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RESUMO
Desde o meados da década de 40, no século passado, muitos pesquisadores t€m voltado
sua atengdo para a poluicdo atmosférica, motivados por estudos ecologicos que
demonstram uma forte associagdo do material particulado em eventos de morbidade ¢
mortalidade cardiopulmonar. O presente estudo tem por objetivo revisar a literatura atual
e averiguar as implicagdes geradas por este poluente atmosférico no aumento dos indices
de morbidade ¢ mortalidade em estudos analiticos, ecolégicos e experimentais. A
metodologia adotada neste trabalho inclui publicagbes relevantes a este tema
provenientes de cinco bases de dados eletrénicos: OMS (Organizagiio Mundial de Saude),
BIREME, Medline, Isiknowledge ¢ Scopus. Os resultados desta pesquisa apontam para
imimeros trabalhos com significativas assoctagOes entre o aumento deste poluente ¢ a
demanda por servigos de saude, amparados por estudos expernimentais com animais de
laboratério que indicam uma redug¢dio da competéncia pulmonar destes animats apds
exposigiio ao material particulado. Conclui-se que o material particulado ¢ considerado
um poluente nocivo a saude humana e amimal, atnando como depressor da fungio
pulmonar pela influéneia de seus componentes fistco-quimicos no processo de resposta

inflamatdria em humanos e em animais de experimentagao.



ABSTRACT
Since 40th several researchers have firned their attention to atmosphere air pollution
encourage by many eccologic studies demonstrating a strong association between
particulate matter and morbimoratlity of cardiopulmonary rates. This present study aims
to overview the current literature and analize the effects of this pollutant in the increase
of cardiopulmonary morbimortality index in analitic ecologi and experimental studies.
The methodology adopted in this study includes relevant publications from 35 electronic
databases: WHO, BIREME, Medline, Isiknowledge e Scopus. The outcome shows
several studies proving the association between particulate matter and the demand for
health care, being supported by experimental studies attributing to particulate matter the
reduction of pulmonary function after been exposed to this pollutant. Therefore, it might
be concluded that particulate matter pollutant 18 nocive to human and animal health,
acting as depressor of pulmonary function caused by its phisicochemical composition on

inflammatory response in humans and animals.



1. INTRODUCAO

Inimeros estudos internacionais reportam a associago entre episédios agudos de
poluigdo do ar atmosférico, ¢ a ocorréncia de Obitos e internagdes hospitalares por
problemas cardio-respiratorios, dentre os quais pode-se aqui citar o caso de Londres, em
1952, que registrou um incremento de aproximadamente 4000 Obitos. Em todos os casos
de poluicio aguda citados pela literatura, elegeu-se o material particulado inalavel (PM,q
—0,lum) COMO 0 maior causador de efeitos deletérios a sande humana (Freitas ef af, 2004).

O matenial particulado inaldvel & portanto, um dos principais poluentes
responsaveis pelas causas de 6bitos e internagdes hospitalares descritos pela literatura e,
em geral, é dividido em trés tipos de particulas de acordo com o seu didmetro em
micrémetros: grossa (PMioum), fina (PM; 5,m) € ultrafina (PMy,),,,), sendo que estas duas
ltimas, possuem a capacidade de penetrar pelas vias aéreas e atingir as porgdes mais
profundas do sistema respiratério, por isso sdo também chamadas de particulas
respiraveis, desencadeando reagdes inflamatorias nos alvéolos pulmonares (Arbex ef af,
2004).

Gouveia er al (2006) realizaram um estudo ecoldgico na cidade de Sdo Paulo,
buscando averiguar a associacdo de poluentes atmosféricos € seus agravos a saude
humana, € concluiram que existe uma relagfo estatisticamente significante entre o
aumento no nivel de poluentes atmosféricos na cidade de Sdo Paulo € 0 aumento do risco
relativo (RR) para hospitalizacdes por problemas cardio-respiratdrios.

Franco (1992) tamb<&m apontou que a matoria das pessoas residentes proximas as

zonas produtoras de cana-de-agticar, onde ¢ uso do fogo nas lavouras é comum,



demandam uwm namero maior de consultas médicas, atendimentos ambulatoriais,
medicagdo ¢ internagdes, em decorréncia da producdo de poluentes oriundos dessa
queima.

