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RESUMO

A poluigao atmosférica é responsavel por varios danos a satide humana, resultando
em aumento da morbidade e/ou mortalidade por inimeras doencas. A polui¢ao do ar
deriva da queima de combustiveis f6sseis, sendo as industrias e os veiculos automoto-
res suas principais fontes. Os poluentes atmosféricos podem ser volateis ou particula-
dos. Destes, o mais danoso é o material particulado com diametro aerodinamico < 2,5
um (PM 2,5). Neste artigo, sao descritos os principais efeitos provocados a satde pelo
PM 2,5, notadamente nos sistemas respiratério, circulatério e reprodutor. No sistema
respiratorio, os danos mais importantes sao desencadeamento ou agravamento de
inflamag¢odes pulmonares, asma, doenc¢a pulmonar obstrutiva cronica e cancer. Os prin-
cipais eventos cardiovasculares sao alteragoes no ritmo cardiaco, isquemia miocardi-
ca, modificagdes na coagulagao sanguinea e progressao da aterosclerose. Na gravidez,
crescimento intrauterino restrito, prematuridade e baixo peso ao nascimento sao as
consequéncias mais marcantes. Como indicam varios estudos, a redugao da polui¢ao
atmosférica, tarefa nada facil, mas perfeitamente alcan¢éavel, reduz a morbidade e a
mortalidade por essas doengas, indicando que ag¢des publicas sobre o assunto sao
necessarias e inadiaveis, pois trazem efeitos palpaveis a vida das pessoas.

Palavras-chave: Poluicao do Ar; Saide; Satde Publica; Ecologia Humana; Material.
Particulado.

ABSTRACT

Air pollution is responsible for several damages to human health, resulting in morbidity
and/or mortality increasing due to a number of diseases. Air pollution comes from fossil
fuel burning, and the industries and automotor vehicles are the main sources. Air pollut-
ants can be volatile or particulate. Among these, the most damaging is the particulate
matter with aerodynamic diameter < 2,5 um (PM 2,5). The main PM 2,5 effects for the
health are described in this article, particularly regarding the respiratory, circulatory and
reproductive systems. In the respiratory system, the most relevant damage is the onset or
worsening of pulmonary inflammation, asthma, chronic obstructive pulmonary disease
and cancer. The major cardiovascular events are changes in the heart rate, myocardial
schemia, changes in blood coagulation and arteriosclerosis progression. In pregnancy,
restrict intrauterine growth, prematurity and low birth weight are the most noteworthy
consequences. As indicated by several studies, the reduction of air pollution, no easy task
but quite achievable, reduces morbidity and mortality from these diseases, indicating
that public actions on the matter are necessary and unavoidable , as they bring tangible
improvements to people’s lives.
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INTRODUCAD

Elevado nimero de evidéncias cientificas mostra
que a poluicao atmosférica € responsavel por diver-
sos efeitos na saide humana, que se expressam de
formas variadas e resultam em aumento da morbida-
de e/ou mortalidade por inimeras doencas'. A polui-
cao do ar provém, sobretudo, da queima de combus-
tiveis fosseis e, especialmente nas grandes cidades,
origina-se da emissao diaria de toneladas de substan-
cias solidas e gasosas originadas de industrias e vei-
culos. Com a crescente industrializacao e, especial-
mente, com o aumento do nimero de veiculos em
circulagao nas ultimas décadas, o problema tende a
se agravar se nao forem tomadas medidas capazes
de reduzir essa agressao. Para reforcar a importancia
do tema, € importante lembrar que a queima desses
combustiveis é hoje essencial para alimentar a in-
dustria e os transportes em grande parte dos paises;
assim, abandonar essa pratica é realisticamente im-
possivel. Ao lado disso, os dados disponiveis revelam
que nao ha limite abaixo do qual nao existe aumen-
to do risco a salide; portanto, o desafio é reduzir o
maximo possivel os niveis de poluicao atmosférica.
Nesse sentido, varios estudos indicam ter havido, em
muitos locais, reducao da quantidade e da qualidade
dos poluentes atmosféricos, com correspondente di-
minuicao de danos a saide. O assunto tem, portanto,
muito interesse no mundo inteiro e merece a atengao
nao s6 dos profissionais de saiide, como também dos
gestores publicos, uma vez que a questao envolve
politicas publicas destinadas a promover a salde, a
prevenir as doengas e a proporcionar melhores con-
digOes de vida as pessoas.

Do ponto de vista fisico-quimico, os poluentes
atmosféricos pertencem a duas grandes categorias:
compostos volateis e material particulado.? Os primei-
ros correspondem a gases emitidos por diferentes fon-
tes ou gerados na atmosfera a partir de substancias
liberadas no ambiente. O material particulado (MP)
consiste em uma mistura complexa de particulas de
tamanhos variados, sélidas ou liquidas, suspensas no
ar. Constituido de metais pesados e hidrocarbonetos
policiclicos aromaéticos, o MP é o poluente ambiental
mais associado a danos a saide humana, tanto em
estudos clinico-epidemioldgicos como experimen-
tais. Dioxido de enxofre (S0O,), ozdnio (O,), monoxi-
do de carbono (CO), diéxido de carbono (CO,), di6-
xido de nitrogénio (NO,), metais pesados (Cd, Cu, Cr,
Pb, Ni, Mn, Zn) e hidrocarbonetos policiclicos aroma-

ticos sao os principais poluentes contidos na atmos-
fera. Os efeitos desses poluentes sofrem influéncia de
outros fatores, como acao dos ventos, umidade do ar,
temperatura e tempo de permanéncia na atmosfera.
Neste artigo, serao abordados somente os efeitos as-
sociados a exposi¢cao ao MP.

