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RESUMO

Este trabalho constitui uma revisao comentada de varios estudos que consideram efeitos degenerativos de
poluentes ambientais (especialmente metilmercurio) sobre a capacidade cognitiva e inteligéncia humanas.
Neste contexto, enumeramos especificamente os principais trabalhos mundiais voltados a busca de nexo causal
entre exposicao a uma substancia toxica e alteracdes neuroldgicas. Ao longo do texto, relacionamos algumas
variaveis ambientais sabidamente associadas a déficits cognitivos (anemia, parasitose, isolamento geografico,
desnutri¢do, exposigdes concomitantes despercebidas, etc.), bem como os principais testes psicométricos
utilizados em estudos desta natureza (WISC-III, Desenho da Figura Humana, Boston Naming Test, etc.).
Esperamos, com esta discussdo, sugerir aos pesquisadores na area de neurotoxicologia a valorizacdo de outros
parametros ecologicos quando avaliarem efeitos de substancias quimicas presentes no ambiente, em especial,
quando focarem populacdes ndo-urbanas, de baixo nivel sécio-econdmico e, em especial, aquelas mais isoladas
geograficamente.
Palavras-chave: Neurotoxicologia, testes psicométricos, desnutricio, Amazonia.

ABSTRACT

ECOLOGICAL INTERFERENTS ON COGNITIVE EVALUATION OF METHYLMERCURY
EXPOSED RIPARIAN CHILDREN: THE WEIGHT OF THE UNDERDEVELOPMENT. This work
reviewed several studies concerning negative effects of environmental pollutants (especially methylmercury)
on human cognitive status and intelligence. Thus, we discuss the important worldwide research on the relation
between exposure and quantifiable neurological performance loss. Along the text, we selected some human
health and environmental factors which are known to be associated to cognitive deficits (anemia, parasites,
geographic isolation, malnutrition, unknown concomitant exposures, etc.) as well as the main psychometric
tests used in classical studies (WISC-III, Human Figure Drawing, Boston Naming Test, etc.). We hope, through
this discussion, to suggest researchers who study neurotoxicology to be alert to other ecological parameters
during their research on environmental chemical pollutants when they are surveying non-urban populations of
low socioeconomic level conditions and, especially those under geographic isolation.
Key-words: Neurotoxicology, psychometric tests; malnutrition, Amazon.

CONSIDERACOES INICIAIS
O ISOLAMENTO GEOGRAFICO NA AMAZONIA

populacdes com as cidades proximas; a fonte de sub-
sisténcia € a propria floresta e os rios. Atualmente,
a mineragdo sazonal de ouro ainda representa uma
Intimeras populagdes tradicionais na Amazonia atividade econdmica adicional em algumas comuni-
(ribeirinhos) vivem em um semi-isolamento, onde o dades tradicionais, pois membros da comunidade vao
contato social com centros urbanos se da basicamente  trabalhar nos garimpos.

devido a necessidade de acompanhamento médico e Essas comunidades vivem basicamente da agricul-

ao comércio de produtos excedentes. Os rendimentos
sd30 minimos e investidos na compra de medicamen-
tos e vestuarios, ou seja, pequena ¢ a relagdo destas

tura de subsisténcia cultivando mandioca e banana,
além da coleta de frutos e sementes da floresta como,
por exemplo, a castanha-do-brasil, o pequia e o acai.
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Como fonte de proteina animal, destaca-se o peixe e,
em menor escala, a caca de mamiferos ¢ aves.

A relagdo entre estas comunidades e os sistemas
aquaticos locais constitui mais do que a simples
dependéncia do peixe como principal fonte alimentar.
Orio (ou o lago) serve ainda como via de comunicagao
e escoamento de produtos coletados na floresta.
Esta relagdo ainda mais estreita ocorre devido ao
fato de que as areas que estas populagdes ocupam
sdo sazonalmente inundadas (igapd) e que a época
de produgdo das principais plantas exploradas pela
comunidade na floresta muitas vezes coincide com o
aumento do nivel das aguas.

Ainundagdo intermitente facilita a aproximacao do
homem ribeirinho a estas plantas viabilizando, assim, a
coleta e o transporte dos produtos retirados da floresta.
A época de inundacao é também época de reprodugao
para muitos peixes que, na sua maioria, saem do rio
para desovar ou alimentar-se na floresta inundada
(migracao lateral). Neste ambiente, ha abundancia de
alimento (vegetal e animal) e caracteristicas favoraveis
para reproducdo. No periodo de estiagem, estas
espécies retornam para a calha do rio. Desta forma
o pulso de inundacao das aguas e a época de maior
producdo das plantas, dos peixes e dos insetos sdo
fatores controladores do modo de vida das pessoas. O
ciclo das aguas na Amazodnia influencia sazonalmente
a economia garimpeira gerando, também de forma
ciclica, repercussdes ambientais e ocupacionais
devido a liberagdo de vapores de mercurio (Hg) na
queima artesanal do amalgama (azougue).

HISTORICO DO MERCURIO NA AMAZONIA

A Bacia do Rio Tapajos foi a primeira a ser
intensamente explorada na corrida do ouro da
Amazonia com despejo de merctrio (Hg) e étida como
amais antiga e mais produtiva area amazonense (Akagi
1998), seguida da Bacia do Rio Madeira (Pfeiffer &
Lacerda 1988, Malm 1991, 1998, Lodenius & Malm
1998). Em um estudo conduzido no Alto Tapajos em
meados dos anos 90 por Malm e colaboradores (1995),
0s peixes carnivoros apresentaram altos niveis de Hg
(média de 0,69ug.g'; n=43). Como conseqiiéncia,
foram encontradas concentragdes elevadas de Hg no
cabelo de individuos habitantes da mesma area, com
valor maximo atingindo 151ug.g"' (peso seco). Nesta
regido, 3% de 559 amostras de cabelo apresentaram
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concentracao de Hg acima do limite estipulado pela
OMS apartir do qual se espera encontrar acometimento
neurologico detectavel (100 pg.g'). Apesar dos niveis
de Hg permanecerem na mesma ordem de grandeza
atualmente na Amazonia (Bastos 2004) e do grande
consumo de peixe nas populagdes ribeirinhas (Yokoo
et al. 2001), ainda ndo ha ocorréncia de casos tipicos
de doenga de Minamata registrados na regido, bem
como na Bacia do Rio Madeira (Kehrig er al. 1997,
Akagi 1998, Dorea 2003, 2004, Dorea et al. 2005).

Na Amazodnia, entre outras hipoteses, o consumo
de frutas (Passos et al. 2003) e o selénio natural
(Campos et al. 2002, Watanabe 2002, Raymond &
Ralston 2004) vém sendo considerados possiveis
colaboradores para a aparente tolerancia destas
populagoes a intoxicacao cronica (Figura 1).

Na ultima década, no que concerne a emissdo de
Hg para o ambiente amazonico, o desmatamento e
as queimadas ganharam mais espago nas discussdes
cientificas quando comparados as atividades garimpei-
ras (Veiga et al. 1994, CETEM 1997, Bastos 2004).

TOXICOLOGIADO METILMERCURIO (MER-
CURIO ORGANICO)
NEUROTOXICOLOGIA E TERCEIRO MUNDO

Nriagu, ja em 1988, chamou a aten¢do do mundo
para os milhdes de seres humanos expostos a poluentes
metalicos, em especial, grupos de baixa condicao so-
cio-econOmica. Segundo ele, o nimero de individuos
sofrendo de acometimentos subclinicos poderia, ja na-
quela época, chegar a varios milhdes (Nriagu 1988).

