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A poluicdo do ar e o sistema respiratorio®
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Resumo

A poluicdo atmosférica encontra-se presente nos mais diferentes cendrios ao longo dos ultimos 250 anos, desde
que a Revolugdo Industrial acelerou o processo de emissdo de poluentes que, até entdo, estava limitado ao uso
doméstico de combustiveis vegetais e minerais e as emissdes vulcanicas intermitentes. Hoje, aproximadamente 50%
da populacdo do planeta vivem em cidades e aglomerados urbanos e estdo expostas a niveis progressivamente
maiores de poluentes do ar. Este estudo ¢ uma revisdo ndo sistematica sobre os diferentes tipos e fontes de
poluentes do ar e os efeitos respiratérios atribuidos a exposicio a esses contaminantes. Podem ser creditados
aos poluentes particulados e gasosos, emitidos por diferentes fontes, aumentos nos sintomas de doencas, na
procura por atendimentos em servicos de emergéncia e no numero de internacdes e de dbitos. Mais do que
descompensar doencas pré-existentes, exposicoes cronicas tém ajudado a aumentar o numero de casos novos
de asma, de DPOC e de cancer de pulméo, tanto em areas urbanas quanto em dreas rurais, fazendo com
que os poluentes atmosféricos rivalizem com a fumaca do tabaco pelo papel de principal fator de risco para
estas doencas. Na rotina de clinicos e pneumologistas, esperamos contribuir para consolidar a importancia da
investigacdo sobre a exposicdo aos poluentes do ar e o reconhecimento de que esse fator de risco merece ser
levado em conta na adocdo da melhor terapéutica para o controle das descompensacdes agudas das doencas
respiratdrias e para a sua manutencio entre as crises.

Descritores: Sistema respiratorio; Poluicdo do ar; Gravidez; Doenca pulmonar obstrutiva crénica; Asma;
Infeccdes respiratorias.

Abstract

Over the past 250 years—since the Industrial Revolution accelerated the process of pollutant emission, which,
until then, had been limited to the domestic use of fuels (mineral and vegetal) and intermittent volcanic
emissions—air pollution has been present in various scenarios. Today, approximately 50% of the people in
the world live in cities and urban areas and are exposed to progressively higher levels of air pollutants. This
is a non-systematic review on the different types and sources of air pollutants, as well as on the respiratory
effects attributed to exposure to such contaminants. Aggravation of the symptoms of disease, together with
increases in the demand for emergency treatment, the number of hospitalizations, and the number of deaths,
can be attributed to particulate and gaseous pollutants, emitted by various sources. Chronic exposure to air
pollutants not only causes decompensation of pre-existing diseases but also increases the number of new cases
of asthma, COPD, and lung cancer, even in rural areas. Air pollutants now rival tobacco smoke as the leading
risk factor for these diseases. We hope that we can impress upon pulmonologists and clinicians the relevance
of investigating exposure to air pollutants and of recognizing this as a risk factor that should be taken into
account in the adoption of best practices for the control of the acute decompensation of respiratory diseases
and for maintenance treatment between exacerbations.

Keywords: Respiratory System; Air pollution; Pregnancy; Pulmonary disease, chronic obstructive; Asthma;
Respiratory tract Infections.
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Introducao

Apesar dos efeitos da poluicdo terem sido
descritos desde a antiguidade, somente com
o advento da revolucdo industrial a poluicdo
passou a atingir a populacdo em grandes
proporcdes. A rapida urbanizagio verificada em
todo o planeta trouxe um grande aumento no
consumo de energia e também de emissdes de
poluentes provenientes da queima de combustiveis
fosseis por fontes fixas, como as industrias, e por
fontes moveis, como os veiculos automotores.
Atualmente, aproximadamente 50% da populagio
do planeta vivem em cidades e aglomerados
urbanos e estdo expostas a niveis progressivamente
maiores de poluentes do ar.” A outra metade,
principalmente nos paises em desenvolvimento,
utiliza combustiveis sélidos derivados de biomassa
(madeira, carvdo vegetal, esterco animal seco e
residuos agricolas) e combustiveis liquidos, em
menor proporcdo, como fonte de energia para
cocgdo, aquecimento e iluminacdo.(?

Devido a grande area de contato entre a
superficie do sistema respiratério e o meio
ambiente, a qualidade do ar interfere diretamente
na saude respiratoria. Além disso, uma quantidade
significante dos poluentes inalados atinge a
circulacdo sistémica através dos pulmdes e pode
causar efeitos deletérios em diversos orgdos e
sistemas.®

Estimativas globais sugerem que a poluicio
ambiental externa (outdoors) cause 1,15 milhdes
de obitos em todo o mundo (correspondendo a
cerca de 2% do total de dbitos) e seja responsavel
por 8,75 milhdes de anos vividos a menos ou
com incapacidade,”’ enquanto a polui¢do no
interior dos domicilios cause aproximadamente
2 milhdes de dbitos prematuros e 41 milhdes de
anos vividos a menos ou com incapacidade.” Para
o Brasil, a Organizacdo Mundial da Saude estima
que a poluicdo atmosférica cause cerca de 20 mil
obitos/ano, valor cinco vezes superior ao numero
de dbitos estimado pelo tabagismo ambiental/
passivo, e 10,7 mil ébitos/ano decorrentes da
poluicdo do ar em ambientes internos.**

Poluicdo do ar: fontes, sitio de acdo
e fisiopatologia

O ar poluido ¢ uma mistura de particulas
— material particulado (MP) —e gases que sio
emitidos para a atmosfera principalmente por
industrias, veiculos automotivos, termoelétricas,
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queima de biomassa e de combustiveis fosseis. Os
poluentes podem ser classificados em primdrios e
secundarios. Os poluentes primarios sdo emitidos
diretamente para a atmosfera, e os secundarios
sdo resultantes de reacdes quimicas entre os
poluentes primarios.

