de 6 mg de ferro elementar por cada 1000 calorias, donde urn

adulto consumindo 2500 calorias ingere cerca de 15mg por dia. Entretanto estes valores s6 se

aplicam as dietas dos paises desenvolvidos com alto consumo de alimentos nobres, contendo

elevada quantidade de proteinas, pois a alimenta~ao em diversos paises subdesenvolvidos

contem cifras menores de proteinas e de ferro (OLIVEIRA, 1990).

Ap6s a absor~ao no intestino delgado, 0 ferro combina-se imediatamente no plasma

sangiiineo com uma betaglobina, a apotransferrina, para formar a transferrina, sendo entao

transport ado no plasma. 0 ferro esta combinado, de maneira tenue, com a molecula de

globina e, consequentemente pode ser liberado para qualquer celula no orgarusmo,

principalmente aos hepat6citos, e em menor teor as ceIulas reticuloendoteliais da medula

ossea, onde se combina com a proteina apoferritina para a forma~ao da ferritina (DUFFY,

Pequena quantidade de ferro do reservat6rio de estoque e armazenada sob uma

forma insoluvel chamada hemossiderina. Quando 0 teor de ferro no plasma diminui, 0



metal e facilmente removido da ferritina, porem com maior dificuldade, da hemossiderina.

Entao, 0 ferro e transportado sob a forma de transferrina no plasma ate as regi5es carentes do

organismo (DUFFY, 1996).

o ferro e absorvido em todas as por~5es do intestino delgado, pelos mecamsmos a

seguir mencionados: 0 figado secreta quantidade moderada de apotransferrina para a bile,

que fIui atraves do duto biliar para 0 duodeno. No intestino delgado, a apotransferrina une-

se ao ferro livre e alguns compostos ferrosos tais como a hemoglobina e a mioglobina.

Esta combina~ao e chamada de transferrina, que por sua vez e atraida , ligando-se aos

receptores da membrana das ceIulas epiteliais, sendo mais tarde liberada para 0 sangue sob a

forma de transferrina plasmatica .

As necessidades de ferro saD afetadas por diversos fatores nas pessoas do sexo

ferninino, dos quais a menstrua~ao e urn dos mais importantes (RYBO, 1973). A perda media

menstrual situa-se em torno de 44 mL de sangue por catamenio. Como cada mL de sangue

contem 0,5 mg de ferro, a perda mensal menstrual situa-se em torno de 22 mg, 0 que eqiiivale

a 0,7 mg por dia (FIGUEIREDO, 1999).

Outro fator fisiol6gico importante que eXlge quantidade ma.lOr de ferro e 0

crescimento, especialmente dos 3 aos 24 meses de idade, quando ocorre rapida expansao da

massa circulante. Na adolescencia, tambem, as meninas podem ter necessidade aumentada do

elemento, pelas perdas menorragicas pr6prias da idade (BURMAN, 1973).

As causas da deficiencia de ferro diferem conforme a faixa etaria. No lactente a

deficiencia resulta, muitas vezes, da carencia real na alimenta~o, ja que 0 leite e urn produto

extremamente pobre no metal.

Vma dieta prolongada com amamenta~ao exclusiva com leite materna ou por

mamadeira, resultara na deficiencia de ferro, se este nao for suplementado ao regime

(OLIVEIRA et aI., 1990). Os recem-nascidos podem desenvolver anemia ferropriva a partir





b) aporte exceSSIVOde aliment os ncos em anions insoluveis como 0 acido felico

abundante em cereais integrais;

c) sindrome de ma abson;ao intestinal como ocorre na doenya celiaca;

d) espoliayao continua, como nas verminoses;

e) na malaria, em metrorragias e nos tumores do tuba digestivo;

f) aumento da demanda, como na gestayao.

Nas regioes tropicais, como na Amazonia, as causas mais frequentes das anemias sac

determinadas pela carencia de ferro e vitarnina B12. Na Amazonia destacam-se tres fatores

patogenicos, clinicamente reconheciveis, como deterrninantes para 0 aparecimento da anemia

ferropriva:

a) carencia alimentar;

b) parasitismo intestinal, principalmente pelo Ancylostoma, pois cad a parasito pode

acarretar a perda de 0,1mL de sangue por dia;

c) sindrome desabortiva intestinal, isto e, as diversas condiyoes da patologia

intestinal com lesoes hipotreficas, produzidas por carencia proteica (ARAUJO,

1990).

Os achados laboratoriais e patolegicos da anemia por carencia de ferro sac tipicos. A

medula essea e caracterizada pelo aumento dos normoblastos, 0 sangue periferico contem

celulas vermelhas hipocromicas, microciticas, com marcada anisocitose. Os teores de ferro no

sora e de ferritina sao baixos, 0 TIDC (Total Iron Binding Capacity) esta aumentado e a

saturayao da transferrina e menor que 15% (normal e 30%). Esta forma de anemia responde

satisfatoriamente a administrayao de ferro oral (DUFFY, 1996).





vibra90es,disturbio no equilibrio que afetam a deambula9ao e outros movimentos. Casos nao

tratados desenvolvem ataxia. As lesoes cerebrais podem causar sonolencia, demencia e

manifesta90es de ordem psiquiatrica (FINCH, 1994).0 tratamento da deficiencia da vitamina

BI2 e realizado pela sua reposi9ao, e 0 paciente apresenta melhora imediata das

manifesta90esclinicas (FIGUEIREDO, 1999).

As causas mais freqiientes da deficiencia de folato sao: dieta deficiente, aumento da

necessidade (alcoolismo, gravidez, infiincia, doen9as associadas ao crescimento celular

aumentado), ma absor9ao congenita, deficiencia de absor9ao induzida por drogas como

anticonvulsivantes e anticoncepcionais, ressec9ao intestinal extensa, sprue, doen9a de Crohn,

hemodialise,dentre outros (FINCH, 1994).

o diagn6stico da deficiencia de folato e caracterizado pelos seguintes achados:

anemia macrocitica, presen9a de neutr6filos hipersegmentados e macroova16citos, niveis de

vitamina B 12 normais e teores reduzidos de folatos nos eritr6citos ou no soro ( LINKER,

2000).

Os sinais e sintomas sao similares aqueles observados na deficiencia de vitamina B 12,

com anemia megaloblastica e mudan9as megaloblasticas na mucosa, contudo sem

manifesta9ao neuro16gica observada na deficiencia de vitamina B 12 (ALLEN, 1996).

o tratamento e realizado com 0 acido f61ico, e 0 resultado e semelhante ao observado

com a vitamina B12, isto e, extremamente positivo com a melhora clinica dos pacientes

As parasitoses intestinais sao transmitidas atraves da agua, solo e alimentos

contaminados com determinados agentes patogenico. Como a distribui9ao pode ser ampla e



por vezes simultanea, surtos epidemicos ocorrem freqiientemente, por exemplo as febres

entericas e outras salmoneloses, a disenteria bacilar, a c61era, a hepatite e as infecyoes

enteroviroticas, como a poliomielite. Some-se a isto, as infecyoes por helmintos e

protozOliriosintestinais (GOLDSMITH, 2000).