O Hg (tnico metal pesado volatil em temperatura
ambiente) possui afinidade pelos radicais sulfidrila
(SH) presentes em diversas proteinas. Esta afinidade
determina seu mecanismo toxicoldgico fundamental,
podendo acarretar diminui¢do do transporte ativo
de actcares, aminoacidos e precursores de acidos
nucléicos, bem como a indu¢ao de falhas em proteinas
estruturais e em enzimas, levando até mesmo a morte
celular (ATSDR 1999).

O metilmercurio (MeHg), o mais toxico dos
alquilmercuriais, constitui o mais importante
composto a base de merctrio (Hg) que contamina
o ambiente. Antes da ag@o antropica, todavia,
esta substancia ja era produzida por acdo de
microorganismos e mesmo pormecanismos abidticos;

uma vez que o Hg ¢ amplamente distribuido na crosta
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Figura 1. Pesca artesanal com arco-e-flecha no Lago do Puruzinho (Humaita-AM). Em comunidades ribeirinhas como esta (Bacia do Rio Madeira), a
ingestao de MeHg via consumo de peixe freqiientemente ultrapassa o recomendado pela Organizagdo Mundial de Saude e pela US-EPA (Bastos 2004).
Foto: Marlon de Freitas Fonseca — Acervo fotografico do LABIOGEOQ/UNIR & LREPF/IBCCEF/UFRIJ.

e, geologicamente, sempre fez parte da composi¢ao
quimica do nosso planeta.

Desde a segunda metade do século passado,
grande atengdo tem recebido a contaminagdo ocorrida
em Minamata, Japao (1953-1960). Esta ocasionou o
envenenamento de milhares de pessoas e o surgimento
dachamadaDoengade Minamata.Nesteacidente,cerca
de 3 mil pessoas receberam indenizagao e estimam-se
cerca de 10 mil intoxicados. A causa da tragédia foi
o consumo de peixes e mariscos contaminados por
MeHg oriundo de efluentes industriais (IPCS 1990,
Kinjo et al. 1991). Apesar do conhecimento mundial
de sua toxicidade, envenenamentos catastréficos no
Iraque, devido ao consumo de pao feito com sementes
de trigo tratado com fungicida organomercurial
(MeHg), ocorreram no inicio da década de 70 com
mais de 6500 admissdes em hospital e mais de 450
mortes (Bakir 1973).

Ha, atualmente no mundo, uma tendéncia a busca
de uma diminui¢do da exposi¢do a metilmercurio
via consumo de peixe, principalmente em gestantes
(Vahter et al. 2002, Oken et al. 2003, Trasande et al.
2005). No Brasil, ha uma grande discussao sobre a
importancia e os riscos de um grande consumo de
peixe, principalmente nas comunidades tradicionais
ribeirinhas na Amazonia (Grandjean et al. 1999,
Mergler et al. 2003, Dorea 2003 2004, Bastos 2004,
Dorea & Barbosa 2005).

A neurotoxicidade constitui o mais importante
efeito adverso das exposicdes a agentes quimicos
sendo particularmente grave em nagdes em
desenvolvimento (Nriagu 1988). A aplicagdo de
métodos para avaliagdes neuro-comportamentais
em satde ambiental e ocupacional, especialmente
se associados a biomarcadores toxicoldgicos, ¢ de
imperativa importancia, uma vez que pode corroborar
e orientar o desenvolvimento de pesquisas basicas
na area de neurociéncias (Grandjean 1993), além de
prover os orgaos publicos de informagdes cientificas

focadas em uma sub-populagao especifica.

ABSORCAO DO Hg ORGANICO POR VIA GAS-
TRINTESTINAL, ELIMINACAO E EXCRECAO

Baseado em estudos deretencgio e excregdo, estima-
se que, aproximadamente, 95% do metilmercurio
(MeHg) ingerido seja absorvido (ATSDR 1999). O
MeHg apresenta eliminagao preferencial pelas fezes,
incluindo importante participacdo do figado através
da bile. Durante esta via de eliminag¢do, porém, o
metilmerctrio sofre recirculagdo no chamado ciclo
éntero-hepatico sendo, em parte, reabsorvido pelo
trato intestinal (Cano 2001).

Em relacdo ao consumo de peixe, sabe-se que,
durante o cozimento, cerca de 15% da massa total
do peixe ¢ perdida. Porém, o MeHg permanece na
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por¢do, o que faz com que a concentragdo aumente
significativamente (Mitchell ef al. 1982).

Mulheres contaminadas por Hg (em especial por
MeHg), podem produzir leite com concentragdes
significativas de Hg (Busser & Schultz 2001).
Entretanto, esta ndo € uma via de grande importancia
no que diz respeito a sua eliminagdo por lactantes.
Em populagdes em desenvolvimento como as de
comunidades ribeirinhas da Amazonia, os possiveis
riscos do aporte de MeHg ao lactente vem sendo
discutido frente aos indiscutiveis beneficios da
amamenta¢do (Dorea & Barbosa 2003). Ademais, o
incentivo a pratica do aleitamento materno como fonte
exclusiva de alimento nos primeiros seis meses de
vida ¢ hoje um consenso em politica de saude, longe
de ser influenciado por questdes tdo duvidosas como
os riscos de déficit intelectual devido a exposicdo a
baixos niveis de Hg (Goldani 2003).

Para as avaliagdes da exposi¢ao humana a MeHg,
utiliza-se classicamente de amostras de cabelo, as
quais funcionam como indicadores historicos de Hg
na corrente sanguinea, além de constituirem reflexo
do consumo de peixes contaminados. Segundo Bastos
(2004), as comunidades ribeirinhas da Bacia do Rio
Madeira apresentam atualmente valores médios
superiores a concentracdo maxima sugerida pela
OMS que ¢ de 6,00pg. g' (IPCS 1990).

AVALIACAO NEUROCOMPORTAMENTAL E
NEUROPSICOLOGICA
EM BUSCA DE UM NEXO CAUSAL

Muitos estudos tentam correlacionar a ocorréncia
de alteragdes neuroldgicas a exposicdo a poluentes
ambientais. Entretanto, existem ainda muitas questdes
contraditorias apontadas pelos mesmos, no sentido de
estabelecer-se uma relagdo de causa e efeito entre um
determinado sinal, sintoma ou déficit, e a exposi¢ao
aquele neurotoxico estudado (Barregard 1993,
Grandjean & Weihe 1993, Lee ef al. 1996, Lebel et
al. 1996, Grandjean et al. 1997a, 1997b, Davidson
et al. 1998, 2006, Clarkson 2002, Carta et al. 2003,
Magos & Clarkson 2006).

Ressalta-se aqui a grande importancia relativa de
sintomassubjetivos (desanimo, fadiga, esquecimentos,
irritabilidade, etc.) em populagdes expostas ao metal,
o que dificulta no diagndstico diferencial (Andersen
et al. 1993, ATSDR 1999). Em humanos, acredita-se
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que uma série de fatores de confundimento dificulte
a obtencdo precisa de uma relacdo de causa e efeito.
Sao exemplos as grandes prevaléncias de alcoolismo,
desnutricdo, anemia e parasitoses intestinais entre
as populagdes de baixa renda como os garimpeiros
de ouro e, em especial, os ribeirinhos da Amazonia
(grupos sabidamente expostos). Nesta regido, ocorre
também alta prevaléncia de infec¢ao por Plasmodium
sp, 0 que acarreta uso freqiiente de anti-malaricos
(Malmetal.1995). Emoutras palavras, estas condi¢des
poderiam, por si so, justificar varias sintomatologias
e, até mesmo, varios déficits neurocomportamentais
(Calderon et al. 2001). Comorbidades neurologicas
e psiquiatricas, assim como o abuso de drogas licitas
(ex. anoréticos, estimulantes, tranqiiilizantes, etc.)
ou ilicitas (ex. cocaina) também podem mimetizar a
doenga (Vongpatanasin et al. 2004).

