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Resumo: O organismo humano esta exposto as mais diversas agressdes do ambiente; acidentes,
agressdes fisicas, quimicas e microbiologicas constituem um permanente risco para o organismo. O
aparelho respiratério esta particularmente exposto as agressdes do ambiente e é freqiientemente sede
de alteracdes de maior ou menor intensidade e gravidade. Revéem-se neste trabalho os efeitos da
poluicdo atmosférica sobre o aparelho respiratério. Definem-se poluicido atmosférica, poluicao do
exterior e dos interiores e poluicao primaéria e secundéria. Revéem-se sumariamente os mecanismos
de defesa do aparelho respiratorio e descrevem-se as acdes deletérias dos diferentes poluentes
atmosféricos para as vias aéreas: S0,, NO,, CO, O,, aerossdis e particulas. Destaca-se a acao do fumo
do tabaco atendendo a sua importancia para a satde. Termina-se tecendo alguns comentarios sobre a
intervencao que a pneumologia e os pneumologistas devem ter nesta area, chamando a atencao para
a comunidade e para as autoridades, para os riscos da poluicdo para a satide em geral e, em
particular, para o aparelho respiratério. (J Pneumol 2002;28(5):261-9)

Environment and lung

The human body is exposed to different environmental aggressions; accidents, physical, chemical,
and microbiological agents are a permanent risk. The respiratory system is particularly exposed
to environmental aggressions and is frequently ground of alterations with greater or lesser
intensity and danger. The authors review the consequences of air pollution on the respiratory
system. They define air pollution, indoor and outdoor pollution, and primary and secondary
pollution. They briefly review respiratory system defense mechanisms and describe harmful
actions of different air pollutants to airways: SO, NO,, CO, O,, aerosols and particles. They point
to the consequences of tobacco smoking due to its importance to health. They conclude with
comments on the intervention that Pneumology and Pneumologists should have in this matter,
drawing the attention of the community and authorities to the risks of pollution to health in
general and to the respiratory system in particular.

Descritores — Poluicao do ar. Poluicao do ar em ambientes fecha-
dos. Tabagismo. Pulméo. Doencas respiratérias.

Key words — Air pollution. Air pollution indoors. Amoking. Lung.
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Siglas e abreviaturas utilizadas neste trabalho
SO, - Dioxido de enxofre

NO, - Diéxido de azoto

CO - Monéxido de carbono

O, - Ozono

LLBA - Liquido de lavado bronco-alveolar

INTRODUCAO

Se entendermos com Albert Einstein o ambiente como
“tudo 0 que nao sou eu”, o organismo humano esta ex-
posto as mais diversas agressdes, quer no ambiente em
geral, quer no ambiente particular que é o ambiente ocu-
pacional. Os acidentes, as agressdes fisicas, como as ra-
diacbes ultravioletas, as agressdes quimicas e microbiolo-
gicas constituem um permanente risco para o organismo.

O aparelho respiratério, pelas funcées que desempe-
nha, estad particularmente exposto as agressdes do am-
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biente e é frequentemente sede de alteracdes de maior
ou menor intensidade e de maior ou menor gravidade.
Dada a extensao do tema, limitarei esta revisao aos efei-
tos da poluicao atmosférica sobre o aparelho respiraté-
rio.