Os principais poluentes priméarios monitorados
no Brasil e pelas principais agéncias ambientais
em todo 0 mundo séo 6xidos de nitrogénio (NO,
ou NO ), compostos organicos volateis (COVs),
mondxido de carbono (CO) e didoxido de enxofre
(SO,). Um exemplo de poluente secundario ¢ o
ozodnio (0,), formado a partir da reacdo quimica
induzida pela oxidacdo fotoquimica dos COVs e do
NO, na presenca de raios ultravioleta provenientes
da luz solar.®”

0O MP ¢ o poluente mais estudado e pode ter
origem primaria ou secundaria. O MP varia em
numero, tamanho, formato, area de superficie
e composi¢do quimica, dependendo do local de
sua producdo e da fonte emissora. Os efeitos
deletérios sobre a saude humana produzidos pelo
MP dependem de sua composicido quimica e de
seu tamanho. O MP ¢ formado por multiplos
constituintes quimicos, incluindo um nucleo
de carbono elementar ou organico, compostos
inorgéanicos, como sulfatos e nitratos, metais de
transicdo sob a forma de oxidos, sais soluveis,
compostos organicos, como hidrocarbonetos
policiclicos aromaticos, e material bioldgico,
como polen, bactérias, esporos e restos animais. O
MP ¢ classificado de acordo com o seu tamanho
em particulas totais em suspensdo: particulas
com até 30 pm de didmetro; particulas com
diametro inferior a 10 pm (MP,  ou fragdo inaldvel);
particulas com didmetro inferior a 2,5 pm (MP2,5
ou fina); e particulas com didmetro menor que
10 nm (MP  ou ultrafina).©?”

0 Quadro 1 mostra os principais poluentes
monitorados pelas agéncias de protecdo ambiental
nas areas urbanas, suas fontes, area de acio
no sistema respiratdrio e efeitos sobre a saude
humana.

Como os poluentes aéreos afetam o
sistema respiratorio

Diversos mecanismos tém sido sugeridos para
explicar os efeitos adversos dos poluentes aéreos.
A explicacdo mais consistente e mais aceita ¢
a de que altas concentracdes de oxidantes e
pro-oxidantes contidos nos poluentes ambientais,
como MP de diversos tamanhos e composicéo, e
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Quadro 1 - Principais poluentes atmosféricos, suas fontes, dreas de acdo no sistema respiratorio e efeitos
sobre a saude humana.

Poluentes

Fontes

Penetracdo no sistema
respiratorio

Fisiopatologia

PTS

Fontes antropogénicas: poeira
da rua e de estradas, atividades

Nariz, garganta

Diminui a atividade mucociliar e dos
macrofagos. Produz irritacdo nas vias

queimadas florestais, combustio
incompleta de combustiveis
fosseis ou outros materiais
orgénicos e transportes
rodovidrios. O setor que mais
contribui para as emissdes desse
poluente sdo as areas urbanas
com trafego intenso.

Fontes naturais: erupcoes
vulcanicas e decomposicdo da
clorofila.

sanguinea

MP ; " Traqueia, bronquios, ey sy
agricolas e de construcdes. bronquiolos respiratorias. Causa estresse oxidativo
Fontes naturais: sal marinho, e, em consequéncia, inflamacéo
pdlen, esporos, fungos e cinzas pulmonar e sistémica. Exposicdo
vulcanicas. cronica produz remodelamento

MP, | Queima de combustiveis Alvéolos bronquico e DPOC. Pode ser

MPw :grsrsrleg)selzgiec:s]omassa’ usinas Alvéolos, tecido pulmonar, cancenigene.

corrente sanguinea

0, Néo ¢ emitido diretamente na Traquéia, bronquios, E um agente oxidante fotoquimico e
atmosfera. Sua formagéo ocorre | bronquiolos, alvéolos muito irritante. Provoca inflamacio
através de reacdes quimicas da mucosa do trato respiratorio.
complexas entre compostos Em altas concentragdes, irrita os
organicos volateis (COVs) e olhos, mucosa nasal e da orofaringe.
6xidos de nitrogénio (NO ) na Provoca tosse e desconforto toracico.
presenca de luz solar. A luz solar Exposicéio por varias horas leva a lesdo
e a temperatura estimulam tais no tecido epitelial de revestimento
reacdes, de tal forma que em dias das vias aéreas. Provoca inflamacéo e
ensolarados e quentes, ocorrem obstrugdo das vias aéreas a estimulos
picos de concentracdo de ozdnio. como o frio e exercicios.
As fontes de emissdes de COVs
e NO_ séo veiculos, industrias
quimicas, lavanderias e atividades
que usam solventes

NO, NO, |Fontes antropogénicas: industrias | Traqueia, bronquios, Irritante. Afeta a mucosa dos olhos,
de acido nitrico e sulftrico e de | bronquiolos, alvéolos nariz, garganta e do trato respiratorio
motores de combustdo (principal inferior, Aumenta a reatividade
fonte), queima de combustiveis bronquica e a suscetibilidade
em altas temperaturas, em usinas as infecgdes e aos alérgenos. E
térmicas que utilizam gas ou considerado um bom marcador da
incineracdes. Fontes naturais: poluicdo veicular.
descargas elétricas na atmosfera.