Os efeitos adversos a satide provocados pelo MP
dependem de inimeras variaveis, especialmente fa-
tores individuais, condi¢oes socioecondmicas e com-
ponentes da prépria poluicao.! Os elementos indivi-
duais dizem respeito a constituicao genética, idade
(criangas e idosos sao mais vulneraveis), comorbida-
des (sobretudo asma, bronquite cronica, aterosclero-
se, miocardiopatias) e condi¢oes de vida e trabalho
(pessoas que vivem em moradias proximas de cor-
redores de alto trafego ou de congestionamentos
frequentes sao mais expostas; trabalhadores de ruas
sao mais expostos e, em geral, sao de camadas mais
pobres; fogao a lenha gera poluentes no ambiente do-
miciliar). Além disso, nas grandes cidades os niveis
de dispersao dos poluentes variam consideravelmen-
te, de modo que em certas regioes a concentragao
de poluentes é muito maior do que em outras. Os
fatores socioeconomicos envolvem condicoes de
saide das diferentes comunidades, disponibilidade
e acesso aos servicos de saude, prevaléncia de do-
encas associadas a saneamento basico e nutricao e
risco de exposicao aos poluentes (nos paises menos
desenvolvidos, ha menos controle na qualidade dos
combustiveis).

A poluicao em si depende da taxa de exposicao,
da natureza das particulas e da sua composicdo.? Os
efeitos lesivos dependem, em boa parte, do diametro
aerodinamico das particulas, uma vez que certas pro-
priedades fisicas destas condicionam sua chegada
aos diversos niveis da arvore respiratéria. Particulas
menores tém mais chances de alcangar as porgoes
mais distais das vias aéreas, sendo que as muito pe-
quenas atingem até os alvéolos. E fato bem conhecido
que os danos a saide sao mais expressivos quando
as particulas se depositam nos alvéolos e bronquio-
los respiratérios. Nesse contexto, convencionou-se
agrupar o MP de acordo com sua dimensao: PM 10
significa material cujas particulas tém diametro aero-
dinamico de até 10 um; PM 2,5, diametro de até 2,5
um.? Dispositivos de coleta do ar atmosférico permi-
tem quantificacao do MP dentro dessas categorias, de
modo que os estudos feitos avaliam os danos confor-
me esse parametro. Neste artigo, serao tratados ape-
nas os efeitos a saide associados ao MP 2,5.
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Os problemas de satide decorrentes da polui¢cao
atmosférica podem ser agudos (ap6s curto tempo
de exposicao), embora na maioria dos casos so se-
jam sentidos ap6s exposicao prolongada. Os eventos
mais estudados referem-se a aumento no nimero de
consultas médicas em unidades de urgéncia, de in-
ternagcoes hospitalares em virtude do aparecimento
ou agravamento de problemas prévios e, até mesmo,
de 6bitos. Criangas com até cinco anos de idade e
pessoas com mais de 65 anos sao as mais vulneraveis
a esses danos. Criangas tém frequéncia respiratoria
mais elevada e mais absorcao de poluentes por uni-
dade de peso do que adultos, além de seu sistema
respiratorio ser ainda relativamente imaturo e com
capacidade limitada de depuracao de compostos
toxicos. Como 80% dos alvéolos formam-se apos o
nascimento, alteracoes pulmonares surgidas nesse
periodo podem perpetuar-se ao longo da vida. Em
razao de tudo isso, o aumento da poluicao atmosféri-
ca diminui a expectativa de vida.

Os principais alvos da agressao por poluentes am-
bientais, notadamente o material particulado, sao os
sistemas respiratorio, circulatorio e reprodutivo. Para
facilitar a compreensao do tema, a seguir serao trata-
dos separadamente os efeitos da poluicao atmosféri-
ca em cada um desses sistemas.

Sistema respiratorio

Desde ha algumas décadas, os estudiosos vém
mostrando os efeitos nocivos que a poluicao do ar
causa no sistema respiratorio. Os conhecimentos so-
bre o assunto avang¢aram bastante, sobretudo ap6s
o desenvolvimento de aparelhos mais precisos, que
fornecem informacoes valiosas e sao capazes de
mensurar quantidades muito pequenas de matéria
presente no ar. Ao mesmo tempo, cresceram as infor-
macoes sobre os mecanismos de agressao ao siste-
ma respiratorio, sabendo-se hoje que os poluentes at-
mosféricos podem causar estresse oxidativo, induzir
resposta inflamatéria nas vias aéreas e pulmoes e/ou
reduzir a eficiéncia do sistema de defesa pulmonar.
As vias aéreas superiores tém a funcao de conduzir
o ar e de depurar impurezas nele contidas. Por essa
razao, constituem o primeiro territoério do corpo a en-
trar em contato com os poluentes atmosféricos e a
sofrer seus efeitos nocivos. Dessa forma, individuos
com doencgas respiratorias prévias, criancas e idosos
sao os principais alvos dos efeitos lesivos da poluicao
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atmosférica. Os desfechos mais evidentes sao aumen-
to no nimero de consultas em servigos de urgéncia/
emergéncia, de internac¢oes hospitalares e de mortes
por varias doencgas respiratérias. As principais evi-
déncias desse efeito estao descritas a seguir.