Durante avaliacbes neurocomportamentais e
neuropsicologicas de grupos expostos a substancias
quimicas neurotoxicas (como, por exemplo, o
MeHg), deve-se ter em mente que parametros
socioecondmicos (Figueiredo 2003) e nutricionais
(Paine et al. 1993) sdo interferentes em avaliagdes
psicométricas (Iregren et al. 1996). Por isso, estas
fontesdevariacaotornam-sefatoresdeconfundimento
em avaliagdes que comparam populacdes, as
quais se diferenciam ndo somente pelos niveis de
exposicao ao(s) poluente(s) estudado(s). Isto ocorre
tipicamente em estudos que utilizam comunidades
controle para fins de comparacao na tentativa de se
estabelecer associagdes do tipo exposi¢do x efeito
(Pacheco-Ferreira 2001, Grandjean et al. 1999,
Tavares et al. 2005).

Osistemanervoso(comoumtodo)éparticularmente
sensivel a diversas substancias quimicas. Sobre este,
repercussoes subclinicas podem ocorrer, até mesmo
em niveis de exposicdo muitas vezes tidos como
seguros (Grandjean et al. 1998). Assim, os métodos
de avaliacdio neurocomportamental (incluindo
os testes psicométricos) constituem importantes
ferramentas para pesquisa clinica em ciéncias
ambientais ¢ de saude ocupacional por avaliarem
fungdes neurologicas complexas potencialmente
acometidas (Grandjean 1993, Bittner Jr. ef al. 1998,
Weil et al. 2006). Além disto, existe uma preocupagao
cada vez maior em relacdo ao potencial impacto de
substancias quimicas sobre as fung¢des cognitivas
de criangas expostas e as repercussdes sobre suas
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perspectivas de ascensdo académica e econdmica,
especialmente quando em paralelo as limitagdes
inerentes ao subdesenvolvimento (Canfield et al.
2003, Rogan & Ware 2003, Trasande et al. 2005,
Davidson et al. 2006).

A cognig¢do depende de um funcionamento perfeito
das estruturas cerebrais superiores envolvidas na
percepedo, no processamento e na execucao de tarefas.
Para isso, trés regides do cortex pré-frontal sdo,
particularmente (e simplificadamente), importantes:

1. regido ventromedial: envolvida com o planeja-

mento de ac¢des e do raciocinio, além do ajuste
social do comportamento;

2.regido dorsolateral: encarregada da memoria

operacional;

3.regido cingulada anterior: envolvida com as

emocgaes.

A Figura 2 mostra um esquema explicativo
simplificado das func¢des do cortex pré-frontal.
O uso da razdo comecaria medialmente pela
atividade do cortex cingulado anterior (em azul),
encarregado de focalizar a atencdo perceptual
e cognitiva, modulando a atividade das areas
funcionais correspondentes. As areas dorsolaterais
do cortex pré-frontal (em amarelo e violeta) se
encarregariam de comparar as informacdes novas
com as antigas. O cortex pré-frontal ventromedial

faria o ajuste de tudo com os objetivos do individuo
e as circunstancias sociais.

O acometimento de estruturas cerebrais associadas
a capacidade cognitiva (e outras tantas) pode
ocasionar perdas nestas fung¢des. Trabalhos como o
de Grandjean et al. (1998) e o de Debes et al. (2006)
corroboram a idéia de que as lesdes neurologicas
que comprometem estas fungdes (e provavelmente
outras), se causadas por uma exposicdo a MeHg na
fase embrionaria, sdo irreversiveis.

Em necrépsias, apos exposicdo intra-uterina,
0 mercurio organico foi encontrado em maiores
concentracdes nos nucleos subcorticais (ganglios da
base e tdlamo) e em estruturas da fossa posterior,
cerebelo e tronco cerebral do que no cortex cerebral
(Lapham et al. 1995). Estes achados conduziram a
idéia de uma maior afinidade do Hg por estruturas
filogeneticamente mais primitivas, a qual foi refor¢cada
por trabalhos posteriores (Nieremberg et al. 1998).
Além disso, as alteragdes toxicoldgicas relacionadas
as classicas disfungdes motoras na doenca de
Minamata (intimamente ligadas a fisiologia destas
estruturas) encontram, nestes estudos toxicocinéticos,
uma explica¢ao preliminar razoavel (ATSDR 1999,
Lent 2004).

Intoxicagdes graves por mercurio organico
causam conseqiiéncias drasticas ao sistema nervoso

Cortex cingulado:
Atencdo executiva

Obijetos

Cortex pré-frontal /’
dorsolateral: ¢
Meméria
operacional

Orientacao
visua

Identificacdo de
caracteristicas
visuais

Significado
das palavras

. © CEM BILHOES DE NEURGNIOS by Roberto Lent

Figura 2. Esquema explicativo simplificado das fungdes do cortex pré-frontal. Modificado de M.I. Posner ¢ M.E. Raiche (1994) Images of Mind. W.H.

Freeman & Co., EUA. Figura retirada da obra de Roberto Lent: Cem bilhdes de neur6nios: conceitos fundamentais de neurociéncias. Ed. Atheneu.

2004. Pag. 677.
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central e periférico, as quais podem ser facilmente
identificadas durante um exame fisico neurolégico
(Bakir et al. 1973). A exposicao natural a metilmer-
curio (considerada exposicao a baixos niveis) ja foi
associada a alteragdes nos reflexos miotaticos (cu-
riosamente, hipo e hiperreflexia), a outras disfun-
¢oes do movimento ¢ a alteracdes da capacidade
visual no que diz respeito a percepgao de cores e
contraste (Lebel et al. 1998, Grandjean et al. 2001,
Cordier et al. 2002, Pacheco-Ferreira 2001, Auger
et al. 2005).

TESTES NEUROPSICOLOGICOS EM ESTUDOS
SOBRE OS EFEITOS DO MeHg

Admite-se que efeitos desfavoraveis sobre a
inteligéncia (capacidade de resolver situagdes
problematicas novas mediante reestruturacdo dos
dados perceptivos) possam ser decorrentes da
diminuigdo da capacidade cognitiva (conjunto de
processos mentais utilizados no processamento, na
percepcao, na classificagdo, no reconhecimento,
etc.). Esta, sensivel a danos quimicos no sistema
nervoso central, pode comprometer aquela. Além dos
obstaculos metodologicos inerentes a afericdo dos
instrumentos de avaliacdo da inteligéncia humana,
constitui tarefa dificil determinar de forma confiavel
a contribuicdo de certas covariaveis (tais como
fatores socioecondmicos, déficits nutricionais, carga
genética, etc.) nos individuos investigados através,
por exemplo, dos testes psicométricos como o WISC-
Il ¢ o DFH (Paine et al. 1993, Pain 1986, Noble et
al. 2006).

