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“O maior erro que um homem pode
cometer é sacrificar a sua saude a

’

qualquer outra vantagem.’

Arthur Schopenhauer



RESUMO

A exposi¢do humana ao mercurio (Hg) através da ingestdo de peixes com niveis
elevados de metilmercirio (MeHg) tem sido caracterizada na Amazonia brasileira,
principalmente em comunidades ribeirinhas proximas a garimpos de ouro. A organizacao
mundial de satide (OMS) preconiza o monitoramento de mulheres em idade fértil, visto que
niveis de mercirio acima de 10pug/g, em amostras de cabelo, constituem risco de
acometimento materno-fetal. Objetivos: Avaliar a evolugao temporal dos niveis de exposicao
ao mercurio em mulheres em idade reprodutiva da regido do rio Tapajos, e correlacionar estes
niveis com o consumo de peixe. Métodos: Foram obtidos 361 resultados de Hg-total em
amostras de cabelo de ribeirinhas na faixa etdria de 12 a 45 anos, a partir do banco de dados
do “Programa de Polui¢cdo Mercurial e Saude Humana”, relativos ao periodo de 1996 a 2006.
Informagdes acerca da ingestdo semanal de peixe nos anos de 2003 e 2006 foram coletadas a
partir de questionarios epidemioldgicos. Resultados: observou-se uma diminuicdo da
concentragdo média de Hg-total no cabelo de mulheres em idade fértil com o decorrer dos
anos, com médias de 20,7£1,58ug/g em 1996 e 10,6+1,14ug/g em 2006. Houve também
diminui¢do significativa no percentual de mulheres expostas além do nivel de tolerancia, de
10pg/g, preconizado pela OMS, que representava 84,45% de um total de 45 mulheres em
1996 e passou a ser 46,3% de um total de 59 mulheres em 2006. Ocorreu uma diminui¢ao
significativa no consumo de peixes entre os anos de 2003 e 2006, e mesmo nas mulheres que
mantiveram um elevado consumo de peixe, maior que 10 refeicdes por semana, os niveis
médios de Hg-total reduziram entre esses dois anos. Conclusio: apesar do decréscimo dos
niveis mercuriais em mulheres do Tapajos nos ultimos anos proporcionado pelas mudangas
nos habitos alimentares dessas populagdes ribeirinhas, elas ainda apresentam niveis

mercuriais de risco a saude e ao acometimento materno-fetal, segundo a OMS.

DESCRITORES: Compostos de metilmercurio. Toxicidade. Ecossistema. Peixes. Mulheres.



ABSTRACT

The human mercury (Hg) contamination through the ingestion of fish with high levels
of methylmercury (MeHg) has been characterized in the brazilian Amazonia, mainly in close
riverine communities to mines of gold. The world Health Organization (WHO) advises the
monitoring of women in fertile age, because mercury levels above 10ug/g, in hair samples,
constitute risk of maternal-fetal attack. Objective: To evaluate the temporary evolution of the
exhibition levels to the mercury in women in reproductive age of the area of the Tapajos river,
and to correlate these levels with the fish consumption. Methods: It was obtained 361 results
of Hg-total in hair samples of riverine women in the age group from 12 to 45 years from the
database of the "Program of Mercurial Pollution and Human Health", relative to the period
from 1996 to 2006. Information concerning the weekly ingestion of fish in the years of 2003
and 2006 were collected from epidemic questionnaires. Results: a decrease of the medium
concentration of Hg-total was observed in the hair of women in fertile age with elapsing of
the years, with averages of 20,7+1,58 ng/g in 1996 and 10,6+1,14 pg/g in 2006. There was
also a significant decrease in the percentile of exposed women besides the level of tolerance,
of 10 ng/g, advised by WHO, that represented 84,45% of a total of 45 women in 1996 and
came to be 46,3% of a total of 59 women in 2006. It happened a significant decrease in the
consumption of fish among the years of 2003 and 2006, and even in the women that
maintained a high fish consumption, larger than 10 meals a week, the medium levels of Hg-
total reduced among those two years Conclusion: in spite of the decrease of the mercurial
levels in women of Tapajos in the last years provided by the changes in the alimentary habits
of those riverine populations, they still present mercurial levels of risk to the health and the

attack of child-bearing, according to WHO.

KEY WORDS: Methylmercury compounds. Toxicity. Ecosystems. Fishes. Women.
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1. INTRODUCAO

Existem trés formas de merctrio (Hg) na natureza: mercurio metalico ou elementar
(Hg®), mercurio inorganico € mercurio organico, representado pelo metilmercurio (MeHg),

que € o alvo deste estudo (BERLIN, 1986).

Esta ultima forma quimica de mercurio tem especial importancia devido ao seu
envolvimento na contaminagdo de alimentos, primeiramente em episddios catastroficos
conhecidos mundialmente por terem causado a morte de centenas de pessoas na baia de
Minamata no Japao (HARADA, 1982; 1995) e no Iraque (BAKIR et al., 1973), e nas ultimas
duas décadas pela exposi¢ao de inimeras populagdes ribeirinhas da Amazdnia por meio da
ingestdo de pescado, principal fonte alimentar destas pessoas (AKAGI et al., 1994, 1995;
MALM et al., 1997; PINHEIRO, 2005).

A contaminacdo mercurial no ambiente Amazonico pode ser proveniente de multiplas
fontes, dentre elas, a mais destacada tem sido a antropogénica, gerada pela garimpagem de
ouro (CAMARA et al., 1997). Durante o processo de extragio do ouro, o vapor de Hg é
liberado na atmosfera, posteriormente sendo depositado em lagos e rios dos arredores, onde
sofre processo de metilagdo pelos microorganismos e posterior bioacumulagdo nas espécies
aquaticas, sendo os peixes maiores [carnivoros] os que apresentam as maiores concentracdes

de Hg, devido estarem no topo da cadeia alimentar (BIDONE, 1997).

As fontes naturais de Hg t€ém se mostrado cada vez mais representativas devido as
queimadas e o desflorestamento, expondo os solos, ricos em Hg, a erosdes e posterior

lixiviagdo (ROULET et al., 1999).

Segundo a Organizacdo Mundial de Satide (OMS), niveis de Hg em amostras de
cabelo superiores a 10ug/g constituem risco para o aparecimento de sinais € sintomas
neurologicos (WHO, 1990). Na regido Amazonica sdo encontrados niveis acima de 10ug/g,
principalmente entre populagdes ribeirinhas de regides onde ha influéncia de garimpos de
ouro (AKAGI et al., 1995, 1996; LEBEL et al., 1997; MALM et al., 1997; PINHEIRO et al.,
2000; SANTOS et al., 2000).
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O MeHg tem um grande potencial para causar lesdo no sistema nervoso central do
adulto, mas seu maior potencial lesivo € encontrado durante a vida intra-uterina, pois o0 MeHg
atravessa a placenta, podendo alcancar niveis no sangue fetal até¢ 25% maiores que no sangue
materno. Além disso, o tecido nervoso fetal ¢ mais suscetivel a toxicidade do Hg devido sua
imaturidade (AMIN-ZAKIR et al., 1976). A exposicdo pré-natal ao Hg pode resultar em
microcefalia, surdez, déficit visual, convulsdes, retardo mental e um quadro completo de

paralisia cerebral como observados no acidente de Minamata (HARADA, 1982).

Em populagdes que consomem grande quantidade de peixe, o nivel de Hg no cabelo
de mulheres em idade reprodutiva deve ser monitorado. Se esses resultados indicarem uma
exposicdo excessiva ao MeHg, medidas apropriadas e praticas devem ser tomadas, como
reeducagao alimentar baseada na recomendacdo do consumo de peixes menos contaminados
pelo Hg [herbivoros], para se evitar uma exposicao fetal prolongada durante a gravidez e para

manter essa exposi¢ao abaixo do limite recomendado internacionalmente (WHO, 1990).
Apesar de ndo se ter registro nenhum caso tipico da doenca de Minamata na regiao
Amazonica, alteracoes clinicas leves e/ou neurofisiologicas sdo encontradas em ribeirinhos do
Tapajoés podendo estar associadas a exposicdo ao MeHg pela dieta de peixe (LEBEL et al.,
1998; PINHEIRO et al., 2003).
1.1 OBJETIVOS

1.1.1. Objetivo Geral

Avaliar a evolu¢ao da exposicdo ao mercurio em mulheres em idade reprodutiva de

duas comunidades ribeirinhas do Tapajos no periodo de 1996 a 2006.

1.1.2. Objetivos Especificos

Determinar os niveis de mercurio em amostras de cabelo de mulheres ribeirinhas em

idade reprodutiva no periodo de 1996 a 2006.

Estimar a prevaléncia da exposi¢do ao mercurio no grupo selecionado.
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Determinar e comparar a freqii€ncia de ingestdo semanal de pescado na populagdo

estudada durante os anos de 2003 e 2006.

Determinar e comparar as médias de Hg no cabelo de mulheres que consumiam peixes

mais de 10 vezes por semana nos anos de 2003 e 2006.

Fazer a andlise descritiva da exposi¢cdo mercurial ao longo do periodo estudado.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. FONTES DE MERCURIO NO MEIO AMBIENTE

Fontes naturais

As fontes naturais mais significativas de mercurio sao provenientes da desgaseificagao
da crosta terrestre, de emissdes de vulcdes e da evaporagdao de corpos aquaticos. Admite-se

que as emissdes naturais sejam da ordem de 25 mil a 125 mil toneladas/ano (WHO, 1991).

Fontes antropogénicas

O Hg? é utilizado na producdo industrial de cloro-alcali, de equipamentos
elétricos, baterias, tintas, lampadas, entre outros. Tem utilidade também na odontologia
e no processo de minerag¢do do ouro. O MeHg ja teve amplo uso nos fungicidas da
agricultura ( WHO, 1991).

A atividade garimpeira constitui uma das principais fontes antropogénicas de Hg no

ambiente amazonico (CAMARA et al., 1997).

2.2. CICLO DO MERCURIO NO AMBIENTE

O Hg° emitido na atmosfera por fontes antropogénicas e/ou naturais encontra-se
predominantemente na forma de gas, sendo lentamente oxidado aos estados Hg, ™ e Hg'™ para
posteriormente serem depositado na terra [60%] e na dgua [40%] via precipitagio de Hg™
dissolvido (LACERDA; SALOMONS, 1998). Devido a lentiddo de aproximadamente 1 ano
do processo de reoxidagdo do Hg®, o mercurio atmosférico ¢ distribuido por todo o planeta
antes de retornar aos solos, rios e oceanos. As principais fontes de emissao de Hg para o
planeta estdo concentradas nas regidoes industriais, mas a polui¢do mercurial pode ser
observada em 4reas mais distantes do planeta como no gelo da Antartica e da Groenlandia,

tornando-a um fenomeno global (MOREL et al.,1998).
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O Hg sofre processo de transformagdo em compostos organicos no ambiente aquatico,
através do processo de metilagdo [adicdo de grupamento metila] realizado por bactérias
redutoras de sulfato. Este novo composto [MeHg], apresenta propriedade fisico-quimica que
permite seu acimulo na cadeia alimentar, primeiro ligando-se a proteinas da biota aquatica,
depois sendo absorvidos por peixes menores ¢ , por ultimo, chegando ao topo da cadeia
alimentar representada pelos peixes maiores [carnivoros], sendo este processo denominado de

biomagnificacdo (GILMOUR; HENRY, 1991).

2.3. EXPOSICAO HUMANA AO MERCURIO

A exposicdo humana ao Hg pode ser ocupacional ou ambiental. A primeira forma
ocorre principalmente através da inalagao do vapor de Hg®, um exemplo cléssico de exposicao
ocupacional ocorre na atividade odontologica devido a utilizagdo de amalgama para

realizacdo de procedimentos dentarios (BRANCHES et al., 1993).

Ja a exposi¢ao ambiental ¢ a mais comum e se d& principalmente pela ingestao de
alimentos contaminados pelo MeHg (US EPA, 1997). Alguns episodios catastroficos com
repercussdo mundial ocorreram através deste tipo de exposicdao, um deles foi em Minamata,
no Japdo, onde os residentes desta regido foram contaminadas pela ingestdo de peixes
contendo altos teores de MeHg devido a um acidente industrial que contaminou a baia de
Minamata. A partir desta tragédia ambiental, foram registradas milhares de vitimas no periodo
de 1953 a 1971, que apresentaram uma variedade de manifestagcdes neuroldgicas, dentre essas
vitimas, 25 eram criangas que nasceram com lesdes cerebrais devido a exposi¢do durante a

gestacdo (HARADA, 1982).

Em 1964, foi relatado em outra cidade japonesa, Niigata, um episodio similar ao de
Minamata. Os residuos lancados diretamente no rio Agano contaminaram peixes € a
populagdo de pescadores da regido. Foram registrados 64 casos de intoxicacdo mercurial, com

um possivel caso de contaminagao perinatal (HARADA, 1995).

Outro acidente de destaque aconteceu em 1971, no Iraque, onde a populagdo consumiu
paes fabricados a partir de sementes de trigo contaminadas por fungicidas organomercuriais.
Foram hospitalizadas 6.530 pessoas e 459 Obitos registrados, os sintomas foram similares

aqueles da epidemia de Minamata. A hipdtese de intoxicagdo fetal foi sustentada pelos teores
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de Hg no sangue acima de 25 mg/L em criangas menores de 2 anos de idade, sendo que as
mesmas apresentavam evidéncias de lesdo cerebral (BAKIR et al., 1973).

2.4. TOXICOCINETICA

2.4.1. Absorcao

Mercurio Elementar (Hg°)

A absor¢do do Hg® ¢ realizada principalmente por via inalatéria, estudos em
voluntarios humanos mostraram que aproximadamente 75 a 85% da dose inalada de vapor de
Hg® foi absorvida. Durante a exposi¢do ao vapor de mercurio, menos que 3% ¢ absorvido

através da pele e mais de 97% ¢ absorvido através dos pulmdes (HURSH et al., 1985).

Mercurio Inorganico

A absor¢do de formas inorganicas ¢ baixa porque os ions de Hg ndo atravessam
facilmente as membranas do corpo. Nesta forma de merctrio a absor¢ao mais significativa ¢
pela via oral, sendo estimado que aproximadamente 7 a 15% do merctrio ingerido ¢

absorvido (RAHOLA et al., 1973).

Metilmercurio (MeHg)

As formas organicas de Hg tém maior lipossolubilidade que as inorganicas, o que
permite atravessar mais facilmente a membrana celular e ser absorvido. A principal via de
absorcao ¢ a oral, aproximadamente 95% do MeHg em peixes ingeridos por voluntarios foi
absorvido no trato gastrointestinal. Outras formas menos importantes de absor¢do deste metal
sdo pelas vias inalatdria e cutanea (SHERLOCK et al., 1982).

2.4.2. Distribuicao e Excrecao

Mercurio Elementar (Hg?)

Devido a sua lipossolubilidade, o Hg® atravessa a barreira hemato-encefalica (BHE) e

placenta. A distribui¢do no organismo desta forma do Hg ¢ limitada pela sua oxidacdo em



18

Hg+?, que tem menor capacidade de penetrar a BHE ou placenta. Entretanto, essa oxidagdo ¢

demorada o suficiente para que o Hg® se distribua pelos tecidos. A meia vida no sangue varia

de 35 a 70 dias (WHO, 1976).

O Hg’ em vapor ¢ inalado e chega rapidamente ao cérebro, antes de ser oxidado,
penetrando rapidamente nas células nervosas. A oxidacdo no cérebro permite a acumulagao
do Hg neste tecido. Como exemplo, tem-se os mineradores, que devido a alta quantidade de
vapor de Hg inalada, apresentaram altos niveis de Hg no cérebro [maiores que 120ppm], apos

10 anos da exposi¢ao (BERLIN, 1986; US EPA, 1997).