As parasitoses intestinais ou enteroparasitoses, decorrem da presenya de macroparasitos

(helmintos)e de microparasitos (virus, baeterias e protozoarios), comprometem cerca de 25%

da populayao mundial e variam nas diversas regioes, de acordo com as caracteristicas das

comunidades(CABE<;A, 1999).

As principais helmintiases intestinais sac: ancilostomiase, ascaridiase, tricocefalose,

enterobiase, estrongiloidiase e esquistossomose. Entre as protozooses que causam patologias

intestinaisas de maior incidencia sao a amebiase e a giardiase (ARAUJO, 1990).

A invasao do hospedeiro ocorre atraves da pele (pelo contato direto com 0 solo

contarninado) e do trato gastrintestinal (ingestao de agua ou alimentos contaminados ou

perversao do apetite) (CABE<;A, 1999).

Nos paises subdesenvolvidos, 0 nivel socio econ6mico e a educayao da maioria da

populayao, nao asseguram proteyao it ocorrencia dessas patologias (CABE<;A, 1999).

As parasitoses intestinais sac de natureza cosmopolita, pois na literatura sac citados

estudos sobre Ascaris lumbricoides e Trichiurus trichiura associados it anemia em

Banglandesh, Gilgen (2000), parasitose e situayao nutricional por Ascaris lumbricoides e

Enterobius vermicularis na Indonesia, Pegelow (1990), prevalencia nos aborigenes da

Australia de Ancilostoma duodenale determinando deficiencia de ferro e anemia, Hopkins

(1997), helmintiases intestinal no Equador, Cooper(1993).

No Brasil, apesar das diferenyas regionais, a contaminayao ambiental e intensa, a

prevalencia das parasitoses intestinais e elevada e a distribui9ao e homogenea (CABE<;A,

1999).



As doenyas parasitarias deterrninam 0 aparecimento da desnutriyao proteico-cal6rica e

a sindrome anemico-parasitaria. A ocorrencia da desnutriyao do tipo ma nutriyao ou

subnutriyao,produz diversas alterayoes importantes no organismo do hospedeiro impedindo,

principalmente, a correta utilizayao dos alimentos ou 0 melhor aproveitamento dos nutrientes

neles contidos. Os principais mecanismos pelos quais os parasitos realizam estas alterayoes

SaD (ARAlJJO, 1990):

a) balanyo nitrogenado negativo;

b) febre;

c) anoreXIa;

d) diminuiyao da digestao dos alimentos e da absoryao de nutrientes;

e) toxinas;

f) distrofias.

A desnutriyao torna as doenyas infecciosas e parasitarias mais frequentes pois facilita

a sua instalayao, conferindo maior gravidade as referidas patologias, elevando, inclusive, a

mortalidade (ARAUJO, 1990).

Estudo realizado por Ortyz e colaboradores (2000), demonstra relayao direta entre as

infecyoes parasitarias intestinais e a ma nutriyao, pois aquelas deterrninadas por Ascaris

lumbricoides, Trichiurus trichiura e Giardia lamblia podem acelerar 0 transito intestinal e

alterar 0 equilibrio de nitrogenio, por excessiva perda deste elemento pelas fezes, 0 que

produz ma absoryao e intolerancia aos ayucares e vitaminas.

As infecyoes helminticas podem produzir ma nutriyao proteico-cal6rica e as crianyas

na faixa pre - escolar, constituem 0 grupo de maior vulnerabilidade, pelo efeito negativo da

patologia sobre 0 crescimento (ORTYZ, 2000).



Os sintomas mais freqiientes sac os transtornos gastrintestinais, estando associados a
mudanyade habito intestinal (diarreia e obstipayao intestinal), acompanhada de alterayoes do

apetite,miuseas, vornito, flatul(~nciae dores abdominais (CABE~A, 1999).

Estudo realizado por Fernandes (1996), demonstra que na infestayao por Anilostoma

duodenale, a sindrome da ma absoryao intestinal, quando presente, desempenha importante

papelespoliativo.

A anemia constitui a principal manifestayao da ancilostomiase, e sua instalayao ocorre,

geralmente, de maneira insidiosa e a detecyao e percebida quando os sintomas traduzem

maior comprometimento organico, como palidez da pele e mucosas, anorexia, lassidao fisica,

tontura, adinarnia, sonolencia, falta de iniciativa para 0 trabalho ou divertimento, queda na

capacidade cognitiva e lipotimia (GOLDSMITH, 2000).

Na maioria dos casos, a anernia e do tipo hipocrornica e rnicrocitica. Nas infecyoes

cr6nicas graves, as criaIlyaS podem ter 0 desenvolvimento fisico prejudicado e apresentar

deficienciano aprendizado (FERNANDES, 1996).

o parasitismo intestinal e importante patologia que acomete os indios brasileiros como

relatam Fontbonne e colaboradores (2001), na comunidade indigena Pankararu, do interior de

Pernambuco, que apresentaram elevada incidencia de parasitoses intestinais, com significativa

importancia para a saude coletiva deste grupo. Os autores destacaram que 0 abastecimento de

agua foi 0 fator determinante deste quadro. Os indios Tembe na Amazonia Oriental Brasileira

tambem apresentaram elevada prevalencia desta patologia (MIRANDA, 1997).

o Professor Ronaldo de Araujo, em seu Compendio de Patologia da Nutriyao, relata

que em diversas localidades da Amazonia, as enterocolites parasitarias apresentam

prevalencia de 100% entre os habitantes, os quais geralmente sac infestados por varios

parasitos. 0 mesmo chama a atem;ao para a desnutriyao proteico-caI6rica, acompanhada de

anemia, na maioria dos pacientes infectados (ARAUJO, 1990).



Na Amazonia brasileira, alguns estudos de incidencia podern ser rnencionados: Em

inqueritogeral realizado em Belern, Para, por Cousey, Costa e Cousey em 1947, para avaliar a

incidencia de helrnintos intestinais, verificou-se que das 6000 arnostras fecais analisadas,

4913, isto e 81,9%, forarn positivas para urn ou rnais parasitas. Forarn encontrados larvas ou

avos de seis helmintos intestinais com os seguintes porcentuais: A. lumbricoides 64,7%, N

americanus 44,8%, T trichiura 22,1%, E. vermicularis 2,8%. S. stercoralis 1,9% e S.

mansoni 0,02%.

Costa e colaboradores (1955), atraves de inquerito parasito16gico realizado em seis

municipios da Zona Bragantina do Estado do Para, examinararn arnostras fecais de 3296

crianc;asentre 7 e 14 anos, e obtiveram os seguintes porcentuais para helmintos intestinais:

Ancilostoma duodenale 91,6%, A. lumbricoides 80,2%, T trichiura 55,1%, E. vermicularis

3,9%, S. stercoralis 3,5% e outros 0,1%.

