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RESUMO:

Revisd@o dos atuais conhecimentos sobre os efeitos sobre o orga-

nismo humano dos principais agentes toxicos existentes na atmosfera de gran-
des cidades e produzidos por veiculos automotores.

UNITERMOS:
das emanagoes.

Poluigdo ambiental *; Agentes téxicos*; Automdéveis, efeitos

1. INTRODUCAO

A sociedade atual estid irreversivelmen-
te comprometida com os veiculos auto-
motores, desfrutando de indiscutiveis be-
neficios, porém, estes mesmos veiculos in-
troduzem no meio ambiente substincias
nocivas a saide humana que podem origi-
nar efeitos que vdo desde simples incod-
modo até a morte,

Analisamos as agBes dos principais
agentes toxicos que sdo emanados por vei-
culos que utilizam derivados de petrdleo
como combustivel, procurando fazer uma
sintese dos atuais conhecimentos sobre a
matéria.

2. ACOES DOS PRINCIPAIS AGENTES
TOXICOS EMANADOS POR VEICULOS
AUTOMOTORES

2.1. Monéxido de Carbono

O monéxido de carbono oriundo das
emanagdes dos velculos automotores pos-
sui grande importdncia ambiental, visto
que grande parte do mondéxido de car-
bono existente no meio ambiente é origi-
nado nesta fonte. No mundo todo sdo
lancadas anualmente na atmosfera cerca
de 200 milhSes de toneladas de CO, sen-
do que cerca de 60% sfo produzidos por
veiculos automotores 7.

* Do Departamento de Saude Ambiental da Faculdade de Saude Publica da Universidade de

S&o0 Paulo.
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O efeito do monéxido de carbono sobre
o homem também asume lugar de desta-
que, pois cerca de 50% das intoxicagGes
fatais sdo devidas a este agente %2,

Apés a absorgdo, que se faz por via
pulmonar, a principal acgdo téxica se faz
por asfixia quimica ao combinar-se com
a hemoglobina, originando a carboxihe-
moglobina, mais estavel que a oxihemoglo-
bina cerca de 300 vezes e incapaz de
transportar oxigénio. Como é de se espe-
rar, a concentragdo de carboxihemoglobi-
na no sangue de um individuo exposto é
proporcional & concentragio de monéxido
de carbono no ambiente e ao tempo de
exposicio. Assim, a dosagem de carboxi-
hemoglobina varia de acordo com a hora
do dia, com as condi¢Bes ambientais e
outros fatores como fumo, ventilagio pul-
monar, etc., sendo que a concentragfio de
carboxihemoglobina aumenta no final da
jornada diaria, e é também maior nos
fumantes 8.

A maioria dos autores concorda que os
efeitos da intoxicagio por monéxido de
carbono aparecem quando a carboxihemo-
globina atinge de 10 a 20%, provocando
a equivalente deficiéncia no transporte de
oxigénio, havendo casos de aparecimento
de grandes concentragBes de carboxihemo-
globina sem o efeito que era de se espe-
rar, como no caso relatade por GoLb-
sMITH %, em que bombeiros expostos a
monéxido de carbone por 5 min, apre-
sentaram niveis de até 44% de carboxi-
hemoglobina sem grandes problemas para
metade deles, conforme verificado através
de eletroencefalograma.

A caréncia de oxigénio provoca lesGes
no sistema nervoso central e no coragéo,
que sdo os 6rgios mais necessitados e sen-
siveis a esta falta. Assim, pessoas com
males cronicos do pulméo e coragdo, com
anemia, ou sujeitos a ambientes onde a
presdo de oxigénio é baixa, sdo mais sus-
ceptiveis 4 intoxicagio por monéxido de
carbono,

Uma taxa de carboxihemoglobina ele-
vada pode prejudicar o desenvolvimento
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do feto, dai a necessidade de afastamento
da gestante das fontes de monéxido de
carbono¥*, Ha também relagdo entre a
concentracio de mondxido de carbono na
atmosfera e o aumento da mortalidade
conforme se verifica nos episédios agudos
de poluigéio, ressalvando-se que nestas oca-
sides o mondéxido de carbono ndo é o
unico agente toxico presente

Os principais sintomas do excesso de
carboxihemoglobina sfo: fraqueza, cefa-
léia, diminuicio da meméria e do controle
muscular, e conforme aumenta a concen-
tragio pode aparecer diminuigio da ca-
pacidade visual e da acuidade mental, o
que pode ocorrer com um individuo na
diregdo de um veiculo, originando aciden-
tes que por vezes sio atribuidos a outras
causas como o sono e a falta de atencdo.