Thurson (1997) considera que para cada 75 mortes causadas pela poluigio
atmosférica, tém-se 265 internagdes por asma, 240 por outras doengas respiratorias, 3.500
idas aos servicos de urgéncia, 180.000 exacerbagbes de asma e 930.000 dias com
restrigdes de atividades.

Dossing (1994), em estudo de caso-controle realizado em ambito hospitalar,
demonstrou que individuos expostos & fumaga proveniente da combustdo de biomassa
apresentam com mais freqiiéncia quadros de obstrugdo ao fluxo aéreo guando
comparados a grupos ndo expostos.

Dawud (1999), em estudo epidemioldgico retrospectivo realizado na Indonésia,
apos um incéndio florestal que durou aproximadamente dois meses e resultou em um
epis6dio de grande poluigdo aguda do ar atmosférico, com amplo impacto sobre a saide
da populacfo regional, registrou, segundo dados da Secretaria Central de Estatistica da
Indonésia, um aumento nos atendimentos por asma brénquica, bronquite crbnica e
infecgdo respiratoria aguda; chegando 3 cifra de 1.802.340 casos atendidos. Tal evento,
motivou 36.462 visitas a0 pronto socorro, 15.822 internagles ¢ 2.446.352 dias de
trabalho perdidos.

Em Cingapura, pais vizinho 4 Indonésia, este mesmo evento citado anteriormente,
levou a um aumento de 30% nos atendimentos ambulatoriais relacionados a patologias

respiratorias, sendo que o aumento nos nivels de material particulado foi



significativamente associado a um aumento nos casos de infecgdo respiratéria aguda,
asma ¢ rinite (Brauer & Hisham, 1998).

Heil (2001} estimou os gastos extras com sadde em decorréncia deste incéndio
supracitado que atingiu a Indonésia e paises vizinhos, de cerca de 4,5 bilhdes de délares,
fato este que despertou a atengfo de autoridades sanitarias no mundo todo.

De posse destes dados, alguns paises criaram suas agéncia de monitoramento e
controle da qualidade do ar, entre eles podemos citar: Estados Unidos e Inglaterra. No
Brasil, o Estado de S3o Paulo conta com a Companhia de Tecnologia e Saneamento
Ambiental (CETESB) que possui varias estagdes de monitoramento da qualidade do ar
neste Estado, uma vez que este comporta o maior pélo industrial do pais, e é também o
maior produtor nacional de cana-de-agticar.

A Agéncia de Protecdo Ambiental Americana propde o nivel médio aritmético de
concentragio anual aceitavel para o material particulado inaldvel em cerca de 50 p_g/m3
de ar atmosférico, e o nivel limite diario para 24 horas em 150 pg/m’ (Cangado ef al,
2006).

Relatérios emitidos pela CETESB datados de 1986 e 1999, mostram um
importante aumento de material particulado inaldvel — PMo — no Estado de Sio Paulo no
periodo da safra da cana-de-agiicar quando comparados ao periodo de entressafra
(CETESB, 1986; CETESB, 1999).

Zancul (1998) quantificou a emissdo de material particulado na regido
metropolitana de S@o Paulo por veiculos automotivos em aproximadamente 62
toneladas/dia, ao passo que o material particulado proveniente da queima da biomassa da

cana-de-agticar pode chegar a 285 toneladas/dia em regides onde esta pratica ¢ comum,
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Zhang & Smith (2007), em estndo epidemiolégico conduzido na China,
concluiram que a utilizagdio da queima da biomassa como fonte de energia, gera um forte
impacto na saide da populagdo exposta a este evento, dentre os quais cita: cincer de
pulmio, doengas respiratorias, infecgSes respiratorias agudas, doen¢a pulmonar
obstrutiva crénica e comprometimento do sistema imunoldgico.

Em uma revisdo sistemdtica realizada pelas Nagdes Unidas, utilizando-se de
estudos populacionais, amparados por estudos em animais, concluiu-se que a exposi¢io &
poluentes do ar no periodo intra-uterino e péds-natal podem levar a disturbios de
crescimento pulmonar e aunmentam signiftcativamente os riscos de contrair infecgdes
respiratérias no periodo pds —natal (WHO, 2005).