Estudos toxicoldgicos baseados em testes neuro-
comportamentais ou neuropsicoldgicos podem ser ex-
tremamente uteis, desde que se considerem suas limi-
tacdes: o carater subjetivo, a pouca precisao (quando
comparada a exames laboratoriais ou medidas de pa-
rametros fisiologicos) e a possivel influéncia de fato-
res ndo identificados pelo examinador (Weiss 2004).

Os testes psicologicos sdo instrumentos utilizados
na pratica clinica do psicologo e podem fornecer
importantes informagdes para a elaboracdo de um
diagnostico. Estas ferramentas sdo de uso exclusivo
do profissional psicologo (Decreto 53.464 de 21 de
janeiro de 1964, o qual regulamenta a Lei 4.119 de
27 de agosto de 1962 que dispde sobre a profissao do
psicologo no Brasil) e devem atender as especificacdes
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originais de forma a garantir reconhecimento e
credibilidade por parte da comunidade cientifica
(Noronha & Vendramini 2003).

O Boston Naming Test (o qual avalia aspectos
da linguagem) foi considerado, no hemisfério norte,
o mais sensivel método psicométrico para detectar
déficits cognitivos associados a exposi¢ao pré-natal
a MeHg. Esta sensibilidade se verificou mesmo em
niveis tidos, até entdo, como seguros (Grandjean et
al. 1997b).

Em um estudo conduzido com comunidades
tradicionais expostas na Amazonia Brasileira (com
auxilio de tradutores), admitiu-se uma associagdo
significativa entre exposicdo a MeHg e os escores nos
testes Santa Ana Test (coordenagdo motora e destreza)
e Stanford-Binet Intelligence Test (memoéria ndo-
verbal e visual-espacial) (Grandjean et al. 1999).

A Dbateria de WISC-III  (Wechsler
Intelligence Scale for Children — terceira edicdo)
¢ considerada o mais popular (Figueiredo 2003)
e completo teste desta natureza validado no Bra-
sil (Nascimento & Figueiredo 2002) reconhecido
pelo Conselho Federal de Psicologia (CFP 2004).
Sua maior limitagdo se da pelo longo tempo de-

testes

mandado para sua execuc¢do. Trata-se de um instru-
mento clinico padronizado por idade, de aplicagao
individual, para avaliar a capacidade intelectual de
criangas com idade entre seis anos ¢ 16 anos ¢ 11
meses (Wechsler 2002).

Varios trabalhos na area de neurotoxicologia (ndo
somente de mercurio, mastambém chumbo e arsénio)
foram baseados em avaliagdes neuropsicologicas
realizadas com auxilio do WISC-III (Walkowiak
et al. 1998, Crump et al. 1998, Grandjean et al.
1997b, 1998, 1999, Calderon et al. 2001, Myers
et al. 2000, 2003, Debes et al. 2006). Estes testes
possibilitam a obtencdo de escores na forma de
variaveis numéricas continuas (ou ordinais), os
quais podem ser correlacionados a marcadores
quantificaveis de exposi¢do a substancias toxicas
ao sistema nervoso.

CONSIDERACOES ESPECIFICAS SOBRE O WISC-
1II, SEGUNDO FIGUEIREDO (2003)

A bateria de testes WISC-III é constituida por 13
subtestes, 10 basicos (completar figuras, informacao,
codigo, semelhancas, arranjo de figuras, aritmética,
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cubos, vocabulario, armar objetos e compreensao)
e trés suplementares (digitos, procurar simbolos e
labirintos). Este teste psicométrico foi desenvolvido
por David Wechsler e teve uma adaptacao brasileira
realizada em 2001 por Vera Lucia Marques
de Figueiredo. Para esta padronizacdo, foram
avaliadas 801 criangas residentes na zona urbana da
cidade de Pelotas-RS. Trata-se de uma ferramenta
utilizada na avaliacdo da capacidade intelectual de
criangas, sendo constituida de diferentes subtestes
que avaliam diferentes aspectos da inteligéncia. A
partir dos subtestes sdo verificadas, por exemplo,
escalas de QI verbal e QI de execucdo que somados
resultam em um QI total (Nascimento & Figueiredo
2002).

Inicialmente pensava-se que deficiéncias cogniti-
vas em criangas devido ao comprometimento de ca-
pacidades perceptuais visuais adquiridas por hipoxia
perinatal (asfixia prolongada durante o parto) neces-
sariamente interfeririam com os resultados dos tes-
tes psicométricos que avaliam a inteligéncia nao-
verbal. Trabalhos atuais ndo suportam esta idéia para
justificar grandes discrepancias nas avaliagdes das
inteligéncias verbal e ndo-verbal (Stiers & Vanden-
bussche 2004).

Os subtestes do WISC-III estdo organizados em
conjuntos de subtestes (subtestes verbais, subtestes
de execucdo, subtestes suplementares, escalas de QI
e indices fatoriais). O subteste verbal Informagao
envolve ensinamentos escolares, o que representa
uma limitagdo importante desta prova para grupos
sem escolaridade ou de baixo nivel cultural. Os
subtestes verbais Compreensdo e, principalmente,
o Vocabulario sdo os mais susceptiveis a interfer-
éncias de fatores sociais, culturais e da linguagem.
O subteste Aritmética ¢, de certa forma, dependente
de uma adequagdo minima da idade a série escolar.
Este subteste estard provavelmente comprometido
em grupos com condi¢cdes educacionais menos
privilegiadas.

Uma pontuagdo isolada maior que a média
em um determinado subteste pode significar uma
potencialidade relativa, enquanto o inverso pode
significar uma relativa debilidade. Entretanto, no
caso de amplitudes muito elevadas nos escores dos
subtestes de um individuo, ndo é recomendavel o
uso dos subtestes como medidas isoladas devido a
probabilidade de erros na sua aplicagao.

O QI total (somatodrio dos 10 subtestes principais)
¢ considerado como a melhor medida da habilidade
cognitiva produzida no WISC-III. Fadiga, ansiedade,
desmotivagdo e/ou privacdo cultural diminuem a
importancia do QI total como um indice do nivel de
inteligéncia geral da crianga.

O QI verbal avalia a compreensao verbal, propor-
cionando informagdes sobre o uso do processamento
da linguagem, do raciocinio, da atengdo, da apren-
dizagem verbal e da memoria na resolucdo de proble-
mas. O QI de execucao ¢ relacionado ao uso do pro-
cessamento visual, da capacidade de planejamento,
da aprendizagem nado-verbal e das habilidades para
pensar € manipular estimulos visuais com rapidez e
velocidade na resolucdo de problemas. Em geral, a
escala verbal ¢ considerada mais precisa e fidedigna
que a de execugao.

Os indices fatoriais (Compreensdo Verbal,
Organizagao Perceptual, Resisténcia a Distratibilidade
e Velocidade de Processamento) constituem dimensdes
que podem melhor informar as habilidades cognitivas
correlatas. Estas oferecem importantes informacoes
de interesse clinico e educacional. O indice fatorial
de Organizagdo Perceptual ¢ considerado a melhor
estimativa do funcionamento cognitivo para a maioria
das criangas encaminhadas para uma avaliacdo
neuropsicoldgica por suspeitas de deficiéncia e para
grupos que envolvem prejuizos na aprendizagem ou
no desenvolvimento da linguagem.