STEWART et al. 2®* demonstraram que néo
h4 correlagio entre absor¢io de monédxido
de carbono e percepgio do tempo.

O monéxido de carbono tem a proprie-
dade de acumular-se no tecido muscular
o que pode explicar a permanéncia de
sintomas ap4s varios dias da exposigdo.

Secundariamente & agfo téxica princi-
pal de asfixia quimica, tem-se realizado
varios estudos no sentido de melhor com-
preender a acdo do monéxido de carbo-
no. Assim ASTRUP 2, trabalando com coe-
lhos expostos a 200-300 ppm de mondxido
de carbono por 8 a 10 semanas, verificou
alteragGes nos vasos sanguineos e aumento
do colesterol depositado nas paredes.
GRruT® verificou que o dano causado ao
coracio nfo é necessariamente ocasionado
pela falta de oxigénio mas pode ser atri-
buido também ao efeito téxico do pré-
prio monéxido de carbono.

H& muito ja se sabe que a aclo téxica
do monéxido de carbono sobre o sistema
nervoso central se faz pela privagio de
oxigénio, o que provoca desmielinizacdo
e degeneragdo celular em varias regides
deste, porém, esta a¢fio nfio é Uinica. SaTO
& Hasecawa ?? descrevem alteragbes bio-
quimicas no que se refere a velocidade
de formagdo da carboxihemoglobina e a
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relacionou com alteragbes metabélicas do
lactato, creatinina fosfato, amdnea, fosfato
inorgénico, glutamina e adenosina fosfa-
to; estudam ainda a relagio entre expo-
sicdo ao mondxido de carbono e a forma-
cdo de tubocurarina, fosfolipideos e coles-
terol, mostrando que hi relagio entre a
absorcdo de monéxido de carbono e o me-
tabolismo destas substincias. MazaLESKI
et al. 5, trabalhando com ratos expostos
a 50 ppm que é correntemente aceito co-
mo limite de tolerdncia, verificaram alte-
racdes no metabolismo do zinco, cobre,
cobalto, ferro e magnésio.

A dermatologia tem-se interessado pela
intoxicagdo por monéxido de carbono, a
qual condiciona aparecimento de célora-
cdo caracteristica da pele, originando eri-
tema que tende a formar uma vesicula e
a desaparecer em 2 a 3 semanas. Uma
exposi¢do prolongada ao monéxido de car-
bono pode originar uma descoloragio das
unhas indicando uma ma circulagfo san-
guinea.

Com o advento de método simplificado
de anilise estuda-se atualmente o grau de
oxigenagio de um tecido, cuja baixa pode
ser originada nfio s6 pela a¢do do moné-
xido de carbono mas também pelo cianeto,
pelo diéxido de nitrogénio e outros. Tal
método é baseado na dosagem do D-2,3-
-difosfoglicerato nos glébulos vermelhos, o
que nos indica a capacidade de transporte
de oxigénio deste °.

Tem-se estudado muito a respeito da
intoxicacio aguda provocada pelo mond-
xido de carbono, por ser mais comum e
por apresentar sinais e sintomas mais evi-
dentes, porém quanto & intoxicagdo cré-
nica a baixas concentragbes, ou em con-
centragbes até o limite de tolerdncia, pou-
cos estudos ha, e é justamente a baixas
concentragbes que estd exposta a grande
maioria da populagdo urbana e industrial.

2.2. Biéxido de nitrogénio

Hi pouca informagio a respeito dos
efetios sobre o homem provocado pelo bié-

xido de nitrogénio oriundo dos veiculos
automotores, apesar da magnitude do pro-
blema pois mais de 20 milhdes de tonela-
das sdo lan¢adas anualmente na atmosfe-
ra, somente nos KEstados Unidos, 40%
das quais produzidas por veiculos auto-
motores 52,

Muito embora o biéxido de nitrogénio
possa produzir de 30 a 40% de metahemo-
globina (hemoglobina com ferro oxidado),
sendo que o normal vai de 0 a 8%, blo-
queando o transporte de oxigénio, a maior
acdo deletéria localiza-se ao nivel do apa-
relho respiratério. O bidéxido de nitrogé-
nio sendo pouco soliivel em Agua, passa
pelas vias aéreas superiores indo solubi-
lizar-se nos alvéolos, originando assim o
acido nitroso e acido nitrico, ambos muito
irritantes e corrosivos para o revestimen-
to mucoso do pulméo.