Estudo multicéntrico realizado nas cidades de
Amsterda, Erfurt e Helsinque (Escandinavia) em
2004 mostrou relagcao direta entre concentracao de
PM 2,5 e alteragoes pulmonares.? O estudo utilizou a
proteina CC16, secretada pelas células de Clara, como
marcador de dano pulmonar, pois a presenca desta
em fluidos extrapulmonares é indicativo de aumento
da permeabilidade da barreira alvéolo-capilar. Em
Helsinque, para cada incremento de 10 ug/m? de PM
2,5 a concentracao de CC16 aumentou 20%.

Alteracoes pulmonares provocadas pelo efeito di-
reto da polui¢ao foram bem documentadas por Cal-
deron-Garciduenas?, em estudo feito na Cidade do
México. A pesquisa comparou alteragoes no sistema
respiratorio de criangas saudaveis da cidade do Mé-
xico expostas a taxas acima do recomendado para
ozonio e PM 2,5 com as de criangas que viviam em
Tlaxcala, onde os niveis desses poluentes se situam
dentro de valores aceitaveis. Por meio de radiografia
do torax fol encontrada taxa significativamente mais
alta de hiperinsuflagao pulmonar e cicatrizes paren-
quimatosas nas criancas da cidade do México. To-
mografia computadorizada feita em 25 criangas com
radiografia alterada revelou espessamento da parede
bronquica em 10, vias centrais proeminentes em qua-
tro, aprisionamento de ar em oito e nédulos pulmona-
res em duas, achados esses sugestivos de inflamacao
bronquiolar, peribronquiolar e dos ductos alveolares,
induzida provavelmente por esses poluentes. Obser-
vou-se, ainda, embora em pequena intensidade, re-
dugao do volume de expiracao for¢ada no primeiro
minuto (FEV1) e da capacidade vital forcada (CVF)
em maior nimero de criancas da cidade do México.

Em Munique, um estudo avaliou a exposicao a
poluicao advinda do trafego de veiculos automotores
e o aparecimento de manifestagoes respiratorias em
criangas durante o primeiro ano de vida.> As médias
de exposicao dos lactentes ao PM 2,5 foi de 12,8 ug/
m? e ao NO,, de 35,3 pg/m?. Verificou-se correlagao
positiva entre disfuncao das vias aéreas superiores
(espirro, rinorreia e congestao nasal) e exposicao a
PM 2,5, além de aumento na incidéncia de tosse seca
e crises asmaticas associadas a exposi¢ao ao NO,,.

Reducao nos niveis de poluicao atmosférica tem
relacdo com a melhora da sintomatologia respirato-



Poluicao atmosférica e efeitos respiratorios, cardiovasculares e reprodutivos na saide humana

ria. Em uma cidade do norte de Wales, as pessoas
viviam expostas a grande concentracao de PM 10 e
PM 2,5. Como seria feito um desvio de veiculos na
cidade, foram monitorizados, durante seis meses an-
tes e depois da obra, uma rua com intenso trafego e
outra de baixo trafego de veiculos, esta situada a 20
metros da primeira. Apos o desvio, os niveis de PM
2,5 reduziram-se 23 e 29%, respectivamente, nas duas
vias. Mediante resposta a questionarios e registro das
proprias pessoas sobre o fluxo aéreo (peak flow) por
uma semana antes e apos o desvio, constatou-se que
manifestacoes clinicas relativas as vias aéreas, sobre-
tudo rinossinusite, foram bastante reduzidas ap6s o
desvio, principalmente proximo da rua congestiona-
da e de intenso trafego de veiculos.t

Comprometimento das vias areas inferiores tam-
bém sofre influéncia da poluicao. Karr et al.” avalia-
ram o impacto da concentragcao de PM 2,5 sobre epi-
sodios de bronquiolite em lactentes. Foram avaliados
dois grupos: criangas com diagnostico hospitalar
de bronquiolite entre trés meses e um ano de vida
e grupo-controle de criangas nascidas na mesma
época (+/- 14 dias), com a mesma idade gestacional,
porém sem bronquiolite. Os grupos foram compara-
dos quanto a exposi¢ao cronica ao PM 2,5 (média de
exposicao durante a vida) e subcronica (exposi¢ao
no més anterior a hospitalizacao). Registrou-se corre-
lagao positiva entre exposi¢ao cronica ou subcronica
ao PM 2,5 e aumento do risco de hospitalizacao por
bronquiolite. Para cada incremento de 10 ug/m? de
PM 2,5, o risco de hospitalizagao por bronquiolite au-
mentou em 9%.

Pacientes com doenca pulmonar obstrutiva cro-
nica (DPOC) ou asma sao sabidamente mais vulne-
raveis aos danos provocadas pela poluicao atmosfé-
rica. Estudo que comparou os resultados de testes
espirométricos, durante 67 dias, em individuos com
DPOC, asma e cardiopatia isquémica com os niveis
diarios de PM 2,5, PM 10 e alguns metais (Cd, Na, Cr,
Fe e Ni) mostrou correlagao entre aumento de PM 2,5
e queda de FEVI e FVC nos pacientes com DPOC.?
Os resultados revelaram que Na e Fe apresentaram
os efeitos mais danosos para esses pacientes, possi-
velmente em funcao do potencial oxidativo desses
metais quando em taxas elevadas nos pulmoes; para
os portadores de asma e cardiopatia isquémica, nao
houve associacao significativa.