O TESTE DESENHO DA FIGURA HUMANA

O Desenho da Figura Humana (DFH) foi idealizado
por Florance Goodenough em 1926, inicialmente para
avaliacdo da inteligéncia infantil. Harris, mais adiante
em 1963, o apontou sendo 1util como uma medida do
desenvolvimento conceitual das criancas, na medida
em que cada individuo desenha como compreende ou
de acordo com o seu conceito de corpo humano. Trata-
se de um sistema quantitativo objetivo de avalia¢do
para o diagnostico de problemas de aprendizagem e
distarbios emocionais secundarios a diversas causas
(Hutz & Bandeira 2003).

Embora muito discutida, a técnica de Goodenough
tem grande aceitagdo por psicologos em todo o
mundo, inclusive no Brasil, e pode ser utilizada em
conjunto com outros testes, por ser pratico, simples
e abrangente no que diz respeito a avaliagdo de um
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ou mais individuos (Cunha 2000). Este teste também
¢ validado no Brasil e reconhecido pelo Conselho
Federal de Psicologia (CFP 2004).

FATORES QUE INTERFEREM NA TOXICI-
DADE DO METILMERCURIO
INTERFERENTES ECOLOGICOS

As relagdes dose-efeito podem ser modificadas
por fatores distintos como idade, sexo, estado
nutricional, etc. de acordo com o tipo de composto
mercurial em questao.

Um efeito protetor do Se tem sido associado
a uma maior retencdo de Hg ao invés de maior
excrecdo (Campos et al. 2002, Watanabe 2002,
Raymond & Ralston 2004). Desta forma, acredita-se
que este elemento aja beneficamente através: (1) do
favorecimento de umaredistribuig¢@o corporal do Hg;
(2) da competi¢cdo com o Hg pelos sitios de ligacdo
associados com sua toxicidade; (3) da formagao
de um complexo de alta estabilidade quimica Hg-
Se que desvia o Hg de seus principais alvos; (4)
através da prevencdao dos danos oxidativos pela
acdo da enzima glutationa-redutase, Se-dependente
(ATSDR 1999).

Estudos com indios amazonenses de Rondonia
relacionaram os altos niveis de Hg no cabelo ao
consumo de peixe. Nestes, a razdo molar Hg/Se de
aproximadamente um (1) pode estar intimamente
relacionada a formagdo de um complexo Hg-Se-
proteinas capaz de diminuir a disponibilidade do Hg
no organismo (Campos et. al. 2002).

As vitaminas do complexo-B e o zinco também
apresentam efeitos protetores. Aumento na sobrevida,
bem comodiminuicao datoxicidade, foramobservados
em ratos tratados com vitamina-E durante dieta com
metilmercurio. E provavel que o mecanismo protetor
envolva as propriedades antioxidantes desta vitamina
(ATSDR 1999). O alcool ¢ tido como potencializador
dos efeitos toxicos do metilmerctrio (Cano 2001).

Alguns fatores estdo correlacionados a uma maior
sensibilidade do individuo ao mercurio (Hg). Sao eles:
apredisposicao genética, estagio de desenvolvimento,
idade, status nutricional e de saude, histéria de
exposicdo a substancias (tabaco, alcool), etc. Sdo
mais susceptiveis a intoxicagdo por Hg:

1. osidosos: por apresentarem suas fungdes fisio-

logicas diminuidas, maiores niveis de metais
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pesados persistentes (como o cadmio) que tam-
bém se acumulam nos rins e potencialmente
maiores niveis prévios de Hg no cérebro, rins e
figado;

2. pessoas com doenga pré-existentes (diabetes,
insuficiéncia renal, doengas neurologicas);

3. criangas: por apresentarem seus mecanismos
fisiolégicos muitas vezes ainda imaturos (sis-
tema nervoso central, func¢do renal), principal-
mente em exposi¢oes intra-utero;

4. individuos com déficits de zinco, glutationa,
antioxidantes, selénio: por se tratarem de
substancias envolvidas em mecanismos de
protecdo naturais;

5. graves desnutridos em geral (ATSDR 1999).

CONSIDERACOES NUTRICIONAIS

Nenhum teste bioquimico (laboratorial) ou
clinico ¢ suficientemente acurado para constituir um
parametro Unico de avaliagdo do status nutricional
de um individuo. As melhores estratégias para este
fim utilizam combinagdes de métodos os quais
incluem basicamente avaliacdo da dieta (qualitativa e
quantitativa), antropometria, exame clinico e exames
laboratoriais.

Idosos, adolescentes, mulheres gestantes ou
lactantes e individuos que vivem em condigdes
de pobreza e isolamento encontram-se sob risco
particular para ocorréncia de problemas nutricionais
(Jacobson et al. 1998).

O exame clinico direcionado a aspectos nutricio-
nais deve ser conduzido em cada individuo com foco
voltado especialmente a ectoscopia (pele, mucosas,
lingua, unhas e cabelo, etc.), massa corporal (buscan-
do considerar reservas de gordura e estrutura muscular
esquelética) além da pesquisa de sinais e sintomas.

A dosagem de albumina no soro € o mais
importante pardmetro laboratorial para o diagnostico
de subnutri¢do proteico-caldrica. Valores baixos de
albumina, quando descartadas outras causas como
hepatopatias ou doengas graves, estdo associados
a deplecdes protéicas por baixa oferta dietética ou
distarbios absortivos. Uma condi¢do mais severa
associada a hipoalbuminemia constitui a sindrome
chamada
privadas de aporte protéico ¢ com alimentagdo
com base somente em carboidratos. Quando a

Kwashiorkor, comum em criancas
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privacao de alimento inclui carboidratos e proteinas,
uma condi¢do dramdtica surge com tendéncia a
esqueletizacdo devido a perda de massa muscular
e todas as reservas existentes, sindrome chamada
Marasmus.

Como um teste simples de imunidade celular, a
contagem de linfocitos no sangue representa um outro
pardmetro de avaliagdo do status nutricional (Baron
2006). Este exame laboratorial, embora inespecifico,
¢ um dos constituintes do popular “hemograma
completo”, exame de sangue comumente disponivel
nos laboratorios de andlises clinicas.

A anemia ferropriva ¢ a deficiéncia nutricional
mais comumente encontrada em areas menos desen-
volvidas, superando até mesmo a desnutri¢do ener-
gético-proteica. A principal conseqiiéncia da falta de
ferro em pré-escolares € o déficit no desenvolvimento
psicomotor, o qual pode ser ainda agravado por outras
caréncias atreladas ao subdesenvolvimento (Sebastian
& Jativa 1998, Silva et al. 2006). A duragdo e gravi-
dade da anemia mostram-se importantes ¢ associadas
a menores indices de desenvolvimento (Brunken et
al. 2002) e de inteligéncia (Gordon 2003). Quando a
deficiéncia de ferro ocorre durante os primeiros dois
anos de vida, ha evidéncias de atraso no desenvol-
vimento psicomotor e alteragdes de comportamento
(Walker et al. 2005).

A influéncia da anemia sobre a capacidade
cognitiva de criancas foi verificada através de testes
psicométricos (incluindo o WISC e o DFH, em
versodes da época), mesmo apds serem considerados
os fatores socio-econdmicos como variaveis
de confundimento. Ficou demostrado que estas
deficiéncias neurologicas persistem por anos, mesmo
ap6s terem sido corrigidas as deficiéncias de ferro
(Lozoff et al. 1991). Outros estudos, entretanto,
relacionam déficit psicomotor, ponderal e estatural
a outras variaveis de morbidade (desnutri¢do
protéico-calorica, diarréia, infecgdes), que devem
ser controladas, além de se fazer a reposi¢do de ferro
(Cardoso e Penteado 1994). A principal causa de
anemia ferropriva em criangas apds os 36 meses de
idade sdo as parasitoses intestinais (DeMaeyer 1989,
Stoltzfus 2001, Brunken et al. 2002, Goldsmith
2006). Em regides endémicas para malaria (como
na Amazonia), as infec¢des por Plasmodium sp
contribuem, ainda, com agravamento da anemia,
devido a hemolise (Martins ef al. 1998).