O Hg’ ¢ excretado principalmente pela urina e fezes. Altos niveis de Hg estdo mais
relacionados a excrecao pelos rins, enquanto baixos niveis t€ém maior excrecao pelas fezes
(US EPA, 1997).

Mercurio Inorganico

Esta forma de Hg nao penetra facilmente na BHE ou placenta. No sangue ¢ ligado a
grupos sulfidrilas do plasma e de hemacias, na propor¢cao de 1:1. A partir do sangue, se
distribui inicialmente no figado, mas os maiores niveis sdo encontrados nos rins,
principalmente nos tubulos proximais. A meia vida ¢ similar a do vapor de Hg. A excrecao
pode ser feita predominantemente pelas fezes ou pela urina, dependendo dos niveis de Hg,

quanto mais alto o Hg no organismo, maior excrecao ¢ a pelos rins (US EPA, 1997).

Metilmercurio (MeHg)

O MeHg penetra facilmente na BHE e placenta devido a sua elevada lipossolubilidade.
Tem alta afinidade por grupos sulfidrila das proteinas, o que garante essa solubilidade. A
meia-vida no sangue ¢ de 49 a 164 dias em humanos. A meia-vida no cérebro ¢ maior que no

sangue. A bioacumulacdo de MeHg pode variar com a idade e sexo (BERLIN, 1986).

Em um estudo, os neonatos apresentaram maiores niveis que os adultos, o que sugere
longa retengdo do Hg naqueles. O MeHg tem sido encontrado no corddo umbilical de recém-
nascidos em niveis superiores aos maternos. No cérebro fetal, os niveis de MeHg sdo 5 a 7

vezes maiores que no sangue materno. O Hg tem clearance mais rapido e meia-vida menor
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nas maes que amamentam quando comparadas com as que ndo amamentam (CERNICHIARI

etal., 1995).

A exposicao aguda ao MeHg leva a acumulagdo de grandes quantidades deste no
cérebro. Em exposi¢des cronicas, boa parte do Hg esta na forma de Hg+? sugerindo que

ocorre desmetilacdo e que esta aumenta com a exposicao cronica (WHO, 1990).

O MeHg ¢ excretado no cabelo humano, sendo este um 6timo indicador bioldgico para
avalia¢do e monitoramento da exposi¢ao cronica ao mercurio através da ingestdo de peixes na
regido Amazodnica. A relagdo entre a concentracdo do Hg em cabelo e no sangue ¢ cerca de

250:1 (WHO, 1990).

Os niveis sanguineos sdo considerados preditores dos niveis cerebrais, com uma
relacdo de concentracdo cérebro/sangue variando de 5:1 (CLARKSON, 1993; US EPA,
1997).

2.5. BIOMARCADORES E VALORES DE REFERENCIA

Os biomarcadores avaliam a exposi¢ao individual ao merctrio através de sua dosagem
em diversos constituintes do organismo, principalmente no sangue, na urina ¢ nos cabelos

(FARIAS, 2006).

2.5.1. Concentracio mercurial sanguinea

Tanto o mercurio em sua forma organica, proveniente de alimentos contaminados
[como peixes], como o mercurio em sua forma inorganica, através da exposicao inalatoria
[principalmente amalgamas dentarias], sdo absorvidos e distribuem-se no sangue, de tal forma
que a concentragdo sanguinea de Hg reflete a exposicdo ao Hg organico e também ao Hg

inorganico (MAHAFFEY, 2005).

A presenca de mercurio no sangue indica exposi¢do recente, como descrito
anteriormente, o MeHg proveniente da dieta ¢ absorvido através do trato gastrointestinal e

distribuido para os demais tecidos do organismo através da circulagdo sanguinea. O pico
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maximo da concentragdo de MeHg ocorre dentro de 4 a 14 horas e sofre depuracdo do sangue

em favor do acimulo em outros tecidos em cerca de 20 a 30 horas (FARIAS, 2006).

A OMS considera como normal a concentragao média de mercurio no sangue de cerca
de 5 a 10 pg/L em individuos que ndo se alimentam de peixes contaminados (UNIDO, 2003).
O United States National Research Council (US NRC) considera como normal uma média de
2 ng/L para populagdes com pouco ou nenhum consumo de peixe nos Estados Unidos (NRC,

2000).

O International Programme on Chemical Safety (IPCS) estabeleceu um nivel
provisorio de alerta de 40ug/g de mercurio sanguineo em mulheres gravidas, posto a

suscetibilidade fetal a exposi¢ao durante a gestagao (WHO, 1990).

Geralmente este biomarcador ¢ aferido no sangue total, no entanto esta metodologia ¢
sujeita a variacdes nos resultados, podendo ser influenciada pelos niveis de hematdcrito
individual, razdo pela qual alguns pesquisadores preferem medi-lo nos eritrécitos. Também
pode ser influenciado pela afinidade da hemoglobina ao Hg, evidenciando-se uma maior
afinidade pela hemoglobina fetal, resultando em maiores concentracdes dos compostos
mercuriais, predominantemente MeHg, no sangue do corddo umbilical do que no sangue

materno em mulheres gravidas (FARIAS, 2006; GRANDJEAN, 2005; MAHAFFEY, 2005).

A afericdo da exposi¢do mercurial através dos niveis sanguineos deste metal ¢ um
método invasivo e que necessita de protocolos mais elaborados para coleta, armazenamento e
transporte do material obtido para analise. Portanto, este biomarcador ¢ menos utilizado tanto
por somente refletir niveis de exposi¢do recente quanto pelas dificuldades técnicas, que sdao

superadas através da afericdo de mercurio nos cabelos (WHO, 2000).

2.5.2. Concentra¢ao mercurial urinaria

A excre¢ao do Hg inorganico ¢ predominantemente urinaria, j& o Hg organico ¢
excretado principalmente pelas fezes. Assim, a concentragdo mercurial urindria ¢ bastante
representativa dos niveis corpéreos de Hg inorganico. Portanto, ¢ o biomarcador de eleigao
para avaliar a exposi¢do ao mercurio Hg inorganico, cuja fonte principal ¢ a inalatéria

(MAHAFFEY, 2005).
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Este biomarcador pode refletir tanto exposi¢des recentes quanto antigas a0 mercurio
inorganico, esta Ultima através da elimina¢do do merctrio acumulado nos tecidos. A
concentragao urindria de Hg ¢ normalmente expressa em ug/L e, visto que os niveis urinarios
podem variar de acordo com a dilui¢do da urina, freqiientemente os niveis de Hg sdo
ajustados para os niveis de creatinina individual, sendo, portanto, expressos em pg/g de

creatinina (WHO, 1991).

De acordo com a OMS, o limiar de Hg na urina relacionado com o aparecimento de
efeitos toxicos subclinicos ¢ de 30 pg/g creatinina, enquanto o teor maximo permitido de Hg
urindrio ¢ de 50 pg/g de creatinina. O limite maximo para a exposi¢do ocupacional € 25 pg de
Hg/m® no ar, para uma exposi¢do a longo prazo, e 500 pg de Hg/m’, para um pico de

exposi¢ao em curto prazo (WHO, 1991).

Também segundo a OMS a média de Hg urindrio em populagdes ndo expostas ¢ de
4ug/L. Os niveis mercuriais raramente excedem 5 pg/g de creatitina em pessoas que nao

sofrem exposi¢ao ocupacional ao mercurio (UNIDO, 2003).

Este biomarcador representa uma forma ndo invasiva para medir a exposi¢do,
principalmente laboral, ao Hg inorganico. No entanto, o paciente deve ser bem orientado
quanto as medidas de coleta para evitar falsear resultados através, por exemplo, da
proliferagao de microorganismos nas amostras, posto que eles transformam o Hg inorganico

em vapor de Hg, o que pode ser perdido (UNEP; WHO, 2008).
2.5.3. Concentracao mercurial nos cabelos

E o biomarcador mais freqiientemente utilizado para avaliagdo da exposi¢io ao MeHg
através dieta, posto que cerca de 80 a 98% do Hg presente nos cabelos esta sob a forma deste
composto (MAHAFFEY, 2005). E também o biomarcador mais utilizado em estudos
populacionais, visto a facilidade de obtencao de material para estudo e por nao ser um método

invasivo (GRANDJEAN; JORGENSEN; WEIHE, 2002).

O cabelo incorpora o MeHg durante sua formacao refletindo diretamente os niveis
sanguineos de mercurio total (Hg-total) em uma propor¢do de 250 a 300 vezes maior. Uma

vez incorporado ao fio, esta concentracdo nao se modifica e como os cabelos crescem cerca
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de 1 cm por més, este ¢ um bom marcador para avaliar a exposi¢do mercurial a longo prazo

dependendo do comprimento da amostra de cabelo obtida para andlise (WHO, 1990).

O teor de 1-2 pg/g corresponde ao valor normal comumente encontrado em
populacdes ndo expostas a dieta excessiva em peixes (WHO, 1990). No entanto, pessoas que
consomem peixe uma ou mais vezes por dia podem apresentar niveis que superam 10 pg/g. A
dose de referéncia no cabelo preconizada pela United States Environmentel Protection Agency
(US EPA) corresponde a aproximadamente 1 pg/g para pessoas cujo consumo de peixes €

baixo (UNEP; WHO, 2008).

O FAO/WHO Expert Committee on Food Additives (JECFA), responsavel por avaliar
a contaminacdo quimica de alimentos, estabeleceu um nivel tolerdvel provisério de ingestao
semanal de Hg-total de 5 ug/kg de peso corpéreo enquanto que para o MeHg este nivel deve
ser de 1,6 pg/kg de peso corpdéreo. O nivel tolerdvel de ingestdo semanal representa a
quantidade de exposi¢cdo semanal, a determinado contaminante alimentar, que ¢ considerada
segura para a maior parte da populacdo e que, portanto, ¢ permitida e pode ser consumida ao
longo de toda a vida sem ocasionar danos significativos a saude constituindo-se entdo em

valores de referéncia para contaminantes alimentares (WHO, 2004).

Em relagdo ao MeHg, o embrido e o feto em desenvolvimento sdo considerados o
periodo da vida de maior suscetibilidade a toxicidade mercurial e , portanto, ao aparecimento
de manifestacdes neuroldgicas. Dispondo destas evidéncias, o nivel toleravel de ingestao
semanal para o MeHg de 1,6 pg/kg de peso corporeo foi reconfirmado pelo JECFA na sua 67°
reunido em 2006 (WHO, 2007).

Como afirmado anteriormente, o disturbio do neurodesenvolvimento fetal é o efeito
adverso ndo letal mais importante do MeHg. E visando a prote¢ao contra estas alteragdes, o
US NRC estimou a dose de referéncia [ Benchmark Dose- BMD] méaxima em 5,8 pg/L de Hg-
total no cordao umbilical ou 10ug/g de Hg-total no cabelo materno. Para chegar a estes
valores, utilizou dados do estudo da exposi¢do mercurial humana nas ilhas Faroe
(GRANDIJEAN et al., 1997). Estes valores de BMD representam o limite de confianca para
exposicdo que estd relacionado a prevaléncia de 5% de alteragdes neuroldgicas como atraso

no desenvolvimento da linguagem, memoria e atencdo em criancas expostas intra-utero ao
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mercurio nas ilhas Faroe. Estes valores de BMD sao resultantes de uma ingestdo diaria de

cerca de 1 ng de MeHg/ Kg de peso corporeo (UNEP, 2002).

Em resumo, diversos 0rgdos internacionais preconizam valores diferentes de ingestao
semanal. A dose méxima semanal de MeHg preconizada atualmente pela OMS ¢ de 1,6 ng/kg
de peso corporeo, a dose semanal recomendada pela US NRC e US EPA ¢ de 0,7 pg/Kg de
peso corporeo (NRC, 2000). Ja a Food and Drug Administration (FDA) recomenda uma dose
equivalente a 0,5 pg/kg/dia. Estes valores sdo cerca de 10 vezes menores que a margem

superior de seguranca (CLARKSON, 2002).

Segundo a OMS, em adultos, um consumo diario de 0,48ug de MeHg/kg de peso
corporeo nao resulta em nenhum efeito adverso detectavel. No entanto, uma ingestao diaria de
3-7 ng de MeHg/Kg de peso corporeo pode ocasionar efeitos adversos ao sistema nervoso,
com um aumento em 5% na incidéncia de parestesia. Neste nivel de exposi¢do, as

concentragdes mercuriais no cabelo correspondem a 50-125 pg/g (WHO, 1990) .

Ainda segundo a OMS o feto estd sobre um risco particular a toxicidade pelo MeHg e
niveis de mercurio no cabelo materno acima de 70 pg/g estdo associados a um alto risco [mais
de 30%] de danos neuroldgicos ao nascimento. Ja niveis entre 10-20 pg/g corresponde a 5%

dorisco (WHO, 1990).

Apesar de nao ter validade como elemento diagndstico laboratorial de intoxicacao
aguda, posto que a deposicdo de Hg ndo se processa imediatamente apds a absor¢do, a
dosagem de Hg no cabelo ¢ bastante util para o levantamento do grau de exposi¢do cronica ao
MeHg veiculado por alimentos contaminados. Contudo € necessario ressaltar que pode haver
contaminagdo externa dos cabelos devido a uso de tinturas, po6s descolorantes e alguns tipos

de xampus o que pode alterar os resultados (FARIAS, 2006).

A mensura¢ao do Hg nos cabelos possibilita a andlise seqiiencial através de meses ou
anos ¢ a identificagdo de picos de exposi¢ao na populagdo estudada, que pode ocorrer através
da variagdo sazonal da dieta em determinadas comunidades. Os picos de exposi¢ao, durante

exposic¢odes cronicas, foram relacionados como importantes fatores para o desencadeamento de

efeitos adversos (MCDOWELL et al., 2004).
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O Hg inorganico ndo ¢ excretado no cabelo, embora possa contamina-lo externamente.
Portanto, o cabelo nio ¢ considerado um bom indicador de exposi¢do ao vapor de Hg ou a Hg

inorganico (MAHAFFEY, 2005).

2.6. MANIFESTACOES CLINICAS

O Hg e seus compostos estdo presentes no organismo humano, no entanto, esta
exposicao ocorre em niveis baixos que nao chegam a ocasionar efeitos adversos. Entretanto,
quando ultrapassam os valores estabelecidos como seguros, efeitos prejudiciais significantes

podem ocorrer a depender de (UNEP; WHO, 2008):

* Forma quimica [Hg®, sais de mercurio e mercurio organico];
= Dose;

= Jdade;

=  Duragdo da exposicao;

= Via de exposicdo [através da inalagdo, ingestao ou topical;

= Perfil alimentar de consumo de peixes e frutos do mar;

= Perfil ocupacional

Os compostos mercuriais, dependendo da forma quimica, podem ser absorvidos
através da inalagdo, ingestdo de comida contaminada ou através do contato com a pele (DEH,
2004; INGHAM COUNTY, 2005). O vapor de Hg° e 0 MeHg sdo mais facilmente absorvidos
que os sais de mercurio e conseqlientemente podem ocasionar maiores danos a saude
(HEALTH CANADA, 2004). As trés formas quimicas do mercurio diferem quanto a
toxicidade, portanto, as manifestacdes clinicas ocasionadas pela exposi¢do ao Hg®, sais de Hg

e MeHg também sdo diferentes (UNEP, 2002).