SO, Fontes antropogénicas: refinarias | Vias aéreas superiores, Irritante. Afeta a mucosa dos
de petrdleo, veiculos a diesel, traqueia, bronquios, olhos, nariz, garganta e do trato
fornos, metalurgia e fabricagdo de | bronquiolos respiratorio. Causa tosse e aumenta
papel. Fontes naturais: atividade a reatividade bronquica, facilitando a
vulcénica. broncoconstricdo

Cco Fontes antropogénicas: Alvéolos, corrente Unido com a hemoglobina,

interferindo no transporte de oxigénio.
Provoca cefaleia, nauseas e tontura.
Tem efeito deletério sobre o feto. Esta
associado com recém-nascidos de
baixo peso e morte fetal

PTS: particulas totais em suspenséo; MP: material particulado; MP, : MP com menos de 10 pm de didmetro; MP, :
MP com menos de 2,5 pm de didmetro; e MP_ : MP com menos de 0,1 pm de didmetro. Adaptado de Kunzli et al.®

J Bras Pneumol. 2012;38(5):643-655



646

nos gases, como O, e oxidos de nitrogénio, em
contato com o epitélio respiratdrio, provocam
a formacdo de radicais livres de oxigénio e de
nitrogénio que, por sua vez, induzem o estresse
oxidativo nas vias aéreas. Em outras palavras, um
aumento da presenca de radicais livres que nao
foram neutralizados pelas defesas antioxidantes
inicia uma resposta inflamatdria com a liberacao
de células e mediadores inflamatorios (citocinas,
quimiocinas e moléculas de adesdo) que atingem
a circulagdo sistémica, levando a uma inflamacéo
subclinica com repercussdo ndo somente no
sistema respiratorio mas também causando efeitos
sistémicos.©”

Periodo de laténcia dos efeitos dos
poluentes

Os efeitos dos poluentes sobre a saude pode
ser agudos ou cronicos. Os efeitos agudos se
manifestam ap6s um curto espaco de tempo
entre a exposicio e os efeitos (horas ou dias).
Os efeitos cronicos sdo avaliados geralmente
em estudos longitudinais com duracdo de anos
ou décadas.® O Quadro 2 resume os efeitos
agudos e cronicos dos poluentes sobre o sistema
respiratorio.

Grupos suscetiveis

Criangas

As criancgas apresentam grande suscetibilidade
a exposicdo aos poluentes aéreos. Apresentam
maior ventilagdo minuto devido ao metabolismo
basal acelerado e a maior atividade fisica quando
comparados aos adultos, além de permanecerem
por mais tempo em ambientes externos. Tomando
como base o peso corporal, o volume de ar que
passa através das vias respiratorias da crianga
em repouso ¢ o dobro daquele nos adultos em
condi¢des semelhantes. A irritacdo pelos poluentes
que produziria uma débil resposta em adultos pode
resultar potencialmente em significante obstrucdo
na infancia. Adicionalmente, o sistema imunoldgico
ainda ndo totalmente desenvolvido aumenta
a possibilidade de infeccdes respiratdrias.®”

ldosos

Os idosos sdo suscetiveis aos efeitos adversos
da exposicdo aos poluentes atmosféricos por
apresentarem um sistema imunoldgico menos
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eficiente (imunosenescéncia), um progressivo
declinio na funcdo pulmonar que pode levar a
obstrucdo das vias aéreas e limitacdo aos exercicios.
Ha reducdo da complacéncia da parede tordcica e
hiperinsuflacdo pulmonar, provocando um gasto
adicional de energia para efetuar os movimentos
respiratorios, além de diminuicdo funcional dos
sistemas organicos.'?

Portadores de doencas cronicas
pré-existentes

0O terceiro grupo mais suscetivel, independente
da idade, ¢ formado pelos portadores de
doencas crdnicas pré-existentes que atingem,
principalmente, os sistemas respiratério (asma,
DPOC e fibroses) e circulatorio (arritmias,
hipertensio e doencas isquémicas do coracéo),
além de doencas cronicas, como diabetes e
doencas do colageno.”

Suscetibilidade genética

A producdo de radicais livres e a inducdo
da resposta inflamatoria pelos poluentes no
sistema respiratorio pode ser neutralizada pelas
substancias antioxidantes presentes na camada
fluida de revestimento do epitélio respiratdrio
— glutationa S-transferase (GST), superoxido
dismutase, catalase, tocoferol, acido ascorbico
e acido urico — capazes de conter o estresse
oxidativo e que representam a primeira linha de
defesa contra os efeitos adversos dos poluentes.!'"
Entre os elementos antioxidantes presentes no
epitélio respiratdrio, a GST ¢ considerada a mais
importante' e é representada por trés classes
principais de enzimas: GSTM1, GSTP1 e GSTT1."™

Polimorfismos em genes que codificam as
enzimas da familia GST podem alterar a expressio
ou a funcdo das mesmas no tecido pulmonar
e resultar em diferentes respostas a inflamacédo
e ao estresse oxidativo e, consequentemente,
resultar em uma suscetibilidade maior aos
efeitos adversos dos poluentes aéreos.!" Estudos
realizados no México mostraram que criancas
asmaticas com polimorfismo por delecido dos
genes que codificam as enzimas GSTM1 e GSTP1
apresentavam um aumento de suscetibilidade
quando expostas ao ozbnio, caracterizada por
um aumento de biomarcadores de inflamagado
nasal, decréscimo no pico de fluxo expiratorio
e aumento da dispneia.l'>"?
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Efeitos da exposi¢cdo aguda (horas e dias apds a elevacdo da poluicio)

Aumento da mortalidade
Exacerbacgdo dos sintomas em individuos com DPOC e asma
Aumento da mortalidade por doencas respiratorias
Maior frequéncia de infecgdes respiratdrias agudas
Aumento do niimero de internacées hospitalares por pneumonia
Aumento da prevaléncia de sintomas e sinais de irritacdo nos olhos, narinas e garganta
Aumento da prevaléncia de sintomas respiratorios agudos (sibilancia, tosse e expectoragio)
Necessidade de aumentar a dose de uso de medicamentos
Alteracoes agudas na fungdo pulmonar

Aumento do numero de consultas médicas, de atendimentos de emergéncia e de internacoes

Maior taxa de absenteismo no trabalho e na escola

Efeitos da exposicdo cronica (anos de exposicio cronica)

Aumento da mortalidade por doencas respiratdrias
Aumento da incidéncia e prevaléncia de asma e DPOC
Aumento da incidéncia e mortalidade por cancer de pulméo
Aumento da incidéncia e de mortalidade por pneumonia e influenza
Alteracdes cronicas na fungdo pulmonar
Reducio cronica do VEF1 e CVF
Menor desenvolvimento pulmonar em criancas e jovens
Aumento da prevaléncia de pessoas com VEF1 abaixo da normalidade
Aumento na taxa de declinio do VEF1