Os conhecidos acidentes do Vale do Meuse, em Franca
em 1930%, de Donora, nos EUA em 1948@ e de Lon-
dres em 19520), vieram chamar a atencdo para a accao
deletéria da poluicdo atmosférica sobre o aparelho respi-
ratério. Esses acidentes, relacionados com intensos au-
mentos da poluicdo atmosférica, acompanharam-se de
um numero de mortes superior ao esperado. No acidente
de Londres, durante quatro dias as concentraces atmos-
fericas de PM (particulas em suspensao) oscilaram entre
1,98 e 2,66mg/m3e de SO, entre 0,94 e 1,26ppm e
foram acompanhadas por 4.000 mortes, nimero muito
superior ao esperado, principalmente por agravamento
de doencas respiratérias. Estes factos chamaram a aten-
cao dos poderes publicos para a importancia da poluicido
atmosférica na satde e deram origem em 1956 ao “Air
Pollution Control Act of London”®, ainda nos anos 50
ao “Air Pollution Control Act” e em 1970 ao “Clean Air
Act Amendments” nos EUA®). Este tltimo, que tem sido
frequentemente actualizado, esteve na origem do estabe-
lecimento do “National Ambient Air Quality Standards”
(NAAQS). Na Europa surgiram as “Air Quality Guidelines
for Europe”®), recentemente actualizadas”. Estes factos
vieram igualmente estimular a investigacdo epidemiolégi-
ca e nos anos 70 realizaram-se dois importantes estudos
sobre o efeito da poluicdo atmosférica sobre a satide, um
sobre a égide da OMS® e outro realizado em Franca (PAARC
— Pollution Atmosphérique et Affections Respiratoires
Chroniques ou a Répetition)?, que incidiram sobre os efei-
tos da poluicao nas doencas crénicas da crianca o primei-
ro e do adulto, o segundo. Ambos encontraram uma rela-
céo entre o SO, e a prevaléncia de bronquite crénica e
tosse. Na Europa, na década de 90 decorreu o Projecto
“Air Pollution on Health: an European Approach” (APHEA),
que teve como objectivo estudar os efeitos a curto prazo
da poluicdo sobre a saide, programa de investigacdo
ambiental apoiado pela Comissao Europeia?.

Apbs esta tomada de consciéncia as medidas imple-
mentadas em muitos paises permitiram reduzir os niveis
de poluentes do ambiente e melhorar muito substancial-
mente a qualidade do ar, pelo que episédios como os re-
feridos sao hoje muito raros. Actualmente, os niveis de
SO, no ar ambiente ja ndo constituem um problema nos
paises da Europa Ocidental, mantendo-se elevados mas
com tendéncia para baixar nos paises da Europa Orien-
tal. Nos paises em desenvolvimento, estes niveis conti-
nuam a subir a medida que crescem a industrializacdo e o
nimero de veiculos motorizados112. No entanto, a re-
ducdo do uso de combustiveis fosseis foi acompanhada
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por um aumento dos poluentes emitidos pelos produtos
de combustao libertados pelos veiculos motorizados, no-
meadamente particulas em suspensao, 6xidos de azoto,
0zono e compostos organicos volateis (VOC)13. Os niveis
de TPs (“Total Suspended Particules”), fumo negro e PM,
sdo muito variaveis de regido para regiao?.

PoOLUICAO ATMOSFERICA

A poluicdo atmosférica é causada por processos fisi-
cos, quimicos e dinamicos que conduzem a emissao de
gases e particulas por certas fontes de combustdo e sua
acumulacao na atmosfera. Resulta da accdo do homem,
nomeadamente dos transportes, das cozinhas, da activi-
dade agricola, indGstria e aquecimento.

Consideram-se como poluentes aéreos os contaminan-
tes do ar do exterior e do interior que incluem particulas e
gases, potencialmente téxicos quando inalados por pes-
soas ou animais, e podem afectar a vida das plantas e o
ambiente em geral, ao modificarem a atmosfera da ter-
ra1®),

Estes contaminantes aéreos incluem quimicos ou gases
lancados para o ar ou formados no ar a partir de outros
contaminantes, tais como reaccdes fotoquimicas do
“smog” no ar urbano.

Sao poluentes aéreos os produtos comuns da combus-
tdo como as cinzas, particulas de carbono, 6xidos de azo-
to, vapores organicos, agentes xenobiodticos e substan-
cias radioactivas.

Os produtos emitidos directamente pelas fontes desig-
nam-se por poluentes primarios enquanto que os que
resultam da sua transformacéo, se designam por poluen-
tes secundarios.

Ao falarmos de poluicdo atmosférica ndo podemos
deixar de referir a influéncia do clima, j& que existe uma
correlacao importante entre este e a poluicdo. As inver-
sdes térmicas, por exemplo, estdo associadas a niveis mais
elevados de TPS, NO, e SO,, enquanto que as temperatu-
ras diurnas elevadas, os ventos de baixa velocidade e os
céus limpos aumentam os niveis dos precursores voléateis
do ozono e as taxas de fotolise16-19),

Podemos considerar varios niveis meteorolégicos de
poluicdo atmosférica, uma macroescala, que afecta areas
superiores a 100 milhas, cujos efeitos se podem fazer
sentir durante meses e que tém a ver com a circulacio
atmosférica, as frentes climéticas, os sistemas de alta e
baixa pressao e os ciclones; uma mesoescala, que se es-
tende por uma distancia de 10 a 100 milhas, pode durar
horas e esté relacionada com brisas maritimas e conti-
nentais, ventos dos vales e ilhas urbanas de calor e uma
microescala, que atinge distancias inferiores a 10 milhas,
dura alguns minutos e tem a ver com uso de aerossois
domeésticos, pequenos remoinhos aéreos, etc.
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Consoante a escala a que se d& a poluicdo, também
varia a populacéo atingida, desde grandes grupos popu-
lacionais nos processos de macroescala até subgrupos ou
individuos isolados, a microescala.