Os alvos principais da toxicidade pelo Hg e seus compostos sdo o sistema nervoso, o
sistema cardiovascular e os rins. Sabe-se que os sistemas em desenvolvimento, como o
sistema nervoso fetal, sdo os sitios de maior sensibilidade aos efeitos toxicos do mercurio,
concorre para isto os niveis maiores de MeHg no cérebro fetal, cerca de 5-7 vezes, que os

niveis sanguineos maternos (SCAN, 2004; WHO, 2004). Outros sistemas podem ser afetados
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dentre os quais o sistema respiratdrio, gastrointestinal, hematopoiético, imune e reprodutor

(ATSDR, 1999; UNEP, 2002; US EPA, 2005).
2.6.1. Mercurio elementar

A exposicio ao Hg® é geralmente ocupacional, cerca de 80% do Hg’ é absorvido
através da inalacdo, sendo entdo transportado pela corrente sanguinea, atravessa a BHE e
placentéria e ¢ eliminado pelos rins. Portanto, as manifestacdes clinicas da exposicdo ao Hg®
afetam principalmente sistema respiratorio, sistema nervoso e rins, podendo ocasionar

também exposicao materno-fetal (BERLIN, 1986; US EPA, 1997).
Sistema respiratorio

A exposicdo aguda a niveis elevados de vapor de Hg causa manifestagdes respiratorias
como tosse, dispnéia, hemoptise e dor toracica. Os efeitos da exposi¢cdo ocupacional cronica
incluem sintomas similares aos anteriores e outros mais severos que podem levar a
comprometimento pulmonar permanente como pneumonite intersticial, bronquite cronica,
enfisema pulmonar, atelectasia, edema pulmonar, fibrose e insuficiéncia respiratoria

(GRAEME; POLLACK, 1998).
Sistema Nervoso

O sistema nervoso ¢ o alvo mais sensivel a exposicdo mercurial. Desordens
neuroldgicas e comportamentais tém sido descritas apds inalacdo de vapor de Hg°. Os
sintomas incluem tremores, inicialmente em extremidades, ¢ que depois podem generalizar;
labilidade emocional; insonia; disturbios neuromusculares como fraqueza muscular, atrofia
muscular e espasticidade; cefaléia; polineuropatia com parestesias, hipoestesia e

hiperrreflexia; e déficits cognitivos (WHO, 1991).
Sistema excretor

Os rins constituem outro alvo importante da toxicidade pelo Hg®, embora as alteracdes

renais ocorram com niveis maiores de exposicdo que as alteracdes neuroldgicas. A inalagdo
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de altas concentracdes de vapor de Hg pode ocasionar proteinuria discreta a severa,

hematuria, oliguria, acidose tubular renal e insuficiéncia renal aguda (WHO, 1991).

Sistema gastrointestinal

A intoxicac¢do aguda por Hg® em altas concentragdes pode também ocasionar sintomas
gastrointestinais como nduseas, vOomitos, sabor metalico, dor abdominal e diarréia. Outros

sintomas descritos foram estomatites, gengivite e conjuntivite (CCOHS, 2000; HSDB, 2000).

Alteracdes na reproducio

Schuurs (1999), revisando a literatura sobre os efeitos da exposi¢do ocupacional ao
Hg, em especial na pratica odontoldgica, considera que os estudos em animais de
experimentagdo demonstram que o Hg’, em altas doses, aumenta o risco de danos a
reproducdo, mais especificamente relacionados a infertilidade, abortos espontaneos,
natimortos ¢ malformagdes congénitas. Porém, embora esta associagdo em humanos ainda nao

tenha sido comprovada, os limites de seguranca ainda ndo foram totalmente estabelecidos.

Shepard (1983) constatou que maes que se expuseram ao metal em consultorio
dentario apresentaram um aumento significativo de Hg" placentario e na membrana fetal. O
autor sugere a importancia do estabelecimento de limites de exposicdo para mulheres em

idade fértil.

2.6.2. Mercurio inorganico

Em geral, a absor¢do de formas inorganicas de Hg ¢ baixa. Apenas 7 a 15 % s@o
absorvidos pelo trato gastrintestinal, o Hg inorganico distribui-se por todo o organismo
humano, acumulando-se principalmente no figado e nos rins, sendo sua eliminagdo
predominantemente renal. Os ions de Hg inorganico nao t€m acesso ao sistema nervoso

central (US EPA, 1997).

Os sinais e sintomas da intoxicacdo pelos sais de Hg inorgénico estdo associados a

lesdes no tubo digestivo e no aparelho urindrio. As manifestacdes gastrintestinais sdo raras e
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ocorrem quando estes compostos sdo ingeridos acidentalmente ou intencionalmente por

suicidas (BERLIN, 1986).

Sistema gastrointestinal

Os sais inorganicos de mercurio t€ém acdo corrosiva sobre as mucosas do trato
gastrointestinal determinando estomatites e erosdes pardo-acinzentadas dolorosas localizadas
na faringe, esdofago, estobmago e intestinos resultando em disfagia, nduseas e voOmitos,
hematémese , dor abdominal, colite com diarréia profusa mucosanguinolenta, necrose da
mucosa intestinal, desidratagdo e hipovolemia culminado com choque e morte (BERGLUND;
MOLIN, 1996; GRAEME; POLLACK, 1998; HAMADA ; OSAME, 1996; WHO, 1990;
WHO, 1991).

Sistema excretor

Podem também ser comumente observados danos renais, que incluem
glomerulonefrite, sindrome nefrotica, acidose tubular renal, necrose tubular aguda

culminando com insuficiéncia renal aguda (WHO, 1991).

O dano renal ¢ a manifestacdo mais importante da exposi¢ao aos sais de Hg
inorganico. O efeito adverso mais comumente observado ¢ a glomerulonefrite autoimune

(UNEP; WHO, 2008).

Pele

Manifestagcdes como dermatite e rash cutaneo vém sendo observadas apds contato
ocupacional ou acidental com Hg inorganico. O contato com cloreto mercuroso, presente em
preparacdes dentérias, talcos e pomadas, pode ocasionar acrodinia cuja sintomatologia inclui
hiperemia ¢ edema de maos e pés, irritabilidade, insénia e fotofobia (GRAEME; POLLACK,
1998; HSDB, 2000; WHO, 1991).
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2.6.3. Metilmercurio

As formas organicas, provenientes de peixe e frutos do mar contaminados, tém maior
solubilidade em lipidios o que as permite atravessar mais facilmente a membrana celular e
serem absorvidas quase totalmente pelo trato gastrointestinal, cerca de 90 a 95%. Atinge a
corrente sanguinea e acumula-se nos tecidos, principalmente no sistema nervoso central

(BERLIN, 1986; US EPA, 1997).

O MeHg, principal forma organica, também atravessa facilmente a barreira placentaria
e alcanga concentragdes no cérebro fetal cerca de 5 a 7 vezes maiores que no sangue materno

(CERNICHIARI et al., 1995).

Sistema nervoso

O principal alvo da toxicidade pelo MeHg ¢ o sistema nervoso, o qual apresenta
suscetibilidade especial durante o periodo de desenvolvimento embrionario e fetal decorrente

da exposic¢do intra-uterina a este composto (WHO, 1990; US EPA, 1997).

Nos adultos, os principais efeitos incluem alteracdes comportamentais, perda
neuronal, ataxia, distirbios visuais e auditivos, outros disturbios sensoriais, paralisia € morte

(WHO, 2004).

As alteracdes sensoriais foram as primeiras a serem descritas e incluem parestesias
com acometimento inicialmente distal que progride para regides proximais com um tipico
padrio em luva e bota (HAMADA; OSAME, 1996; HARADA, 1982; TSUBAKI;
TAKAHASHI, 1986).

A ataxia cerebelar foi observada com grande freqiiéncia nos casos de intoxicagao
aguda culminando em distirbios da marcha, caracterizada por marcha ebriosa, alteragao dos
movimentos das maos, disartria, incoordenacao da escrita, alteragao do teste index-nariz,
disdiadococinesia e reflexos profundos do tipo pendular, pela hipotonia (HAMADA;
OSAME, 1996; HARADA, 1997).
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O parkinsonismo mercurial apresenta-se como tremor de repouso. Entretanto, esse
parkinsonismo ¢ geralmente leve. Os tremores cessam durante o sono, embora mioclonias
possam ser observadas, ¢ sdo mais evidentes em situacdo de estresse emocional, uma das

caracteristicas que permitem diagnosticar a intoxicagao por mercurio (HSDB, 2000).

A constricdo concéntrica simétrica de campo visual é o achado mais especifico na
doenca de Minamata. A perda da acuidade visual, que geralmente precede a constri¢do,

também pode estar associada (HAMADA; OSAME, 1996; HARADA, 1997).

Os disturbios auditivos sdo freqiientemente observados e sdo caracterizados por
hipoacusia neuroldgica. H4 também afasia de percepcdo, o paciente geralmente refere que
pode ouvir as palavras, porém ndo pode compreender o que estd sendo dito (HAMADA;

OSAME, 1996; HARADA, 1997).

Devido o MeHg atravessar a barreira placentdria e hemato-encefdlica e ser
extremamente prejudicial ao feto em desenvolvimento, a exposicdo ao MeHg durante a
gravidez vem sendo uma das peculiaridades de maior interesse sobre o tema. O
acompanhamento de filhos de mulheres expostas a niveis elevados de MeHg durante a
gestacdo mostrou uma maior incidéncia de anormalidades como paralisia cerebral, atraso no
desenvolvimento neuropsicomotor, hipotonia, hiporreflexia e pontuacdo baixa em escores

neurologicos (ATSDR, 1999; NRC, 2000; UNEP, 2002; US EPA, 1997).

Ha varios estudos que buscam avaliar o potencial de toxicidade sistémica do MeHg
como em dois episddios de intoxicacdo em larga escala no Japao e no Iraque assim como
varios estudos epidemiologicos em populacao cuja dieta constitui-se basicamente de peixes e
frutos do mar, trés destes merecem destaque: estudo nas ilhas Faroe, Seychelles e Nova
Zelandia (GRANDJEAN, 1997; KIELLSTROM, 1986; MYERS, 1997; NRC, 2000; UNEP,
2002; WHO, 2004). Outros estudos epidemiologicos avaliaram outros possiveis efeitos como
alteragdes na reproducao, imunotoxicidade, cardiotoxicidade. Varias pesquisas sobre a
toxicidade do MeHg tém sido conduzidas em animais (ATSDR, 1999; NRC, 2000; US EPA,
1997; WHO, 2004). Estas pesquisas apontam para os possiveis efeitos da exposi¢ao pré-natal
ao MeHg sobre o neurodesenvolvimento fetal. Atraso no desenvolvimento neuropsicomotor ¢
a conseqiiéncia mais freqliente desta exposi¢do e a vida intra-uterina o periodo de maior

suscetibilidade (WHO, 2004).
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Através da observagdo dos episoddios de envenenamento do Japao e no Iraque foram
detectadas severas alteracdes no desenvolvimento do sistema nervoso dos fetos, mas também
foi identificado severo acometimento em adultos. As manifestagdes clinicas mais comuns em
adultos foram parestesia, ataxia, distirbios neurosensoriais, tremores, disturbios auditivos,
alteracdo do campo visual e alteragdes da marcha. Ambos, sistema nervoso central e
periférico sdo afetados (WHO, 2004). Alguns estudos epidemioldgicos demonstraram que o
MeHg nos frutos do mar consumidos por mulheres gravidas em baixas quantidades parece
exercer efeito sutil e persistente no desenvolvimento das criangas o que lhes pode acarretar

déficits cognitivos aos 4 a 7 anos (GRANDJEAN et al., 1997; KIELLSTROM, 1986).

A populagdo das ilhas Faroe foi exposta a grandes quantidades de MeHg através da
ingestdo de carne de baleia, que contém altos niveis de deste composto, cerca de 2 mg de
MeHg/kg. Entretanto esta populagdo também se alimentava constantemente de peixes. O
estudo com 900 criangas faroesas mostrou que a exposi¢do pré-natal ao MeHg resultou em
déficits neuroldgicos e cognitivos aos 7 anos de idade. As fungdes mais afetadas foram a
atencdo, a memoria e a linguagem. A concentragdo mercurial no sangue do cordao umbilical
pareceu ser o melhor indicador de risco destes efeitos adversos. Atraso no desenvolvimento
foi significativamente associado a exposi¢do ao MeHg, mesmo excluindo as criangas cujas
maes tiveram niveis muito elevados no cabelo [maior que 10pg/g] (GRANDJEAN et al.,
1997).

Outro estudo prospectivo esta sendo realizado nas ilhas Seychelles, onde a exposicao
ao MeHg ¢ similar. O consumo de peixes pelas mulheres gravidas ¢ alto, 10 a 15 refei¢des por
semana, no entanto a concentragdo de mercurio no peixe consumido por esta populacao ¢
menor do que na carne de baleia consumida pela populacao das ilhas Faroe, com uma média
de 0,2 a 0,3 mg/kg. O estudo iniciou em 1989-1990 e abrangeu cerca de 700 pares de maes e
filhos. O biomarcador de exposi¢ao ao mercurio foi o cabelo, tanto da mae quanto do filho, e
ndo mais o sangue do corddao umbilical como no estudo anterior. No entanto, nenhuma
alteracao no desenvolvimento avaliado nas idades de 5 e 9 anos foi demonstrado ser resultante
da exposi¢ao ao MeHg nas mulheres gravidas (MYERS, 1997; VAN WIINGAARDEN et al.,
2000).

Outro estudo, na Nova Zelandia, sugere a ocorréncia de alteracdes no

desenvolvimento de criancas avaliadas aos 4 ¢ 6 ou 7 anos. Em um grupo sujeito a alta
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exposi¢ao ao mercurio, a média da concentragdo de mercurio no cabelo das maes foi de cerca
de 9 pg/g, um grupo controle, com niveis de exposi¢cdo menores, foi selecionado. Cerca de
200 criangas foram avaliadas aos 6 ou 7 anos de idade, sendo encontrada uma associagao
negativa entre a concentracdo de mercurio no cabelo materno e desenvolvimento das criangas.
Embora este estudo tenha sido publicado uma década antes dos estudos nas ilhas Seychelles e
Faroe a validade destes dados foi considerada apropriada pela US EPA (KJELLSTROM et al.,
1986; KIELLSTROM et al. 1989).

Um estudo com criangas canadenses mostrou que a exposi¢do ao MeHg, proveniente
da dieta a base de peixes e de mamiferos marinhos, foi associada a alteracdes nos potenciais
evocados visuais. O estudo sugere que os potenciais evocados visuais podem ser um bom
indicador para avaliar alteracdes no neurodesenvolvimento, ocasionadas por contaminantes

ambientais, em populagdes cuja dieta ¢ a base de peixes (SAINT-AMOUR et al., 2006).

Outros estudos que utilizaram testes neurofisiologicos para avaliar criangas da regido

amazOnica também acharam associagdo entre a exposicao ao mercurio ¢ efeitos adversos ao

sistema nervoso (WHO, 2004).

Alteracoes cardiovasculares

Vérios estudos também mostraram que a exposicdo ao MeHg pode ocasionar
manifestagdes cardiovasculares como infarto agudo do miocardio e hipertensdo arterial
sistémica. Estes estudos também mostraram que mesmo baixos niveis de exposi¢ao ao MeHg
podem ocasionar alteragdes cardiovasculares, culminando com aumento da mortalidade por
estas causas (UNEP, 2002). No entanto, a OMS concluiu que a carditoxicidade do MeHg

ainda ndo esta estabelecida e mais estudos sdo necessarios (WHO, 2004).

2.7. 0 MERCURIO E A AMAZONIA

Desde o final da década de 80, muitos estudos nacionais e estrangeiros vendo sendo

desenvolvidos no intuito de se avaliar o comportamento do mercirio no ambiente amazonico,

assim como sua toxicidade e efeitos a saude nas populagdes regionais.
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Esta preocupacgdo surgiu na Amazonia a medida que a atividade garimpeira promoveu
o lancamento de grandes quantidades do merctrio no ambiente, principalmente durante a

maior “corrida do ouro” que se iniciou em 1979 (CLEARY, 1994).