Criangas com anemia carencial freqiientemente
apresentam o comportamento patoldgico de comer
terra (pica). Este habito gera uma condi¢cdo de
maior exposicdo, nao somente a uma maior carga
parasitaria, mas a substancias toxicas presentes neste
material. Como exemplos, o caso do DDT em solos
peridomiciliares na Amazonia (Torres et al. 2002,
2006) ou mesmo de metais pesados em areas de
mineracdo. O estado nutricional de uma populagdo ¢é
per se um excelente indicador de sua qualidade de
vida (Mello 2002).

PARASITOSE INTESTINAL

Infecgdes por parasitas intestinais sdo associadas
a prejuizos na capacidade cognitiva de criangas
(Sakti et al. 1999). As infec¢des parasitarias (ou
parasitoses intestinais) encontram-se, ainda hoje,
disseminadas no mundo, apesar dos avangos no
campo de medicamentos antiparasitarios polivalentes.
Trata-se de uma importante causa de subnutricdo em
populacdes tropicais e subtropicais de baixa renda
(Rothemberg 1998, Hotez et al. 2004). Sendo o ser
humano o principal transmissor, a profilaxia (tanto das
helmintoses quanto das protozooses) deveria basear-
se, fundamentalmente, no tratamento adequado dos
doentes e dos portadores sdos, associado a educacao
sanitaria (Neves 1998, Hotez et al. 2004, Huan &
Hasserjian 2004).

Asparasitosesafetam, preferencialmente,osgrupos
mais jovens repercutindo sobre o desenvolvimento,
ndo somente fisico, mas mental. Esta condicdo esta
associada a uma diminuicdo do rendimento escolar
de criangas, principalmente por estar comumente
associada a desnutrigdo protéica e conseqiiente
depressao da resposta imunocelular (o que ajuda
no agravamento das infecgdes) (Soli 1998). Além
disso, diversas infec¢des por parasitas intestinais
estdo associadas a uma série de conseqiiéncias
desfavoraveis ao desenvolvimento neuropsicomotor
da crianca, bem como ao desempenho em testes
psicométricos que exijam concentracdo e integridade
organica (ex. prurido anal e vulvar, sonoléncia,
irritabilidade, pica, colicas abdominais, tosse, etc.;
Neves 1998). Por isso, ¢ mais que razoavel que
esta fonte de variagdo seja considerada, sempre que
possivel, em estudos neurotoxicologicos conduzidos
nestas populagdes.
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FONTES DE EXPOSICAO NAO CONSIDERADAS:
O EXEMPLO DAS VACINAS

Recentemente, um questionamento vem sendo
levantado acerca da seguranga da utilizagao do Tio-
mersal (ethylmercurithiosalicate, thiomersal, thime-
rosal ou simplesmente TMS - um composto que con-
tém etilmercirio) como conservante bacteriostatico
e bactericida em vacinas (principalmente em emba-
lagens para multiplo uso). A possivel relacdo entre
0 aumento na incidéncia de autismo (ou manifesta-
¢oes neuroldgicas mais brandas) e o aumento da ex-
posicdo de recém-nascidos ao organometalico pode
ser inferida ao observar-se o aumento do nimero de
vacinas, por exemplo, nos EUA, que foi de oito em
1980 para 22 atualmente, e o coincidente acréscimo
no numero de notificacdes de autismo na Inglaterra,
EUA e outros paises. Nesta nova realidade vacinal,
a exposicdo ao organometalico ficou acima daquela
considerada segura. O CDC (Centro de Controle e
Prevencdo de Doengas dos EUA) demonstrou uma
associagao estatisticamente significativa com um es-
tudo envolvendo 400.000 criancas. Como resultado,
o EMEA (Agéncia européia para a avaliacao de pro-
dutos médicos) e o FDA (Agéncia norte-americana
que regula drogas e alimentos) sugerem a redugao
ou a eliminagdo do tiomersal nas vacinas, o que €
discutido por muitos pesquisadores (Malm 2001, Pi-
chichero et al. 2002, Geier & Geier 2005, Clements
& Mclntire 2006).

No Brasil, o Programa Nacional de Imunizagao
(PNI) vem obtendo bons resultados com o controle
de doencas infectocontagiosas em populagdes mais
pobres. Curiosamente, classes sdcio-econdmicas
mais privilegiadas apresentam menor cobertura
vacinal. Este fato ocorre, provavelmente, devido
a divulgagdo dos potenciais riscos intrinsecos as
vacinas, os quais incluem o desenvolvimento das
proprias doencas que se busca prevenir (além de
outras) e também a exposi¢do ao tiomersal, através
da Internet e outros veiculos de comunica¢do. E
possivel que esta tendéncia, se mantida, possa
favorecer a recorréncia de doencgas consideradas sob
controle (como o sarampo ¢ a poliomiclite) e, até
mesmo, a mortalidade infantil.

Também no Brasil discutem-se as questdes
toxicocinéticas acerca do tiomersal injetado em
neonatos, bem como a possibilidade de alternativas
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para seu uso de modo a garantir a cobertura
vacinal brasileira exemplar (Marques et al. 2007a,
2007b).

EXPOSICAO A SUBSTANCIAS TOXICAS PER-

SISTENTES
O COMBATE A MALARIA
Mesmo no século XXI, o diagndstico de

intoxicagdo cronica pelo MeHg na regido amazdnica
fica prejudicado pela concomitante endemia de
malaria, além das outras enfermidades atreladas ao
subdesenvolvimento (Crompton et al. 2002). Ariqueza
no que diz respeito a apresentagdo clinica das duas
entidades, assim como a heterogeneidade genética da
populagdo exposta e dos principais agentes infecciosos
em questdo (Plasmodium vivax ou P. falciparum)
dificultam a diferencia¢do além de, possivelmente,
permitir simultaneidade. Sintomas gerais, distirbios
digestivos, acometimentos renais, edemas, alteragdes
do sistema nervoso, tremores, fadiga, etc., ilustram
um quadro clinico inespecifico no que tange ao fator
etiologico. Ademais, como ja dito anteriormente, o
alcool € o Opio da regido trazendo consigo alteragdes
nao muito diferentes, principalmente nos garimpeiros
(Lebel et al. 1998).

O combate a maldria em regides endémicas com
inseticidas persistentes organoclorados ao longo do
século passado (especialmente o DDT) deixa em
aberto, ainda, a possibilidade de intoxicagdo por este
agente com sintomatologia toxicologica também
passivel de confundimento (Van Wendel de Joode et.
al. 2001, Torres et al. 2002, Colosio et al. 2003).

O grande nimero de casos de maldria na regido
do Rio Madeira ¢ um fato historicamente conhecido.
Em 1910, o médico sanitarista Oswaldo Cruz relata
que a regido era problematica de tal forma que ...
sua populag¢do ndo poderia ter nogdo do que fosse
o estado de sanidade plena e, para ela, a situagdo
de ser infectado pela malaria era uma condigdo
de normalidade”. O autor ainda descreve que “...a
populagdo da regido, inclusive as criangas, se dividia
em dois grandes grupos: os que desenvolviam os
sintomas da doenga e os que tinham ba¢o”, nome que
era dado a condigdo cronica promovida pelo parasito,
a esplenomegalia (Cruz 1910).