Acentuado nimero de estudos relaciona a concen-
tracao atmosférica do PM 2,5 a deflagracao ou agrava-
mento de crises de asma, particularmente em criangas.

Mar et al.’ avaliaram a associagao entre exposicao por
curto periodo a concentragoes elevadas de PM 2,5 e a
fracao exalada de 6xido nitrico (FE NO) em criancas
asmaticas. Sabendo-se que a taxa de NO no ar expira-
do (facilmente mensuravel por método nao-invasivo)
é bom marcador de agressao e resposta inflamatoria,
observou-se elevacao significativa dos valores de FE
NO até 11 horas ap6s exposicdo a concentragao eleva-
da de PM 2,5, tendo sido constatado aumento médio de
4 ppb na taxa de FE NO para cada aumento de 10 ug/
m? de PM 2,5. No estudo de Delfino et al.?, feito com
criangcas com asma persistente e utilizando aparelhos
portateis de medicao do PM 2,5, os valores de FE NO
correlacionaram-se com as taxas de PM 2,5. Criancas
que estavam em tratamento com anti-inflamatorios
(corticoides e antileucotrienos) tinham niveis mais
baixos de FE NO do que criangas sem essa mediacao.
Para cada aumento de 24 pg/m? em dois dias nos niveis
de PM 2,5 houve elevacao média de 1,1 ppb na FE NO.
Em idosos com asma ou DPOC, Jansen et al'' também
ressaltou elevacao média, nos asmaticos, de 4,2 ppb na
FE NO para cada aumento de 10 pg/m?® de PM 2,5 em
ambientes fechados; nos com DPOC, nao houve corre-
lacao entre concentracao de PM 2,5 e FE NO.

A espirometria € um dos testes mais empregados
na avaliacao da funcao pulmonar na préatica clinica.
Em avaliacao da relacao entre volume de expiracao
forcada no primeiro minuto (FEV1) e niveis de expo-
sicao a PM 2,5 medidos individualmente em domici-
lio ou em centro de monitoramento ambiental em
criangas asmaticas, observou-se correlagao inversa
entre aumento do PM 2,5 e FEV1. Para exposicao
média de 30 ug/m? de PM 2,5, houve redugao de 6%
na FEV1. Os niveis de exposicao ao PM 2,5 obtidos
em medi¢oes individuais estiveram mais fortemen-
te associados a queda na FEV1 do que as medidas
nos centros de monitoramento ambiental, indicando
que as atividades diarias das criangas as expoem a
diferentes taxas de exposi¢ao ao PM 2,5. Em Detroit,
onde a concentracao média de PM 2,5 é de 17,7 a 17,5
ug/m? superior ao recomendado pelo United States
National Ambient Air Quality Standards (NAAQS), que
é de 15 ug/m?, observou-se correlagdo estatistica en-
tre exposicao a niveis elevados de PM 2,5 e reducao
de FEVI em criangas com asma sob corticoterapia.”
As criangas asmaticas em uso de corticoides tiveram
mais redug¢ao do menor valor de FEV1 diario espera-
da para a idade, sexo, altura e raca e mais variacao
diaria nesse parametro; nas que nao estavam sob
esse tratamento, nao houve relacao estatistica.
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Em adultos asmaticos, McCreanor et al'* avalia-
ram os efeitos da exposicao em curto prazo a pro-
dutos resultantes da combustao do 6leo diesel. Os
participantes realizaram passeio durante duas horas,
em ocasioes distintas, em uma rua com intenso tra-
fego de veiculos (mais exposicao ao PM 2,5) e em
um parque municipal; em seguida, foram avaliados
quanto ao perfil de resposta inflamatéria pulmonar
e alteracoes na funcao respiratéria. Observou-se re-
ducao de 6,1% na FEV apo6s passeio na rua e de 1,9%
apo6s passeio no parque. Reducgao da CVF foi também
mais pronunciada ap6s passeio na rua (-5,4% na rua
e -1,6% no parque). Ap6s passeio nos dois locais, nao
houve alteracoes significativas na sintomatologia cli-
nica ou na FE NO. Além dessas, houve modificacoes
expressivas do pH no ar expirado e nos marcadores
de inflamacao pulmonar. Apés seis horas de passeio
na rua, houve redugao de 1,9% no pH do ar expirado,
enquanto apos passeio no parque a reducao foi de
0,04%. A resposta inflamatéria a exposi¢cao ao PM 2,5
foi marcadamente neutrofilica, com aumento da con-
centragao de mieloperoxidase e IL-8 na secrecao das
vias aéreas, tendo sido mais acentuada apos passeio
na rua- 24,5 ng/mm de mieloperoxidase; e 4,2 ng/mm
no parque. Todos os efeitos foram mais intensos nos
individuos com asma mais grave.

Outro efeito importante da exposi¢cao prolongada
ao PM 2,5 é o aumento do risco de cancer do pul-
mao. Pope et al®® mostraram que cada aumento de
10pg/m? de material particulado, sobretudo a fracao
PM 2,5, aumenta em 8% o risco de morte por carci-
noma pulmonar. No estudo de Beelen et al’, cons-
tatou-se que exposicao de pessoas nao-fumantes a
material particulado originado do trafego de veiculos
aumenta o risco relativo (RR = 1,47) de desenvolver
cancer pulmonatr.