Os efeitos toxicos vao depender da concentracdo dos
poluentes na atmosfera, do tempo de exposicdo e da sua
composicao quimica.

Consideram-se a poluicido do ambiente exterior as-
sociada ao ozono e a outros produtos de transformacao
fotoquimica (smog) e aos produtos de combustdo, e a
poluicio do ambiente interior provocada pela acu-
mulacao de aerossois e outros tipos de gases nos edificios
e outros tipos de compartimentos.

Os efeitos da poluicido atmosférica sobre a satde po-
dem fazer-se sentir sobre a pele e mucosas, aparelhos
respiratorio, cardiovascular, digestivo e SNC, causando
diversos tipos de afeccbes desde os mais variados qua-
dros respiratérios até hipertenséo arterial e cancro.

As exposicdes aos poluentes podem fazer-se de forma
crénica ou aguda. Diz-se que a exposicao é cronica quan-
do ocorre repetidamente durante um largo periodo de
tempo até vérios anos e aguda, quando ocorre num pe-
riodo de tempo curto, de algumas horas ou um dia com
concentracdes elevadas de poluentes.

Para além da exposicao directa, por inalacao das parti-
culas contaminantes do ar ambiente, pode haver exposi-
céo indirecta, por inalacdo de substancias existentes na
4gua ou em superficies; a penetracdo dos poluentes no
organismo pode também ser feita por via cutanea ou di-
gestiva.

EXPOSICAO DO APARELHO RESPIRATORIO AOS
POLUENTES DO AR

A poluicdo atmosférica tem efeitos ndo despreziveis
sobre o aparelho respiratorio. O documento “State of the
Air: 20017, elaborado pela American Lung Association,
refere, de acordo com Thurston®V, que em cada ano, por
cada 75 mortes causadas pela poluicao, ha 265 interna-
mentos por asma, 240 internamentos por outras doen-
cas respiratérias, 3.500 idas aos Servicos de Urgéncia,
180.000 exacerbacdes de asma, 930.000 dias com res-

QUADRO 1

Por cada 75 mortes anuais causadas pela poluicao ha:

— 265 internamentos por asma

— 240 internamentos por outras doengas respiratorias
- 3.500 idas aos SU

— 180.000 exacerbacoes de asma

— 930.000 dias com restricoes da actividade

— 2.000.000 dias com sintomas respiratdrios agudos

tricdes da actividade e 2.000.000 dias com sintomas res-
piratérios agudos (Quadro 1)@V, A asma, a bronquite cro-
nica e o cancro do pulméo sdo de entre as doencas do
aparelho respiratério, as que tém relacdes mais estreitas
com a poluicao atmosférica. Assistimos a um aumento da
prevaléncia da asma em todo o Mundo®223), principal-
mente nos paises industrializados, um aumento da bron-
quite crénica nos fumadores e nos nao fumadores?? e
sd0 em numero crescente os trabalhos que demonstram
a correlacdo entre o aumento da prevaléncia destas pato-
logias e a poluicdo atmosférica®>29),

A inalacdo dos poluentes aéreos produz diversos efei-
tos bioloégicos. A sua inalacado, deposicao e uptake po-
dem afectar o aparelho respiratério; podem ainda ser
absorvidos pela circulacao sistémica e atingir outros or-
gaos.

A poluicdo atmosférica tem efeitos adversos sobre o
aparelho respiratério. No entanto, nem todos os efeitos
da poluicao lhe causam efeitos adversos.