Moraes (1959), em inquerito realizado em Codajas, pequena cidade localizada a

margem esquerda do rio Solimoes, pr6xima a Manaus, examinou as fezes de 824 pessoas,

correspondendo aproxirnadarnente a 2/3 da populac;ao local e encontrou a seguinte incidencia

em porcentual de helmintos intestinais nos individuos exarninados: Ancilostoma duodenale

77,9%, A. lumbricoides 87,5%, T trichiura 88,2%, S. stercoralis 19,7%.

Nohmi (1974), estudando a freqiiencia das parasitoses intestinais por gropo etario na

cidade de Macapa, em 16533 exarnes coprosc6picos no periodo de 1968 a 1972, obteve 14104

exames positivos com os seguintes porcentuais para helmintos intestinais: A. lumbricoides

71,55%, T trichiura 65,70%, Ancilostomideos 21,26%, S. stercoralis 8,02% e E.

vermicularis 1,02%.

Bichara, Torres e Painkow (1988), avaliando a incidencia de parasitoses intestinais em

Belem atraves de 2000 exames coprosc6picos em individuos com a faixa etaria de 0 a 9anos,

processados pelos rnetodos direto, Faust, Hoffman, Pons e Janer, obtiveram 64,4% de



(Mercurio elementar, HgO), sais de mercurio (Hg +2 e Hg2 +2 ), e compostos de mercurio



o mercurio ocorre no ambiente associado a outros elementos, sendo 0 mais comum, 0

enxofre,com 0 qual forma 0 minerio cinabrio, HgS, composto de cor vermelha ou preta, cuja

maiorreserva encontra-se na Espanha (Almaden) (MICARONI, 2000).

o mercurio elementar e urn liquido cinza prateado a temperatura ambiente que

vaporiza quando aquecido. Comumente conhecido como mercurio metalico e usado na

fabrica~aode term6metros, amalgamas dentarios, termostatos, rel6gios, bar6metros, baterias e

outros produtos. (SAQUAY, 1997; MUNOZ, 1985; SALGADO, 1988; WILLIAMSON,

1982).

Os sais de mercurio se apresentam em duas formas: monovalente e bivalente. 0

calomelano(cloreto mercuroso), foi empregado como creme anti-septico, diuretico (gortulina)

e catartico. 0 citrato mercurico foi utilizado na fabrica~ao do chapeu de feltro ha mais de

quatrocentos anos (MICARONI, 2000).

A emissao de mercurio resultante da atividade industrial e estimada em dois mil a tres

mil toneladas ao ana pela OMS. Estudos recentes indicam que duzentas mil toneladas de

mercurio foram emitidas para a atmosfera desde 1890. Deste total, 95% permaneceram no

soloterrestre, 3% em aguas oceanicas superficiais e 2% na atmosfera (MICARONI, 2000).

A queima do amalgama acarreta a liberayao do vapor de mercurio, havendo a

contarninayao do meio ambiente, incluindo ai 0 homem, animais (como os peixes) e a

atmosfera. Esse fato provoca, nao apenas a contaminayao por mercurio metalico, como

tambem pelo mercurio organico, atraves da biomagnificayao nos peixes (MALM, 1998).

Some-se a isso, a mudanya da paisagem local, assoreamento dos rios, reduyao na quantidade

da agua, dentre outros, fato observado em Pacone no Rio Bento Gomes em Mato Grosso



(NOGUEIRA, 1997), no Rio Madeira (MALM, 1998) e no Rio Tapaj6s (MALM, 1995;

PINHEIRO,2000; RODRIGUES, 1994).

A troca das especies inorgarucas para as formas metiladas e 0 pnmelro passo no

processoaqmitico de bioacumula~ao. Considera-se que este processo ocorre tanto na coluna

de agua quanta no sedimento. Uma vez formado, 0 metilmercurio entra na cadeia alimentar

atravesde rapida difusao e forte liga~ao as proteinas da biota aquMica atingindo concentra~ao

maxima em tecidos de peixes do topo da cadeia alimentar aquMica (MALM, 1909;

PFEIFFER, 1988).

Os principais fatores que afetam os teores de metilmercurio nos pelxes sao: dieta,

myeltr6fico da especie, idade, atividade microbiana, concentra~ao de mercurio na camada

superior do sedimento local, conteudo de carbono organico dissolvido, salinidade, pH e

potencialredox (AZEVEDO, 1989; MICARONI, 2000; ROMANO, 1999).

o vapor de mercurio e absorvido pe10 pulmao em 75 a 80% da quantidade inalada

(MICARONI, 2000). Atravessa a barreira hematencefaIica e a placentaria com facilidade

(BRANCHES, 1993; ORTIZ, 1989). Por outro lado, a absor~ao pelo trato gastrointestinal do

mercurio elementar e reduzida (KLAASEN, 1986).

A intoxica~ao aguda pe10 mercurio elementar caracteriza-se pelos seguintes sinais e

sintomas: debilidade, fadiga, ansiedade, insonia, anorexia, perda de peso, tremores,

instabilidade emocional, confusao mental,

concentra~ao, amnesia, taquicardia, delirio,

disturbios psiquiMricos, dificuldade de

tonturas, parestesias, disturbio auditivo,





(KERCHAW,1980; SAKAMOTO, 1991). A excrec;ao do metilmercurio no homem ocorre

principalmentepelas fezes e menos de 10% pela urina. A vida media do metilmercurio no

homeme de 65 dias (KLAAS EN, 1986). P

a cabelo contem abundantes grupos sulfidrilas e a concentrac;ao de mercurio e cerca

de trezentas vezes superior ao sangue. 0 crescimento mais recente do cabelo reflete a

concentrac;aoaproximada de mercurio no sangue (KLAASEN, 1986; PHELPS, 1980).

A maioria dos dados toxicologicos em humanos relacionados aos efeitos toxicos do

mercurio organico se refere ao metilmercurio, reunidos como conseqlH~ncia de varios

epis6diosde exposic;ao a este composto (BERLIN, 1986).

Estudos demonstraram que algumas regioes do encefalo sac especialmente sensiveis

aos efeitos t6xicos do metilmercurio, a saber: 0 cortex cerebral (area visual) e a face granular

docerebelo (HARADA, 1997; KLAASEN, 1986).