Sistema circulatorio

Fortes evidéncias cientificas associam a exposi-
cao a material particulado e comprometimento do
coracao, dos vasos e da circulagao sanguinea. A par-
tir dos pulmoes, a fracao mais fina do PM 2,5 é capaz
de penetrar na circulagao e atingir varios setores do
organismo. Ao lado disso, a inflamac¢ao induzida nos
pulmoes pode, por meio de mediadores circulantes,
provocar efeitos cardiovasculares sistémicos.

Os principais eventos cardiovasculares sao agu-
dos e manifestam-se como alteracoes do ritmo car-
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diaco, isquemia miocéardica, alteragcdes no sistema
da coagulagao sanguinea, aumento do estresse oxi-
dativo e inducao de inflamacao. Postula-se, ainda, a
exposicao da poluicao atmosférica com o desenca-
deamento de morte subita. Efeitos cronicos, como
progressao de placas ateromatosas possivelmente
pelo alto grau de inflamacao sistémica, também sao
descritos. Os efeitos cardiovasculares mais associa-
dos ao PM 2,5 estao descritos adiante.

Estudo realizado nos EUA em 1993 relatou o po-
tencial de dano cardiovascular associado a poluicao
urbana, mediante comparacao dos indices de morta-
lidade cardiopulmonar associados a exposicao a PM
10 em seis grandes cidades americanas.” O estudo,
que envolveu 8.111 adultos, indicou que o risco de
mortalidade cardiovascular € mais alto nas cidades
mais poluidas.

Na Holanda, coorte envolvendo 5.000 pessoas
durante oito anos avaliou a mortalidade cardiopul-
monar associada ao grau de exposicao ao trafego de
veiculos.® O fato de viver proximo de vias de grande
trafego associou-se a aumento de 95% no risco de
mortalidade cardiopulmonar. O estudo avaliou ainda
a exposicao ao black carbon (BC), que corresponde
a fracao do PM 2,5 oriunda da queima de combusti-
veis fésseis nos veiculos, principalmente nos movidos
a diesel. Para cada aumento de 10 ug/m® acima dos
niveis basais de BC, houve aumento de 71% no risco.

Em pesquisa de grande impacto sobre o assunto,
Pope et al.’® avaliaram coorte durante 16 anos envol-
vendo no inicio 500.000 e no final da investigacao
319.000 individuos de areas urbanas nos EUA. Para
cada aumento de 10 ug/m? de PM 2,5, houve aumento
de 8 a 18% na mortalidade associada a isquemia mio-
cardica, arritmias, faléncia e parada cardiacas.

Tais estudos populacionais fornecem evidéncias
da real associag¢ao entre exposicao ao PM 2,5 e even-
tos cardiovasculares. De modo mais dirigido, nume-
rosas outras investigacoes no mundo todo indicam
relacdo entre poluicao atmosférica e isquemia mio-
cardica, alteracoes no ritmo cardiaco, modificacoes
na pressao arterial, eventos tromboticos e progressao
da aterosclerose.

[squemia e infarto do miocardio sao os mais temi-
dos eventos cardiovasculares potencialmente desen-
cadeados pela exposicao ao PM 2,5. Para averiguar a
influéncia da poluicao atmosférica na isquemia car-
diaca, um interessante estudo avaliou a depressao no
segmento ST no ECG de esforco de 45 pessoas com
cardiopatias prévias frente a variacbes do PM 2,5%,
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Para aumento de 10 ug/m?* de PM 2,5, a OR (odds ra-
tio) para depressao maior que 1 mv no intervalo ST
foi de 2,84.

Peters et al.?! desenvolveram estudo caso-controle
com 691 individuos que tiveram infarto do miocardio
e sobreviveram nas primeiras 24 horas. Foram regis-
trados, para cada paciente, as atividades ou aconteci-
mentos ocorridos nos quatro dias anteriores ao infar-
to. A associagao mais significativa foi a exposicao a
niveis elevados de PM 2,5 uma hora antes do infarto;
associacao menos vigorosa foi verificada também
nesses parametros duas e seis horas antes do infarto.
Em outro trabalho foram avaliados 20 pacientes com
infarto do miocardio prévio expostos a ar filtrado ou
de camaras com 300 ug/m?de PM 2,5, a fim de se ava-
liar inducao de isquemia durante ECG de esforco.?
Em ambos os grupos apareceram sinais de isquemia
miocardica, que foram mais fortes no grupo exposto
ao PM 2,5. As alteragoes foram mais evidentes apos
uma hora de exposicao, confirmando os dados epi-
demiolégicos de Peters et al?® Embora os mecanis-
mos patogenéticos nao sejam bem conhecidos, os
autores postularam a possibilidade de participagao
de estresse oxidativo, que reduz a disponibilidade de
NO,, e disfungao microvascular nos vasos de resistén-
cia cardiacos. Também foram aventados redugcao no
suprimento de O, por aumento da viscosidade san-
guinea ou aumento do consumo induzido por arrit-
mias cardiacas ou aumento da pressao arterial.