2.7.1. Emissido de mercirio no ambiente amazonico

A origem do mercirio no ambiente Amazonico se deve principalmente a atividades
antropogénicas, sendo a garimpagem de ouro uma das principais fontes de emissdo para a
atmosfera, causando posteriormente a poluicdo dos diferentes ecossistemas da regido

(PFEIFFER; LACERDA, 1988).

O Hg ¢ utilizado para extragao do ouro, primeiramente formando-se o amalgama, que
consiste numa liga do minério com o mercurio, € posteriormente se faz a separacdo do ouro
através da queima da amalgama, durante a qual o Hg se volatiliza para a atmosfera (NRIAGU,

1992).

A primeira grande “corrida para o ouro” comecava na regido do Tapajos, em 1958,
transformando-a na principal area produtora de ouro do Brasil. No final dos anos 90 houve
uma significativa diminui¢do da atividade garimpeira na Amazdnia devido a queda do prego
do ouro e ao esgotamento das jazidas. Apesar desta queda na produgdo de ouro promover uma
diminui¢do de Hg langado na atmosfera e no meio ambiente, ainda ha enormes resquicios de

mais de 10 anos de atividade garimpeira (CLEARY, 1994; LACERDA, 1995).

Estima-se que foram lancadas 300 toneladas/ano de Hg na Amazodnia desde 1958, e
que houve um acumulo total de 2000 toneladas no ambiente Amazdénico (LACERDA, 1995;
SILVA, 2001).

Existem também fontes naturais de elimina¢do de Hg na natureza, através de incéndios

florestais que langam o Hg presente nos solos e na biomassa vegetal para a atmosfera

(LACERDA et al., 2000).

Elevados niveis de Hg em comunidades amazdnicas provavelmente refletem a
multiplicidade de fontes de liberagdo de Hg no meio ambiente e na posterior contaminacao de

peixes. Enquanto em algumas areas da Colémbia, Suriname, e Venezuela, o Hg da atividade
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garimpeira parece predominar mais que o Hg proveniente do desflorestamento e/ou da
destrui¢do proveniente das hidrelétricas (MOHAN, 2005; OLIVERO, 1995; VEIGA, 2005),
em outros paises como Brasil, Equador e Bolivia, parece haver uma inter-relagdo entre varias
fontes que contribui sinergicamente para contamina¢do do meio ambiente e biota aquatica

(BASTOS, 2006; FARELLA, 2006; MAINVILLE, 2006).

Os solos amazodnicos apresentam elevadas concentragdes de Hg, que sdo oriundos
principalmente de fontes naturais de sua emissao no ambiente, sendo a deposi¢do proveniente
da mineracdo do ouro estimada em menos de 3% do total presente na superficie dos solos
horizontais. Dessa forma, a colonizacdo humana e desflorestamento crescente na Amazonia
sdo fatores contributivos para a polui¢do ambiental pelo Hg, a medida que facilitam os

processos de erosao do solo e lixiviagao (ROULET et al., 1999).

2.7.2. O mercurio nos peixes

A ingestdo de peixes ¢ a principal via de transferéncia do Hg de um ambiente
contaminado para os seres humanos. Elevadas concentracdes de Hg em peixes amazonicos
tem sido encontradas, principalmente nos peixes carnivoros que constituem o topo da cadeia
alimentar aquatica (AKAGI et al., 1995; BIDONE, 1997; BARBOSA et al., 2000). Esse
fendmeno ¢ explicado pelo processo de biomagnificagdo do MeHg ao longo da cadeia trofica

(AULA et al., 1994).

O processo de biomagnificagdo na biota aquatica se inicia pelas algas e plantas que
sdo consumidas por peixes herbivoros, até chegar aos peixes carnivoros (BIDONE et al.,
1997). Outros dois fatores também contribuem para que este ultimo apresente o maior
potencial de contaminagdo para o homem: a maior longevidade, relacionada ao fato do Hg
dificilmente ser eliminado pelo organismo, provocando maior aciimulo do metal; o outro
aspecto esta relacionado a maior transformacdo em MeHg a medida que se sobe na cadeia

alimentar (TRUDEL, 1997).

Antigamente, a origem da contaminacdo do ambiente aquéatico amazdnico era
atribuida exclusivamente a atividade garimpeira. Na regido do rio Madeira, area proxima a
garimpo, os peixes mostraram concentracdes acima de 0,5ug/g, que € o limite maximo para

consumo humano (BRASIL, 1975).
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Na regido do rio Tapajés, maior area garimpeira do mundo, as espécies mais
freqlientemente consumidas pelos ribeirinhos apresentam concentracdo mercurial acima do
nivel recomendado para consumo (BRASIL, 1975). As espécies mais comprometidas foram:
tucunaré, pescada, filhote, dourada, peixe-cachorro e traira (BIDONE et al., 1997; MALM et
al., 1997).

Entretanto, estudos feitos em peixes de areas distantes de garimpos, no rio Negro e
proximo a hidrelétrica de Tucurui, mostraram altas concentragdes de Hg. Dentre as hipoteses
feitas para explicar tal fato, a facilidade de transporte do metal pela atmosfera, devido este ser
volatil, foi a mais convincente, o que pode ser comprovado pelos estudos sobre as taxas de
emissdo de Hg em rios, onde a forma volatil apresenta concentragdes 20 vezes maiores que a

sua saturacao, indicando significativa perda para atmosfera (AMOUROUX et al., 1999).

2.7.3. Exposicio humana na Amazoénia

2.7.3.1. Exposicao ambiental

Independente da fonte de mercurio para o ambiente, a ingestdo de peixes ¢ o mais
importante preditor da exposi¢cdo ao MeHg na maioria das areas da Amazonia. Muitos estudos
comprovam este fato através da correlacio entre o consumo de peixes altamente
contaminados pelo MeHg e altos niveis de Hg em amostras de cabelo, sendo os membros de
familias de pescadores os mais afetados por este tipo de exposicdo (BASTOS, 2006; EVE,
1996; GUIMARAES, 1999; HACON, 1997; PINHEIRO, 2006).

O que distingue as comunidades amazonicas de tantas outras no mundo ¢ que o peixe
¢ a principal fonte alimentar para a maioria desta populacdo, que consome pescado pelo
menos 1 vez ao dia (DOLBEC, 2001; LEBEL, 1997). A média da quantidade didria de peixe
consumida em uma comunidade amazonica ¢ de 340g/dia, alcangando mais de 600g/dia em

periodos de abundancia. (FRERY, 2001).

Estudos realizados em comunidades ribeirinhas situadas na regido do Tapajos tém
mostrado elevados niveis de Hg total em amostras de cabelos, por vezes excedendo os limites

de seguranca estabelecidos pela OMS. Estes resultados sdo preocupantes a medida que
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expdem as mulheres em idade reprodutiva da regido (AKAGTI et al., 1994; DOLBEC et al.,
2000; LEBEL et al., 1997; PINHEIRO et al., 2003; SANTOS et al., 2000).

Os niveis de contamina¢do mercurial humana em duas comunidades ribeirinhas desta
regido [Rainha e Barreiras] foram analisados durante os anos de 1994 ¢ 1995 e comparados a
um controle [regido metropolitana de Belém] através da andlise de Hg-total e MeHg em
amostras de cabelo. As concentragdes médias de Hg-total e de MeHg nas comunidades
ribeirinhas variaram respectivamente de 15,9+6,2ug/g a 20,5£12,1 pg/g e de 14,3+6,1 ng/g a
18,5+11 pg/g, mostrando-se superiores aqueles valores determinados na regido metropolitana
de Belém com niveis de Hg-total de 2,01 pg/g e de MeHg de 1,44+0,7 ng/g, sugerindo uma
maior exposicdo das populagdes ribeirinhas ao metal e seu composto. Nao foi observada
diferencga significativa entre os niveis mercuriais nas duas comunidades ribeirinhas estudadas
no referido periodo. Observou-se também que os niveis de exposicdo mercurial nestas

comunidades mantiveram-se acima do limite maximo de seguranca (PINHEIRO et al., 2000).

Foi realizado estudo comparativo entre quatro grupos populacionais da Amazonia: Sao
Luiz do Tapajos, Barreiras, Panacauera e Pindobal Grande. Niveis acima de 10ug/g de Hg
total em amostras de cabelo foram encontrados nas duas primeiras comunidades, situadas na
regido do Tapajds, area sabidamente exposta ao Hg. Enquanto nas duas ultimas localidades,
consideradas de controle devido a ndo proximidade com areas de garimpo, a concentracao

média de Hg foi abaixo do valor de 10ug/g (PINHEIRO, 2006).

Boischio & Barbosa analisaram 311 amostras de cabelo de comunidades ribeirinhas
proximas a areas de garimpo na regido do rio Madeira, 51% das amostras tiveram niveis de
Hg acima de 10 pg/g, com ampla variacao, apresentando valores tdo altos quanto 303 ug/g
(BOISCHIO, 1993). Nessa mesma regido, a média de Hg em cabelo de pessoas que
consumiam peixes carnivoros foi de 38,6 pg/g, bem mais elevada que a média em pessoas que

consumiam peixes herbivoros que foi de 5,6 + 3,1ug/g (EVE et al., 1996).

Um estudo piloto foi realizado em duas populagdes do rio Negro: Sao Gabriel da
Cachoeira, na divisa da Colombia com o Peru e Barcelos, proximo a cidade de Manaus. Na
primeira localidade, as 157 amostras de cabelo ficaram com média de 13pug/g e na segunda
localidade foram coletadas 242 amostras de cabelo, com média de 9,7pg/g (SANTOS, 2005).

A regido do rio Negro nao estd sob influéncia das areas de garimpo de ouro, logo os niveis
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elevados de Hg em amostras de cabelo sugerem que existem fontes naturais de contaminacao

mercurial nesta regido. (BARBOSA et al., 2001; SANTOS et al., 2003).

Os primeiros trabalhos mostrando os efeitos neurotoxicos em adultos com nivel de
Hg-total em cabelo abaixo de 50pg/g foram conduzidos na Amazoénia. Nestas pesquisas, a
associacdo dose-efeito foi significante, sendo relatados déficits nas fungdes motoras, visuais e
cognitivas (DOLBEC, 2000; LEBEL, 1998; SILVEIRA, 2004). Dois estudos em criangas
identificaram déficits na atengdo e no desempenho visuo-espacial, bem como uma
incoordenagdo em membros inferiores (CORDIER, 2002; GRANDJEAN, 1999). Achados
positivos no estudo de criangas amazonicas foram consistentes com outras investigagdes
conduzidas pelo mundo, como o estudo de coorte nas ilhas Faroe e Nova Zelandia (DEBES,

2006) ¢ no Canada Artico e Japdo (MURATA, 2006).

Outros estudos tém utilizado métodos clinicos, incluindo testes neuroldgicos para
identificar sintomas tipicos da intoxicagdo por MeHg. Em sete estudos clinicos em
comunidades ribeirinhas, dois relataram déficits neurologicos incluindo distirbios sensoriais e

do equilibrio, tremor, hiperreflexia e disartria (HARADA, 2001).

Os resultados das investigacdes clinicas das comunidades da Amazdnia fornecem uma
evidéncia suplementar da neurotoxicidade do Hg, apesar da natureza nao especifica dos varios

sinais.

Evidéncias limitadas indicam que a dieta e a qualidade nutricional podem,
potencialmente, reduzir ou aumentar a toxicidade do MeHg. Parece que alguns nutrientes
exercem um efeito protetor sobre a ag¢ao prejudicial do MeHg [selénio, vitamina E, acido
Omega-3], esses nutrientes diminuiriam efeitos potencialmente danosos do MeHg. A ma
nutricdo possivelmente também mascara o resultado de estudos, seja pela reducdo da
sensibilidade ao teste, ou pela exacerbagdo dos efeitos tdxicos, incrementando assim, a
sensibilidade a toxicidade do metal. Outros fatores nutricionais como a deficiéncia de ferro ou
de acido folico, que interrompem o desenvolvimento neuronal, possivelmente podem

aumentar o impacto do MeHg (CAMPOS, 2002; PINHEIRO, 2005).
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2.7.3.2. Exposi¢ao ocupacional

O Hg® inalado ¢ considerado a segunda mais importante via de exposicao ao mercurio
por seres humanos. O sistema nervoso central € o 6rgao critico na exposi¢cao aos vapores de
mercurio e os sintomas cldssicos sdo: eretismo, tremor intencional e gengivites (ETO et al.,

1999).

Foi realizado um estudo piloto em duas areas de garimpo no Estado do Para:
Cachoeiro e Cumaru, através da analise de Hg total em amostras de cabelo. No grupo de
garimpeiros do Cachoeiro o teor de mercurio encontrado foi 11,49 ng/g; enquanto que no
grupo de garimpeiros do Cumaru foi 5,18 pg/g. Estes resultados demonstram o alto risco de

exposicao da populagdo garimpeira (COUTO, 1988).

Recentemente, a exposi¢do ocupacional ao vapor de mercurio foi avaliada em
trabalhadores de dois diferentes garimpos da regido de Itaituba através das concentragdes de
Hg-total no sangue e na urina, que constituem melhores indicadores biologicos de exposicao
ao vapor de Hg que o cabelo. A concentragdo média de Hg-total na urina foi 9,3 + 13,7 e
28,1ng de Hg/g de creatinina respectivamente nos garimpos de Sao Chico e Crepurizinho.
Enquanto a concentragdo no sangue foi 17,61 e 28,1ug de Hg/L respectivamente em Sao
Chico e Crepurizinho. Em 6,9% dos trabalhadores do garimpo de Sao Chico e em 3,8% dos
garimpeiros de Crepurizinho foram registrados niveis de Hg acima do limite de tolerancia

bioldgica estabelecido pelas normas brasileiras (JESUS, 2005).

2.8. EXPOSICAO MATERNO-FETAL

Durante a gestagdo, a exposicdo ao MeHg ocorre predominantemente através do
consumo de espécies predadoras de peixe, j4 a exposicdo ao mercurio inorganico ocorre
principalmente através do vapor de mercurio proveniente da amélgama de obturagdo dentéria
(NRC, 2000). Ambos, MeHg e mercario inorganico passam através da barreira
transplacentaria e sdo compostos neurotoxicos principalmente para o sistema nervoso em

desenvolvimento (BJIORNBERG et al., 2005; NRC, 2000; WHO, 1991).

A pesquisa da concentragdo de mercurio no sangue ¢ considerada o indicador

apropriado para medir a dose absorvida e a quantidade biodisponivel. No entanto, esse
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biomarcador ¢ também sujeito a variagdes como afinidade pela hemoglobina, niveis de
hematocrito etc. A concentragdo de MeHg no sangue do corddo umbilical ¢ maior que a
concentragdo deste composto no sangue materno, isso ¢ explicado pela capacidade de o MeHg
se ligar a hemoglobina, com uma maior afinidade pela hemoglobina fetal e provavelmente
também devido ao transporte através de carreadores (SAKAMOTO et al., 2004). Os niveis
sanguineos de mercurio inorganico ndo diferem entre o sangue materno e do recém-nascido.
Portanto, o merctrio contido no sangue do corddo umbilical ¢ quase inteiramente sobre a

forma de MeHg (VAHTER et al., 2000).

A amamentagdo traz inumeros beneficios e o leite materno é reconhecidamente a
melhor fonte de nutrientes para os lactentes, no entanto também pode ser fonte de
contaminantes ambientais (ANDERSON; WOLFF, 2000; DOREA, 2004). Estudos revelam
uma diminui¢do dos niveis de mercurio inorganico no sangue de maes durante a amamentacao
0 que pode estar relacionado a excrecdo deste composto no leite materno (VAHTER et al.,

2000).