Outro estudo conduzido em seis cidades européias por Ruckert et af (2007), com
pacientes cardiopatas, detectaram uma associagdo positiva para o aumento da
concentracdo de particulas atmosféricas ¢ o aumento dos niveis plasméticos de
interleucina 6 (I1L-6), observando-se o efeito destes poluentes no organismo humano em
um intervalo de tempo de 12 a 17 horas ap6s a exposicdo dos pacientes ao aumento da
concentragio destes poluentes {cfeito colheita); havendo também wma associagdo positiva
entre 0 aumento de PM;, atmosférico e os niveis de fibrinogénio no plasma sanguineo
destes pacientes.

Cancado ef al {2006) cita segundo critérios da Agencia de Protegdo Ambiental
Americana, o material particulado € dividido em particulas grandes (coarse mode) com
didmetro entre 30um e 2,5um; ¢ particulas pequenas (fine mode) com didmetro menor
que 2,5um; salientando que sua composi¢iio quimica ¢ tamanho varia de acordo com a

fonte emissora deste poluente. Este autor também salienta a importancia dos mecanismos
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de defesa ¢ adaptagdo desenvolvidos pelo corpo humano, pois parte deste material
inalado ¢ eliminado das vias adreas através dos mecanismos da tosse, do espiro e
aparelho mucociliar, e as particulas mais finas que atingem as vias aéreas inferiores, sdo,
em boa parte, fagocitadas por macréfagos alveolares e removidas via sistema linfatico.

O Terceiro Relatério de Qualidade do Ar Urbano da Inglaterra demonstrou que ha
uma significativa diferenca na composi¢io quimica do material particulado inalével
grosso (10,,) e fino (2,5,5). Enquanto o primeiro é composto majoritariamente de
material inorginico, o segundo contém uma por¢do maior de material orgdnico. Devido
a0 seu tamanho e poder de penetragiio, os estudos indicam que o material particulado fino
¢ ultrafino é considerado mais nocivo a salide ¢, portanto, a quantidade destes poluentes
devem ser estimadas no valor total do matenial particulado inaldvel para fins de estudos
praticos, uma vez que a concentracdo deste poluente na atmosfera ¢ feita em gramas/m’
supde-se que quanto menor a particula, maior a concentragio destas (Williams, 1999),

Estudo realizado por Carter ef al (1997), demonstra que os metais presentes no
material particulado, em especial o vanadio ou os presentes na cinza em suspensio
proveniente da queima de déleo, induz de modo significativo, 0 aumento de IL-8, IL-6 ¢
TNF em culturas celulares do aparelho respiratério humano.

Pope et al (1995) e Seaton ef al (1995) apontam que um dos principais efeitos
sistémicos do material particulado no sistema circulatorio ¢ a formagdo de trombos,
responsaveis por infartos do miocérdio ¢ derrames cerebrais. O mecanismo pelo qual este
processo ocorre ainda € incerto, porem acredita-se que ha um aumento na produgdo de
fatores pro-coagulantes, como o fibrinogénio, resultante da liberagdo de IL-6 por

macréfagos alveolares ou células epiteliais, uma vez que estudos epidemiolégicos
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também sustentam esta hipdtese, baseados no aumento da viscosidade sanguinea de

populagdes expostas a periodos de poluigdo aguda.

2. OBJETIVO

2.1 Objetivo Geral
O objetivo do presente estudo & analisar os efeitos deletérios do material
particulado inalavel e respirdvel proveniente de fontes diversas sobre ¢ aparelho cardio-

respiratorio de seres humanos ¢ animais experimentais.

2.2 Objetivos Especificos

Tem-se por objetivo especifico estabelecer a existéncia de uma correlagio entre
exposicio aos poluentes atmosféricos como fonte geradora de problemas de saude
publica através do calculo do risco relativo deste evento entre populagdes expostas € nio
expostas a estes fatores causais, analisando o comprometimento no desenvolvimento do
aparelho respiratério de seres humanos ¢ animais, avaliando os danos histopatologicos
gerados pela exposicio a este material bem como a redugio da competéncia inflamatdria

bronco-alveolar decorrente desta exposigao.

3. METODOLOGIA
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A metodologia adotada no presente estudo é a revisfo sistematica deste tema
ambiental enquanto questio de estudo ecolégico na area da epidemiologia, buscando
estabelecer inferéncias, testando hipdteses € associagfes bem como identificando seus
fatores causais e suas conseqiiéncias sobre a saude humana e animal.