O homem pode perceber o odor do bis-
xido de nitrogénio em concentragbes de 1
a 3 ppm, sendo que 5 ppm por 10 min.
produz um aumento temporirio da resis-
téncia das vias aéreas; a 13 ppm apare-
cem irritagGes das mucosas e de 100 a
150 ppm por 30 a 60 min. torna-se fatal,
provocando edema da laringe e asfixia.
Quanto & intoxicagio crénica ha poucos
dados disponiveis, visto que a lesdo do te-
cido pulmonar desenvolve-se lentamente e
dificilmente o biéxido de nitrogénio en-
contra-se isolado na atmosfera ,

Conforme a intensidade e a duragdo da
exposigdo, o efeito sobre o aparelho res-
piratério varia desde uma pequena irrita-
¢éo, ardor, dor de garganta e do peito, até
uma tosse violenta com respiragio rapida
e curta. Na Unifo Soviética observou-se
“doenca pulmonar crdnica” e alteragdes
nos baséfilos em 127 operdrios de uma
fabrica de acido sulfurico expostos por 3
a 5 anos a mais de 2,6 ppm de biéxido
de nitrogénio *°. Nos Estados Unidos, na
cidade de Chatanooga, foram feitas medi-
¢bes do biéxido de nitrogénio atmosférico
obtendo-se uma faixa de 0,06 a 0,1 ppm
com uma média de 3,8 pg/m* de nitratos,
verificando-se alta incidéncia de bronquite
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aguda em escolares durante o mesmo pe-
riodo **,

- Ha que ressaltar ainda a interagdo do
hiéxido de nitrogénio com outros poluen-
tes atmosféricos, como o bidéxido de enxo-
fre, que posue um efeito aditivo sobre a
lesdo pulmonar. Os fumantes também
apresentam maior suceptibilidade aos efei-
tos deletérios do biéxido de nitrogénio,
visto que o cigarro, o cachimbo e o cha-
ruto produzem respectivamente cerca de
300, 950 e 1.200 ppm de biéxido de ni-
trogénio .

Em animais foram ja realizados varios
irabalhos visando melhor conhecer a agdo
toxica do biéxido de nitrogénio. Hams-
ters expostos a 15 ppm de biéxido de ni-
trogénio e em seguida expostos a fumaca
de tabaco, apresentaram alteragbes irre-
versiveis do revestimento dos brénquios e
demais vias aéreas. Em ratos expostos de
30 a 1.000 ppm por 10 min. a varias ho-
ras pode originar até edema pulmonar e
pheumonite, sendo que uma longa expo-
sicdo a pequenas doses produz uma con-
diglo pré-enfisematosa. Véirios efeitos so-
bre a mucosa foram observados com at-
mosferas de 2 ppm e até mesmo de 0,5
ppm onde apareceram distengSes dos al-
véolos e tendéncia ao enfisema, com alte-
ragbes no contetido protéico do fluido de
lavagem do pulmfo obtido dos ratos ex-
postos 25, Além disto predispde o organis-
mo a infeccbes secundarias devido a falta
de capacidade de remover os microrganis-
mos dos macréfagos.

Em animais foram observados efeitos
sobre os rins, figado e coracdo relaciona-
dos com a exposi¢do ao bioxido de nitro-
génio, observando-se também perda de
peso, aumento da concentragdo de hema-
cias e aumento da metahemoglobina.
Ainda em macacos estuda-se a resisténcia
ao virus da gripe (adaptado ao macaco)
e exposicdo a biéxido de nitrogénio o que
indica uma correlagio de sensibilidade,
necessitando, porém, de mais estudos para
uma afirmacfio neste sentido € uma extra-
polagio dos resultados para o homem.
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2.3. Bidxido de Enxofre

Estima-se a produgdo mundial de bié-
xido de enxofre langada ao meio ambien-
te em cerca de 100 milhSes de toneladas
anuais e cerca de 20% produzido por
veiculos automotores %2.