O Ministério da Saude do Brasil fez sua ultima
aquisi¢do de DDT (3.000 toneladas) em 1992 e este
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foi usado pela ultima vez em 1997 para controle da
malaria (Torres et al. 2002). Nao obstante as incertezas
cientificas sobre os efeitos a saide humana e ao meio
ambiente, a Fundacdo Nacional de Satide (FUNASA)
adotou medidas de supressdo do uso do DDT em
programas de saude publica desde o ano de 1997
(FUNASA 2002). Em seguida, o Ministério da Saude
resolveu exclui-lo do seu arsenal quimico juntamente
com outras substancias persistentes, através de Portaria
N1l de 8 de janeiro de 1998. Atualmente, o uso do
DDT estd permitido apenas em casos de grave risco
a saude publica, tal como consta na Convengao de
Estocolmo da qual o Brasil € um dos signatarios.

EXPOSICAO HUMANA AOS  POLUENTES
ORGANICOS PERSISTENTES (POP’S)

O uso mundial dos pesticidas teve seu crescimento
marcado com o final da segunda grande guerra. Eles
podem ser classificados conforme sua estrutura
quimica e também pelo seu mecanismo de agdo
e persisténcia. Este grupo de compostos ¢ usado
principalmente na agricultura (68%), em atividades
industriais e comerciais (17%), em uso doméstico
(8%) e em campanhas governamentais de controle
de epidemias (7%) em varios paises do mundo,
incluindo o Brasil (Cantoni & Comi 1997, Oliveira
Filho 2001). Como esperado, em virtude do grande
uso em um passado recente, niveis significativos de
DDT e metabolitos sdo ainda encontrados atualmente
em compartimentos bioticos como, por exemplo, em
amostras de peixe (D"Amato 2004, Saldanha et al.
2006) e de leite materno (Torres et al. 2005) oriundas
da Bacia do Rio Madeira.

A ingestdo ¢ uma importante via de exposi¢do
humana a varios tipos de contaminantes. Estima-se
que 90% da exposi¢ao a poluentes ocorram através
de ingestdao de alimentos e bebidas contaminadas
(Campoy et al. 2001). Os organoclorados e seus
metabolitos ja foram identificados em varias matrizes
alimentares, dentre elas, mel (Jiménez et al. 1998),
derivados de soja e de farinha de milho (Kato et al.
1996), derivados de carne e de peixes (Caldas et al.
1999), entre outros. O consumo de peixe tem sido
notado como uma fonte importante de organoclorados
da dieta, visto que estes compostos sdo encontrados
em uma grande variedade de espécies de varias
origens (Harris ef al. 2001). Sao atribuidos aos
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organoclorados possiveis efeitos estrogénicos atraveés
de mecanismos de agdo comparados a dos esterdides
sexuais (Rajapakse & Kortenkamp 2001). O MeHg
também ¢ considerado um interferente endocrino
(ATSDR 1999).

Seres humanos sdo expostos a organoclorados
desde a vida intra-uterina. Apds este periodo, o aporte
¢ garantido pelo aleitamento materno (Startin 1994,
Darbre 1998, US EPA 2000) e pela ingestao de outros
tipos de leite ou outras fontes de gordura (Sitarska et
al. 1991). No caso do aleitamento materno, pode ser
esperado um aumento na carga corporal na crianga
junto com uma diminui¢do na carga corporal das
maes. ApoOs seis a sete meses de amamentagdo, as
concentragdes destes compostos medidos na fragao
lipidica do sangue de lactentes ¢ distintamente maior
que os de suas maes (Abraham et al. 1998).

Naverdade, os agrotoxicos em geral (mesmo 0s nao
persistentes como os organofosforados e piretroides)
sdo sabidamente neurotdxicos € a exposi¢do a estes
compostos (cronica ou agudamente) deve ser também
valorizada, sempre que possivel, em quaisquer
estudos neuroldgicos realizados em populacdes
potencialmente expostas (Pires et al. 2005, Rohlman
et al. 2006).

CONSIDERACOES FINAIS
O USO DE TESTES PSICOMETRICOS

Importantes grupos de pesquisa no mundo vém
tentando correlacionar diminuigdo da capacidade
cognitiva em criangas com a prévia exposi¢ao intra-
uterina a MeHg através do consumo materno de peixes
em condi¢des naturais. Todavia, estes estudos vém
apresentando conclusdes contraditérias (Cicmanec
1996, Grandjean et al. 1997b, Myers & Davidson
1998, Myers et al. 2000).

Testes psicométricos (inclusive o WISC-III)
foram utilizados nos trés principais estudos sobre
esta questdo e tiveram importdncia maxima no
estabelecimento dos atuais limites de exposi¢@o
preconizados. Os principais trabalhos, os quais
nortearam estes limites, foram condizidos em trés
populacdes expostas a MeHg através da ingestdo
natural: (1) de carne de baleia-piloto, nas Ilhas Faroe
(Granjean et al. 1997b); (2) de tubarado-tigre e outros
peixes, na Nova Zelandia (Crump et al. 1998); e
de peixes marinhos nas Ilhas Seychelles (Myers et
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al. 2003). Estes trés ultimos trabalhos, apesar de
apresentarem conclusdes nao concordantes, foram
decisivos para dar suporte a Agéncia Americana de
Protecao Ambiental no estabelecimento de um novo
e menor limite maximo permitido como dose diaria
(RfD, reference dose) para consumo humano: 0,1
png/Kg/dia de MeHg (US EPA 2001).

TESTES NEUROFISIOLOGICOS: UMA ALTERNA-
TIVA CONFIAVEL AOS INTERFERENTES SOCIO-
ECONOMICOS?

Testes neurofisioldgicos como, por exemplo,
medidas de potencial evocado (auditivo e visual) e
testes autonomicos com registros da variabilidade
(VFC)
teoricamente, as vantagens de menor subjetividade

da freqiiéncia cardiaca apresentam,
e menor influéncia de fatores culturais. Efeitos
significativos nestas func¢des foram observados
em criangas que foram expostas a MeHg durante a
fase intra-uterina (Weihe et al. 1996). Acredita-se,
ainda, que estes efeitos persistam até a adolescéncia
(Murata et al. 1999a, 1999b, 2004, Grandjean et
al. 2003).

Nas ultimas décadas, muito interesse tem havido
em estudos buscando identificar relagdes entre a
integridade do sistema nervoso autonomico (SNA)
e a ocorréncia de fendmenos cardiovasculares
patologicos, incluindo amorte subita (Task Force 1996,
Davy et al. 1998,). Hoje, sabe-se que a hiperatividade
simpatica e a hipoatividade parassimpatica exercem
importante influéncia sobre o surgimento e a evolugao
de doencas cardiovasculares (Davy et al. 1998,
Honzikova et al. 2000, Angelis et al. 2004, Soares
et al. 2005). Acredita-se, assim, que o acometimento
da regulacdo autondmica do sistema cardiovascular
e a propria doenga aterosclerotica, possuam em elo
de ligacao primordial com a disfun¢do endotelial, ou
seja, a inabilidade das células endoteliais estimularem
prontamente processos vasodilatadores locais. Em
estados normais, o sistema nervoso autonémico € o
endotélio trabalham em conjunto para manter o tonus
vascular ideal em cada territorio corporal (Celermajer
et al. 1992), garantindo a perfusdo adequada de
orgaos criticos como, por exemplo, o proprio cérebro
e 0 miocardio.