No entanto, € importante destacar que a popu-
lacao investigada nos trabalhos citados constitui-se
de individuos com alto risco de eventos cardiovascu-
lares, nos quais os efeitos do PM 2,5 sao mais docu-
mentados e, certamente, também mais graves. Sua
extrapolacao para a populagao em geral nao pode
ser feita diretamente, embora deva ser considerada
levando-se em conta o acentuado nimero de infar-
tos cardiacos sem manifestacoes clinicas prévias, os
quais poderiam ter sido desencadeados pela polui-
cao atmosférica.

O principal parametro para avaliar-se o controle
autonomico cardiaco é a variabilidade do ritmo car-
diaco (HRV), que se associa principalmente ao tonus
vagal e reflete, sobretudo, redugao na capacidade de
o organismo se adaptar a situagoes de estresse.? Re-
ducao na HRV é preditor de risco de mortalidade e de
aparecimento de arritmias em pacientes infartados.
O ritmo cardiaco apresenta oscilagao que acompa-
nha a respiracao (arritmia sinusal fisiol6gica), defini-
da pelo intervalo RR. Esse parametro € avaliado para

altas (HF) e baixas (LF) frequéncias cardiacas. O pa-
rametro de alta frequéncia deve-se ao controle vagal,
enquanto o componente de baixa frequéncia parece
ter controle misto, simpéatico e parassimpatico.

Em avaliacdo com 34 residentes de um asilo na
cidade do México com acompanhamento diario por
trés meses da HRV em associagao a exposi¢ao a po-
luicao em ambientes interno e externo, enfatizou-se
que o aumento de 10 ug/m? de PM 2,5 correlacionou-
se com diminui¢cao de 5% na HRV em alta frequéncia,
tendo a associacao sido mais forte quando se avaliou
o ambiente interno.* Redugao na HRV foi documen-
tada também por Pope et al. (2004)%, que acompa-
nharam 88 asilados em Salt Lake City (EUA) e encon-
traram, para cada aumento de 100 ug/m* de PM 2,5,
reducao de 35 ms no desvio-padrao dos intervalos
RR (SDNN) e de 42 ms no r-MSSD, usados para ava-
liacao em curtos intervalos de tempo. Na pesquisa de
Magari et al.** com operadores de caldeira expostos a
fuligem do diesel, cada aumento de 100 ug/m® de PM
2,5 associou-se a reducao de 2,66 no SDNN. O poten-
cial arritmogénico do PM 2,5 pode ser avaliado tam-
bém pelo nimero de extrassistoles. Um estudo com
nove patrulheiros rodoviarios saudaveis mostrou que
o aumento de 10 ug/m3na exposicao de PM 2,5 no in-
terior dos automaéveis associou-se a 20% de elevagcao
no numero de batimentos cardiacos ectdpicos.?’

Poucos estudos tratam da associagao da polui¢cao
atmosférica com o aumento da pressao arterial. Em
investigacao feita em Los Angeles (EUA) com indivi-
duos com DPOC em quatro dias consecutivos, nao
houve associacao entre niveis de PM 2,5 e pressao
arterial.?® Em cardiopatas, a elevacao do percentil
10 para o percentil 90 (valor médio de PM 2,5 = 10,5
ug/m?*) num intervalo de cinco dias associou-se a
aumento de 2,8 mmHg na pressao sistélica e de 2,7
mmHg na diastolica.

Dados disponiveis na literatura dao suporte para
concluir-se que a exposicao a niveis elevados de PM
2,5 esteja associada a inflamagao sistémica, progres-
sao de placas ateromatosas e aumento do potencial
trombogénico. Evidéncia de progressao de ateromas
associada a exposicao ao PM 2,5 foi trazida por Kun-
zili et al®®, em estudo caso-controle que avaliou o
CMIT (estreitamento intimal da carétida). Para cada
10 ug/m® de aumento na exposicao, encontrou-se
elevacao de 5,9% no CMIT. No estudo de Park et al.*
envolvendo 960 idosos, avaliaram-se os niveis de ho-
mocisteina no sangue, conhecido fator de risco para
aterosclerose, infarto do miocardio e acidente cere-
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bral hemorragico e sua possivel associacao com PM
2,5 e black carbon (BC). Nao houve associagao com
PM 2,5, mas encontrou-se relacao positiva entre ni-
veis de BC e de homocisteina.

Distirbio da coagulacao sanguinea foi demons-
trado em avaliagcao do sistema fibrinolitico e disfun-
¢ao vasomotora em 20 pacientes com infarto do mio-
cardio prévio expostos a ar filtrado ou em camaras
com 300 ug/m® de PM 2,5.22 Houve redu¢ao aguda da
liberacao do ativador do plasminogénio, mostrando
que o PM 2,5 é capaz de reduzir a agao do sistema
fibrinolitico em cardiopatas, predispondo-os a sofrer
eventos isquémicos. Além disso, aumento de 10 ug/
m?® no PM 2,5 associou-se a elevacao de 12% na ex-
pressao do fator von Willebrand.

Em estudo experimental sobre progressao de ate-
romas em ratos com dieta normo e hiperlipidica, foi
avaliada a acao in vitro da exposicao ao PM 2,5 sobre
a expressao de RNAm do fator tecidual, tendo sido
documentado aumento desse fator sob efeito do PM
2,53 Nos animais com dieta hiperlipidica, a diferen-
ca foi significativa.