Outros efeitos

Recém-nascidos com baixo peso
Partos prematuros
Alteracdo no desenvolvimento cognitivo das criangas

Adaptado de Kunzli et al.©

Efeitos da poluicdo do ar na
gestacdo

A exposicdo a poluentes do ar durante a
gestacdo pode comprometer o desenvolvimento
fetal e ser causa de retardo de crescimento
intrauterino, prematuridade, baixo peso ao nascer,
anomalias congénitas e, nos casos mais graves,
obito intrauterino ou perinatal.('¥

Os mecanismos bioldgicos dos efeitos dos
poluentes aéreos durante a gestacdo nido
estdo bem esclarecidos. A intensa proliferacao
celular, a imaturidade fisioldgica, o acelerado
desenvolvimento de 6rgdos e as mudancas no
metabolismo aumentam a suscetibilidade do feto
a inalacdo dos poluentes aéreos pela mie, e essa,
por sua vez, pode ter seu sistema respiratorio
comprometido pela acdo dos poluentes e, com
isso, afetar o transporte de oxigénio e glicose
através da placenta." Adicionalmente, os poluentes
podem interferir na coagulabilidade sanguinea
materna devido a uma resposta inflamatoria
consequente ao estresse oxidativo, aumentando
a possibilidade de infarto placentario e vilosite
cronica.l'?

Em uma meta-andlise avaliando estudos
publicados entre 1994 e 2003, mostrou-se que
um aumento de 10 pg/m’ de MP, associou-se
a um aumento de 5% na mortalidade pds-natal
por todas as causas e de 22% na mortalidade por
doencgas respiratorias."” Em um estudo realizado
em Sdo Paulo, mostrou-se que aumento de 1
pg/m’ na concentragdo de MP, e de 1 ppm de
CO associou-se a reducdo de peso ao nascer de
0,6 g e 12 g, respectivamente.™ Em um estudo
realizado na California, EUA, avaliando 81.186
nascimentos, mostrou-se um aumento de risco
materno de pré-eclampsia e de prematuridade
fetal associado ao aumento nas concentracées
de NO, e MP, , gerados pelo trdfego."

Efeitos dos poluentes no sistema
respiratorio
Efeitos sobre sintomas respiratorios

Estudos epidemioldgicos evidenciam que a
exposi¢do a poluentes gasosos e MP estd associada
a maior incidéncia de sintomas das vias aéreas
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superiores, como rinorreia, obstrucdo nasal, tosse,
laringoespasmo e disfuncdo de cordas vocais,?”
e das vias aéreas inferiores, como tosse, dispneia
e sibilancia, especialmente em criangas.?" Em
adultos, essa exposicdo estd também associada ao
aumento de tosse e sibilancia tanto em individuos
com doencas pulmonares crénicas como em
individuos higidos.®"

Efeitos sobre a funcdo pulmonar

A funcdo pulmonar ¢ um marcador importante
dos efeitos da polui¢do do ar na populagdo exposta,
sendo um preditor objetivo, quantitativo e precoce
de morbidade e de mortalidade cardiorrespiratoria.
Estudos demonstram os efeitos agudos e cronicos
dos poluentes sobre a funcdo pulmonar em
criancas, adolescentes, adultos sadios e portadores
de doencas respiratorias prévias.©”

Efeitos associados a exposicdo aguda

Chang et al.?? avaliaram o efeito de variacées
na concentracdo diaria de MP , SO,, CO e NO,
sobre a funcdo pulmonar de 2.919 estudantes
com idade entre 12 e 16 anos na cidade de Taipei,
Taiwan. O aumento de 1 ppm na concentragio
do CO associou-se a uma reducdo de 69,8 mL
(1C95%: —115,0 a —24,4) na CVF e de 73,7 mL
(1C95%: -118,0 a —29,7) no VEF, com defasagem
de um dia. O aumento de 1 ppb na concentracdo
de SO, associou-se a uma redugéo na CVF e no
VEF, de 12,9 mL (1C95%: -20,7 a -5,1) e 11,7 mL
(1C95%: —19,3 a —4,2), respectivamente, também
com um dia de defasagem. A CVF e o VEF,
apresentaram uma pequena associacdo negativa
e significante com variacdes na concentragao de
0, e MP,, no mesmo dia de exposicao.

Em um estudo em Londres, Inglaterra, foram
comparados parametros de funcdo pulmonar em
60 adultos portadores de asma leve ou moderada
em duas ocasides distintas: apds duas horas de
caminhada pela Oxford Street, o principal corredor
comercial e de trafego de 6nibus movidos a diesel
da cidade; e ap6s duas horas de caminhada
pelo Hyde Park (parque municipal londrino). As
concentracoes de MPz,s e de NO,, respectivamente,
eram 3,0 e 6,5 vezes maiores na Oxford Street do
que no Hyde Park por ocasido do estudo. Houve
uma reducdo no VEF, e CVF, respectivamente,
de 6,1% (p = 0,04) e de 5,4% (p = 0,001) apos
a caminhada na Oxford Street em relagio aquela
realizada no Hyde Park.??
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Efeitos associados a exposicdo cronica

Gauderman et al. conduziram um estudo
prospectivo acompanhando 1.759 criangas entre
10 e 18 anos de idade em 12 comunidades na
Califérnia, EUA, que apresentavam niveis diferentes
de NO,, vapor acido, 1\/IP2!5 e carbono elementar. As
criancas que viviam em dreas com niveis ambientais
maiores de MP apresentaram uma diminuicdo
significativa do VEF, (aproximadamente 100 mL)
quando comparadas aquelas que viviam em dreas
menos poluidas, apds o controle dos fatores de
confusdo. Os efeitos foram significantes mesmo
em criancas nao portadoras de asma bronquica.
A proporcéo de criancas com VEF, < 80% aos
18 anos era cinco vezes maior nas comunidades
mais poluidas do que naquelas menos poluidas
(concentragdes médias de MP, , de 29,0 pg/m’
e 6,0 pg/m?, respectivamente).?¥

Os mesmos autores acompanharam
3.677 individuos a partir dos 10 anos de idade
até os 18 anos que residiam a distancia de 500 m
e de 1.500 m de vias com grande trafego de
veiculos, investigando sua funcdo pulmonar. Aos
18 anos, os adolescentes que residiam a menor
distancia dessas vias apresentavam um déficit
no VEF, e no FEF,, __ de 81,0 mL e 127,0 mL/s,
respectivamente, em comparagdo com os que
residiam & maior distdncia.?”