Um estudo foi realizado em 2001 na Suécia com 20 maes que apresentavam baixa
exposicdo ao mercurio e seus recém-nascidos. Este estudo mostrou que o nivel de exposi¢ao
mercurial nos recém-nascidos foi maior durante o periodo fetal do que durante a lactagdo. Nos
recém-nascidos, os niveis de MeHg sanguineos do corddao umbilical e com 4 dias de vida foi
maior que duas vezes aqueles medidos nas maes. Os niveis de mercurio inorganico nao
diferiram entre mie e recém-nascido ao nascimento. Os niveis sanguineos de mercurio
inorganico ¢ MeHg nos recém-nascidos decresceram apds o nascimento, 0 mesmo ocorreu
com os niveis de Hg-total no leite materno que decresceu até 6 semanas pds-parto, mantendo

0s mesmos niveis apos este periodo (BJORNBERG et al., 2005).

Peixes e frutos do mar podem ser contaminados com quantidades varidveis de
compostos prejudiciais ao organismo humano como o mercurio organico, mas também sao
importantes fontes de nutrientes como, por exemplo, os acidos graxos poliinsaturados. Um
estudo realizado nos Estados Unidos da América (EUA) buscou avaliar se o consumo materno
de peixes durante a gravidez causa ou nao efeitos maléficos ao desenvolvimento neurologico
fetal. Para tanto, neste estudo, associou-se a ingestdo de peixes durante a gravidez e o
mercurio mensurado no cabelo no momento do parto com a cogni¢do infantil, através de

escore de memoria visual, testada aos 6 meses de idade entre 135 pares de maes e filhos. O
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consumo materno de peixes durante o segundo trimestre de gravidez foi em média 1,2
refeicdes por semana, a média do Hg-total no cabelo materno foi de 0,5 pg/g (variando de
0,02-2,38 png/g), sendo que 10% das amostras apresentaram niveis maiores que 1,2 pg/g. A
ingestao freqiiente de peixes durante a gestacdo foi associada com maior cognicao infantil.
Para cada refei¢do adicional de peixe por semana, o escore de memoria visual infantil
aumentou em 4 pontos. J4 o aumento de 1 pg/g no nivel de Hg-total no cabelo materno foi
associado com uma diminuicao de 7,5 pontos. Este mesmo escore foi maior em criancas cujas
maes consumiam peixes mais de 2 vezes por semana, mas que, no entanto, apresentavam
concentragdo de Hg-total aferida no cabelo menor que 1,2 pg/g. Portanto, este estudo
recomenda a manutencdo de peixes na dieta de mulheres gravidas com a premissa de que
escolham espécies de peixes comprovadamente com teores menores de mercurio organico

(OKEN et al., 2005).

Uma coorte foi iniciada em uma populacdo cuja alimentacdo ¢ predominantemente a
base de peixes [média de 12 refei¢cdes semanais] com a finalidade de avaliar os efeitos da
exposicao pré-natal ao MeHg no posterior desenvolvimento de criangas. Foi iniciada nos anos
de 1989 e 1990 com 779 pares de maes e filhos, a exposi¢ao pré-natal foi avaliada através da
mensuracdo do Hg-total no cabelo materno durante o pré-natal, cuja média foi de 5,9 pg/g.
Esta coorte foi examinada seis vezes durante 11 anos, utilizando-se extensa bateria de testes
apropriados para a idade, com o objetivo de avaliar o desenvolvimento infantil do decorrer
dos anos. No entanto, ndo foi observada nenhuma evidéncia entre a associacdo da exposi¢ao
pré-natal ao mercurio e surgimento de alteracdes no desenvolvimento infantil em
comunidades que se alimentam principalmente do pescado. Foi aventada a hipdtese de que os
efeitos adversos ao desenvolvimento de criangas expostas intra-tutero ao MeHg s6 comecem a
se manifestar em idades mais avangadas ¢ em niveis de exposi¢ao acima de 10-12pg/g

(DAVIDSON et al., 2006).

Nas ilhas Faroe, a dieta da populagdo constitui-se basicamente de peixes, carne e
gordura de baleia [pilot Whale]. A concentracdo média de mercurio na carne de baleia ¢ de
3,3 ug/g, e cerca de metade desta ¢ representada pelo MeHg, ja a concentragdo de mercurio
no bacalhau, peixe mais consumido na regido, ¢ de 0,07 pg/g. Nesta populagdo, um estudo
mostrou que uma em cada 8 gravidas apresentava nivel de mercirio no cabelo acima de 10
ng/g, a partir do qual, atualmente, se considera que ha risco significativo de danos

neurologicos ao feto em desenvolvimento. Este estudo foi realizado nos anos de 1986-1987
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utilizando uma amostra de 1022 pares de maes e recém-nascidos, mostrou a relacdo entre a
concentracdo de Hg-total no cabelo materno e no cordao umbilical, cujas médias foram 4,5
ug/g e 24,2 ng/L, respectivamente; com 130 resultados acima de 10 ug/g [que representa o
nivel de referéncia no cabelo] e 250 resultados acima de 40ug/L [que representa o nivel de
referéncia no sangue]. Estas concentracdes estavam diretamente relacionadas a freqiiéncia no

consumo de peixe e carne de baleia (WEIHE et al., 1996).

Quando atingiram os 7 anos de idade 917 destas 1022 criancas foram submetidas a
exames neurologicos e comportamentais detalhados incluindo testes como Finger Tapping,
Escala de inteligéncia de Wechsler para criangas, Teste de aprendizado verbal Califérnia,
dentre outros. O exame clinico e neurofisioldgico ndo mostrou nenhuma anormalidade
claramente relacionada ao mercurio. Entretanto, disfungdes neuropsicoldgicas relacionadas ao
mercurio foram mais pronunciadas na area da linguagem, aten¢do, memoria € em menor
extensdo as fungdes motora e visuoespacial. Estas associagdes permaneceram mesmo apds
exclusdo das criangas cujas maes apresentavam niveis maiores que 10 pg/g de mercurio no
cabelo. As alteracdes na fungdo cerebral associadas a exposi¢do pré-natal ao MeHg sao,
portanto, multifocais e detectdveis precocemente em niveis de exposicdo atualmente

considerados seguros (GRANDJEAN et al., 1997).

O nivel de MeHg no corddo umbilical de criangas que desenvolveram a doencga de
Minamata congénita, durante o surto de contaminagdo desta pequena comunidade de
pescadores por MeHg, foi avaliado obtendo-se uma média de 1,63 pg/g, significativamente
maior do que a média observada nos controle. Utilizando-se os coeficientes de regressao
obtidos no estudo das ilhas Faroe, este nivel de mercurio no tecido do corddo umbilical de
criancas que desenvolveram a Doenga de Minamata congénita corresponde a cerca de 216
pg/l no sangue do corddo umbilical e a 41pg/g de Hg-total no cabelo materno. Baseado nos
dados da literatura esses valores correspondem a uma ingestdo materna diaria de 225ug/dia

(AKAGI et al., 1998).

Outro estudo realizado em trés maternidades do municipio de Itaituba, na regido do rio
Tapajods, Pard, Brasil, nos anos de 2000 a 2002, mostrou a relacdo entre os niveis de Hg-total
no sangue materno € nos recém-nascidos, que indicou a transmissdo transplacentaria do
mercurio. Um total de 1510 mulheres e seus respectivos recém-nascidos participou do estudo,

a média de Hg no sangue das maes foi de 11,52 ug/L e no sangue do cordao umbilical foi de
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16,68 ng/L. Organizando-se as maes por faixas etarias, observou-se que os niveis de Hg se
mantiveram maiores no sangue dos recém-nascidos que no sangue materno com forte
correlagdo positiva entre esses niveis. Os niveis mais elevados foram observados entre as
idades de 31 a 40 anos com médias de 14,37 pg/L nas maes e 21,87 pg/L nos recém-nascidos.
Os recém-nascidos ndo apresentaram manifestacdes clinicas comprovadamente relacionadas a
exposi¢do mercurial, no entanto, estes resultados corroboram para a importancia do

monitoramento dos niveis mercuriais nas gravidas (SANTOS et al., 2007).

Uma pesquisa foi realizada com 351 criancas entre 7 a 12 anos de idade de quatro
comunidades ribeirinhas da Amazodnia, trés destas localizadas ao longo do Rio Tapajds e uma
no Rio Amazonas. Nas trés comunidades do Tapajds, mais de 80% das criangas apresentavam
niveis de mercurio no cabelo maior do que 10ug/g considerado limite a partir do qual
alteragdes no sistema nervoso em desenvolvimento sdo esperadas. Testes neuropsicologicos
como avaliagdo de fun¢do motora, atengdo e desempenho visuoespacial mostraram um
declinio associado com aumento das concentragdes de Hg no cabelo. Esta mesma associagdo
foi observada nas criangas da comunidade do Rio Amazonas, onde 98% apresentavam niveis

de mercurio no cabelo menor que 10ug/g (GRANDJEAN et al., 1999).

Ja em outro estudo seccional no qual foi utilizada uma bateria de testes neurologicos
para avaliar criancas entre 3 a 7 anos, foram selecionadas 75 criangas ribeirinhas expostas a
moderados niveis de mercurio, cuja média de mercurio no cabelo foi 5,37ug/g, € um grupo
controle de 134 criangas, cuja média foi 2,08 pg/g, ambos do municipio de Bardo de Melgaco,
no estado de Mato Grosso, Brasil. Observou-se uma elevada propor¢do de criangas que
apresentaram desempenho considerado anormal em ambos os grupos, evidenciando que os
resultados nao poderiam ser relacionados com a exposi¢cao ao mercurio e as limitagdes no uso

deste tipo de teste para criangas ribeirinhas (TAVARES et al., 2005).
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3. MATERIAL E METODOS

3.1. DESENHO DO ESTUDO

Foi realizado um estudo observacional, transversal, para determinar a exposi¢do
mercurial em mulheres em idade reprodutiva de duas comunidades ribeirinhas da regido do

Tapajos no periodo de 1996 a 2006.

3.2. POPULACAO DO ESTUDO

A populacdo do estudo constituiu-se de mulheres residentes em duas comunidades
ribeirinhas [Barreiras e Sdo Luiz do Tapajos] pertencentes ao municipio de Itaituba, regido do
Tapajos. Este municipio esta localizado na regido conhecida como “Provincia Aurifera do
Tapajos”, que ¢ considerada a maior area produtora de ouro do Brasil. Este municipio possui
varias comunidades que se dispdem ao longo do rio Tapajos, que tem na pesca € na

agricultura da mandioca suas principais fontes de subsisténcia.

A comunidade de Barreiras estd localizada na margem esquerda do rio Tapajos, onde
residem 746 habitantes. O acesso a sede do municipio de Itaituba ¢ realizado principalmente
por via fluvial. A base alimentar desta comunidade ¢ predominantemente o pescado, sendo a

pesca a principal atividade ocupacional desta populacao (PINHEIRO et al., 2001).

Na comunidade de S@o Luiz do Tapajos residem aproximadamente 480 habitantes,
estando localizada na margem direita do rio Tapajos, cerca de 40 km a montante da cidade de
Itaituba, sendo o acesso comum também por via fluvial (Figural). Alimentacdo ¢ a base do

pescado e as atividades de subsisténcia sdo a pesca e a agricultura (PINHEIRO et al., 2003).
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Fonte: Adaptado de Brasil, 2008.

Figura 1 — Mapa do estado do Para. A area circulada corresponde a

regido do rio Tapajos.
3.3. SELECAO DOS DADOS
Foram consultados os formularios pertencentes ao banco de dados do “Programa de
Poluicdo Mercurial e Saude Humana” realizado pelo Nucleo de Medicina Tropical (NMT) da
Universidade Federal do Para (UFPA).
3.3.1. Critérios de Inclusiao
=  Mulheres em idade reprodutiva residentes em Barreiras ou Sdo Luiz do Tapajos

no periodo de 1996 a 2006. Foi considerada idade reprodutiva a faixa etdria de 12

aos 45 anos.
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=  Mulheres que apresentaram nivel de Hg-total mensurado a partir de amostra de
cabelo e/ou que tiveram registro da ingestdo semanal de pescado no periodo do

estudo.

3.3.2. Critérios de Exclusao

= Nao ter concordado em participar do estudo.

= Nao apresentar resultado de concentracdo de Hg-total no cabelo e ndo ter registro

de ingestdo semanal de pescado referentes ao periodo de 1996 a 2006.

= Anos em que houve numero insuficiente de dosagens de Hg-total a partir de
amostras de cabelo. Foi considerado insuficiente um niimero menor do que 30

amostras.

3.4. COLETA DE DADOS

3.4.1. Coleta de Informacoes

Foi consultado o banco de dados, referente ao periodo de 1996 a 2006, do Programa
de Poluicdo Mercurial e Saude Humana, desenvolvido pelo NMT da UFPA, cujos projetos
desenvolvidos até a presente data estdo de acordo com as Diretrizes ¢ Normas de Pesquisa em

Seres Humanos.

Os dados para este estudo foram obtidos através do levantamento de formularios
individuais que continham informagdes, como a concentracdo de Hg-total no cabelo, de
mulheres em idade reprodutiva, residentes em duas comunidades ribeirinhas da Amazonia,
localizadas no municipio de Itaituba, na regido da Bacia do Tapajés: Sdo Luiz do Tapajos e
Barreiras. Posto que estas duas comunidades apresentam caracteristicas similares quanto aos

niveis de exposi¢ao ao mercurio em mulheres (PINHEIRO, 2005).

Para a coleta de dados foram elaborados formulérios especificos, extraindo as
informagdes necessarias como idade, consumo semanal de peixes e niveis de Hg-total em

amostras de cabelo registradas no referido banco de dados. As informagdes originais foram
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obtidas durante consultas médicas realizadas por ocasido da visitas anuais as comunidades de

Barreiras e de Sao Luiz do Tapajos.

As informacdes acerca do numero formularios que apresentavam resultados de
dosagens de Hg-total no cabelo de mulheres entre 12 e 45 anos levantados durante o periodo

de 1996 a 2006 encontram-se descritas no Quadro 1.

TABELA 1 — Numero de formuldrios de mulheres em idade reprodutiva das comunidades
ribeirinhas de Barreiras e Sdo Luiz do Tapajos obtidos durante o periodo de 1996 a 2006.

N° DE FORMULARIOS PESQUISADOS

ANOS
Barreiras Sao Luiz do Tapajos Total
1996 27 18 45
1997 0 0 0
1998 29 24 53
1999 12 0 12
2000 8 0 8
2001 26 17 43
2002 13 22 35
2003 48 36 84
2004 0 0 0
2005 22 20 42
2006 34 25 59

Fonte: Laboratorio de Ecotoxicologia do NMT / UFPA.

Ressalta-se que foram excluidos do estudo os anos de 1997 e 2004 visto que ndo
foram encontrados formularios referentes a este periodo. Também foram descartados os anos

de 1999 e 2000, posto a escassez de formularios para a pesquisa.

O namero total de mulheres que participou da pesquisa diferiu em cada ano. No
entanto, como a populagdo destas comunidades ribeirinhas ¢ pequena, algumas mulheres

participaram do estudo em diferentes anos.
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Quanto as informagdes acerca da ingestdo de peixes, pesquisadas por intervalos de
freqliéncia de consumo semanal, s6 foi possivel obter dados referentes aos anos de 2003 e

2006, visto que so havia registros nestes dois anos.