Define-se como efeito adverso, para a satde respira-
téria, as alteracdes fisioldgicas ou patoldgicas com signi-
ficado médico, evidenciadas por um dos seguintes para-
metros: 1) Interferéncia com a actividade normal da ou
das pessoas afectadas; 2) doenca respiratéoria episéddica;
3) Doenca incapacitante; 4) Lesdo permanente; 5) Dis-
funcéao respiratéria progressiva®”. Em 1999 a ATS fez uma
revisdo dos efeitos adversos, que se descrevem sumaria-
mente no Quadro 28,

QUADRO 2

Efeitos adversos dos poluentes no aparelho respiratério

— Aumento da mortalidade
— Aumento da incidéncia de cancro
— Exacerbagoes de asma mais frequentes
— Infeccdes respiratérias mais frequentes
— Aumento das exacerbagdes em doentes com bronquite crénica
ou doencas cardiovasculares ou outras doengas que se pode
manifestar por:
— Redugdo do FEV, ou FVC associada a sintomas clinicos
- Aumento da prevaléncia de pieira, ndo relacionada com in-
fecgdes respiratorias, ou presente na maior parte dos dias ou
noites
— Aumento da prevaléncia ou incidéncia de aperto toracico
- Aumento da prevaléncia ou incidéncia de tosse produtiva a
requerer cuidados médicos
— Aumento da incidéncia de infec¢des da VAS que interferem
com a actividade normal
— Aumento da incidéncia de infecgdes da VAS que nao interfe-
rem com a actividade normal
— Irritacdo dos olhos, nariz e orofaringe que pode interferir com
a actividade normal se forem intensos
— Odores

In Testimony of George Thurston?" citado em ALA - State of the Air 2001?

Adaptado de ATS®®
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As particulas inaladas podem depositar-se nas vias aé-
reas e interferir com os mecanismos de limpeza do pul-
mao ou depositar-se no pulmao profundo e eventualmente
contribuir para o desenvolvimento da DPOC, enfisema ou
cancro do pulmdo se a exposicdo se mantiver durante
anos. O pulmao pode ainda servir de porta de entrada
para a circulacdo sistémica e serem atingidos varios 6r-
gaos. A inalacao crénica de gases e vapores pode causar
por via sistémica lesdes de varios orgédos e sistemas, no-
meadamente figado e medula 6ssea.

O destino das particulas uma vez inaladas depende do
seu comportamento aerodinamico e de factores anatomi-
cos e fisiologicos. As propriedades dinamicas das particu-
las aéreas vao depender da sua dimensao, forma, densi-
dade, inércia (sobretudo das particulas com um diametro
superior a 0,5um) e difusdao (mais importante para as
particulas com diametro inferior a 0,5um).

Ha ainda que ter em conta que o efeito da inalacao de
particulas depende também da sua composicao quimica.
As particulas de materiais mais soltveis depositam-se no
pulméo e rapidamente entram na corrente sanguinea,
podendo atingir outros orgaos, enquanto que as menos
solteis se depositam e vao causar lesdes epiteliais e ac-
tuar sobre receptores varios.

Actualmente consideram-se as particulas finas (infe-
rior a 2,5 de diametro) e as particulas grosseiras (su-
perior a 2,5um). Tém origem, mecanismos de formacéo
e composicdo quimica diferentes.

As particulas inaladas podem ter dimensdes entre 100
e 0,01um. Uma vez inaladas depositam-se nas vias aé-
reas superiores e inferiores a varios niveis. As de dimen-
sbes superiores a 100um nao atingem o pulmé&o, mas as
inferiores a 10pm podem atingi-lo por inalacado. As parti-
culas mais finas (inferiores a 0,5um) podem no ar exte-
rior reduzir a visibilidade e aumentar a acidez do ar, mas a
sua penetracdo nas vias aéreas é inferior a 20%. As par-
ticulas entre 2,5 e 10um depositam-se essencialmente
nos bronquios principais.

A quantidade e o local de deposicao das particulas vai
depender da aerodinamica e da dimenséo das particulas,
mecanismos respiratorios e relacdes anatdémicas. Em
suma, uma parte fica nas vias respiratorias extratoraci-
cas, outra na arvore traqueobrdnquica e uma outra na
area das trocas gasosas, regiao pulmonar ou alveolar, que
inclui os bronquiolos respiratérios, os ductos alveolares e
os alvéolos.

E particularmente importante a deposicao de particu-
las inaladas pela boca, porque a sua deposicao se faz
maioritariamente no pulmao profundo. A deposicao de
particulas inaladas pelo nariz vai fazer-se principalmente
na regiao naso-faringea e é muito superior a que se veri-
fica na regido orofaringea durante a inalacao pela boca,
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principalmente para as particulas de dimensdes muito
grandes e muito pequenas.