O ritmo cardiaco sinusal apresenta flutuagdoes em
torno da freqiiéncia cardiaca média que sao causadas
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por alteragdes continuas no balango autonomico (Task
Force 1996). A analise espectral da variabilidade da
freqliéncia cardiaca (batimento-a-batimento ou R-R)
tem emergido como uma conveniente ferramenta para
o estudo das interagdes dindmicas entre os sistemas
Esta
metodologia permite uma estimativa neurofisiologica

autondmicos simpatico e parassimpatico.
da performance autonémica de um individuo (Castro
et al. 1992a, 1992b, Montano et al. 2001).
Evidéncias
associacao entre a variabilidade da freqiiéncia
cardiaca (VFC) e a fun¢do endotelial (Harris &
Matthews 2004). Desta forma, entre individuos que

indiretas sugerem uma possivel

sofreram infarto agudo do miocérdio, a VFC pode,
por exemplo, identificar uma sub-populagdo de alto
risco de mortalidade (Camm et al. 2004). Além disto,
a acao de substancias toxicas sobre a performance do
SNA também vem sendo estimada através de medidas
da VFC (Murata & Araki 1996, Sorensen et al. 1999,
Pekdemir et al. 2003, Liao et al. 2004).

Além da inter-relagdo entre o SNA e a funcio
endotelial, outros fatores podem influenciar no
funcionamento deste complexo controle e, assim,
devem ser considerados como possiveis co-variaveis
(Murata et al. 1992, Montano et al. 2001, Harris &
Matthews 2004), entre elas:

a) Mulheres e homens diferem entre si em relagao

a funcdo endotelial e a regulacdo autonomica;

b) A regulacdo autondémica também difere entre
mulheres pré e pds-menopausa, sugerindo uma
influéncia estrogénica importante;

¢) Existem evidéncias da influéncia negativa de
processos relacionados ao estresse oxidativo
ou a falhas em seus mecanismos de reparo (por
exemplo, aporte nutricional de vitamina E e
outros antioxidantes) sobre ambas fungdes —
endotelial e performance autondmica;

d) A resisténcia a insulina e comorbidades como
o diabetes e a insuficiéncia cardiaca congestiva
influenciam na plasticidade dos sistemas de
controle aqui referidos;

e) Com o avangar da idade, espera-se uma queda
na performance endotelial e autondmica com
aumento do tonus simpatico basal e diminui¢ao
do parassimpatico;

f) O tabagismo, o etilismo ¢ a hipertensao arterial
sistétmica também interferem no balanco

autonOmico;
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g) O horario e a temperatura local podem interferir
nas afericoes e devem ser padronizados ou
registrados.

O decréscimo da VFC relacionado a exposi¢@o
pré-natal a MeHg observado em criangas nas Ilhas Fa-
roe parece se estender até a adolescéncia (Grandjean
et al. 2004). Como este efeito parece ser de origem
neuroldgica, este comportamento sugere alteragdes
no neuro-desenvolvimento autondémico, que podem
estar associadas as alteragdes neuro-comportamentais
(neuropsicoldgicas) também observadas nesta coorte,
além de em outras populagdes expostas a MeHg (Stern
2005). Entretanto, a significancia clinica destes achados
em relac@o a suas futuras conseqii€ncias cardiovascu-
lares ainda ¢ incerta quando consideramos exposi¢ao
cronica as ditas ‘baixas doses’ de MeHg via consumo
de peixe em condic¢des naturais (Daviglus et al. 1997,
Guallar et al. 2002, Yoshizawa et al. 2002). Na avalia-
céo dos possiveis riscos do consumo de peixe conten-
do MeHg, outras condigdes que possam favorecer os
processos ateroscleroticos devem ser também conside-
rados, como por exemplo: os lipidios sanguineos (co-
lesterol e triglicerideos), o tabagismo e o diabetes, bem
como os lipideos cardioprotetores e outros nutrientes
naturalmente presentes em alimentos como o proprio
peixe (Guallar et al. 2002, Dorea et al. 2005).

A PESQUISA DO REFLEXO MIOTATICO

A pesquisa dos reflexos profundos durante o
exame fisico neurologico elementar ndo se mostra
sensivel ao nivel socioecondmico ou ao isolamento
geografico per se. Por isto, a propedéutica médica
com o auxilio de um simples ‘martelinho de
borracha’ pode constituir uma ferramenta importante
na avaliacdo motora de determinadas substincias
neurotoxicas como, por exemplo, o metilmercurio e
a toxina da mandioca (concomitantemente presentes
em comunidades tradicionais da Amazonia).

Os reflexos miotaticos sdo, na verdade, os movi-
mentos mais simples realizados, os quais servem para
regulacdo do comprimento muscular proporcionando
controle postural. Estes sdo operados por circuitos
de neurdnios contidos na medula e no tronco cere-
bral os quais ativam grupamentos musculares deter-
minados pelo local e intensidade da estimulagdo, de
forma reflexa a esta. A principal caracteristica do re-
flexo miotatico € a contra¢do de um musculo em res-

posta ao seu proprio estiramento. Nucleos do tronco
encefalico sao responsaveis pela modulagao dos re-
flexos de estiramento, possibilitando, principalmente,
a manutenc¢ao de um tonus muscular constante (Lent
2004). Varios estudos tém sugerido diferentes alter-
acoes nos reflexos profundos como efeitos associa-
dos a exposi¢do ao metilmercurio (Lebel ef al. 1998,
Cordier et al. 2002, Pacheco-Ferreira 2001).

Uma limitagdo importante a utilizagdo desta
propedéutica ¢ o alto grau de subjetividade na sua
execu¢do, mesmo nas maos de um especialista. Isto
dificulta sua utilizacdo visando gerar uma variavel
continua ou, mesmo, uma variavel categorica
hierarquizada, essenciais para obtencdo de um
gradiente de situagdes clinicas passiveis de serem
correlacionadas a diferentes graus de exposigdo.

Patologias como a neuropatia atdxica tropical
(TAN) podem gerar confusdo na interpretagdo dos
reflexos miotaticos em estudos neurotoxicologicos
por também promoverem alteracdes nos movimentos.
Sindromes neurologicas semelhantes as originadas
pelo virus HTLV-1 (paraparesia espastica tropical)
podem ocorrer em individuos expostos, por exemplo,
a altos niveis da toxina da mandioca (Kumar 2002).

No momento, aguardamos o surgimento de um
método confidvel para investigar quantitativamente
a integridade do reflexo miotatico em condic¢des de
campo. Baseados em estudos clinicos preliminares
realizados na Amazdnia (ainda n3o publicados),
admitimos a hipotese, inclusive, de variagdes sazonais
na exposicdo de comunidades tradicionais ribeirinhas
a estas toxinas ocasionando alteragdes ciclicas na
amplitude e intensidade dos reflexos profundos.

A revisao aqui apresentada ¢ tema de importancia
ndo somente para o Brasil. Em resumo, esperamos
contribuir para a obtengdo de informagdes no que
diz respeito ao risco do consumo didrio de peixe na
regido amazonica, bem como a promogdo da saude
de quaisquer populacdes expostas a substancias
neurotoxicas.
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