Em células humanas em cultura, a exposicao ao
PM 2,5 aumentou a sintese de moléculas de adesao,
que sao marcadores de resposta inflamatéria que
contribui para a progressao de lesoes ateromatosas.®
Quando expostas ao PM 2,5, as células mostram
aumento na sintese de selectinas E e P e de ICAM,
VCAM-1 e PECAM-1.

Gestacao

Embora ainda menos estudados que os sistemas
respiratorio e circulatério, danos provocados pelo PM
2,5 ocorrem também no sistema reprodutor. Os efei-
tos mais comuns sao crescimento intrauterino restrito
(CIUR), prematuridade e baixo peso ao nascimento.
Baixo peso ao nascer é definido como peso ao nas-
cimento < 2.500 g, parto prematuro o que ocorre an-
tes de 37 semanas completas de gestacao e feto com
crescimento intrauterino restrito aquele com peso
ao nascimento inferior ao percentil 10 para a idade
gestacional. Antes de analisar os dados disponiveis,
é importante destacar que, mais do que nos sistemas
respiratorio e circulatério, em que a associagcao entre
exposicao ao PM 2,5 e os eventos encontrados pode
ser estabelecida com razoavel grau de seguranca,
os efeitos da poluicao atmosférica no desenvolvi-
mento fetal sao de interpretagcao mais dificil, mesmo
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tomando-se os cuidados de considerar parametros
que sabidamente podem interferir nos resultados,
especialmente alguns componentes maternos, como
idade, escolaridade, tabagismo na gestagao (ativo ou
passivo), ingestao de bebidas alcodlicas, condicoes
climaticas, etc. De qualquer modo, analises cuidado-
sas levando em conta todas essas questoes permitem
algumas informag¢oes importantes.>

A maior dificuldade nas investiga¢oes refere-se a
vincular a poluicao atmosférica ao crescimento fetal.
Em primeiro lugar, baixo peso ao nascimento é um
grupo heterogéneo de eventos com diferentes meca-
nismos patogenéticos. Alguns recém-nascidos tém
baixo peso ao nascer em funcao de parto prematuro;
outros resultam de CIUR; além disso, certos recém-
nascidos com baixo peso, além de prematuros, tém
crescimento restrito para sua idade gestacional. Por
tudo isso, esse grupo de efeitos pode nao decorrer do
mesmo conjunto de agentes causais. Por outro lado,
muitos determinantes maternos pré-natais podem
estar associados a risco aumentado de baixo peso
ao nascimento por razoes unicamente relacionadas
a duragao da gravidez (p.ex., ruptura prematura de
membranas), outros somente por alteracoes no cres-
cimento fetal intrauterino (p.ex., ganho de peso e
hipertensao maternos), ainda outros possivelmente
tanto por parto prematuro quanto por CIUR (p.ex.,
tabagismo materno, malformacoes).

Em 2004, Maisonet et al.*® publicaram extensa
revisao sobre o assunto, a partir de 12 estudos epi-
demioldgicos feitos em diferentes partes do mundo.
Desses, apenas o de Dejmek et al** mostrou asso-
ciacao entre PM 2,5 e gravidez. Em uma regiao do
norte da Bohemia com elevado nivel de poluicao at-
mosférica (Distrito de Teplice, na republica Tcheca),
os autores acompanharam 1.943 partos a termo. Em
cada meés da gestacao, para cada mae foi estimada a
concentragao média de poluentes, a partir de dados
de estacoes de monitoramento, tendo sido definidos
trés niveis de concentracao de cada poluente. Para
PM 2,5, os pontos de corte foram: baixo < 27 ug/m?
médio = 27-37 ug/m? alto > 37 ug/m®. Aumento do
CIUR associou-se a altos niveis de exposicao ao PM
2,5 durante o primeiro més de gestagcao.*

Outra revisao sobre o tema foi feita por Sram
et al®, que destacaram o estudo de Loomis et al.
(1999)%*¢ sobre mortalidade infantil na regiao sudeste
da cidade do México, tendo-se observado aumento
de 6,9% de 6bito em criangas no periodo pés-neona-
tal por causas respiratorias relacionadas a aumento
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de 10 pg/m?® no nivel médio de PM 2,5 nos trés dias
anteriores ao evento.

Em Vancouver (Canadd), investigacao envolven-
do 70.249 recém-nascidos de 1999 a 2002 mostrou as-
sociagao entre exposicao a PM 2,5 e partos prematu-
ros. Vale destacar que Vancouver é cidade com baixo
nivel de poluicao atmosférica e, mesmo assim, houve
efeito mensuravel.*

As analises feitas em estudos de base populacio-
nal sugerem que o primeiro trimestre da gestacao é
o periodo critico de associagao de poluentes parti-
culados e crescimento fetal. Estudos experimentais,
como o de Rocha e Silva ef al®, feito em Sao Paulo,
reforcam essa suposicao. Nesse trabalho, foram ava-
liados o peso da placenta e o peso ao nascimento de
camundongos. Seis grupos de animais na primeira,
segunda ou terceira semanas de gravidez foram ex-
postos a ar filtrado ou de ambiente poluido. Nos trés
grupos que respiraram ar nao-filtrado na primeira se-
mana de gestacao, o peso ao nascimento foi inferior
ao daqueles expostos a ar filtrado.