As particulas aéreas que entram em contacto com as
paredes bréonquicas humidas ficam irreversivelmente de-
positadas e sédo removidas da corrente aérea. Os proces-
sos fisicos mais importantes associados a deposicao de
particulas inaladas sdo a impactacao, a accao da gravida-
de e a difusdo browniana.

A deposicao por accido da gravidade é mais importante
nas porcdes mais distais da arvore brénquica e nas por-
¢des mais proximais da regiao de trocas gasosas e tem a
ver com as particulas mais pequenas. A deposicdo por
impacto é o mecanismo predominante para particulas de
diametro superior a 3um e da-se essencialmente nas vias
aéreas da cabeca e na éarvore traqueobronquica. Final-
mente a deposicao de particulas por difuséo é sobretudo
importante para particulas de diametro inferior a 0,5um
e da-se na regido alveolar mas também no nariz, boca,
faringe, para particulas inferiores a 0,01um.

As particulas depositadas vao sofrer uma série de alte-
racdes de natureza bioldgica, fisica e quimica, nomeada-
mente a dissolucdo nos liquidos organicos e passagem
para a corrente sanguinea, sofrem fagocitose ou pinoci-
tose e podem ser arrastados pelo muco ou outros liquidos
organicos. As particulas depositadas na arvore traqueo-
brénquica sao eliminadas entre 1 e 20 dias ap6s a expo-
sicdo, enquanto que as depositadas na regido dos bron-
quiolos nao ciliados e alveolar, sdo eliminadas muito mais
lentamente. Grande parte é fagocitada pelos macréfagos
alveolares, parte dos quais podem deslocar-se até a area
coberta por muco e serem assim arrastadas para o exte-
rior, enquanto que outras entram na circulacio linfatica e
dai vao para os ganglios regionais. Outras ainda ficam
retidas no tecido intersticial.

Quanto ao comportamento dos gases e vapores po-
luentes do ar ambiente, depende da sua composicdo qui-
mica, da sua reactividade, solubilidade e pressdo. As subs-
tancias gasosas podem sofrer absorcao a superficie de
particulas, gotas, chuvas, aerosséis sofrendo eventualmen-
te reaccdes quimicas. Os SO, e NO,, por exemplo, podem
ser oxidados ou reagir com outros gases existentes no ar,
pelos seguintes mecanismos: i) Nos aerossois com a pre-
senca de a4gua nos mesmos; ii) Por efeito fotoquimico o
SO, pode dar origem a um radical livre SO,, que na pre-
senca de O, oxida-se em SO,, que por sua vez com a agua
causa as chuvas acidas; iii) O SO, na presenca de O, oxi-
da-se directamente. O transporte de moléculas gasosas
do ar inalado para o epitélio das vias aéreas depende da
difusdo, frequéncia respiratéria, volumes pulmonares e
difusibilidade das moléculas. Nem todas as moléculas
inaladas ficam retidas nas vias aéreas e uma parte é exa-

lada.
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ACCAO DOS DIFERENTES POLUENTES

O ozono, o diéxido de enxofre, o di6éxido de azoto, o
mondxido de carbono, as particulas em suspensao e o
chumbo sdo os principais poluentes monitorizados na
maior parte dos paises. Iremos referir-nos a todos com
excepcao do chumbo, ja que os 6rgaos alvos para este
elemento sdo o rim, o figado e o cérebro e nao o apare-
lho respiratério. Os seus efeitos estdo resumidos nos
Quadros 3 e 4. Dada a importancia do fumo do tabaco
no aparelho respiratério também o abordaremos.