I A sensibilidade do sistema nervoso ao metilmercurio tern inspirado inumeros estudos

referentes ao seu mecanismo de ac;ao. Exames em cerebros de necropsias de duas crianc;as a

termo, contarninadas no periodo pre-natal no Iraque, revelaram substancial desarranjo da

citoarquitetura , confirmando os relatos de Minamata. Foram observadas evidencia de

migrac;aoanormal incompleta dos neuronios do cerebelo e cortex cerebral, e modificac;oes na

organizac;ao cortical do cerebelo. A principal alterac;ao foi it ausencia de desenvolvimento e

nao a destruic;ao focal da lesao neuronal, como caracterizado na intoxicac;ao do adulto

~ Dutra conseqiiencia da intoxicac;ao pelo metilmercurio e a inibic;ao da divisao celular,

como observada em animais de experimentac;ao, quando roedores neonatos receberam dose



unicade metilmercurio de 8mg/kg e 4mg/kg. As doses mais altas produziram reduyoes

dnisticasna porcentagem de figuras mitoticas tardias em ambos os sexos, e as mais baixas

afetaramsomente os machos (CLARKSON, 1987). &

Interessante destacar que os estudos em indios Cree no Canada identificaram efeitos

somentenos machos. Trabalho realizado por (HOWARD; MOTTET, 1986), confirmou que 0

metilmercurioafetava a proliferayao neuronal no cerebelo de ratos submetidos a exposiyoes

repetidas. Portanto 0 metilmercurio altera os dois processos mais importantes do

desenvolvimento do sistema nervoso central, isto e a migrayao e a divisao celular

Os achados patologicos sac caracterizados por lesao no SNC, particularmente no

cortexcerebral e cerebelar, na regiao calcarina do lobo occipital (centro visual), centros motor

e sensitivoe cortex temporal do centro auditivo (HARADA, 1997).

No sistema nervoso periferico os achados relevantes sao a destruiyao e

desmielinizayaodas raizes dorsais e das fibras nervosas sensitivas (HARADA, 1997).

Os achados patologicos de importancia sao: atrofia e hipoplasia do cortex cerebral,

anormalidade da arquitetura citologica, reduyao da celula matriz, hipoplasia do corpo caloso,



preservas;aodas celulas nervosas da medula, desmielinizayao do trato piramidal, hipoplasia da

camadade celulas granulares e degenerayao das celulas granulosas (HARADA, 1995).

as achados patologicos saD caracterizados por les6es:

a) no cortex cerebral;

b) no cortex cerebelar;

c) nas fibras nervosas perifericas.

Foi observado que alguns individuos expostos e membros da familia apresentavam

uma ou mais les6es, contudo sem a ocorrencia concomitante das tres manifestay6es acima

descritas(HARADA, 1997; TAKEUCHI, 1989).

Em determinadas circunstancias, alguns pacientes sofreram somente alteray6es no

nervo periferico, enquanto outros, les6es no cortex cerebral. Estes achados nao sao

considerados como Doenya de Minamata na sua forma tipica, contudo seriam considerados

como efeitos importantes resultantes da exposiyao humana ao metilmercurio (HARADA,

2.3ANEMIA EXPOSICAO MERCURIAL E PARASITOSES NA AMAZONIA

A exposiyao ambiental humana aos compostos de mercurio na regiao amaz6nica,

geralmente esta associada a areas de registro de casos de patologias tropicais, dentre elas as

helmintiases e protozooses intestinais. Os dados da literatura demonstram claramente a faha

de estudos referentes a uma possive! correlayao entre a exposiyao humana aos metais pesados

e a suscetibilidade as infecy6es parasitarias (MINI, 2001).



Tal fato e resultante tanto da ausencia de estudos epidemiol6gicos relevantes em areas

tropicaisdo planeta, quanta da suscetibilidade de uma parcela da populavao humana, do ponto

devistagenetico, aos efeitos imunomoduladores dos metais pesados (QUEIROZ, 1994).

E paradoxallembrar que no inicio do seculo XX, antes do advento da quimioterapia, 0

mercurio,nas mais diferentes formas quimicas, foi empregado, na maioria das vezes sem

sucesso, no tratamento de diversas doenvas infecciosas. Os relatos da epoca indicam

claramenteque 0 metal foi ineficiente e t6xico como agente anti-infeccioso, como tambem,

exerceuefeitos deleterios sobre os mecanismos de defesa imunol6gica dos pacientes tratados

pelometal (BAGGNSTONE, 2001).

Os fatores s6cio econ6micos e ambientais sao de grande importancia no status

nutricionale imunol6gico do individuo, pois quando as condivoes ambientais sao deficientes,

hi maior exposivao aos parasitos gastrointestinais. Modula-se desta maneira as respostas

imunol6gicas,afetando assim, a produvao de 19B e de IgA secret6ria (pETRUCCIOLI, 1990).

Por outro lado, algumas caracteristicas intrinsecas da populavao tais como a

constituivao genetica e imunol6gica poderia desempenhar funvoes importantes na

susceptibilidadedo individuo frente as infecvoes parasitarias (MINI, 2001).

Diversos estudos em animais de experimentavao e em voluntarios humanos

demonstramas possiveis avoes do mercurio sobre os mecanismos de defesa celular e humoral,

comcomprometimento da resposta imune (NIELSEN, 2002; KOLLER, 1977).

Petruccioli, Turillazzi (1990) demonstraram nos pacientes com a doenva de Minamata

a reduvao da sintese de anticorpos, para antigenos patogenicos e nao patogenicos, associada a

reduvaodose dependente das imunoglobulinas IgG, IgM e 19A.

Sabe-se que as infecvoes parasitarias estimulam inumeros mecarusmos de defesa,

mediados por anticorpos e celulas (macr6fagos, neutr6filos, eosin6filos que secretam

moleculas t6xicas), e a eficiencia da resposta depende do tipo de parasita em questao e do



estagiode infecyao, estando associadas a produyao aumentada de anticorpos inespecificos,

camundongos expostos ao c1oreto de mercurio, portadores de Leishmaniose murina



investigando os diferentes sitios de modula~ao da resposta imunol6gica humana nos

individuosexpostos (MINI, 2001).

Considerando-se a escassez de dados na literatura referentes as condi~5es de vida dos

ribeirinhosda Amazonia e os fatores acima descritos, prop5e-se a estudar incidencia de

anemia,parasitose intestinal e exposi~ao ao mercurio total em comunidades ribeirinhas da

Regiaodo Tapaj6s e Tocantins, localizadas no Estado do Para, Brasil, no ana de 2002, como

indicadores de qualidade de vida destas comunidades. Some-se a isso, a perspectiva de

subsidiar a ado~ao de medidas urgentes na possibilidade da ocorrencia da intoxica~ao

mercurialcronica na comunidade exposta.

Contribuir com dados epidemiol6gicos, referentes a incidencia de anemia, parasitose

intestinale exposi~ao mercurial em Sao Luiz do Tapaj6s e Igarape-Mirim para subsidiar os

programas de saude publica voltados para as comunidades ribeirinhas estudadas, atraves da

adoyaode medidas preventivas corretivas e a~5es educadoras.

a) Estimar a incidencia de parasitose intestinal nas comunidades ribeirinhas de Silo

Luiz do Tapaj6s e Igarape-Mirim em 2002, em diversos grupos etarios e sexo;

b) Estimar a incidencia de anemia nas comunidades avaliadas no ana de 2002, nos

diversos grupos etarios e sexo;



d) Comparar os teores de mercurio total entre as duas comunidades ribeirinhas em

estudo no ana de 2002.