No meio ambiente o bibéxido de enxo-
fre pode transformar-se em tridxido de
enxofre e posteriormente em &cido sulfu-
rico que aparece como neblina. Da mes-
ma forma, nas vias aéreas superiores tam-
bém hi o aparecimento de acido sulfiirico
e sulfatos formados em virtude da grande
solubilidade do biéxido de enxofre na
agua, e cerca de 90% do inalado é absor-
vido pela mucosa das vias aéreas supe-
riores,

O grau de irritagdo do bidéxido de en-
xofre, do acido sulfiirico e dos sulfatos de-
pende grandemente da concentracio e do
tamanho das particulas (quando se apre-
sentam como neblina). O tamanho que
maior irritagio causa é de 1 um de didme-
tro, porém com particulas maiores, mes-
mo ndo alcancando as vias aéreas profun-
das, ha irritacdo brdnquica e tosse vio-
lenta,

Foram detectados efeitos sobre o apa-
relho respiratério humano com 0,06 ppm
de bibéxido de enxofre. FRANK? afirma
que a 20 ppm o dano produzido ao trato
respiratério ainda pode ser reversivel com
a suspensdo da exposicdo, e a concentra-
¢bes maiores ja hd tendéncia a producdo
de edema e eventualmente de parada res-
piratéria; afirma ainda que o dano cau-
sado ao pulmdo parece ser mais depen-
dente da concentragfo de biéxido de en-
xofre na atmosfera do que do tempo de
exposicdo,

A dificuldade de ser feito um estudo
epidemiolégico dos danos causados pelo
biéxido de enxofre no meio ambiente esta
justamente no fato de que este nfo se
apresenta isoladamente na atmosfera e sim
sempre acompanhado de outros agentes
que alteram a morbidade e a mortalidade.
No episédio de polui¢io aguda de Lon-
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dres em 1952 a média das concentragfes
de bidxido de enxofre nio foi além de 1,7
ppm. Recorda-se que o limite de toleran-
cia para oito horas de trabalho diario e
constante é 5 ppm tornando-se dificil atri-
buir-se exclusivamente ao biéxido de en-
xofre alguns dos efeitos observados na
ocasido.

Existe nitida ' correlacio entre fumo e
exposicio a biéxido de enxofre promo-
vendo uma potencializagdo do efeito, con-
forme foi demonstrado por CarNow &
MEIER *.

Ha possibilidade ainda do biéxido de
enxofre atuar como agente alergénico ori-
ginando asma e bronquite cronica, po-
rém, ha risco de confusio com o quadro
clinico observado na acdo direta do agen-
te sobre a mucosa pulmonar.

A interacdo do bidxido de enxofre com
outros agentes é notada ndo somente no
meio ambiente como também dentro do
organismo, por exemplo, aeroséis de sais
de ferro, manganés e vanadio em concen-
tragbes de 0,7 a 1 mg/m® formam peque-
nas gotas na umidade da mucosa o que
permite uma maior dissolugo do biéxido
de enxofre, atuando ainda como catali-
zadores da oxidagho do biéxido de enxo-
fre para Acido sulftrico, aumentando assim
a irritagdo. Uma mistura de acido sulfd-
rico a 8 mg/m® com 9 ppm de biéxido de
enxofre produz um dano muito maior que
a soma dos dois agentes isolados; este
mesmo efeito sinergético aparece com ne-
blinas de biéxido de enxofre e agua oxi-
genada a 0,3 mg/m® e particulas de 4,7 pm
desaparecendo com particulas de 11,8
um 2,

A maioria dos experimentos tem sido
levada a efeito com animais e em virtu-
de de dificuldades técnicas e de resposta
fisiolégica, os resultados nem sempre sdo
extrapolaveis para o organismo humano.