Para tal fim, adotou-se critérios para a selegio dos trabalhos aqui citados, tendo
em mente o material particulado como poluente de eleicdo para o presente estudo. Assim,
o termo material particulado ou particulate matter foi o descritor principal para o
levantamento literario ora realizado.

Os trabalhos relacionados a este tema sdo provenientes de bancos de dados
eletrdnicos, entre eles 0 Medline, Isiknowledge, Lilacs e o site da Orgamzacio Mundial
da Saude que nos cedeu gentilmente um estudo de meta-andlise sobre este tema realizado

em seu escritério da Europa, na cidade de Bonn, Alemanha.

4. RESULTADOS

Em uma revisdo sistematica realizada pelo escritério Europeu das Nagdes Unidas,
no ambito do Centro Europen de Saide e Meio Ambiente, na cidade de Bonn, Alemanha,
foram concluidos os seguintes achados:

Retardamento do Crescimento Intra-uterino, Baixo Peso ao Nascer e Mortalidade
Infantil
0 estudo da gravidez relacionada a poluentes ambientais, tem sido um campo de

notéria importdncia para epidemiologia ambiental, visto que tal fato pode afetar
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sobremancira o desenvolvimento intra-uterino do feto causando-lhe baixo peso ao nascer,
parto prematuro, retardamento do crescimento intra-uterino ¢ anomalias congénitas.

Estudo ecologico realizado na Inglaterra e Gales, 1958 a 1964, enconirou uma
significante correlagdo entre a poluigdo do ar ¢ a mortalidade infantil por problemas
respiratérios {Collins et al., 1971). O material particulado ¢ 0s compostos de enxofre
foram positivamente associados com a mortalidade infantil, onde 10% de aumento da
concentracdo destes componentes, representou 1% de aumento na mortalidade infantil.

Wondrulf e/ af (1997) analisou a associa¢o entre a mortalidade neonatal precoce
¢ os niveis de matenial particulado de 10 micrometros de didmetro (PMjgym) em 4
milhdes de criancas recém nascidas nos Estados Unidos entre 1989 ¢ 1991. As criangas
foram categorizadas de acordo com o nivel de exposi¢do em alto, médio e baixo, Apds o
ajuste para co-variaveis, o risco relativo total (RR) para mortalidade pds-natal entre alta e
baixa exposi¢io foi de 1,10 (CI 1,04-1,16). Para as criangas que apresentaram peso
normal ao nascer, uma alta exposicfio ao material particulado (PM;g,m) foi associada com
morte respiratoria (RR 1,40).

Lomis et af (1999) conduziu um estudo de série temporal sobre mortalidade
infantil na regido sudoeste da Cidade do México entre 1993 e 1995, avaliando a
exposicdo ao didxido de nitrogénio, didxido de enxofre, 0zénio e material particulado
fino (PM; s,m). Foi observado que um aumento médio de 1OIL1g/m3 na concentragio do
particulado fino por trés dias acarretou um aumento de 6,9% nas taxas de mortalidade
infantil.

Chen ef ol (2002) examinou a associagio entre peso ao nascer € a concentragdo de

matertal particulado (PMo,m) na regidc norte do Estado de Nevada entre 1991 € 1999. Os
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resultados sugerem que um aumento médio nas concentragdes de material particulado de
10pg/m’ durante o terceiro trimestre de gravidez foi associado com a redugio do peso ao
nascer de aproximadamente 11 gramas.

Ritz ef al (2000) estudou os possiveis efeitos do monoxido de carbono, didéxido de
nitrogénio, ozénio e material particulado (PM,g,m) associados ao parto prematuro no sul
da California. Apds o ajuste para um niimero de co-variaveis biologica, social e étnica, os
partos prematuros foram associados a presenga de mondxido de carbono € PM,oum, no
primeiro més de gestagdo e na gravidez avangada. O risco relativo para parto prematuro
associado 2 um aumento na concentragio de particulado da ordem de 50pg/m’ no
primeiro més de gestagdo foi de 1,16 em comparagdo com a mesma exposigéo ao final da
gravidez, que foi 1,20.