Foram selecionados 80 voluntarios adultos dos sexos masculino e feminino,

residentesnas comunidades de Sao Luiz do Tapaj6s e Igarape-Mirim, no Estado do Para,

Brasil, sem exposi<;ao previa ocupacional ao mercurio e seus compostos. Os voluntarios

participantesdo estudo foram selecionados segundo criterios de inclusao e exclusao abaixo

descritos:

a) ser morador da regiao por mais de seis meses;

b) ter como principal fonte alimentar de proteina 0 pescado da regiao;

c) sem hist6ria de exposi<;ao mercurial ocupacional ha mais de 5 anos;

d) aceitar participar de estudo ap6s consentimento livre e esclarecido.



a) ribeirinhos portadores de doen~as do sistema nervoso central e outras

enfermidades associadas;

b) portadores de hanseniase confirmada;

c) alcoolismo cr6nico;

d) moradores em transito ou residentes ha menos de seis meses na comunidade.

As areas selecionadas para 0 estudo foram Sao Luiz do Tapaj6s e Igarape-Mirim.

A comunidade de Sao Luiz do Tapaj6s situa-se as margens do Rio Tapaj6s afluente

doRio Amazonas, pr6xima a cidade de Itaituba, distante 600 km de Belem, capital do estado

do Para. E uma area de extrema carencia s6cio-econ6rnica, na qual predorninam a atividade

agricola e a pesca, com intensa influencia da atividade garimpeira da regiao. A alimenta~ao

diaria e constituida basicamente de peixes oriundos dos rios e igarapes que a circundam.

Possui uma popula~ao estimada em 1200 moradores. Os residentes participantes do estudo

apresentaram as seguintes caracteristicas:

a) participaram da pesquisa 20 voluntarios do sexo masculino e 20 do sexo ferninino;

b) a idade media e desvio padrao foi de 43,8 ± 19,0 anos, no sexo masculino e 36,6 ±

15,01 anos no sexo ferninino;

c) os intervalos entre a idade minima e maxima san de 16-78 anos, para 0 sexo

masculino e 17-76 anos, para 0 sexo ferninino.



A comunidade de Igarape-Mirim situa-se na regiao do Rio Tocantins, distante 90 Km

da cidade de Belem. A atividade economica baseia-se na pesca e pequenas propriedades

agricolas.Possui uma populac;ao estimada em 5.000 moradores, e nao e registrada atividade

garimpeirana vizinhanc;a. as residentes participantes do estudo apresentaram as seguintes

caracteristicas:

a) participaram da pesquisa 20 voluntarios do sexo masculino e 20 do sexo feminino;

b) a idade media e desvio padrao sao de 38,5 ± 15,9 anos no sexo masculino e 36,8 ±

15,4 anos no sexo feminino;

c) os intervalos entre a idade minima e maxima sao de 16-70 anos para 0 sexo

masculino e 16-76 anos para 0 sexo feminino.
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Foram obtidas por amostragem aleat6ria simples e significativa, amostras de sangue,

cabeloe fezes de 40 individuos residentes em Sao Luiz do Tapaj6s e 40 em Igarape-Mirim,

queseenquadravam no perfil da populavao selecionada para 0 estudo.

4.2.1 Procedimento analitico para a determina~ao de mercurio total em amostras

de cabelo

A determinavao do mercurio total em amostras de cabelo foi realizada por

espectrofotometria de absorvao atomica, com amalgamavao em lamina de ouro, empregando-

se0 monitor de mercurio da NIPPON INSTRUMENT CORPORATION, modelo SP-3D® .

Cerca de dois gramas de cabelo foram transferidas para frascos de vidro previamente

Javadoscom soluvao de permanganato a 5% e triturados intensamente. A seguir foram

enxaguados com detergente neutro e lavados com agua deionizada para a retirada de

detergente. Por fim, foram lavados com 3mL de acetona e secos a temperatura ambiente.

Nestemetodo, as amostras de cabelo sao mineralizadas a 800°C em fOffiOfechado, e 0 vapor

demercurio liberado e amalgamado em laminas de ouro, lavado e posteriormente transferido

para urn detector com comprimento de onda fixa em 254,7 mID. Foram determinados a

precisao, linearidade, curva de calibravao e limite de detecvao do procedimento analitico.



A anemia foi avaliada atraves do valor do hemat6crito e da hemoglobina. No primeiro

empregou-se0 micrometodo, que consiste no uso de tubo capilar com cerca de 7 cm de

comprimento,com espayO interno uniforme de cerca de 1mL. 0 sangue foi coletado por

punvaovenosa (cerca de 3mL) e colocado em tubos com anticoagulante (EDT A). Os tubos

capilaresforam completados com sangue e uma das extremidades vedadas com massa de

modelar.A seguir colocados nos sulcos radiais existentes no cabeyote da centrifuga de micro

hemat6crito,com a extremidade vedada e posicionada na parte distal do centro da centrifuga,

foramcentrifugados por 5 minutos (10000 a 12000 RPM), e lidos numa escala porcentual

(LIMA, 2001).

o calculo da hemoglobina e feito utilizando 0 metodo da Cianometa-Hemoglobina 0

queutiliza 0 seguinte materiais e reagente:

a) tubos de ensaio de 75 x 100 mm;

b) pipetas tipo Sahli, de 0,02 mL;

c) pipetas de 10 mL com divis5es de 1 mL ou diluidores automaticos para 6 mL;

d) espectrofotometro;

e) soluyao de Drabkin:

- Bicarbonato de s6dio

- Cianeto de potassio

19

0,05g

- Ferrocianeto de potassic 0,20g

- Agua destilada q.s.p. 1.000 mL

Metodo:

a) pipetar 6 mL da soluyao de Drabkin (de preferencia com pipetas diluidoras

automaticas, devido ao cianeto) em urn tubo de ensaio;



b) pipetar rigorosamente 0,02 mL de sangue da polpa digital ou veneno colhido

com anticoagulante (seqiiestreno, mistura de Wintrobe) e transferir para 0 tubo

contendo a soluvao de Drabkin;

c) lavar a pipeta 3 vezes na soluvao, homogeneizar e ler no espectrofot6metro

contra a soluvao de Drabkin, em comprimento de onda de 540 a 545 mm;

d) ler a absorvancia e multiplicar pelo fator encontrado na curva de diluivao do

padrao de hemoglobina.

A ana.liseparasitologica das fezes foi realizada obedecendo a seguinte sequencia:

a) orientavao ao paciente - Os pacientes recebem orientavao no momento da

consulta medica, quanta a importancia de uma boa coleta, sem contaminavao e

com a identificavao em frasco de boca larga, recomendou-se a coleta de

aproximadamente 30gramas de fezes;

b) exame macroscopico - Alem de permitir eventualmente a verificavao de alguns

helmintos, este procedimento orienta quanta a escolha da parte mais suspeita para

ser submetida ao exame microscopico ou a metodo de concentravao. Com 0 uso

de uma espatula faz-se a exploravao sobre a amostra para a observavao de

qualquer corpo macroscopico que sera relatado no laudo;

c) exame microscopico - Para fins de confirmavao diagnostica foi usado 0 metoda de

sedimentavao espontanea (Hofinann). Este metoda foi padronizado por Hofinann,

Pons e Janer em 1934 em Porto Rico e descrito por Lutz no Brasil. E urn metoda

de facil execuvao e de baixo custo, largamente usado nos laboratorios clinicos. A

tecnica consiste em colocar 2 g de fezes em urn frasco tipo Borret com 10mL de



agua, deixando-se permanecer par 10 a 20 minutos ate amolecer. Em seguida

desfaz-se cuidadosamente com bastao de vidro, juntando-se mais 20mL de agua.