Em Detroit a 22 de janeiro de 1970,
usou-se cloreto de sédio para derreter a
neve e o gelo e ocorrendo condigBes atmos-

féricas favoraveis houve produco de go-
ticulas de solugéo de cloreto de sédio (ne-
blina) ; devido ao intenso trafego local
na ocasido houve uma produgio de biéxi-
do de enxofre superior ao dobro da mé-
dia e o 4acido sulfirico assim formado
reagiu com o cloreto de sédio originando
o acido cloridrico o que produziu grande
irritacio das vias aéreas. No Episédio de
Londres, animais que se encontravam em
condigbes precarias de limpeza pouco so-
freram o que nflo aconteceu com animais
que se encontravam em locais bem assea-
dos. A explicagio proposta foi que a
aménea que exala dos excretas dos ani-
mais neutralizou a agfio do biéxido de en-
xofre e o acido sulfirico dando o sulfato
de amdneo menos irritante. Dai a indi-
cagdo da vaporizacdo domiciliar com bi-
carbonato de sidio para a prevengdo con-
tra os efeitos do biéxido de enxofre .
2.4. Chumbo

Conquanto o saturnismo, como doenca
profissional, seja um dos males mais anti-
gos que afeta o trabalhador, é nos tem-
pos atuais que o efeito do chumbo se faz
notar em todo o meio ambiente. Uma das
principais fontes de chumbo ambiental séo
os veiculos automotores: somente nos Esta-
dos Unidos sdo lancadas anualmente cer-
ca de 180 mil toneladas de chumbo ao
meio ambiente 32,

O chumbo encontra-se largamente dis-
tribuido no meio ambiente, sendo que um
individuo normal de uma grande cidade
ingere diariamente com a alimentagio 310
pg de chumbo, das quais 5 a 10% séo
absorvidas pelo organismo; com a 4gua
20 ug, sendo 5 a 109% absorvidas pelo
organismo e com o ar 20 ug sendo ab-
sorvidas pelo organismo 30 a 50%. Al-
guns autores créem que seja maior a
quantidade de chumbo introduzida no or-
ganismo por via respiratéria em grandes
cidades. Vemos assim que devido ao fato
da via respiratéria favorecer uma maior
absorcdo, este assume grande importén-
cia, podendo até levar a intoxicagBes agu-
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das com concentracbes mais elevadas. Co-
mo é de se esperar existe correlacdo entre
nivel de chumbo no sangue e urina, com
local de residéncia, ou seja, este nivel se-
rd maior nos individuos que moram nas
grandes cidades do que nos residentes ne
campo.

Numa intoxica¢do crénica o chumbo age
principalmente sobre os glébulos verme-
lhos, retardando sua maturagio na medu-
la Gssea, provocando o aparecimento de
hemécias com ponteado baséfilo, e sobre
a biossintese da hemoglobina, bloqueando-a
em dois pontos, provocando os conhecidos
aumentos de excrecdo uriniria de ALA
(acido detal-amino-levulinico) e CPU (co-
proporfirina urinéria) ¥. Sendo que a
acdo toxica principal se manifesta no sis-
tema nervoso em decorréncia de inibicdo
enzimatica, principalmente devida & liga-
¢io do chumbo com radicais SH das
proteinas.

Numa intoxicagfo aguda, que normal-
mente ndo é provocada por emanacdes
de veiculos automotores, a manifestagio
mais grave é o envolvimento do sistema
nervoso, indo os sintomas desde simples
sonoléncia até convulsGes epilépticas.

O chumbo pode originar varias outras
alteragdes no organismo, visto poder dis-
tribuir-se com facilidade, podendo ainda
originar um sinal caracteristico do satur-
nismo que é o punho caido, provocado por
paralisia do nervo mediano que comanda
os musculos extensores da méo; pode pro-
vocar cegueira por lesdo do nervo ético,
além de aumentar a pressdo do liquido
céfalo-raquidiano com aumento da con-
centragdo de proteinas e leucdcitos % 12,

Em mulheres o chumbo pode originar
esterilidade e distirbios ne ciclo mens-
trual, sendo a gestante suceptivel aos efei-
tos do chumbo, provocando aborto, nati-
mortalidade e prematuros, havendo pou-
cos dados de como concentragbes iguais
as encontradas no meio ambiente possam
atuar sobre o feto.