3.4.2. Coleta de Amostras de Cabelo

Durante as visitas anuais do Programa de Polui¢do Mercurial e Saitde Humana as
comunidades, foram coletadas de cada participante 0,1 a 1g de cabelo, cortados proximo a sua
inser¢ao. Cada amostra foi acondicionada em envelope de papel devidamente identificado e

encaminhada ao Laboratorio de Toxicologia do NMT, onde foram analisadas.

3.4.3. Analise de Hg-Total

Ap0s as mostras de cabelo serem lavadas em agua destilada e acetona foram colocadas
para secar em capela de exaustdo e, em seguida picotadas. Esses microfragmentos foram
submetidos a analise de Hg-total através da espectofotometria de absor¢ao atdomica com
amalgamacao em lamina de ouro, utilizando um medidor de merctrio automatico o Mercury
Analyzer, modelo SP-3D da Nippon Corporation-Japao. Este equipamento ¢ composto de
duas partes. O Mercury Atomizer que decompde as amostras analiticas pelo calor. O mercurio
separado ¢ enviado para o Mercury D onde o método de absor¢ao atdmica por vapor frio ¢
aplicado para determinag¢ao de sua quantidade. O demonstrador digital do MD-1 mostra a

quantidade de mercurio contida em peso (ng) e concentragdo de mercurio em ppb.

Para precisdao e acurdcia dos resultados foi utilizado um padrao de referéncia

internacional IAEA 085. Os resultados foram expressos em ug/g (ppm).

3.5. ASPECTOS ETICOS

O protocolo deste estudo foi submetido & apreciagdo pelo Comité de Etica em pesquisa

do NMT da UFPA, tendo obtido parecer favoravel em 24 de junho de 2009.
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Os riscos previstos estavam relacionados com a questdo do sigilo das informacgdes.
Entretanto os pesquisadores garantem que todas as informagdes obtidas foram preservadas,

inclusive a identidade de cada pessoa submetida ao estudo.

Em relagdo aos beneficios, os resultados desta pesquisa contribuiram para o
conhecimento do comportamento dos fatores de risco para exposi¢do mercurial com o evoluir
dos anos, bem como foi possivel avaliar a efetividade das medidas educativas de prevencao a

exposicao mercurial implementadas nestas comunidades.

3.6. ANALISE ESTATISTICA

As concentracdes de Hg-total em amostras de cabelo foram apresentadas em valores
médios, erros padrdes, minimos € maximos. Para correlagao estatistica das médias de Hg-total
no cabelo de mulheres ribeirinhas em idade fértil entre os anos de 1996 a 2006 empregou-se a
analise de varidncia - ANOVA [um critério-Tukey], teste indicado para comparar mais de
duas amostras, cujos dados devem ser mensurados em escala intervalar ou de razdes. As
diferencas foram consideradas significativas quando o valor de p < 0,05 (AYRES et al.,

2000).

Na avaliacao da evolugao temporal da prevaléncia de exposi¢ao ao mercurio [Hg-total
mensurado no cabelo >10ug/g] e na comparacao da freqiiéncia de consumo semanal de peixes
entre os anos de 2003 e 2006 foi utilizado o teste do Qui-Quadrado, este teste deve ser
aplicado para dados mensurados em escala nominal ou ordinal. As diferencas foram

consideradas significativas quando p < 0,05 (AYRES et al., 2000).

Para comparagdo, entre os anos de 2003 e 2006, da média de Hg-total no cabelo de
mulheres que consomem mais de 10 refeicdes de peixe por semana foi utilizado o test t de
Student para a avaliagdo da diferenca das médias entre duas amostras. As diferencas foram

consideradas significativas quando p < 0,05 (AYRES et al., 2000).



48

4. RESULTADOS

Um total de 361 amostras de cabelo de mulheres ribeirinhas do Tapajés foi estudado
no periodo de 1996 a 2006. As médias das concentracdes de Hg-total estdo demonstradas na

tabela 1 e figura 2.

TABELA 2 — Concentragdo mercurial em amostras de cabelo de mulheres ribeirinhas do
Tapajos no periodo de 1996 a 2006.

avos v T EP (mimemis)
1996 45 29,55 (12-45) 20,71 + 1,58 (3,7-43,6)
1998 53 25,33 (12-45) 16,48 + 1,30 (2,5-40,4)
2001 43 26,34 (16-45) 12,13 £ 1,13 (0,6-32,18)
2002 35 28,94 (13-45) 12,18 + 0,91 (1,43-25,12)
2003 84 27,90 (12-45) 13,68 + 0,93 (1,32-42,84)
2005 42 28,16 (16-45) 10,97 £ 1,16 (0,7-28,5)
2006 59 26,71 (15-44) 10,60 + 1,14 (0,5-35)

Fonte: Laboratorio de Ecotoxicologia do NMT / UFPA.
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Figura 2- Evolugao temporal das médias de Hg-total em amostras de cabelo de mulheres
ribeirinhas do Tapajos, 1996 a 2006.
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Ao comparar as médias dos teores de Hg-total em amostras de cabelo de todos os
anos, através do ANOVA, foi observada diferenga significativa (F= 8,47 e p=0,0000021). O
emprego de teste a posteriori (Tukey) mostrou que ndo houve diferenga significativa das
médias de Hg entre os anos de 1996 e 1998, ambos apresentando elevadas médias de Hg-total.
No entanto, houve diferenca significativa nas médias de Hg-total entre o ano de 1996 quando
comparado com os demais (p < 0,05). Também houve diferenga significativa da média de Hg-
total entre o ano de 1998 quando comparado aos anos de 2005 e 2006 (p < 0,05). Nao houve
diferenca significativa das demais combinagdes de comparacdo das médias entre os anos.
Portanto, tomando-se como referéncia a média de Hg no ano de 1996, observa-se que com o
evoluir dos anos houve uma diminui¢do significativa nos teores de Hg-total no cabelo de
mulheres ribeirinhas em idade fértil do Tapajos. Ressalta-se também que a aparente elevagado

da média de Hg no ano de 2003 nao foi estatisticamente significativa (p > 0,05).

As prevaléncias de exposi¢do mercurial na populacdo estudada, representadas pela
porcentagem de amostras de cabelo com concentragdo de Hg-total maior ou igual a 10pug/g

estao representadas na Tabela 2 e Figura 3.

TABELA 3 — Prevaléncia de Hg-total >10 pg/g em amostras de cabelo de mulheres
ribeirinhas do Tapajos (1996 a 2006).

ANOS N° de amostras <10 pg/g (%) >10 pg/g (%)
1996 45 15,55 84,45
1998 53 20,75 79,25
2001 43 46,51 53,49
2002 35 34,29 65,71
2003 84 40 60
2005 42 54,76 45,24
2006 59 53,70 46,30

Fonte: Laboratorio de Ecotoxicologia do NMT / UFPA.
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Figura 3 — Prevaléncia da exposi¢do mercurial (Hg-total > 10 pg/g) em mulheres ribeirinhas
do Tapajos, de 1996 a 2006.

Nesta evolucdo temporal das prevaléncias dos teores de Hg acima de 10 ug/g, ndo
houve diferenca significativa (p > 0,05) entre os anos de 1996 ¢ 1998, ambos apresentando
elevada freqiiéncia de mulheres com niveis de Hg-total maior que 10 pg/g, também nao houve
diferenca (p > 0,05) nas taxas de prevaléncia entre esses dois anos ¢ o ano de 2002.
Entretanto, houve diferenca significativa (p < 0,05) entre os dois primeiros anos e os demais,
mostrando uma diminui¢@o da prevaléncia no decorrer dos anos, exceto em 2002 (Tabela 2 e

Figuras 3).

Em relacdo ao consumo de peixe, representado pelo nimero de refei¢cdes semanais, em
um total de 27 mulheres questionadas em 2003: 11,11% (n = 3) consumiam peixe até 2 vezes
por semana, 11,11% (n=3) entre 3 a 5 vezes por semana, 14,81% (n=4) entre 6 a 10 vezes e
62,97% (n=17) consumiam peixe mais de 10 vezes por semana. No ano de 2006 de um total
de 23 mulheres questionadas, nenhuma consumia peixe menos de 2 vezes na semana, 21,74%
(n=5) consumiam entre 3 a 5 vezes, 26,08% (n=6) consumiam entre 6 a 10 vezes e 52,18%

(n=12) consumiam mais de 10 refei¢des de peixe na semana (Figura 4).
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Figura 4 — Propor¢do do consumo de peixes por intervalos semanais (0-2, 3-5, 6-10, >10
vezes por semana) em 2003 e 2006.

Houve diferenga significativa (p < 0,05) no consumo de peixe entre os dois anos,
mostrando que houve uma diminui¢cdo do numero de mulheres que consumiam mais de 10

refeicdes de peixe por semana.

A média da concentragdo de Hg-total em cabelo de mulheres ribeirinhas que
consumiam mais de 10 refeicdes semanais de peixe no ano de 2003 foi de 15,28 + 2,2 pg/g,
variando de 4,35 a 42,8 pg/g. Em 2006, a média foi de 8,28 + 3,2 ug/g, variando de 1,58 a 35
png/g. Houve diferenca significativa (p < 0,05) entre essas médias, mostrando que houve
redugdo de 2003 para 2006 nos niveis de Hg em mulheres que faziam mais de 10 refei¢des de

peixe por semana (Figura 5).
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Figura 5 - Média da concentracdo mercurial em amostras de
cabelo de mulheres que consumiam mais de 10 refeigdes de
peixe por semana, nos anos de 2003 e 2006.



53

5. DISCUSSAO

Este estudo foi realizado em mulheres em idade fértil de duas comunidades ribeirinhas
da regido do rio Tapajos, area marcada pelo intenso processo de extracdo do ouro, cuja
populagdo tem no pescado da regido sua principal fonte alimentar. Foram obtidas médias de
Hg no cabelo durante o periodo de 1996 a 2006. A maior média foi observada no ano de 1996
e correspondeu a 20,71+1,58ug/g, j4 a menor média de Hg ocorreu no ano de 2006 e

correspondeu a 10,60 +1,14 pg/g.

Ha outros estudos realizados em mulheres gravidas de comunidades que também tém
no pescado sua principal fonte alimentar. Dois destes, realizados nas ilhas Faroe nos anos de
1986-1987 e nas ilhas Seychelles nos anos de 1989-1990, mostraram que mulheres, cujo
consumo semanal de peixes era semelhante ao das mulheres ribeirinhas do Tapajos,
apresentaram uma média de Hg no cabelo durante o pré-natal de 5,9 pg/g e 4,5ng/g,

respectivamente (DAVIDSON et al., 2006; GRANDJEAN et al., 1997).

Estas médias foram menores do que as encontradas no presente estudo, o que pode ser
explicado pela maior contaminagdo dos peixes do rio Tapajos pelo MeHg, visto que além das
fontes naturais de contaminagdo por este composto, hd também um excedente proveniente do
processo de garimpagem desenvolvido nesta regido. Corrobora também para esta diferencga, a
questdo de que nas ilhas Faroe e Seychelles a populacdo de estudo foi constituida por
mulheres gravidas, e sabe-se que o MeHg atravessa a barreira placentaria acumulando-se em
niveis maiores nos tecidos fetais, o que pode levar a uma diminuicao dos niveis mercuriais
maternos durante a gestagdo, conseqiiente a transmissao deste composto para o feto. Por isso ¢
importante monitorar os niveis de Hg em mulheres em idade fértil, principalmente aquelas
sob maior suscetibilidade devido ao alto consumo de peixes com elevados teores de MeHg

(BJORNBERG et al., 2005; NRC, 2000; WHO, 1991).

Virios estudos mostraram a relacao entre os teores de Hg no cabelo materno durante o
pré-natal e as conseqlientes alteragcdes neuroldgicas em criancgas expostas intra-itero ao Hg,
como déficits motores, na linguagem, atencdo e memoria. Por isso, € importante monitorar os

niveis de Hg em mulheres em idade fértil, principalmente naquelas sob maior suscetibilidade
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devido ao elevado consumo de peixes com altos teores de MeHg (GRANDJEAN et al., 1997;
GRANDIJEAN et al., 1999; OKEN et al., 2005; WEIHE et al., 1996; WHO, 1991).

Sabe-se também que o leite materno pode ser fonte de merctrio. Estudos revelam uma
diminui¢ao do Hg no sangue materno durante a amamentagdo, o que pode estar relacionado
com a excrecao deste metal no leite materno. No entanto, a exposi¢do intra-uterina ¢ maior do
que a exposicao através do aleitamento (ANDERSON; DOREA, 2004; VAHTER et al., 2000;
WOLFF, 2000).

Estudos realizados em comunidades ribeirinhas do Tapajos mostram que seus
habitantes apresentam elevadas médias de mercurio no cabelo. Embora sejam descritas areas,
como Barreiras e Sao Luiz do Tapajds, cujas populagdes apresentam valores de mercurio
acima do limite de seguranca estabelecido pela OMS, foi constatada uma diminui¢ao dos
niveis mercuriais ao longo dos anos (PINHEIRO et al., 2000; 2003; 2006). Uma metanalise,
que reuniu estudos realizados nestas comunidades durante o periodo de 1996 a 2001,
constatou que o valor médio de mercurio no cabelo mais elevado foi registrado no ano 1996
em Sao Luiz de Tapajos, chegando a 25 pg/g, com diminuigdo progressiva no decorrer dos

anos, chegando a média de 15,13 pg/g em 2001 (SA et al., 2006).

Os resultados do presente estudo sdo compativeis com essa tendéncia de diminui¢ao
nos niveis de contaminag¢ao mercurial dos ribeirinhos desta regido. Por meio da avaliagdao da
evolugcdo temporal das médias de Hg-total no cabelo de mulheres em idade reprodutiva do
Tapajos no periodo de 1996 a 2006, observou-se uma diminuicdo significativa dessas médias
ao longo dos anos, principalmente a partir do ano de 1998, o que pode ser justificado pela
retracdo significativa da atividade garimpagem, causada pela exaustdo dos depdsitos
aluvionares conhecidos e por dificuldades tecnologicas na exploragdo dos depositos primarios
de ouro, sendo que de 1990 para 1998 a producao de ouro pela bacia do Tapajos reduziu de

98,2 toneladas para 49 toneladas (DNPM, 1999).

Esta redugdo dos niveis mercuriais em ribeirinhos do Tapajos a partir desse periodo
também pode ser justificada pela grande quantidade de estudos e pesquisas referentes a
exposicdo humana ao merctrio desenvolvidos na regido, que constataram a necessidade do
emprego de medidas preventivas a esta exposicao, o que foi efetivado através de campanhas

educativas visando mudangas nos habitos alimentares dessas populagdes através do controle
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do consumo de peixes carnivoros, que sdo os que apresentam maiores teores de MeHg,
aumento do consumo de peixes herbivoros em lugar dos carnivoros, diminui¢do do consumo
da 4gua dos rios através do incentivo ao consumo de agua de pogo, aumento do consumo de
frutas e verduras entre outras pequenas medidas que estdo gerando bons resultados quanto a

diminui¢ao dos niveis de Hg nestas populacdes (PASSOS et al., 2003).

Outra forma possivel de justificar a redu¢do dos niveis de Hg em amostras de cabelo
das mulheres do Tapajos ¢ através de estudos dos niveis de Hg nos peixes da regido, sendo
que Bidone et al. (1997) ao analisarem 238 peixes (41% carnivoros ¢ 59% herbivoros)
obtiveram niveis acima do valor de seguranca de 0,5 pg/g em 11,3% das amostras,
comparativamente, um estudo mais recente realizado por Almeida et al. (2006) na mesma
regido, mostrou que 4,25% das 47 amostras de peixes (43% carnivoros e 57% herbivoros)
apresentaram valores de Hg acima do limite méximo recomendado. Devido ao nimero
significativamente menor da amostragem no segundo estudo, esta reducdo na prevaléncia de
peixes inapropriados para o consumo humano pode nao ser real, entretanto, mesmo com esta
aparente reducao dos niveis de Hg em peixes, estes niveis ainda continuam sendo de risco
para a saude da populacdo da regido do Tapajos, reforcando a importancia das medidas
educativas como a principal forma de prevengdo e controle dos niveis mercuriais na

Amazonia (ALMEIDA et al., 2006; BIDONE et al., 1997).