Em um estudo transversal realizado na
Alemanha, foram avaliadas 2.593 mulheres com
média de idade de 54,5 anos em 7 comunidades.
Houve associacdes significativas e negativas dos
niveis de NO, e de MP,  com VEF , CVF e relacdo
VEF [CVF. Um aumento anual de 7,0 pg/m’ de
MP  associou-se a uma reducdo de 5,0% no
VEF, e de 1,0% na relagdo VEF]/CVF, e, para
um aumento anual de 16,0% de NO,, houve
uma reducédo de 4,0% no VEF, e de 1,0% na
relagdo VEF /CVF.%0

Em um estudo prospectivo na Suica, foram
avaliados 4.742 adultos, entre 18 e 60 anos, em
8 comunidades por 11 anos. Ao longo do periodo
do estudo, houve uma queda média do nivel de
MP  de 5,3 pg/m’. Um declinio de 10 pg/m’
na média anual do MP, associou-se a redugdes
estatisticamente significativas das taxas anuais
de declinio em VEF, (de 9%), FEF (de 16%),
e relagdo VEF [CVF (de 69).%"

25-75%

Poluicdo e asma bronquica

Estudos epidemioldgicos e toxicoldgicos
demonstram a associacdo entre poluicdo do
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ar e asma bronquica.?” Os poluentes aéreos
estdo associados com o aumento de visitas aos
servicos de emergéncia e de hospitalizacdo por
crise aguda de asma, assim como o aumento de
sibilos expiratdrios, de sintomas respiratdrios e
do uso de medicacio de resgate.?"

A prevaléncia da asma brénquica tem
aumentado em todo o planeta, particularmente
em regides urbanas densamente industrializadas.
Estudos prospectivos sugerem que a exposicao aos
poluentes aéreos possa levar ao desenvolvimento
de novos casos de asma. Um exemplo ¢ o grande
aumento da incidéncia de asma na China apos
o recente desenvolvimento industrial e, em
consequéncia, o grande aumento da concentracdo
dos poluentes.??

Efeitos associados a exposicdo aguda

Em Atenas, Grécia, pesquisadores avaliaram
os efeitos agudos de MP e de SO, sobre os
atendimentos de criancas e adolescentes de
0-14 anos em servicos de emergéncia entre 2001
e 2004. 0 aumento de 10 pg/m’ nos niveis de
MP, e de SO, associou-se a aumentos de 2,2%
(1C95%: 0,1-5,1) e de 6,0% (1C95%: 0,9-11,3),
respectivamente, nos atendimentos por asma.?”

Em um estudo realizado em Copenhagen,
Dinamarca, com criancas e adolescentes até 18
anos entre 2001 e 2008, demonstrou-se um
aumento nas hospitalizacdes por asma devido a
aumentos nas concentragdes de NO_ (OR = 1,11;
1C95%: 1,05-1,17), NO, (OR = 1,10; 1C95%:
1,04-1,16), MP]O (OR = 1,07; 1C95%: 1,03-1,12)
e ]\/lPL5 (OR = 1,09; 1C95%: 1,04-1,13).09

Uma associacdo entre o aumento do nivel de
poluentes e internagdes por asma foi observada em
Araraquara, Brasil, cidade localizada no centro da
regido canavieira do estado de Sdo Paulo. Durante
o periodo de colheita da safra, quando a maior
fonte de emissdo de poluentes ¢ a queima da
palha da cana-de-acucar, as admissdes hospitalares
por asma foram 50% maiores do que aquelas
no periodo sem queima (p < 0,001). O aumento
de 10 pg/m* de MP com até 30 pm de didmetro
foi associado a um aumento de 11,6% (1C95%:
5,4-17,7) nas internacdes hospitalares com
defasagem de 1 dia em relagio 4 exposi¢io.C!

Um estudo realizado em Rio Branco, Brasil,
mostrou que, durante o periodo de queima de
biomassa florestal, paralelamente ao aumento
da concentragdo de MP, medido na cidade,
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houve um aumento dos atendimentos por asma
em criancas menores de 10 anos de idade.t?

Durante os Jogos Olimpicos de Atlanta, EUA,
houve um implemento de medidas para reduzir
a poluicdo urbana. Durante as trés semanas dos
jogos, o trafego diminuiu em torno de 22%.
Houve uma queda do pico diario dos niveis de
03 (28%), NO, (79%), CO (19%) e ]\/IPI0 (16%) em
comparacdo com as trés semanas anteriores e
posteriores aos jogos. Naquele periodo, houve
uma reducédo de 40% das consultas por asma em
criancas e um declinio de 11-19% no atendimento
por asma em todas as idades em servicos de
emergéncia da cidade.®® No periodo dos Jogos
Olimpicos de Pequim, houve uma queda nas
concentracdes de l\/IPZ,5 e de O,, respectivamente,
de 78,8 pg/m’ para 46,7 pg/m?* e de 65,8 ppb
para 61 ppb, assim como um decréscimo de
41,6% no tratamento por asma em servicos de
emergéncia.t¥

Efeitos associados a exposicdo cronica

Em um estudo prospectivo em 12 comunidades
da California, EUA, com diferentes niveis de
concentracdo de ozdnio, foram acompanhados
3.535 escolares, sem historia prévia de asma,
por 5 anos. Durante o sequimento, 265 criancas
desenvolveram asma. Nas comunidades que
apresentavam altas concentragdes de ozonio,
o risco das criangas que praticavam trés ou mais
esportes em desenvolver asma era 3,3 vezes maior
(1C95%: 1,9-5,8) em comparacdo com o risco
daquelas que nédo praticavam esportes. Nas areas
com baixas concentragdes de O, a quantidade
de esportes praticados ndo se mostrou um fator
de risco para o desenvolvimento de asma. O
mesmo comportamento foi observado para o
tempo de permanéncia em ambientes externos,
que, apenas nas areas de maior concentracio de
0,, se mostrou como fator de risco diretamente
associado ao desenvolvimento de asma.”