Uma medida em que se pode pensar
é a substituicdo do chumbo tetra-etila da

240

gasolina por outro aditivo que néo possua
chumbo, porém, segundo REINEHART 2°
tal substituigio provocaria um aumento
da concentragdo de hidrocarbonetos irri~
tantes, o que também nfo é recomendivel.
2.5. Hidrocarbonetos

Anualmente sdo lancadas a atmosfera
32 milhes de toneladas de hidrocarbone-
tos, sendo 50% originirias de veiculos
automotores (dados dos Estados Unidos
em 1968)32, Dentre os varios hidrocar-
bonetos langados pelos veiculos automoto-
res destacam-se pela sua aglo sobre o
homem o formaldeido e a acroleina que
sdo originados na atmosfera por reacio
fotoquimica, produzidos diretamente na
queima de combustivel,

O formaldeido age tanto irritando as
mucosas nasais e oculares ou como agente
alergénico. A irritagdo da mucosa ocular
inicia-se a concentragoes de 0,01 a 0,1
ppm, sendo que na presenca de aerossbis
de particulas de didmetro de 1,8 a 3,3 .
notou-se um efeito sinergético **, Apés
exposicdo por 18 h a vapores de formal-
deido a 3,5 ppm, os ratos ensaiados apre-
sentaram a fosfatase alcalina aumentada
e os cilios da Arvore brénquica tornaram-
se inativos. Em conseqiiéncia a concen-
tracbes maiores surgem, a 10 a 20 ppm,
dificuldades respiratérios e intensa irri-
tacdo da traquéia podendo, com concen-
tracbes ainda maiores, originar bronco-
pneumonia e edema pulmonar.

A acroleina produz sintomas semelhan-
tes aos produzidos pelo formaldeido, po-
rém esta é considerada muito mais téxica
pois os sintomas aparecem em concentra-
¢bes bem mais baixas que com o formal-
deido; o edema pulmonar pode ocorrer
imediatamente apds a exposicdo a atmos-
fera com 21 ppm de acroleina. Conforme
alguns pesquisadores a detecgio pelo chei-
ro e por irritagio da mucosa ocular ini-
cia-se com 0,3 ppm para a acroleina e a
0,06 ppm para o formaldeido?®'. Volun-
tarios expostos a concentragdes de 0,22 a
0,24 ppm de acroleina apresentaram uma
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diminuigdo da sensibilidade ‘4 luz, o que
indica uma acgéo sobre o cértex cerebral.
Em ratos foram observados efeitos a uma
concentracgio de 0,06 a 0,57 ppm de acro-
leina, para uma exposicio de 24 dias®.
2.6. Agentes Cancerigenos

Embora n#o esteja cabalmente provado
que uma substincia isolada, existente na
atmosfera, possa originar céncer do pul-
méo, ha nitida correlacio entre este tipo
de cancer e a poluigdo atmosférica. Esti-
ma-se que o cAncer do pulmdo pode apa-
recer devido a interagdo de varios agen-
tes e ndo por decorréncia da agdo de ape-
nas um. Verificando-se, por exemplo, o
aparecimento de determinados tipos de
carcinomas em animais produzidos por
uma combinagéo de alfa benzopireno e bi6-
xido de enxofre, efeito este que néo se
verifica com a administragio separada dos
dois agentes, respeitadas as demais con-
dicbes. Uma exposigdo crénica a vapores
de gasolina e ozona também aumenta a
incidéncia de tumores ®,

O carbono e outras substincias de bai-
xa periculosidade existentes na fuligem,
podem contribuir para originar o céncer,
agindo como adsorvedores de agentes can-
cerigenos, especialmente os aromaticos po-
linucleares. Este efeito da adsorgdo estd
intimamente ligado ao tamanho das parti-
culas do adsorvente, assim particulas de
0,3 p ndo posuem este efeito o que ja
acontece com particulas de 0,01 u.

Muitos irritantes das vias respiratdrias
contribuem para a instalagio do céncer,
interferindo na atividade dos cilios e na
secregio brénquica, o que aumenta a re-
tengio de substincias cancerigenas.

A atividade carcinogénica de vérias
substincias ainda é questiondvel e outras
ainda néo foram identificadas como prin-
cipalmente carcinogénicas devido a ser ne-
cessaria uma concentragio muitas vezes
superior aquela encontrada na atmosfera.
Os meios atuais sdo ainda insuficientes
para se classificar um poluente atmosfé-
rico como especialmente cancerigeno.