Posteriormente esta suspensao e passada por uma tela de 80 a 100 malhas por

centimetro quadrado. Ap6s a decantayao, colhe-se do fundo do frasco, uma

pequena poryao do sedimento que se coloca entre a lamina e laminula, utilizando-

se como corante, 0 lugol forte (LIMA, 2001).

o protocolo de estudo foi aprovado pela comissao de etica do Nucleo de Medicina

Tropicalda Universidade Federal do Para. (Anexo A).

A conduyao da pesquisa seguiu os criterios da CONEP, baseada na resoluyao 196/96 e

292/98de acordo com 0 protocolo CEPINMT 026/00.

4.4 AVALIA<;Ao ESTATisTICA

Na avaliayao estatistica dos resultados obtidos na determinayao da incidencia de

parasitoses intestinais, da anemia e dos teores de mercurio em Igarape-Mirim e Sao Luiz do

Tapaj6s no ana de 2002, empregou-se 0 teste T de student e qui-quadrado com 95% de

significanciae erro maximo de 0,05, com os pacotes estatisticos EXCEL® e INSTAT ®.



Tabela1 - Incidencia de parasitose intestinal na populavao estudada de Sao Luiz do Tapaj6s

em 2002, de acordo com 0 sexo.

Incidencia de Parasitose

Intestinal (%)

45

40

42,5

Fonte: Trabalho de campo 2002

n-Numeros de amostras

Nao foram observadas diferenvas estatisticas significativas na incidencia de parasitose

intestinalentre os individuos dos sexos masculino e feminino na amostras de Sao Luiz do



Tabela2 - Incidencia de parasitose intestinal na popula~ao estudada de Igarape-Mirim em

2002, de acordo com 0 sexo.

Incidencia de Parasitose

Intestinal (%)

85,3

65

75,15

Masculino

Feminino

Fonte: Trabalho de campo 2002

n- Numeros de amostras

A avalia~ao estatistica da incidencia de parasitose intestinal em Igarape-Mirim, nao

demonstrou diferen~a estatistica significativa entre os individuos dos sexos masculino e

feminino( p>0,05).

o emprego de testes estatisticos na compara~ao da incidencia de parasitose intestinais,

nas duas comunidades estudadas, demonstrou diferen~a significativa nestas localidades

A incidencia dos diversos parasitos intestinais nas amostras coletadas nas duas

comunidades estudadas encontra-se descrita na Tabela 3.



Sao Luiz do Tapaj6s Igarape- Mirim

Incidencia (%) Incidencia (%)

58,8 66,6

17,6 nd

nd 50

11,7 nd

nd 11,7

11,7 nd

E. coli

E. hystolitica

G.lamblia

Fonte: Trabalho de campo 2002

nd= nao detectado

Observou-se significancia estatistica (p<0,05) na incidencia de A. lumbricoides em

relayao aos outros parasitos em Sao Luiz do Tapaj6s. Foi observado significancia estatistica

(p<O,05), na incidencia entre os helmintos e protozoarios em Igarape-Mirim.



AS dados da incidencia da anemia dos voluntarios participantes do estudo, obtidos

confonne 4.2.2, encontram-se descritos nas tabelas 4 e 5.

Tabela 4 - indices hematimetricos e incidencia de anemia na populavao de Sao Luiz do

Tapaj6s em 2002, de acordo com 0 sexo.

Hemoglobina Hemat6crito Incidencia de

g/dL (%) Anemia

X±d.p. X±d.p. (%)
13,3 ± 1,58 39,7 ± 5,4 50

Fonte: Trabalho de campo 2002

n - Numeros de amostras



Tabela5 - Indices hematimetricos e incidencia de anemia na populayao de Igarape-Mirim

em 2002, de acordo com 0 sexo.

Hemoglobina Hemat6crito Incidencia de

g1dL (%) Anemia

X±d.p. X±d.p. (%)

14,0 ± 1,66 44 ± 4,8 20

Fonte: Trabalho de campo 2002

n . NUmeros de amostras

X± d.p.- media e desvio padrao

o emprego de testes estatisticos na comparayao da incidencia de anerrua, na

comunidade de Sao Luiz do Tapaj6s, apresentou diferenyas estatisticas significativas entre os

sexos (p<0,05). Por outro lado, nao se observou diferenya significativa entre os sexos, na

comunidade de Igarape-Mirim (p>0,05).

A comparayao da incidencia de anemia nas comunidades estudadas, independente do

sexo, demonstrou diferenya estatistica significativa (p<0,05).

Os resultados da determinayao de mercurio total, analisados conforme 4.2.1, nas

amostras de cabelo dos voluntarios participantes do estudo, juntamente com a prevalencia de

teores acima de 10 Ilglg, dos residentes em Sao Luiz do Tapaj6s e Igarape Mirim, encontram-

se descritos na tabela 6 e 7 respectivamente.



Tabela 6 - Resultados da determinayao de mercurio total, intervalo de concentrayoes e

prevalencia de valores acima de 10 J..lglg na populayao estudada de Sao Luiz do

Tapaj6s em 2002, de acordo com 0 sexo.

Mercurio Total

J..lglg
X±d.p.

Intervalo de

concentrayoes

HgJ..lglg
Minimo -

maximo

Prevalencia

(%)

14,9 ± 6,6

13,4 ± 3,4

14,15±5,2

4,7 - 31,4

6,3 - 17,9

4,7- 17,9

80

85

82,5

Fonte: Trabalho de campo 2002

n . Numeros de amostras



Tabela7 - Determinayao de mercurio total, intervalo de concentrayoes e prevalencia

de valores acima de 10 ~g/g na populayao estudada de Igarape Mirim

em 2002, de acordo com 0 sexo.

Mercurio Total

~g/g

X±d.p.

2,5 ± 1,4

3,5 ± 1,6

3,0 ± 1,52

Fonte: Trabalho de campo 2002

n - Numeros de amostras

Intervalo de

concentrayoes

Hg~g/g

Minimo-

maXImo

Prevalencia

(%)

0,76 - 1,4

1,07 -7,22

0,76 -7,22

o emprego de testes estatisticos para comparayao dos teores medios de mercurio total

nos individuos estudados em Sao Luiz do Tapaj6s, considerando-se 0 sexo, nao apresentou

diferenyas com significancia estatistica (p>0,05). Resultados semelhantes foram observados

nos teores medios de mercurio total nas amostras de cabelo dos individuos de Igarape-

Mirim.

Por outro lado, 0 emprego de testes estatisticos para comparayao dos teores medios

de mercurio, entre os voluntarios de Sao Luiz do Tapaj6s e Igarape-Mirim, apresentou

diferenyas estatisticas significativas (p<0,05), tanto para 0 sexo masculino, como para 0

feminino.