Ozono

Forma-se no ar em resultado de reaccdes fotoquimicas
que envolvem os 6xidos de azoto emitidos para o ar em
resultado de combustdes a temperaturas elevadas. Neste
processo também sao libertados para o ar ambiente aci-
do nitrico, formaldeido e oxidantes organicos. Os seus
niveis sao mais elevados no verado e durante a tarde. Os
niveis tém aumentado progressivamente desde o inicio
do século XX. Diversos estudos epidemioldgicos revelam
um aumento dos sintomas respiratérios e diminuicao dos

QUADRO 3
Efeitos dos poluentes no aparelho respiratério em adultos

Efeito Populacéo estudada Poluentes Autores
Mortalidade cardiopulmonar 8.000 EUA, 6 cidades, 15 anos PM,,, PM, ;, sulfatos Dockery et al.
552.000 EUA, 50 cidades, 8 anos PM, ., sulfatos Pope et al.
Mortalidade por cancro do pulmao 8.000 EUA, 6 cidades, 15 anos Sulfatos Dockery et al.
552.000 EUA, 50 cidades, 8 anos PM, Pope et al.
BC e AB EUA TPS, PM,,, PM, ; Abbey et al.
Expectoragdo, pieira e sintomas de AB RU, 23 anos Fumo negro Scarlett et al.
Tosse, sintomas resp SE NO,, SO, Forsberg et al.
Sintomas resp FR NO,, SO, PAARC®
Sintomas ARI CH PM,, NO,, SO, Zemp et al.

Adaptado de U Ackermann-Liebrich. In Resp Epidemiolgy in Europe, 20004

QUADRO 4
Efeitos patogénicos das particulas inaladas
Poluente Orgao alvo Modo de accao e patologia
PM Aparelho respiratério Agrava a resposta a outros poluentes toxicos
Chumbo Rim, figado, cérebro Envenenamento sistémico
NO, Bronquios e alvéolos Irritacdo, inflamacgao, bronquite,
edema pulmonar e fibrose
o, Bronquiolos e alvéolos Irritacdo, inflamacao, dificuldade
respiratoria e fibrose
SO, Arvore bronquica Activagado dos receptores bronquicos causando
dificuldade respiratéria e bronquite
CO Sangue e células vivas Formagao de carboxihemoglobina
de todos os orgaos nos eritrocitos, limitagao da oxigenacao
Adaptado de Raabe OG. Respiratory exposure to air pollution, 1999

J Pneumol 28(5) — set-out de 2002

265



Gomes MM

volumes pulmonares mesmo apo6s exposicdes de curta
duracdo. H& também um maior nimero de internamen-
tos hospitalares por doencas respiratérias em doentes com
patologia respiratéria pré-existente®?. A exposicao pro-
longada provoca sintomas de bronquite e acentuacéo da
queda anual do FEV, (Forced Expiratory Volume in 1st
second)(@5.26),

A inalacdo de O, em estudos experimentais causa dor
retroesternal durante a inspiracao e uma reducao do FEV,
e FVC (Forced Vital Capacity), efeitos que aumentam com
o exercicio fisico. O ozono provoca um aumento da res-
posta a metacolina e a exposicao a alergénios®31), mas
néo ao exerciciol32:324),

Causa ainda alteracdes celulares e bioquimicas, provo-
cando uma chamada de neutrdfilos as vias aéreas, evi-
denciada num aumento do nimero de neutréfilos no LLBA.
O processo inflamatorio das vias aéreas parece ser mais
marcado nos asmaticos do que na populacdo saudavel.
Lesdes celulares e diminuicdo da permeabilidade celular
sdo outros dos efeitos possiveis. Sendo pouco solivel,
penetra profundamente nas vias aéreas periféricas.

NO,

Resulta da oxidacéo do oxido nitrico por oxidacao do
ar, desencadeada pela luz solar. E libertado predominan-
temente por veiculos motores, centrais eléctricas e pro-
cessos industriais. No ambiente interior é libertado pela
combustdo de fogdes e estufas a gas e pelos aquecimen-
tos a querosene. O seu efeito téxico é mais acentuado na
crianca, na qual prolonga a duracao das queixas respira-
térias e a funcado pulmonar, e & duvidosa nos adultos.

Os asmaéticos tém uma resposta bréonquica aumentada
a histamina, a metacolina e aos alergénios apés inalacio
de NO,.