Dentre as substdncias emanadas por vei-
culos automotores interessa-nos, neste par-
ticular, os aromiticos polinucleares que
sdo originados na combustdo incompleta
dos combustiveis dos motores a explosdo.
CarNOow & MEIER * estimam que o aumen-
to de 1 ug por 1.000 m® de atfosmera de
alfa benzo pireno, tomado como indice de
poluigio, aumenta em 5% a incidéncia
de morte por cincer pulmonar.

No grupo de substéncias inorganicas
interessa-nos particularmente o asbesto
que, sendo um material resistente ao ca-
lor e ao atrito, encontra grande aplicacéo
nos veiculos automotores, nos sistemas de
freio e embreagem, levando ao meio am-
biente particulas de asbesto originadas
pelo desgaste destas pegas. O asbesto po-
de provocar pneumoconiose ' (asbestose)
permanecendo no.pulmio sem ser absor-
vido ou expelido; mais significativa, po-
rém, é a produgdo de céncer pulmonar.
Na Inglaterra, em 1947, mais de 50%
dos pacientes com asbestose faleceram vi-
timas de céncer pulmonar provocado pelo
asbesto, porém recentemente relacionou-
se o aparecimento do cincer pulmonar pro-
vocado pelo asbesto e sem asbestose 2% 24,
Outras poeiras quando associadas ao as-
besto podem aumentar a incidéncia de
céncer pulmonar, como no caso do fumo
em que foi verificado ser 90 vezes maior
a incidéncia de cancer pulmonar por as-
besto em fumantes; ha possibilidade ain-
da de o asbesto aparecer como contami-
nante de alimentos, originando o céncer
do aparelho digestivo ®2. Porém, nfo se
pode afirmar até que ponto o ashesto ori-
ginado pelos veiculos automotores possam
produzir tal efeito. O mesmo pode ser
dito com relagio ao mesotelioma pleural
que é igualmente causado pelo asbesto.

3. COMENTARIOS
Como vimos pelo estudo isolado dos
principais agentes téxicos produzidos pe-

los veiculos automotores, ha uma dificul-
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dade muito grande em se afirmar que
determinado efeito observado em uma de-
terminada populagdo urbana ou industrial
tenha sido provocado por um determina-
do agente, pois no meio ambiente é gran-
de o niimero de varidveis que devem ser
consideradas, desde as propriedades fisi-
co-quimicas do agente até o carater gené-
tico do organismo sobre o qual estd agin-
do. Além disto, se ja se sabe alguma coisa
a respeito da intoxica¢do aguda, ou pro-

vocada em laboratérios de pesquisa ®, pou-
co se sabe a respeito de como os veiculos
automotores podem agir como fontes po-
luidoras, langando no meio ambiente pe-
quenas concentragbes dos agentes téxicos,
estes, por sua vez agem durante varios
anos sobre uma populacio humana prati-
camente indefesa, havendo entdo neces-
sidade de estudos epidemiolégicos mais
amplos para sabermos até que ponto o
homem esta sendo prejudicado pelas ema-
nacdes dos veiculos automotores.

i RSPU-B/219

COLACIOPPO, S. — [Effects on human organism by automobile exhaust.] Rev.

Satde pabl., S. Paulo, 8:235-44, 1974,

SUMMARY :

Review of the effects on the human organism of the big cities

major atmospheric pollutants produced by automotive emissions.

UNITERMS :
hazards; Automobile exhaust *,

Environmental pollution *;

Toxic agents*; Environmental

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. AMDUR, M. O, — Aerosols formed by
oxidation of sulphur dioxide. Arch.
environ. HIth, 28:459-86, 1971.

2. ASTRUP, P. et al. — Enhancing influ-
ence of Carbon Monoxide on the
development of atheromatosis in

cholesterol-fed rabbits. J. Atheros-
cler. Res., 7:343, 1967.
3. AYRES, M. S. et al. — Health effects

of exposure to high concentrations
of automotive emissions. Arch. en-
viron. HIth, 2%:168-78, 1973.

4. CARNOW, B. W. & MEIER, P, — Air
pollution and pulmonary cancer.
Arch. emviron, HIth, 27:207-18, 1973.

5. FASSET, D. W. — Aldehydes and ace-
tyls. In: PATTY, F. A. ed. Indus-
trial hygiene and toxicology. New
York, Interscience Publishers, 1963.
v. 2.