Ghering et al. acompanharam os primeiros
8 anos de vida de 3.863 criancas em comunidades
do norte, oeste e centro da Holanda. Aos 8 anos,
as criangas foram submetidas a testes alérgicos e
de hiper-responsividade bronquica. Os niveis de
MP, _ associaram-se a um aumento na incidéncia,
prevaléncia e sintomas de asma em 28%, 29%
e 15%, respectivamente.®®

Em Munique, Alemanha, 2.860 criangas foram
acompanhadas do nascimento até os 4 anos de
idade, e outras 3.061, até os 6 anos de idade. Os
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autores categorizaram a distdncia da moradia em
relacdo a grandes vias de trafego em: menos de
50 m, 50-250 m, 250-1.000 m, e > 1.000 m. O
estudo mostrou significantes associacdes inversas
entre a distdncia da moradia até as vias de trafego
e os desfechos analisados. Entre aqueles que
moravam a menos de 50 m das vias com grande
trafego, foram observadas as maiores OR para
asma (OR = 1,6; 1C95%: 1,03-2,37), febre do
feno (OR = 1,6; 1C95%: 1,1-2,3), e sensibiliza¢do
alérgica ao pdlen (OR = 1,4; 1C95%: 1,2-1,6).67

Um estudo de coorte realizado na Suica
entre 1991 e 2002, no qual foram avaliados
2.725 adultos ndo fumantes com idades entre 18 e
60 anos, mostrou que aqueles que residiam em
localidades mais poluidas apresentavam maiores
riscos de desenvolver asma (da ordem de 30%
para cada aumento de 1 pg/m? na concentracio
de MP,, emitido pelo trafego)."®

Polui¢cdo e DPOC

Os pacientes portadores de DPOC sio
particularmente vulneraveis ao estresse adicional
em vias respiratdrias causado por diferentes agentes
agressores. O tabagismo ¢ reconhecido como o
mais importante fator para o desenvolvimento da
DPOC, principalmente nos paises desenvolvidos.
Entretanto, nos ultimos 10 anos, cresceu o
numero de estudos que sugerem que ha outros
fatores de risco além do tabagismo na génese
da DPOC. Esses fatores incluem a exposicido
aos poluentes do ar em ambientes internos e
externos, ambientes de trabalhos com poeira e
fumaca, histéria de infeccdes respiratdrias de
repeticdo na infancia, assim como historia de
tuberculose pulmonar, asma cronica, retardo do
crescimento intrauterino, alimentacio deficiente
e baixo nivel socioeconémico."”

A exposicdo ao ar poluido associa-se ao
aumento de morbidade respiratoria por DPOC,
que inclui aumento de sintomas respiratorios e
diminuicdo da funcdo pulmonar, sendo causa
frequente de exacerbacdes que provocam visitas
aos servicos de emergéncia ou hospitalizacio.®?
A queima de biomassa em ambientes internos ¢
uma causa significante de DPOC em mulheres
ndo fumantes que sdo expostas a concentracdes
elevadas de poluentes durante o ato de cozinhar,
mormente em dareas rurais dos paises em
desenvolvimento, e isso contribui de forma
importante para o aumento global da doenca.!"-
Enquanto mulheres com DPOC causado pelo
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tabagismo apresentam enfisema e metaplasia das
células caliciformes mais frequentemente do que
aquelas expostas a queima de biomassa, essas
ultimas apresentam maior espessamento do septo
interlobular, maior deposicdo de pigmentos no
parénquima pulmonar, mais fibrose nas paredes
das pequenas vias aéreas e maior espessamento
da camada intima da artéria pulmonar.®”

Efeitos associados a exposicdo aguda

Em um estudo ecoldgico realizado em Hong
Kong, China, avaliou-se a associacdo entre
poluentes aéreos e admissdes por DPOC entre 2000
e 2004. Observaram-se associacdes significativas
entre admissdes hospitalares por DPOC e niveis
de poluentes. O risco relativo (RR) de admisséo
para aumentos de 10 pg/m’ de SO, NO,, O, MP
e MP2,5 foi de, respectivamente, 1,007; 1,026;
1,040; 1,024; e 1,031. O efeito iniciava-se no
mesmo dia da exposicdo e mantinha-se até o
quinto dia, sendo mais acentuado no inverno
do que no verio.“

Um estudo envolvendo 36 cidades americanas
entre 1986 e 1999 mostrou que aumento de 5 ppb
nos niveis de O, e de 10 pg/m’ nos de MP,  estava
associado a um aumento de, respectivamente,
0,27% (1C95%: 0,1-0,5) e de 1,5% (1C95%:
0,9-2,0) no nimero de admissdes hospitalares
por DPOC. O uso de ar condicionado central
reduzia os efeitos adversos da poluicido do ar.*)

Um estudo em S3o Paulo, Brasil, avaliando
1.769 pacientes com idade acima de 40 anos entre
2001 e 2003 mostrou um aumento no numero
de atendimentos por DPOC em associacdo a
aumentos nas concentragdes atmosféricas de MP, |
e de SO,. Variagdes nas concentragdes de MP| e
de SO, (28,2 pg/m’ e 7,8 pg/m?, respectivamente)
foram associadas a um aumento cumulativo em
6 dias de 19% e 16% de consultas por DPOC.
Um aumento de 10 pug/m? na concentragio de
MP,  associou-se a um aumento de 6,7% no
numero de atendimentos no dia da exposi¢io.“?