Os mecanismos envolvidos na relagao poluicao e
baixo peso ao nascimento ainda sao pouco conheci-
dos. Admite-se que a inalagao de particulas aumente
a viscosidade sanguinea, o que pode ter efeito adver-
so na funcao placentaria, reduzindo o crescimento
fetal.?*3 No entanto, tais informagoes sao ainda pou-
co solidas e nao se sabe se tal associagao vale para
poluentes especificos nem o nivel de poluicao a par-
tir do qual tais efeitos se manifestam.

COMENTARIOS____

Como descrito ao longo deste artigo, ha dados su-
ficientes na literatura para afirmar-se que a polui¢ao
atmosférica, em particular a exposicao ao PM 2,5,
provoca danos a saide humana em escala mundial,
tanto em paises desenvolvidos como nos em desen-
volvimento. Destaca-se, ainda, que muitos estudos
s6 enfocam os desfechos mais sérios (internagoes,
mortes), sendo necessario avaliarem-se também os
efeitos subclinicos.

Em termos patogenéticos, os efeitos da poluicao
atmosférica incluem alteragoes bioquimicas e respos-
tas celulares. Postula-se que particulas finas atingem
os alvéolos e depositam-se em suas paredes. Particu-
las muito finas ou substancias téxicas adsorvidas a
elas sofrem translocacao e caem na corrente circula-
toria. Nos pulmoes e em outros sitios, componentes

oxidantes das particulas geram produtos oxidados
(radicais livres de O,), que estimulam respostas no
epitélio pulmonar e no endotélio dos pulmoes e de
outros 6rgaos. Com isso, sao produzidos diversos
compostos oxidados, especialmente lipidicos, que
sao moléculas que desencadeiam resposta inflama-
téria, com aumento da expressao de moléculas de
adesao no endotélio, liberagao de citocinas e mobi-
lizagao de leucécitos. Tudo isso constitui um estado
pré-inflamatério que pode resultar em modificacoes
na coagulacao sanguinea, vasoconstricao e danos
em varios setores do organismo. Por essa razao, além
da agressao ao proprio sistema respiratorio, direta-
mente exposto aos poluentes, tais efeitos podem ser
sistémicos, resultando em agravamento de varias do-
encas, precipitacao de sintomatologia clinica e até
mesmo o desencadeamento de morte.

Nos sistemas respiratorio e circulatério, os danos
menores (efeitos subclinicos e sintomatologia branda)
sao mais importantes do ponto de vista da satide pu-
blica, ja que atingem boa parte da populacao expos-
ta; como se sabe, apenas uma parcela dos individuos
expostos a concentracoes elevadas de PM 2,5 desen-
volve sintomas graves ou mesmo morte. Mesmo nes-
tes, a maioria dos afetados apresenta doencga prévia,
confirmando que os efeitos desses poluentes sao mais
importantes em pessoas com doencas cardiorrespi-
ratorias ja estabelecidas. Nessa ordem de considera-
coes, exposicao ao PM 2,5 é mais importante por au-
mentar a morbidade por doencas respiratorias do que
por provocar mortes prematuras. Em geral, a frequén-
cia do evento associado a exposicao € inversamente
proporcional a sua gravidade.Tudo isso nao diminui,
no entanto, o impacto dos eventos relacionados a ex-
posicao ao PM 2,5 nas pessoas e nas comunidades,
devendo merecer a devida atencao das autoridades
governamentais e dos estudiosos na satde publica.

Como ja comentado, a exposicao de elevado nu-
mero de individuos a poluicao atmosférica é pratica-
mente inevitavel, uma vez que as fontes de poluentes
fazem parte do cotidiano das pessoas e nao existe limi-
te seguro; o que se deseja € que ela fique em niveis os
mais baixos possivel. Como a principal fonte poluidora
nos dias atuais € a queima de combustiveis fosseis por
veiculos automotores, as medidas mais benéficas e efi-
cazes sao as destinadas ao planejamento do trafego
de veiculos (com prioridade para o transporte coleti-
vo, que utiliza fontes energéticas menos poluidoras),
veiculos com motores que geram menos polui¢ao e
combustiveis com menor contetido de poluentes.
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No Brasil, algumas iniciativas ja produziram resul-
tados promissores. O Programa de Controle da Quali-
dade do Ar por Veiculos Automotores (PROCONVE),
aprovado em 1986, implantou varias acoes para re-
duzir as emissoes de poluentes mediante desenvol-
vimento de tecnologia na industria automobilistica,
promocao da inspecao veicular periddica e melhoria
das caracteristicas técnicas dos combustiveis. Nos
20 anos de sua implantacao, houve melhoria consi-
deréavel na qualidade do ar, especialmente em regi-
Oes metropolitanas, apesar do significativo aumento
da frota circulante nos dltimos anos. Ou seja, apesar
de complexo, o problema pode ser minimizado por
medidas ao alcance da sociedade. Para isso, € indis-
cutivelmente importante o trabalho multidisciplinar
em rede envolvendo pesquisadores médicos, fisicos,
bidlogos, arquitetos, urbanistas e outros. Medidas
para reduzir a poluicao atmosférica € questao de
saide publica e interessa a todos. Em recente estu-
do feito em 51 areas metropolitanas dos EUA, Pope
et al*® mostraram que a reducao de 10 ug/m® de PM
2,5 associou-se a aumento de 0,61 ano na expectativa
de vida. Ou seja, baixar a polui¢cao atmosférica traz
efeitos palpaveis e imediatos para as pessoas.
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