Esta diminui¢do dos niveis mercuriais na regido do rio Tapajés mostrou-se
significativa, o que parece ser uma tendéncia que permanecera no futuro. Entretanto, ressalta-
se que durante todo o periodo estudado a média de Hg-total permaneceu acima de 10 pg/g,
limite méximo recomendado pela OMS, o que acarreta a manutengdo do risco de

acometimento fetal caso essas mulheres em idade fértil viessem a engravidar (WHO, 1990).

Varios estudos também observaram que os niveis de Hg-total no cabelo dos habitantes
dessa regido estdo acima da média [10 pg/g] preconizada internacionalmente como limite para
o aparecimento de manifestacdes neurologicas e comprometimento materno-fetal (AKAGI et
al., 1994; DOLBEC et al., 2000; LEBEL et al., 1997; MALM et al., 1995; PINHEIRO et al.,
2003; SANTOS et al., 2000; WHO, 1990). No entanto, ndo foi encontrado nenhum caso de
doenca de Minamata na regido Amazonica, embora alguns ribeirinhos tenham apresentado

alteragdes subclinicas e neurofisiologicas que podem estar relacionadas a essa exposicao
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cronica ao MeHg da dieta (HARADA et al., 1998; LEBEL et al., 1998; PINHEIRO et al.,
2003).

Um estudo realizado em comunidades ribeirinhas do rio Madeira e na reserva indigena
do Kayapo, areas com riscos de exposi¢do mercurial similares ao Tapajoés devido a influéncia
dos garimpos de ouro, observou que a maioria das amostras de cabelo de mulheres apresentou
concentracdo mercurial entre 10 e 20 pg/g, sendo que a prevaléncia no grupo de mulheres
ribeirinhas foi de 67% e de 25% nas indigenas. Apenas 1% das mulheres ribeirinhas

apresentou niveis acima de 50 ug/g (BARBOSA; SILVA; DOREA, 1998).

Estes resultados sdo compativeis com os do presente estudo, visto que as mulheres em
idade fértil apresentaram altas prevaléncias de teores de Hg-total no cabelo acima que 10 pg/g
ao longo do periodo avaliado, sendo as mais elevadas nos anos de 1996 e 1998, quando,
respectivamente, 84,45% e 79,25% das mulheres apresentaram niveis acima deste. Entretanto,
houve declinio progressivo da prevaléncia de exposi¢ao nos anos subseqiientes, chegando a
46,3% em 2006, o que pode ser explicado pela reeducacdo alimentar e pela redu¢do da
atividade de garimpagem nesta regido. Ressalta-se que o ano de 2002 nao acompanhou este
decréscimo na prevaléncia de exposicdo ao mercurio, isto pode ser justificado pelo menor
nimero de amostras de cabelo obtidas para andlise neste ano, o que pode ter ocasionado um
viés de sele¢do. Corrobora para esta justificativa o fato de que a média de Hg neste ano
manteve comportamento decrescente em relagdo as médias nos anos anteriores, portanto,
como a porcentagem de mulheres que apresentavam valores de Hg acima de 10pg/g foi alta,
acredita-se que as demais mulheres restantes apresentavam niveis muito menores de Hg no

cabelo, 0 que compensou a média.

A ingestdo de peixes, principalmente de espécies carnivoras, ¢ apontada como a
principal forma de exposi¢do humana ao Hg em comunidades ribeirinhas da Amazonia, visto
que estas tém como base alimentar o pescado da regido (AKAGI et al., 1995; BIDONE, 1997;
BARBOSA et al., 2000).

No entanto, observou-se reducdo significativa no consumo de peixes do ano de 2003,
quando 62,97% da populagdo consumiam peixe mais de 10 vezes por semana, para o ano de

2006, quando esta porcentagem foi de 52,18%. E mesmo entre as mulheres que mantiveram o
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consumo de peixe maior que 10 vezes por semana, observou-se reducdo significativa na
média de Hg-total entre os anos de 2003 e 2006, de 15,28 ng/g para 8,27 ng/g. Este resultado
reflete uma mudanga no padrao do consumo peixes, devido a implementacdo de medidas
educativas na regido, incentivando a preferéncia pelo consumo de espécies menos

contaminadas pelo MeHg [herbivoros].
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6. CONCLUSAO

Conclui-se que ocorreu uma diminuicdo da exposicdo mercurial nas mulheres
ribeirinhas em idade fértil do rio Tapajoés ao longo dos anos de 1996 a 2006. Apesar disto, os
valores médios de Hg no periodo estudado permaneceram de risco para a saide humana

[acima de 10 ug/g].

Houve também uma alta prevaléncia de mulheres com niveis de Hg acima do limite
preconizado durante todo o estudo, entretanto, esta prevaléncia foi reduzindo no decorrer do

tempo.

A ingestdo semanal de peixe nos anos de 2003 e 2006 foi elevada, no entanto, houve

diminui¢do na freqiiéncia dessa ingestao do ano de 2003 para 2006.

A média de Hg em mulheres que consumiam mais de 10 refeicdes de peixe por
semana estava acima do valor de seguranga, em 2003. Esta média esteve abaixo do limite

maximo no ano de 2006, mostrando uma redugao significativa entre estes dois anos.



59

REFERENCIAS

AKAGI, H. et al. Methylmercury pollution in Tapajos River Basin, Amazon. Environmental
Sciences, v. 3, p. 25-32, 1994.

AKAGI, H. et al. Methylmercury pollution in the Amazon, Brazil. The Science of the Total
Environment, v. 5, p. 85-95, 1995.

AKAGI, H. et al. Methylmercury Dose Estimation from Umbilical Cord Concentrations in
Patients with Minamata Disease. Environmental Research, v. 77, p. 98-103, 1998.

AKAGI, H.; MALM, O.; BRANCHES, F.J.P. Human exposure to mercury due to mining in
the Amazon, Brazil. A review. Environmental Sciences, v. 3, p. 199-211, 1996.

ALMEIDA, S.S. et al. Concentragcdoes de Merciurio Total em Peixes Consumidos pela
Populacio Amazonida. In: Il ENCONTRO DA ANPPAS, maio 2006, Brasilia.

AMIN-ZAKI, L. et al. Perinatal methylmercury poisoning in Iraq. American Journal of
Diseases of Children, v. 130, p. 1070-1076, 1976.

AMOUROUX, D. et al. Elemental mercury in the atmosphere of a tropical Amazonian
forest (French Guyana). Environmental Science & Technology, v. 33, n. 17, p. 3044-3048,
1999.

ANDERSON, H.A.; WOLFF, M.S. Environmental Contaminants in Human Milk. Journal of
Exposure Analysis and Environmental Epidemiology, v. 10, p. 755-760, nov. 2000.

AGENCY FOR TOXIC SUBSTANCES AND DISEASE REGISTRY (ATSDR). US
Department of Health and Human Services, Public Health Service . Toxicological Profile for
Mercury. Atlanta: ATSDR, 1999. Disponivel em: <www.atsdr.cdc.gov>. Acesso em: 10 jul.
2009.

AULA, L. et al. Levels of mercury in the Tucurui reservoir and its surrounding area in Para,
Brazil. In: WATRAS, C.J.; HUCKABEE, J.W. Mercury Pollution Integration and
Synthesis. Monterey: CRC Press, 1994. p. 21-40.

BAKIR, F. et al. Methylmercury poisoning in Iraq. Science, v. 181, p. 230-241, 1973.



60

BARBOSA, A.C.; SILVA, S.R.L.; DOREA, J.G. Concetration of Mercury in Hair of
Indigenous Mothers and Infants from the Amazon Basin. Environmental Contamination
and Toxicology, v. 34, p. 100-105, 1998.

BARBOSA, A.C. et al. Mercury concentrations in fish of the Negro River basin, Amazon,
Brazil. International Conference on Heavy Metals in the Environment, 2000.

BARBOSA, A.C. et al. Hair mercury speciation as a function of gender, age and body mass
index in inhabitants of the Negro River Basin, Amazon, Brazil. Archives of Environmental
Contamination and Toxicology, v. 40, p. 439-444, 2001.

BERLIN, M. Mercury. In: FRIBERG, L.; NORDBERG, G.F.; VOUK, V. Handbook on the
Toxicology of Metals. 2.ed. New York: Elsevier Science Publishers BV, 1986. p. 345-387.

BIDONE, E.D. et al. Fish contamination and human exposure to mercury in Tartarugalzinho
River, Amapa State, Northern Amazon, Brazil: A screening approach. Water Air Soil
Polluttion, v. 97, p. 9-15, 1997.

BJORNBERG, K.A. et al. Transport of Methylmercury and Inorganic Mercury to the Fetus
and Breast-Fed Infant. Environmental Health Perspectives, v. 113, n. 10, out. 2005.

BOISCHIO, A.P.P; BARBOSA, A. Exposi¢do ao mercurio organico em populacdes
ribeirinhas do Alto Madeira, Rondonia, 1991: resultados preliminares. Cadernos de Saude
Publica, v. 9, p. 155-160, 1993.

BRANCHES, F.J.P. et al. The price of gold: mercury exposure in the Amazonian Rain Forest.
Clinical Toxicology, v. 32, p. 295-306, 1993.

BRASIL. MINISTERIO DA SAUDE. Resolugio n® 18/75 da Comissdo Nacional de Normas
e Padrdes para Alimentos. Diario Oficial da Unido (Brasilia), Secao 1, p. 16378, 9 de
dezembro de 1975.

BRASIL. Portaria n° 8, de 8 de maio de 1996. Altera a Norma Regulamentadora NR 7 —
Programa de Controle Médico Ocupacional. Diario Oficial da Unido, Brasilia, DF, 15 mai.
1996. Disponivel em: http://www.mte.gov.br. Acesso em: 05 jul. 2009.

BRASIL. MINISTERIO DOS TRANSPORTES: Mapa hidrografico do Brasil, set. 2008.
Disponivel em: <http://www.transportes.gov.br>. Acesso em: 15 set 2009.



61

CAMARA, V.M. et al. Strategies for preventing adolescent mercury exposure in Brazilian
gold mining areas. Toxicology and Industrial Health, v. 13, p. 285-297, 1997.

CAMPOS, M.S. et al. Correlation between mercury and selenium concentrations in Indian
hair from Rondonia State, Amazon region, Brazil. Science of the Total Environment, v.
287, p. 155-161, 2002.

CLARKSON, T. W. The three modern faces of mercury. Environmental Health
Perspectives, v. 110, n. 1, p. 11-23, 2002.

CLARKSON, T.W.; MAGOS, L. The toxicology of mercury and its chemical Compounds.
Critical Reviews in Toxicology, v. 36, p. 609-62, 2006.

CLEARY, D. et al. Mercury in Brazil. Nature, v. 369, p. 613-614, 1994.

CERNICHIARYI, E. et al. Monitoring methylmercury during pregnancy: maternal hair predicts
fetal brain exposure. Neurotoxicology, v. 16, p. 705-710, 1995.

COUTO, R.C.S.; CAMARA, V.M.; SABROSA, P.C. Intoxicagdo mercurial: resultados
preliminares em duas areas garimpeiras - PA. Cadernos de Saude Publica, v. 4, p. 301-315,
1988.

CORDIER, S. et al. Neurodevelopmental investigations among methyl mercuryexposed
children in French Guiana. Environmental Research, v. 89, p. 1-11, 2002.

DAVIDSON, P.W. et al. Prenatal methylmercury exposure from fish consumption and child
development: A review of evidence and perspectives from Seychelles Child Development
Study. Neurotoxicology, v.27, p. 1106-1109, abr. 2006. Disponivel em :
<www.sciencedirect.com>. Acesso em: 20 jun. 2009.

DEBES, F. et al. Impact of prenatal methyl mercury exposure on neurobehavioral function at
age 14 years. Neurotoxicol Teratol, v. 28, p. 363-375, 2006.

DEPARTAMENTO NACIONAL DE PRODUCAO MINERAL (DNPM). Secretaria
Executiva de Industria, Comercio e Mineracao (SEICOM. ). Sumario Mineral. Belém, Para:
1999.



62

DOLBEC, J. et al. Methylmercury exposure affects motor performance of a riverine
population of the Tapajos River, Brazilian Amazon. International Journal of Occupational
and Environmental Health, v .73, p. 195-203, 2000.

DOLBEC, J. et al. Sequential analysis of hair mercury levels in relation to fish diet of an
Amazonian population, Brazil. Science Total Environmental, v. 271, p. 87-97, 2001.

DOREA, J.G. Mercury and Lead during Breast-feeding. British Journal of Nutrition, v. 92,
n. 1, p. 21-40, jul. 2004.

ETO, K. et al. Diferential diagnosis between organic and inorganic mercury poisoning in
human cases. The pathologic point of view. Toxicologic Pathology, v. 7, p. 664-671, 1999.

EVE, E.; OLIVEIRA, E.F.; EVE, C. The mercury problem and diets in the Brazilian Amazon:
planning a solution. Environmental Conservation, v. 23, p. 133-139, 1996.

FARELLA, N. et al. Mercury release from deforested soils triggered by base cation
enrichment. Science Total Environmental, v. 368, p. 19-29, 2006.

FARIAS, L.A. Avaliacao do conteudo de mercurio, metilmercirio e outros elementos de
interesse em peixes e em amostras de cabelos e dietas de criancas pré-escolares da regiao
amazonica. Sdo Paulo, 2006. 233f. Tese (Doutorado em ciéncias na area de tecnologia
nuclear) - Instituto de Pesquisas Energéticas e Nucleares, Universidade de Sao Paulo, 2006.

FRERY, N. et al. Gold mining activities and mercury contamination of native Amerindian
communities in French Guiana: key role of fish in dietary uptake. Environmental Health
Perspective, v. 109, p. 449-456, 2001.

GILMOUR, C.C.; HENRY, E.A. Mercury methylation in aquatic systems affected by acid
deposition. Environmental Pollutant, v. 71, p. 131-169, 1991.

GRAEME, A. K.; POLLOCK, C. V. Heavy metal toxicity, part I: arsenic and mercury. The
Journal of Emergency Medicine, v. 16, n. 1, p. 45-56, 1998.

GRANDIJEAN, P.G. et al. Cognitive deficit in 7-year-old children with prenatal exposure to
methylmercury. Neurotoxicology and Teratology, v. 19, p. 417-428, 1997.



63

GRANIJEAN, P. et al. Methylmercury neurotoxicity in Amazonian children downstream from
gold mining. Environmental Health Perspectives, v. 107, p. 587-591, 1999.

GRANDIJEAN, P.; JORGENSEN, P.J.; WEIHE, P. Validity of mercury exposure biomarkers.
In: WILSON, S.K.; SUK, W.A. Biomarkers o Environmentally Associated Disease. Boca
Raton, FL: CRC Press/Lewis Publishers, 2002. p.235-247.

GRANDIJEAN, P. et al. Umbilical Cord Mercury Concentration as Biomarker of Prenatal
Exposure to Methylmercury. Environmental Health Perspectives, v. 113, n. 7, p. 905-908,
jul. 2005.

GUIMARAES, J.R.D. et al. Mercury in human and environmental samples from two lakes in
Amapd, Brazilian Amazon. Ambio, v. 28, p. 296-301, 1999.