242

6. FENTERS, J. D, —
nitrogen dioxide.
Hlth, 27:85-9, 1973.

Chronic exposure
Arch. environm.

=

FRANK, N. R, — Studies on the effects
of acute exposure to sulfur dioxide
in human subjects. Proc. roy. Soc.

8. GOLDSMITH, J. R. — Carbon monoxide
research recent and remote. Arch.
environm HIth, 21:118-20, 1970.

9. GRUT, A. et al. — Threshold limit value
for carbon monoxide. Arch. envi-
ronm. HIth, 21:542-4, 1970.

10 .HADDON, W. et al. — Smoking and
pregnancy: Carbon monoxide in the
blood during gestation and at term.
Obstet. Gynec., 18:262-7, 1961.

11. HEXTER, A. C. & GOLDSMITH, J. R.
— Carbon monoxide: association of
community air pollution and morta-
lity. Science, 172:265-7, 1971.



COLACIOPPO, S. — Efeitos sobre o homem das
Saude publ.,, S. Paulo, 8:235-44, 1974.

emanacdes de veiculos automotores.

Rewv.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

HUNTER, D. — The diseases of occupa-
tions. London, The English Univer-
sities Press, 1970.

KOHOE, R. A. — Metabolism of lead
under abnormal conditions. Arch.
environm. HIlth, 8:225-43, 1964.

LA BELLE, C. W. et al. — Synergistic
effects of aerosols. Arch. industr.
Hlth, 11:297-304, 1965.

MAZALESKI, S, C. et al. — Subcellular

trace metals alterations in rats ex-
posed to 50 ppm of carbon mono-
xide. Amer. Industr. Hyg. Ass. J.,
81:183-8, 1970.

MERSH, J. et al. — Diphosphoglicerate
content of red blood cells. Arch.
environm, HIth, 27:94-5, 1973.

MORGAN, G. B, et al, — Air pollution
surveillance system. Science, 170:
289-96, 1970.

PATTY, F. A, ed. Industrial hygiene and
toxicology. New York, Interscience
Publishers, 1958.

PYBUS, F. C. — Cancer and atmosphe-
ric pollution. Med. Proc., 10:242-68,
1964.

REINEHART, W. E. et al. — Fuel fac-
tors in automotive tailpipe emissions,
Amer, Industr. Hyg. Ass. J., 82:179-
87, 1971.

RUBINO, G. F. et col. — Epidemiology
of pleural mesothelioma in North-
‘Western Italy. Brit, J. industr. Med.,
29:436-42, 1972.

SATO, M. & HASEGAWA, H. — Nervous
disorders in acute carbon monoxide
poisoning. Ind. Hlth, 8:168, 1970.

23.

24.

25.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

SHERWIN, P. R. & CARLSON, C. A, —
Protein content of lung lavage fluid
of Guinea pigs exposed to 0,4 ppm
nitrogen dioxide. Arch. environm.
Hith, 27:90-3, 1973.

SHY, C. M. et al. — The Catanooga
school children study effects of com-
munity exposure to nitrogen dioxide:
parts I and II. J.A.P.C.A., 20:
539-45; 582-8, 1970.

SELIKOFF, I. J. — Asbestosis and neo-
plasia. Amer. J. Med., 42:487-96.
1967.

SELIKOFF, I, J. et al. — Asbestos ex-
posure and neoplasia. JAMA, 188:
22-32, 1964.

SIMONIN, C. - Medicine du travail

Paris, Librairie Maloine, 1956.

STEWART, R. D,
monoxide on time perception.
environm. HIth, 27:155, 1973.

— Effect of carbon
Arch.

TSE, R. L. & BOCKMAN, A. A. — Ni-
trogen dioxide toxicity. JAMA, 212:
1341, 1970.

VIGDORSDRIK, N. A. et al., — The symp-
tomatology of chronic poisoning with
oxides of nitrogen. J. ind. Hyg. To-
wicol., 19:469-73, 1973.

VOGH, J. W. — Nature of odor compo-
nents in diesel exhaust. J.A.P.C.4.,
19:773-7, 1969.

WALDBOLT, L. G. — Health effects of
environmental pollutants. St. Louls,
Mosby Co., 1973.

Recebido para publicacdo em 27/3/197%
Aprovado para publicagdo em 22/4/1974