Efeitos associados a exposicdo cronica

Schikowski et al. acompanharam 4.757 mulheres
entre 54 e 55 anos na Alemanha, utilizando
critérios diagndsticos do Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease. Houve uma
prevaléncia de 4,5% de DPOC (estagios 1-1V). O
aumento de 7 pg/m’ na concentracio média de
MP,  durante 5 anos estava associado a OR de
1,33 (1C95%: 1,03-1,72) no desenvolvimento de
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DPOC e a um declinio de VEF, em 5,1% (1C95%:
2,5-7,7). Mulheres que moravam a menos de
100 m de vias com grande trafego apresentavam
maior risco de desenvolver DPOC em relacdo
aquelas que moravam a uma distancia maior
(OR = 1,8; 1C95%: 1,1-3,0).% Os autores sugerem
que a exposicdo cronica ao MP,  proveniente do
trafego aumenta o risco de desenvolver DPOC e
acelera a perda de funcdo pulmonar.

Um estudo na Dinamarca acompanhou
57.053 individuos entre 1993 e 2004 e mostrou
que 1.786 pessoas (3,4%) desenvolveram DPOC.
Houve uma associacdo positiva entre DPOC e
exposicdo aos poluentes gerados pelo trafego apos
o controle dos fatores de confusio, tabagismo
inclusive. A incidéncia de DPOC foi associada
com a média da concentracdo de NO, no periodo
de 35 anos (RR = 1,08; 1C95%: 1,02-1,14 para
uma variaco interquartilica de 5,8 pg/m?).“)

Uma meta-andlise analisando 15 estudos
mostrou que individuos expostos a queima
de biomassa apresentam OR 2,4 vezes maior
(1€95%: 1,9-3,3) de desenvolver DPOC em relagdo
a individuos nido expostos.*” Uma meta-anilise
recente, que incluiu 25 estudos, mostrou risco
similar (OR = 2,4; 1C95%: 1,5-9,9) em mulheres
expostas a queima de biomassa em relacdo aquelas
que faziam uso de outro tipo de combustivel.?

Em uma meta-analise, Kurmi et al. mostraram
uma associacdo positiva entre o uso de combustivel
solido e DPOC (OR = 2,8; 1C95%: 1,8-4,0) e
bronquite crénica (OR = 2,3; 1C95%: 1,9-2,8)
quando comparado ao uso de outros tipos de
combustiveis.*” O risco é similar ao que tem sido
mostrado em fumantes que desenvolveram DPOC
(OR = 2,5) e maior do que de individuos que
desenvolveram DPOC devido a tabagismo passivo
ou a deficiéncia de alfa-1 antitripsina. Comparando
os 1,1 bilhdo de fumantes com os 3 bilhdes
de individuos expostos a altas concentracdes
de poluentes devido a queima de combustiveis
solidos, Kodgule e Salvi questionam se ndo seria
esse o fator de risco mais importante para o
desenvolvimento de DPOC.“®

Poluicdo e infeccdo respiratoria aguda

A infeccdo aguda do trato respiratério inferior
¢ a mais importante causa de morte em criancas
até 5 anos. Nessa faixa etdria, esse tipo de infeccdo
causa 2 milhdes de mortes anuais. Metade dessas
mortes ¢ atribuida a exposicdo a poluentes em
ambientes internos provenientes da queima de
combustiveis solidos.“® Uma meta-analise avaliando
24 estudos mostrou que a exposicdo a queima de
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biomassa em ambientes internos aumenta o risco
de pneumonia em criancas (OR = 1,8; 1C95%:
1,5-2,1).%7 Em concordancia, em uma meta-analise
recente avaliando 25 estudos, encontrou-se uma
significante e robusta associacio entre queima
de biomassa em ambientes internos e infeccdo
respiratoria aguda em criancas (OR = 3,5; 1C95%:
1,9-6,4).%)

Efeitos associados a exposicdo aguda

Host et al. avaliaram a associacdo entre
concentracdes de MP, e MP, . e hospitalizagdo por
infeccéo respiratoria em 6 cidades francesas entre
2000 e 2003. 0 excesso de RR para hospitalizacao
por infeccdo respiratdria associado a aumentos
de 10 pg/m’ na concentragdo de MP, e MP,
foi de 4,4% (1C95%: 0,9-8,0) e de 2,5% (1C95%:
0,1-4,8), respectivamente. A faixa etdria mais
suscetivel foi a de criancas com idade abaixo
de 15 anos.“?)

Belleudi et al. avaliaram os efeitos do MP
sobre as internacées por pneumonia de individuos
com mais de 35 anos em cinco hospitais romanos
entre 2001 e 2005. Um aumento de 10 pg/m’
na concentracdo de MP,  foi associado a um
aumento de 2,8% do numero de internacdes
hospitalares por pneumonia, com defasagem
de 2 dias.®?

Medina-Ramon et al., em um estudo
envolvendo 36 cidades americanas entre 1986
e 1999, mostraram que, durante o periodo de
maior calor, um aumento cumulativo de 2 dias
de 5 ppb de O, estava associado a um aumento
de 0,41% (1C95%: 0,26-0,57) no numero de
internagdes por pneumonia. De forma similar,
um aumento de 10 pg/m? na concentracio de
MP  foi associado a um aumento em internagdes
por pneumonia no mesmo dia da exposicdo de
0,8% (1C95%: 0,5-1,2).4V