A inter-relayao entre 0 homem e 0 meio ambiente e fundamental na manutenyaO da

saude, e qualquer modificayao neste equilibrio compromete a qualidade de vida de

determinadogrupo populacional, portanto, ao se avaliar a incidencia da contaminayao humana

por urn metal pesado e a concomitante ocorrencia de parasitoses intestinais, em regi5es cujos

indicadores de saude sao deficientes, pode-se identificar novos fatores deleterios, alertando as

autoridades competentes sobre a necessidade de intervenyao nestas variaveis, a fim de

assegurar urn diagn6stico conjunto das condiy5es de saude de deterrninada comunidade.

Neste trabalho, avaliou-se a incidencia de anemia e parasitoses intestinais e a

prevalencia da exposiyao ambiental humana ao mercurio, em duas comunidades de

pescadores com condiy5es s6cio-econornicas semelhantes, isto e, Igarape -Mirim e Sao Luiz

do Tapaj6s, com 0 unico diferencial de exposiyao ambiental aos compostos de mercurio, na

segunda. Os dados constantes na casuistica onde constam as areas estudadas e as

caracteristicas das comunidades demonstram a homogeneidade dos grupos de voluntarios nas

comunidades selecionadas.

No Brasil, os dados epidernio16gicos das parasitoses intestinais nao sao consistentes,

principalmente pela sua extensao territorial, contudo sabe-se que a incidencia e elevada.

Apesar das diferenyas regionais, a contaminayao da agua, solo e alimentos contribuem para

que a ocorrencia dessas patologias seja constante (CABE<:A, 1999).

Na Amazonia, os trabalhos sobre parasitoses intestinais sao escassos. Os poucos

estudos referem-se, principalmente, as comunidades indigenas da tribo Tembe na Amazonia

Oriental e apresentam valores semelhantes aos do presente trabalho (MIRANDA, 1997,

1999).



Na regiao Norte, centenas de comunidades sobrevivem as margens do rio Amazonas e

seusafluentes, sob precarias condiyoes de saneamento, educayao ambiental e recursos basicos

de saude. Bern como, nao sac realizados estudos de natureza epidemiol6gica que retratem a

incidenciadas parasitoses intestinais e da anemia nessas populayoes (ARA1JJO, 1990).

Os dados obtidos demonstram que na comunidade de Sao Luiz do Tapaj6s, a

incidencia das parasitoses intestinais na populayao feminina foi de 40% e no grupo masculino

de45%(Tabela 1).

Na comunidade de Igarape-Mirim a incidencia de parasitoses intestinais foi de 65% na

populayao feminina e 85,3% nos individuos do sexo masculino (Tabela 2).

A diferenya estatistica observada na incidencia das parasitoses intestinais entre as

comunidades estudadas, reflete as plOres condiyoes basicas de saude e saneamento dos

residentes de Igarape-Mirim.

Observou-se consideravel incidencia de helmintos intestinais em relayao aos

protozoarios nas duas comunidades estudadas. Dentre os primeiros, 0 Ascaris lumbricoides

ocorreu com maior freqiiencia em Igarape-Mirim 66,6%, em relayao a Sao Luiz do Tapaj6s

58,8%. Ja os protozoarios, ocorreram com igual freqiiencia em Sao Luiz do Tapaj6s e

Igarape-Mirim (Tabela 3).

A incidencia de helmintos nos grupos estudados reflete as caracteristicas dos ciclos de

vida destes parasitas, com maior resistencia aos fatores ambientais, cujos ovos e larvas

permanecem viaveis em condiyoes adversas.

Este estudo demonstrou a elevada incidencia de parasitoses intestinais nas populayoes

estudadas, fato esperado, pelos fatores mencionados anteriormente. Portanto, toma-se claro a

necessidade da adoyao de medidas urgentes como a realizayao de campanhas de educayao

ambiental e de saude, visando fundamentalmente, a prevenyao da saude humana,



considerando a melhoria da qualidade da agua para consumo, a higiene dos alimentos e das

maos,uso de calyados, dentre outros.

Ao se considerar os resultados deste estudo como uma amostragem das populayoes

que vivem as margens do Amazonas e seus afluentes, urn cenario obscuro se apresenta,

caracterizando pessimos indicadores de saude, comparando-se apenas aqueles de paises

Africanos e Asiciticos cuja renda per capita e inferior a media do Brasil.

Os indices hematimetricos obtidos nos voluntarios de Sao Luiz do Tapaj6s

demonstraram incidencia de anemia, sendo 50% na populayao masculina e 30% na feminina

(Tabela 4). Em Igarape-Mirim observou-se incidencia de anemia, sendo 20% no sexo

masculino e 30% no feminino (Tabela 5)

Ao avaliar a anemia ocorrida nas regioes de estudo, diversos fatores podem

influenciar, interagindo ou nao, com as parasitoses intestinais na genese da anemia ferropriva,

como por exemplo, a can3ncia alimentar de vitaminas e sais minerais, a ocorrencia de outras

doenyas endemicas tais como: malaria, leishmaniose, hanseniase, etc. alem de condiyoes

inerentes a cada gropo estudado, como a presenya de hipermenorreia no gropo feminino,

dentre outros (FIGUEIREDO, 1999).

A anemia e a deficiencia nutricional entre os indios Bari na Venezuela foram

atribuidas a dieta inadequada e as varias doenyas concomitantes (NAVARRO, 1989; DIEZ-

EWALD et al., 1997, 1999). Na Amazonia brasileira, particularmente no estado do Para,

encontrou-se prevalencia de anemia em indigenas da tribo Paracana semelhante a encontrada

neste estudo. (MIRANDA et al., 1998). A prevalencia da anemia entre os indios yaqui no

Mexico e considerada baixa (VALENCIA, 1999). A prevalencia da desnutriyao cronica entre

a populayao infantil da comunidade indigena Parkatege, Born Jesus do Tocantins, Para, Brasil

encontra-se em tome de 6,7% a 8,6%, respectivamente entre as 104 crianyas menores de 10

anos de idade avaliadas (CAPELLI, 2001).



A baixa condiyao s6cio-econ6mica e a situayao geognifica dessas comunidades

ribeirinhas dificultam 0 acesso a aquisiyao de outros alimentos proteicos com suporte de ferro,

elemento fundamental nos disttirbios carencias tais como a carne de gada, leite, queijo e

visceras (BORGES, 2001).

Apesar dessas dificuldades, as questoes basicas de Saude PUblica que afetam as

populayoes dessas regioes, podem ser solucionadas, desde que as causas primarias da anemia

sejam identificadas e confirmadas, como a alimentayao inadequada, parasitismo intestinal,

doenyas infecciosas, exposiyao aos metais pesados etc (FIGUEIREDO, 1999). Some-se a isso,

a participayao governamental, com ayoes visando a orientayao nutricional e terapeutica, a

assistencia medica a saude da mulher ribeirinha dentre outras.