Djemek et al (1999) examinaram o impacto do PMigum € PMy sy € 0 risco de
retardamento do crescimento intra-uterino em uma regido altamente poluida no norte da
Boémia. A concentrag@o dos poluentes para cada més de gestagdo fo1 estimada com base
nos dados de estagGes de monitoramento da qualidade do ar. Um significativo aumento
do risco de se dar a luz a criangas com retardamento de crescimento intra-uterino foi
estabelecido para mées expostas a niveisde PMoym > 4()pg/m3 ou PM; sy, >2’mg/m3
durante o primeiro més de gestacdo. O risco relativo para associagdo entre o aumento
médio na concentragao de PMq,m de Zlﬂug/m3 e reducdo do crescimento intra-uterino foi

de 1,50.

Os efeitos da poluicdo do ar sobre o sistema respiratorio infantil
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O sistema respiratorio € o primeiro alvo dos poluentes atmosfénicos, uma vez que
estes poluentes sdo responsaveis por uma ampla gama de efeitos deletérios agudos e
crénicos, agindo diretamente ¢ indiretamente sobre o mesmo, atuando também como
fator de risco para mamifesta¢do de morbidades co-associadas do aparelho respiratorio.

Sabe-se que em casos de poluigdo atmosférica externa (outdoor), os mecanismos
de oxidagdo desempenham um papel especial, uma vez que a maioria dos danos causados
pelo ozdnio, compostos nitrogenados ¢ particulados, resulta de sua agdo direta ou indireta
como oxidante (Kelly, 2003; Kelly & Sandstrom, 2004). Ha um importante mecanismo
de comunicagio celular entre os compartimentos pulmonares fundamental para
compreender os efeitos destes poluentes sobre os mecanismos de defesa e reparo (Duan
et al, 1996).

Pesquisas apontam o ozbnio como principal causador de retardamento do
crescimento pulmonar, visto que age desorganizando a membrana basal do epitélio
mesenquimal alterando sen mecanismo de interagio com os fatores de crescimento e as
citoctnas, tendo portanto, claras implicagdes com os estudos epidemiologicos que
reportam efeitos adversos dos poluentes ambientais e o crescimento pulmonar (WHO,
2005).

A primeira linha de defesa antioxidante pulmonar ¢ formada por substincias
presentes no fluido que banha o epitélio das vias dreas ¢ o alvéolo pulmonar, rico em
substancias enzimaticas e nio enzimaticas de baixo peso molecular, tais como as
vitaminas C e E. O mecanismo de protegdo epitelial contra a oxidacdo € realizado pelas
enzimas do tipo glutationa S-transferase (GST). A auséncia de produgdo genética deste

grupo de enzimas, leva a desordens severas de cunho inflamatorio, dentre ¢las a asma.
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A linha de defesa pulmonar contra particulas inaladas inclui alguns mecanismos
inatos como filtraciio aerodindmica, limpeza mucociliar, transporte e desintoxicagio
pelos macrofagos. Estudos em modelos humano e animal revelam que exposicdes agudas
4 poluentes oxidantes resuita em ciliostasia, o que impede a filtragem do particulado
inalado, incluindo bactérias e virus trazidos pelo ar. Tais efeitos estdo relacionados a
exposi¢io aguda por compostos nitrogenados (Helleday ez af, 1995).

Considerando alteragbes patolégicas como infecgbes respiratérias agudas
causadas por virus (RSV), é provado que em macréfagos de humanos e animais
experimentais expostos ao PMjp ha uma redugdo na produgiio de IL-6 ¢ IL-8 quando
desafiado pelo RSV virus (Acute Respiratory Syncitial), sugerindo que na presenca deste
poluente a resposta inflamatéria para infecgio virat € alterada pots leva a uma reduc#o na
produgdo de citocinas pro-inflamatérias (Becker & Soukup, 1999).

Um estudo transversal realizado na Austrdlia (Lewis er al, 1998), em dareas
industrializadas € nio industrializadas, com 3023 criangas do ensino fundamental, entre §
e 10 anos de tdade, identificou um risco de resfrniados associados ao aumento do PM;g na
ordem de 10pg/m®, com uma raziio de chance de 1,43 (OR).

Por outro lado, em estudo realizado na Holanda com mais de 1000 criangas,
acima dos 3 meses de idade, demonstrou nfio haver associagio enire poluentes
atmosféricos e a incidéncia ou prevaléncia de sintomas respiratérios apds exposi¢do ao
PM;o (Hoek & Brunekreef, 1994).