Efeitos associados a exposicdo cronica

Neupane et al. conduziram um estudo caso
controle no Canada, entre 2003 e 2005, avaliando
a exposi¢do em longo prazo a NO,, MP, e SO,
e o risco de hospitalizacdo por pneumonia em
individuos maiores de 65 anos de idade. Foram
avaliados 365 idosos com pneumonia adquirida
na comunidade, confirmada radiologicamente,
e 494 individuos controles. Os grupos foram
comparados tomando como base a exposi¢ido
individual a NO,, MP, , e SO, no ano prévio.
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A exposicdo de longo prazo a altos niveis de
concentra¢do de NO, e MP, , por ao menos 1 ano,
foi significativamente associada a hospitalizacio
por pneumonia adquirida na comunidade.®”

Um estudo de coorte conduzido nos EUA
mostrou um aumento no risco de débitos por
pneumonia e influenza em ndo fumantes da
ordem de 20% em associagdo ao aumento de
10 pg/m3 na concentragdo de MP, .0

Poluicdo e cdncer de pulmdo

A Organizacdo Munidal da Saude estima que
no ano de 2008 houve 12,7 milhdes novos casos
de cancer em todo o planeta que ocasionaram
7,6 milhdes de obitos, sendo 1,61 milhdes
e 1,18 milhdes os casos novos e numero de
obitos por cancer de pulmio.®? Estudos tém
evidenciado os efeitos da exposicdo a poluentes e
o desenvolvimento de cancer de pulmao, atribuidos
tanto a acdo direta dos cancerigenos presentes
na polui¢do, como a inflamacdo cronica induzida
pelos mesmos. 7>

Um estudo prospectivo envolvendo 500.000
adultos de 50 estados dos EUAPY mostrou um
aumento de 149% na incidéncia de cancer de
pulméo, associado a elevacdo em 10 pug/m?
na concentragdo do MP,,. Em um estudo
realizado em paises europeus, atribuiu-se
que 5% e 7% dos diversos tipos de cancer de
pulméo, respectivamente, em ndo fumantes e
em ex-fumantes sdo causados pelos efeitos da
poluicio.®® Pela andlise de diversos estudos de
coorte e caso controle, foi sugerido que, em
média, a exposi¢ido crénica a poluicdo do ar
aumenta de 20-30% o risco de incidéncia de
cancer de pulmio.”>®

Poluicdo do ar e mortalidade

Em uma revisdo de estudos realizados em
diversos paises que avaliaram os efeitos das
variacdes agudas da poluicdo, foi sugerido que
um aumento de 0,4-1,3% no RR de morte esta
associado a elevacdo de 10 pg/m? nos niveis de
MP, ; ou de 20 pg/m’ naqueles de MP, .*” O maior
impacto na mortalidade ¢ em criancas abaixo de
5 anos (RR = 1,6%) e em idosos (RR = 2,0%),
para cada elevacio de 10 pg/m® na concentracio
de MP, .07

Os principais estudos sobre os efeitos cronicos
na mortalidade realizados nos EUA estimam
um aumento entre 6% e 17% na mortalidade
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cardiopulmonar associado a elevacdo de 10 pg/m3
de MP, .7

Efeitos da poluicdo do ar no
exercicio

Poluicdo do ar e exercicios
fisicos - riscos e beneficios

Durante a realizacdo de exercicios
aerobicos, o ar inspirado penetra nas vias
aéreas, preferencialmente pela boca, sendo
maiores o volume minuto e a capacidade de
difusdo, facilitando a penetracdo de poluentes.
68 A quantidade de particulas ultrafinas que
se deposita no trato respiratério enquanto se
realiza exercicios moderados ¢ maior quanto
menor for o tamanho das particulas e € cerca
de cinco vezes superior quando comparado se
estd em repouso.®?

A realizacdo de exercicios proximos a vias de
trafego intenso aumenta os niveis de carboxi-
hemoglobina (30 min de corrida pode elevar
os niveis dessa ao equivalente ao consumo de
10 cigarros/dia) e reduz o desempenho aerdbio
de atletas.®®

As principais recomendacdes das sociedades de
medicina esportiva ndo incluem a precaucdo da
realizacdo de exercicios em ambientes poluidos,
mas a recente declaracdo da American Heart
Associatior?) sobre efeitos da poluiciio recomenda
que se evitem exercicios intensos na presenca
de ar com qualidade insatisfatoria.

Em uma revisio recente,® que avaliou os
efeitos da poluicdo no desempenho de atletas,
concluiu-se que a realizagdo de exercicios fisicos
em ambientes com elevados niveis de poluentes
reduz agudamente a funcdo pulmonar e vascular
tanto em individuos asmaticos como em sadios
e que a realizagdo de exercicios em longo prazo
em ambientes poluidos esta associada a reducdo
da funcdo pulmonar, podendo induzir disfuncio
vascular, provavelmente devido a stress oxidativo
sistémico e nas vias aéreas, levando a uma
reducdo do desempenho ao exercicio. De maneira
resumida, recomenda-se que individuos suscetiveis
(portadores de asma, DPOC, cardiopatas, idosos
e criancas) evitem a realizacio de exercicios em
dias com qualidade inadequada do ar.

Consideragdes finais

A exposicdo aos poluentes do ar ¢ um fator
de risco para os seres humanos desde a gestacio.
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Cabe ao profissional da saude reconhecer
a importancia dos efeitos dos poluentes na
pratica clinica e avaliar adequadamente o perfil
de exposicdo dos pacientes em suas residéncias,
locais de trabalho e regides onde mora. Se ndo
for possivel reduzir a emissdo de poluentes
em curto ou médio prazo, ¢ perfeitamente
possivel orientar os pacientes quanto a adogdo
de medidas preventivas que busquem reduzir os
efeitos dos poluentes presentes nos ambientes
externos e internos, diminuindo os efeitos
adversos relacionados a essa exposi¢cdo. Além
disso, deve o médico, quando pertinente, nao
sO ajustar a terapéutica normalmente adotada,
adequando-a para momentos quando aumentos
nas concentracdes dos poluentes aéreos possam
agravar doencas pré-existentes, mas também
utilizar seus conhecimentos, como cidadio, para
a adogdo de medidas que levem a reducdo dos
poluentes em ambientes urbanos e rurais.
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