Os teores de mercurio total nas amostras de cabelo dos individuos do sexo masculino

de Sao Luiz do Tapaj6s, apresentaram valores medios de 14,9±6,6 Jlglg, com intervalo de 4,7

a 31,4Jlglg. As concentrayoes neste grupo populacional que caracterizam exposiyao mercurial

acima dos valores considerados de referencia foi de 80% (Tabela 6).

As amostras de cabelos dos participantes do sexo feminino residentes em Sao Luiz do

Tapaj6s apresentaram valores medios de mercurio de 13,4±3,4 Jlglg, com intervalo de 6,3 a

17,9Jlglg. Nas amostras analisadas, 85% apresentaram teores acima daqueles considerados de

referencia para populayoes nao expostas ao metal (Tabela 6).

Os teores de mercurio total nas amostras de cabelo dos individuos do sexo masculino

de Igarape-Mirim apresentaram valores medios de 2,5±1,4 Jlglg, com intervalo de 0,76 a

1,4Jlglg. Nas amostras analisadas, nao foram encontrados teores aClma daqueles

considerados de referencia para populayoes nao expostas ao metal (Tabela 7).

As amostras de cabelos dos participantes do sexo feminino residentes em Igarape-

Mirim apresentaram valores medios de mercurio de 3,5±1,6 Jlglg, com intervalo de 1,07 a



7,22Ilg/g. Nas amostras analisadas, nao foram encontrados teores aClma daqueles

considerados de referencia para popula~5es nao expostas ao metal (Tabela 7).

A exposi~ao humana ao mercurio pode ser avaliada atraves da determina~ao do metal

nos tecidos do corpo, como: cabelo,urina, sangue, cordao umbilical de recem-nascidos e leite

materno. (SWARTOUT, 1998)

A determina~ao dos teores de mercurio em amostras de cabe10 e utilizada como

bioindicador para a monitoriza~ao da exposi~ao humana ao metilmercurio resultante do

consumo de peixes contaminados. (BOISCHIO, 1996, 1998, 2000; BRABO, 2000). E teores

de mercurio total em cabelo acima de 1Ollg/g, podem estar associados ao aparecimento de

toxicidade em adultos (WHO, 1990).

Os resultados encontrados no presente estudo confirmam a exposi~ao ao

metilmercurio em Sao Luiz do Tapaj6s e corroboram os achados de estudos previos realizados

na mesma comunidade por outros autores (AKAGI et al.,1994; BRABO, 1999; HAC ON,

1997).

o consumo de pescados provenientes dos nos da regiiIo Amazonica tern sido

considerado a principal fonte de exposi~ao (VEGA; AMORIM, 2001, 2000), uma vez que

amostras de peixes tern revelado teores de mercuric acima do limite recomendado para

consumo humano, que e de 500ppb (WHO, 1990; CAMBOM, 1986).

Dados da literatura referentes a intoxica~ao mercurial em Minamata no Japao

revelaram que a exposi~ao a longo prazo ao metilmercurio, como observada lentamente na

regiao do Tapaj6s, pode acarretar efeitos t6xicos irreversiveis ao sistema nervoso central,

manifestando-se entao, a doen~a de Minamata (HARADA, 1995).

Boischio e outros em 2000, relataram urn caso de contamina~ao por ingestao de peixes

de dez membros de uma familia ribeirinha residente na Bacia do Alto Madeira, afluente do

Rio Amazonas, com niveis elevados de mercurio total e metilmercurio. Nos diversos



segmentos de uma amostra do mesmo individuo, a variayao da concentrayao de mercurio total

foi de 136ppm a 274ppm. Brabo e outros 1999, relataram que os niveis de mercurio em

peixes consumidos pela comunidade indigena de Sai Cinza na reserva de Mundurucu, no

municipio de Jacareacanga no estado do Para apresentaram-se elevados.

o estudo de Grandjean e outros (1993), na area garimpeira do rio Tapaj6s, revelaram

tambem indicios de contarninayao atraves da ingestao de peixes. Esses autores encontraram

concentrayoes de ate 58,5J..lg/g de mercurio total em amostras de cabelo dos residentes na

regiao.

Segundo Harada, 0 aparecimento de manifestayoes clinicas da doenya de Minamata

na Amazonia devera seguir a regra da evoluyao da contaminayao ambiental em cinco estagios

a saber: no primeiro, a contarninayao mercurial pelo vapor de mercurio dos garimpos; no

segundo, a contarninayao do solo e da agua no qual 0 metal sofrera 0 processo de metilayao,

originando derivados organicos. Na fase subsequente, 0 mercurio organico sera concentrado

na cadeia alimentar aqu<itica, no quarto estagio 0 homem acumulara 0 metal pela ingestao de

peixes e finalmente 0 quinto estagio, caracterizado pelo aparecimento de sinais e sintomas da

patologia (HARADA, 1995).

A ingestao diaria aceitavel de metilmercurio em peixes ainda continua a ser discutida,

pois niveis elevados de mercurio total de te 24J..lg/gforam encontrados em peixes consurnidos

pela populayao indigena do Canada, as quais apresentaram elevadas concentrayoes de

metilmercurio no sangue (20 a 600J..lg/g), entretanto nao permitiram a caracterizayao definitiva

dos casos de intoxicayao (CLARKSON et al., 1987; WHEATLEY, 1994).

Observou-se 0 aparecirnento de manifestayoes clinicas de intoxicayao por

metilmercurio em pescadores e farniliares do Rio Sunhai (China), que apresentavam

concentrayoes medias de mercurio total no cabelo de 19,2J..lg/gvariando de 5,3 a 71,2J..lg/g,

com predominio de metilmercurio (SOONG, 1994).



Os resultados obtidos neste estudo demonstram elevadas concentrayoes de mercurio

total em residentes na comunidade de Sao Luiz do Tapaj6s, atingindo, portanto 0 quarto

estagio de contarninayao segundo a classificayao de Harada, isto e, anterior ao aparecimento

dos sinais e sintomas da doenya de Minamata (HARADA, 1995).

Os resultados deste estudo demonstram a necessidade de ayoes basicas, concretas,

constantes e permanentes dos profissionais da area de salide a fim de minirnizar e neutralizar

as agressoes que deterrninam 0 aparecimento de inumeras enferrnidades, ai incluidas as

patologias do presente estudo, em tao carente populayao.



A incidencia das parasitoses intestinais e de anemia nas comunidades estudadas foi

elevada;

as teores de mercurio total nas amostras de cabelos dos participantes do estudo

residentes em Sao Luiz do Tapaj6s indicam a exposiyao ambiental humana ao metal, com

riscos de aparecimento de sinais e sintomas de intoxicayao;

as teores de mercurio total nas amostras de cabe10s dos participantes do estudo,

residentes em Igarape-Mirim, nao indicam a exposiyao ao mercurio, provavelmente pela

inexistencia de areas de garimpagem nas proximidades, poluindo 0 Rio Tocantins.

E necessaria a implantayao urgente de medidas visando a melhoria da qualidade de

vida da populayao ribeirinha da regiao Amaz6nica.
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