HACON, S. et al. Risk assessment of mercury in Alta Floresta. Amazon Basin — Brazil.
Water Air Soil Pollut, v. 97, p. 91-105, 1997.

HAMADA, R.; OSAME, M. Minamata disease and other mercury syndroms. In: CHANG,
L.W. Toxicology of Metals. New York: CRC Lewis, 1996. p. 337-351.

HARADA, M. Minamata disease. Organic mercury poisoning caused by ingestion of
contaminated fish methylmercury. In: JELLIFFE, P.; JELLIFFE, D.B. Adverse Effects of
Foods. Kumamoto: Plenum Publishing, 1982. p. 135-147.

HARADA, M. Minamata disease: methylmercury poisoning in Japan caused by
environmental pollution. Critical Reviews in Toxicology, v. 25, p. 1-24, 1995.

HARADA, M. Neurotoxicity of methylmercury, Minamata and the Amazon. In: YASUI, M.;
STRONG, M.J.; OTA, K.K.; VERITY, M.A. Mineral and Metal Neurotoxicology. New
York, U.S.A.: CRC Press, 1997. p. 177-187.

HARADA, M. et al. Mercury Pollution in the Tapajos River Basin, Amazon mercury level of
head Hair and Health Effects. Environmental International, v. 27, p. 285-290, 2001.

HAZARDOUS SUBSTANCES DATA BANK (HSDB). Mercury. In: TOMES CPS
SYSTEM. Toxicology, occupational medicine and environmental series. Englewwod:
Micromedex, 2000. CD-ROM.



64

HURSH, J.B. Partition coefficients of Mercury (203Hg) vapor between air and biological
fluids. J. Appl. Toxicol., v. 5, p. 327-332, 1985.

JESUS, LM. Exposicado Ocupacional ao Mercurio Metalico na Regido do Tapajos.
Aspectos Clinicos e Epidemiologicos. Belém, 2005. 59f. Trabalho de Conclusdo de Curso
(Graduagdo em medicina)- Centro de Ciéncias da Saude, Universidade Federal do Para,
Belém, 2005.

KJELLSTROM, T. et al. Physical and Mental Development of Children with Prenatal
Exposure to Mercury from Fish. Stage I: Preliminary Tests at Age 4. Report 3080.
Solna, Sweden: National Swedish Environmental Protection Board, 1986.

KJELLSTROM, T. et al. Physical and Mental Development of Children with Prenatal
Exposure to Mercury from Fish. Stage II: Interviews and Psychological Tests at Age 6.
Report 3642. Solna, Sweden: National Swedish Environmental Protection Board, 1989.

LACERDA, L.D.; SALOMONS, W. Merctrio na Amazonia: uma bomba quimica? Rio de
Janeiro: CETEM/CNPq, 1992. p. 78.

LACERDA, L.D. Amazon mercury emissions. Nature, London, v. 374, p. 20-21, 1995.

LACERDA, L.D. et al. Mercury atmospheric deposition over Brazil during the past 30,000
years. Ciéncia e Cultura (SBPC), v. 51, n. 5, p. 363-370, 2000.

LEBEL, J. et al. Fish diet and mercury exposure in a riparian Amazonian population. Water,
Air and Soil Pollution, v. 97, p. 31-44, 1997.

LEBEL, J. et al. Neurotoxic effects of low-level methylmercury contamination in the
Amazonian Basin. Environmental Research, v. 79, p. 20-32, 1998.

MAHAFFEY, K.R. Mercury exposure: medical and public Health issues. Transactions of
the american clinical and climatological association, v. 116, p.127-154, 2005.

MAINVILLE, N. et al. Decrease of soil fertility and release of mercury following
deforestation in the Andean Amazon, Napo River Valley, Ecuador. Science Total
Environmental, v. 368, p. 88-98, 2006.

MALM, O. et al. Follow-up of mercury levels in fish, human hair and urine in the Madeira
and Tapajos basins, Amazon,Brazil. Water, Air, Soil and Pollution, v. 97, p. 45-51, 1997.



65

MCDOWELL, M.A. et al. Hair Mercury Levels in US Children and Women of Childbearing
Age: Reference Range Data from NHANES 1999-2000. Environmental Health
Perspectives, v. 112, n. 11, p. 1165-1171, 2004.

MOHAN, S. et al. Mercury exposure of mothers and newborns in Surinam: a pilot study.
Clinical Toxicology , v. 43, p. 101-104, 2005.

MOREL, F.M.M.; KRAEPIEL, AM.L.; AMYOT, M. The chemical cycle and
bioaccumulation of mercury. Annual Review of Ecology and Systematics, v. 29, p. 543-
566, 1998.

MYERS, G.J. et al. The Seychelles child development study: results and new directions
through twenty-nine months. Water, Air, and Soil Pollution, v. 97, p. 53-61, 1997.

MURATA, K. et al. Subclinical effects of prenatal methyl mercury exposure on cardiac
autonomic function in Japanese children. Int Arch Occup Environ Health, v. 79, p. 379-
386, 2006.

NATIONAL RESEARCH COUNCIL (NRC). Toxicological Effects of Methylmercury.
Washington, DC: National Academy Press, 2000.

NRIAGU, J. O. et al. Mercury pollution in Brazil. Nature, v. 356, p. 389, 1992.

OLIVERO, J.; MENDONZA, C.; MESTRE, J. Mercurio en cabello de diferentes grupos
ocupacionales en uma zona de mineria aurifera en el Norte de Colombia. Rev Satide Publica,
v. 29, p. 376-379, 1995.

OKEN, E. et al. Maternal Fish Consumption, Hair Mercury, and Infant Cognition in a U.S.
Cohort. Environmental Health Perspectives, v. 113, n. 10, out. 2005.

PASSOS, C.J. et al. Eating tropical fruit reduces mercury exposure from fish consumption in
the Brazilian Amazon. Environmental Research, v. 93, p. 123-130, 2003.

PFEIFFER, W.C., LACERDA, L.D. Mercury Inputs into the Amazon Region, Brazil.
Environmetal Technology Letters, v. 9, p. 325-330, 1988.

PINHEIRO, M.C.N. et al. Avaliagdo da contamina¢dao mercurial mediante analise do teor de
hg total em amostras de cabelo em comunidades ribeirinhas do Tapajos, Para, Brasil. Revista
da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, v. 33, p. 181-184, 2000.



66

PINHEIRO, M.C.N. et al. Toxicological and epidemiological data on human exposure to
mercury in the Tapajos River Basin: 1994-1998. Environmental Sciences, v. 10, p. 99-105,
2003.

PINHEIRO, M.C.N. et al. Mercury and selenium concentrations in hair samples of womem in
fertile age from Amazon riverside communities. Science of the Total Environment, v. 349,
p. 284-288, 2005.

PINHEIRO, M.C.N. et al. Comparative study of human exposure to mercury in riverside
communities in the Amazon region. Brasilian Journal of Medical and Biological Research,
Sao Paulo. v. 39, n. 3, p. 411-414, 2006.

RAHOLA, T. et al. Elimination of free and protein-bound ionic mercury (20Hg2+) in man.
Ann Clin Res., v. 5, n. 4, p. 214-219, ago. 1973.

ROULET, M. et al. Effect of recent human colonization on the presence of mercury in
Amazonian ecosystems. Water Air and Soil Pollution, v. 112, p. 297-313, 1999.

SA, A.L. et al. Exposi¢io Humana ao Mercurio na Regido Oeste do Estado do Para. Rev.
Paraense de Medicina, v. 20, p. 19-25, 2006.

SAINT-AMOUR, D. et al. Alterations of visual evoked potentials in preschool Inuit children
exposed to methylmercury and polychlorinated biphenyls from a marine diet.
Neurotoxicology, v. 27, n. 4, p. 567-578, jul. 2006.

SANTOS, E.C.O. et al. Mercury exposure in riverside Amazon communities in Pard, Brazil.
Environmental Research, v. 84, p. 100-107, 2000.

SANTOS, E.C.O. et al. Avaliagdo dos niveis de exposi¢do ao merctrio entre indios
Pakaandva, Amazonia, Brasil. Cadernos de Satde Publica, v. 19, p. 199-206, 2003.

SANTOS, E.C.O. et al. Correlation between blood mercury levels in mothers and newborns in
[taituba, Pard State, Brazil. Cad. Satide Publica, v. 23, n. 4, p. 5622-5629, 2007.

SAKAMOTO, M. et al. Maternal and Fetal Mercury and n-3 polyunsaturated fatty acids as a
Risk and Benefit of Fish Consumption to Fetus. Environmental Science & Technology, v.
38, n. 14, p. 3860-3863, jul. 2004.



67

SCIENTIFIC ADVISORY COMMITTEE ON NUTRITION AND COMMITTEE ON
TOXICOLOGY (SACN).United Kingdom Food Standards Agency and Department of
Health. Advice on fish consumption: benefits & risks. London: The Stationery Office,
2004.

SCHUURS, A. H. B. Reproductive toxicity of occupational mercury. A review of the
literature. Journal of Dentistry, v. 27, n. 4, p. 249-256, 1999.

SHEPARD, T. H. Catalog of teratogenic agents. 4. ed. Baltimore, MD: Johns Hopkins
University, 1983. 278 p.

SHERLOCK, J. C. et al. Duplication diet study on mercury intake by fish consummers in the
United Kingdom. Arch. Environ. Health, v. 37, p. 271-273, 1982.

SILVA, A.R.B. Tapajos gold garimpos. In: VILLAS BOAS, R.C.; BEINHOFF, C.; SILVA,
A.R. Mercury in the Tapajos Basin. Rio de Janeiro, Brasil: CNPq/ CYTED, 2001. p. 31-50.

SILVEIRA, L.C.L.; VENTURA, D.F.; PINHEIRO, M.C.N. Toxicidade mercurial: avaliacao
do sistema visual em individuos expostos a niveis toxicos de merctrio. Ciéncia e Cultura, v.
56, p. 36-38, 2004.

TAVARES, L.M.B. et al. Performance on neurological development tests by riverine children
with moderate mercury exposure in Amazonia, Brazil. Cad. Saude Publica, v. 21, n. 4, p.
1160-1167, jul. 2005.

TSUBAKI, T.; TAKAHASHI, H. Clinical aspects of methylmercury poisoning in Minamata.
In: TSUBAKI, T.; TAKAHASHI, H. Recents advances in Minamata Diseases Studies.
Tokyo, Japan: Kodansha, 1986. p. 41-57.

UNITED NATIONS INDUSTRIAL DEVELOPMENT ORGANIZATION (UNIDO). Global
Mercury Project. Removal of Barriers to Introduction of Cleaner Artisanal Gold Mining
and Extraction Technologies. Vienna, Austria: UNIDO, 2003.

UNITED NATIONS ENVIRONMENT PROGRAMME (UNEP). Inter-Organization
Programme For the Sound Management of Chemicals (IOMC). Global Mercury
Assessment. Geneva, Switerland: UNEP, 2002.



68

UNITED NATIONS ENVIRONMENT PROGRAMME (UNEP); WORLD HEALTH
ORGANIZATION(WHO). Inter-Organization Programme For the Sound Management of
Chemicals (IOMC). Guidance for Identifying Populations at Risk from Mercury
Exposure. Geneva, Switzerland: WHO; UNEP, 2008.

UNITED STATES ENVIRONMENTAL PROTECTION AGENCY (US EPA). Mercury
Study Report to Congress. Volume V: Health Effects of Mercury and Mercury
Compounds. EPA-4562/R-97-007. Washington, DC, USA: US EPA, 1997.

WEIHE, P. et al. Health implications for Faroe Islanders of heavy metal and PCBs from pilot
whales. The Science of the Total Environment, v. 186, p. 141-148, 1996.

WORLD HEALTH ORGANIZATION (WHO). Environmental Health Criteria 1:
Mercury. Geneva, Switzerland: WHO, 1976.

WORLD HEALTH ORGANIZATION (WHO). International Program in Chemical Safety
(IPCS). Environmental Health Criteria 101: Methylmercury. Geneva, Switzerland: WHO,
1990.

WORLD HEALTH ORGANIZATION (WHO). International Program in Chemical Safety
(IPCS). Environmental Health Criteria 118: Inorganic Mercury. Geneva, Switzerland:
WHO, 1991.

WORLD HEALTH ORGANIZATION (WHO). International Program in Chemical Safety
(IPCS). Environmental Health Criteria 214: Human Exposure Assessment. Geneva,
Switzerland: WHO, 2000.

WORLD HEALTH ORGANIZATION (WHO). International Programme on Chemical Safety
(IPCS). Sixty-first report of the Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives

(JEFCA). Safety evaluation of certain food additives and contaminants. Geneva,
Switzerland: WHO, 2004.

WORLD HEALTH ORGANIZATION (WHO). International Programme on Chemical Safety
(IPCS). Sixty-seventh meeting of the Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives

(JECFA). Safety evaluation of certain food additives as contaminants. Geneva,
Switzerland: WHO, 2007.

VAHTER, M. et al. Longitudinal Study of Methylmercury and Inorganic Mercury in Blood
and Urine of Pregnant and Lactating Women. Environmental Research, v. 84, p. 186-194,
2000.



69

VAN WIINGAARDEN, E. et al. Benchmark concentrations for methyl mercury obtained
from the 9-year follow-up of the Seychelles Child Development Study. Neurotoxicology, v.
27,n. 5, p. 702-709, jun. 2006.

VEIGA, M.M. et al. Mercury pollution from artisanal gold mining in Block B, El Callao,
Bolivar State, Venezuela. In: PIRRONE, N; MAHAFFEY, K. Dynamics of mercury
pollution on regional and global scales: atmospheric processes, human exposure around
the world. Norwell: Springer, 2005. p. 421-50.



APENDICES

70



APENDICE A - PROTOCOLO DE PESQUISA

1. Ano da Coleta:
() 1996
() 1997
(1) 1998
() 1999
(1)2000
()2001

2. Identificacio:

= Nome:

PROTOCOLO

( )2002
( )2003
( )2004
() 2005
( )2006

= Sexo:
() Feminino

() Masculino
= [dade: anos

= Procedéncia:
( ) Barreiras

() Sao Luiz do Tapajos

3. Ingestao semanal de peixe:
() 0 a2 refei¢des/sem
() 3 a5 refei¢des/sem
() 6 a 10 refeigdes/sem

() >10 refeigoes/sem

4. Nivel de Mercurio (Hg Total):

_ unglg



ANEXOS

72



73

ANEXO A — PARECER DO COMITE DE ETICA

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA
. NUC LO DE MEDICINA TROPICAL
COMITE DE ETICA EM PESQUISA ENVOLVENDO SERES HUMANOS

PARECER DE ETICA DE PROJETO DE PESQUISA ENVOLVENDO SERES HUMANOS

1. Protocolo: N°020 /2009-CEP/NMT

2. Projeto de Pesquisa: EVOLL}Q;E\G MERCURIAL EM MULHERES RIBEIRINHAS DO
TAPAJOS — PERIODO DE 1996 A 2006.

Pesquisador Responsavel: Maria da Conceigdo Nascimento Pinheiro.
Instituigdo / Unidade:NMT/UFPA.

Data de Entrada: 23/06/2009.

Data do Parecer: 24/06/2009

o o & W

PARECER
O Comité de Etica em Pesquisa do NMT/UFPA apreciou o protocolo em tela
durante a reunifo realizada no dia 24/06/2009. Considerando que foram atendidas as
exigéncias da Resolugdo 196/96-CNS/MS, manifestou-se pela aprovacéo do parecer do relator.

Parecer. APROVADQ

Belém, 24 de junho de 2009,

Prof® Teiichi Qikawa
Coordenador do CEP-NMT/UFPA.