Uma exposicao experimental a niveis de 3-4ppb de NO,
causa uma menor capacidade de inibicao do inibidor das
a1-proteinase®®; ao fim de 24 horas, observa-se um au-
mento dos mastocitos e linfocitos®34),

SO,

E produzido pela combustao de combustiveis fosseis,
combustiveis cada vez menos usados nas cozinhas, mas
consumidos em grandes quantidades pelas centrais eléc-
tricas. Os seus niveis estdo habitualmente relacionados
com os das PM e com uma maior mortalidade e morbilida-
de por doencas respiratérias, particularmente a asma bron-
quica e a bronquite crénica. O SO, tem efeitos toxicos
acrescidos nos doentes com doencas respiratorias e car-
diovasculares pré-existentes. A exposicao a longo prazo
provoca um aumento da tosse e expectoracao®29. A ina-
lacdo de SO, tem efeito broncoconstrictor potente em
doentes asmaéticos32-34,

266

O s0, uma vez inalado dissolve-se na camada de muco
que reveste o epitélio das vias aéreas e transforma-se em
acido sulfarico, sulfitos, bissulfitos e sulfatos. Estes produ-
tos tal como o SO, interferem com as pontes de dissulfi-
tos, mas o mecanismo nao estd esclarecido. Héa liberta-
cdo de mediadores da inflamacdo que induzem
hipersecrecdo de muco e estimulacdo das terminacdes
nervosas. A exposicao prolongada pode causar alteracées
semelhantes as da bronquite crénica.

AEROSSOIS E PARTICULAS

A exposicao aguda e cronica a particulas inaladas, prin-
cipalmente de pequenas dimensdes, esta associada a efei-
tos adversos sobre o aparelho respiratério e uma maior
mortalidade®®. As particulas finas (0,1-2,5mm) e ultrafi-
nas (0,01-0,1) estao relacionadas principalmente com a
mortalidade e morbilidade por doencas cardiovascula-
res(13,35—37).

PM,, — Massa concentrada de particulas aéreas asso-
ciadas a particulas inferiores a um didmetro aerodinami-
co de 10um. Consistem numa mistura de componentes
particulados que inclui poluentes derivados do trafico e
da combustido de compostos de carbono, particulas se-
cundarias (SO, e NO,), poeiras minerais transportadas pelo
vento, podendo conter endotoxinas e particulas biologi-
cas com alergénios associados'®. O objectivo desta uni-
dade é medir a massa concentrada de particulas aéreas
inalaveis que sdo depositadas no pulmao durante a inala-
¢ao por via bucal.

PM, ; — Separa as particulas respiraveis de menores
dimensdes, que tém origem e composicdo quimica dife-
rente das maiores. De acordo com a EPA, as PM,, consti-
tuem um risco acrescido para a asma, enquanto que as
PM, , contribuem para um aumento da mortalidade e
morbilidade.

POLUICAO DOS INTERIORES

Hoje em dia, o Homem passa grande parte do tempo
dentro de edificios e esta exposto a accao dos poluentes
existentes dentro destes, sejam a habitacdo, o local de
trabalho ou o proprio habitaculo dos veiculos. Nos EUA,
a populacédo urbana chega a passar 95% do tempo den-
tro de edificios. Sdo numerosas as fontes de poluentes
aéreos existentes nos edificios, relacionados com os ma-
teriais usados na sua construcao e manutencéo, os siste-
mas de ventilacdo e de aquecimento, o comportamento
dos ocupantes e a qualidade do ar exterior, ja que este
entra dentro das construcées (Quadro 5)©8:39,

O ar do ambiente interior contém poluentes do am-
biente exterior e poluentes com origem no interior, no-
meadamente fumo do tabaco, particulas finas, gases,
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materiais radioactivos (radon) e microorganismos, tais
como éacaros, fungos, esporos, etc. Os niveis de poluicdo
no interior pode ser reduzida pela presenca de ar condi-
cionado, enquanto que a ventilacdo feita apenas pela aber-
tura das janelas aumenta a contamina¢do do ar interior
pelo ar exterior.

Um aspecto a ter em consideracao, & que a concentra-
cado de algumas substancias toxicas dentro de casa é su-
perior & sua concentracao no exterior, para além de grande
parte da populacao passar mais tempo dentro do que fora
de construgdes. O benzeno, uma poluente carcinogéni-
co, existe no exterior, resultante da combustao dos moto-
res e no interior na sequéncia da contaminacéo do fumo
do tabaco, onde muitas vezes & bem mais elevada.

No ambiente interior, existem agentes agressores fisi-
cos, quimicos e agentes bioldgicos, para alem de poder
existir uma combinacao de todos estes agressores. Entre
os agentes fisicos, incluem-se os factores térmicos, a luz

QUADRO 5

Concentracodes dos poluentes comuns dos ambientes interiores
Poluentes Concentragdes nos ambientes interiores

SO, 0-15mg/m

O, 30-100ppb

NO, 10-700mg/m

CcO 35-50ppm

Co, 600-3.000mg/m?

PM 10-1.000mg/m* 0,01-4pCi/l

Radon 0,01-4 pCi/l

Formaldeido 0,01-4ppm

Fibras sintéticas 0-1 fibras/ml

Lioy PJ, Zhang J — Air pollution, 1999(46)

natural, o ruido, as radiacdes, a humidade e a ventilacéo.
Contam-se entre os agentes quimicos o fumo do tabaco,
da combustdo no interior, dos materiais de construcéo,
os quimicos de uso domeéstico, etc.

Sao mutiplas as consequéncias para a satde, nomea-
damente as alteracdes da funcao respiratoria, o estabele-
cimento de alergias, de hiperreactividade brénquica, o
cancro, os efeito agudos, sintomas inespecificos, mal es-
tar geral.

Quanto a asma brdnquica, nosologia cuja prevaléncia
tem vindo a aumentar em todo o Mundo®223), a poluicao
atmosférica contribui para uma maior exposicdo a aler-
génios, embora o sexo, a idade e a raca sejam também
factores importantes. Outros agentes do ambiente e o
modo de vida como sejam a dieta, a estrutura da familia,
a presenca de animais domésticos e a co-exposicdo com
produtos do exterior.

FuMo Do TABACO

O fumo do tabaco merece-nos um maior desenvolvi-
mento atendendo a sua importancia para a saude.

Os seus efeitos nocivos estao hoje bem estabeleci-
dos?740) Na tltima década reconheceu-se a importancia
da inalacéo passiva pelos nao fumadores, ja que foi asso-
ciada a consequéncias sobre a satude idénticas as dos fac-
tores activos, embora em menor grau.

O fumo do tabaco do ambiente (ETS — Environmental
Tobacco Smoke), & uma mistura complexa e dinamica de
milhares de compostos sobre a forma de particulas e va-
pores que nao podem ser medidas na globalidade. Usam-
se varios marcadores, como a nicotina e particulas respi-
raveis em suspensao (RSPs) para quantificar a exposicao
(Quadro 6).

QUADRO 6
Consumo de tabaco no Mundo

Prevaléncia Total de
fumadores

H M H+M Milhdes (%)
Pacifico e Este Asiatico 59 4 32 401 35
Europa Oriental e Asia Central 59 26 41 148 13
América Latina e Caraibas 40 21 30 95 8
Médio Oriente e Norte Africa 44 5 25 40 3
Asia do Sul (cigarros) 20 1 11 86 8
Asia do Sul (bidis) 20 3 12 96 8
Africa subsahariana 33 10 21 67 6
Paises em desenvolvimento 49 9 29 933 82
Paises desenvolvidos 39 22 30 209 18
Mundo 47 12 29 1.142 100

Legenda: H — Homens; M — Mulheres. World Bank. Curbing the epidemic®”
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O fumo do tabaco do ambiente é constituido por uma
corrente secundaria e uma corrente principal. A corrente
secundaria é emitida pela combustdo da extremidade do
cigarro e é formada pelos mesmos compostos que a cor-
rente principal, aquela que é inalada e exalada pelo
fumador. Os niveis de alguns dos constituintes do ETS fo-
ram medidos em nao fumadores expostos e encontra-
ram-se aumentados, variando os niveis encontrados com
as dimensdes dos compartimentos e sua ventilacdo, nu-
mero de fumadores e consumo de cigarros.

S3o0 j& inimeros os trabalhos epidemiolégicos que de-
monstram o risco aumentado de cancro do pulmao das
mulheres nao fumadores casadas com fumadores (1,2 a
2 vezes o risco)4V). Nos EUA todos os anos ha 3.000
novos casos de cancro do pulm&o em nao fumadores que
podem ser atribuidos aos efeitos dos ETS. A American
Heart Association atribui todos os anos 30.000 a 40.000
mortes por doenca cardiaca em nao fumadores®?. Esta
também demonstrado o aumento das queixas respiratd-
rias nas criancas expostas ao fumo do tabaco. Estas crian-
¢as tém uma maior incidéncia de doencas das vias aéreas
inferiores, nomeadamente pneumonias, bronquiolites e
bronquites, nos dois primeiros anos de vida. Também os
sintomas respiratérios sdo mais frequentes entre os filhos
de fumadores3:44.
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