Embora varios estudos apontem para uma associagdo positiva entre a

concentragdo de material particulado e a prevaléncia de tosse e bronquite, 0 mesmo nio
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ocorre em relagdio a crises de asma brénquica, apesar dos casos de tosse e bronquite
serem mais afetados pelo material particulado em pacientes asméticos (WHO, 2005).

Entre uma série de estudos realizados na Europa, no estudo de Belfast, os autores
consideraram 3 anos de visitas ao departamento de emergéncia do principal hospital da
capital  Jrlandesa, tendo o PM,p, compostos nitrogenados e benzeno, foram
significativamente associados as visitas hospitalares a excecio do ozdénio (Thompson et
al, 2001). Contudo, em S@o Paulo, Brasil, estudo realizado por Gouveia & Fletcher
(2000), em relagdo a admissdo hospitalar especifica para asma, nenhuma associagio
estatistica significante fol encontra entre a concentragdo do PM,;y, didxido nitroso e
0z0nio.

OSTRO et al (2001) examinou os efeitos do PMjp € PM; 5 em 138 criangas
africanas nascidas nos Estados Unidos, portadoras de asma, de agosto a outubro de 1993,
na cidade de Los Angeles, colhendo relatérios didrios de sintomas como tosse, falta de ar,
espirros, ¢ episddios de asma. Os resultados mostram que ha uma associagdo positiva
entre estes sintomas ¢ as concentragdes de PMjp ¢ PM,s € negativa em relagdo ao
ozénio. Neste estudo o PMjp apresentou efettos mais positivos quando comparado ao

PMas.

Estudos com Animais Experimentais de Laboratério e o Material Particulado

Varios e¢studos experimentais foram feitos com a utilizagio do material

particulado inalavel buscando desvendar o mecanismo de agido deste poluente no corpo

de seres vivos e os problemas fisiopatolégicos gerados pelo mesmo.
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Harkema et af (1993) ¢ Mauderly (1996) apontaram que, devido a sua funcio
btologica, os ratos tém sido animais de primeira escolha para o estudo dos efeitos
toxicoldgicos de poluentes atmosféricos sobre o aparelho respiratorio humane, uma vez
que este modelo é compativel ao da fungio humana para respostas as agressoes
morfoldgicas e fisiopatologicas, pois segundo o Programa Nacional de Toxicologia dos
Estados Unidos, 0s ratos sfo mais susceptiveis a desenvolver problemas pulmonares apds
exposigOes crbnicas ou agudas de poluentes, quando comparados a camundongos e
hamsters.

Em estudo experimental realizado pela Universidade de Nova York, expuseram
ratos a uma concentragdo de 800pug/m® de fumaga proveniente da queima de madeira de
carvatho durante uma hora. Em seguida, os mesmos foram expostos ao Staphylococcus
aureus por instilagdo intratraqueal. A bactéria mostrou-se mais virulenta no grupo
exposto a fumaga que no grupo controle, que ndo recebeu a exposigdo de fumaga
proveniente da queima de biomassa, sugerindo uma possivel reducio da resposta
imunologica bronco-alveolar no grupo exposto a fumaca (Brauer, 1999).

Kodavanti ef al (2003) exp0s ratos Wisfar Kyofo a conceniracbes de material
particulado inaldvel de 10mg/m’, 6 horas/dia, 1 dia/semana, durante 16 semanas
consecutivas, e apos este periodo, foram observadas degeneragéio multifocal do misculo
cardiaco, presenca de fibrose, inflamagdo crbnica ativa e redugdio do ndmero de
mastocitos neste tecido.

Tesfaigzi et ol (2003) expds ratos marrons da Noruega a poluentes provenientes
da queima de biomassa com concentragio de material particulado inalével de 1 mg/m’

durante 70 dias, desafiando-os com aerossol de ovalbumina nos quatro Gltimes dias apds
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prévia sensibilizacdo dos mesmos, € observou um declinio da fungio pulmonar causado
pela exposigao destes animats ao poluente, apos constatar redugio de IFN-y e aumento de
IL-4 na lavagem bronco-alveolar € no plasma sanguineo.

Kodavanti ef af (2002), aponta que estudos ocupacionais e toxicoldgicos em
modelos animais sobre os efeitos do material particulado (PM) estdo associados as
caracteristicas fisico-quimicas do mesmo, tais como tamanho e composi¢io quimica, uma
vez que estudos comprovam a existéncia de diferentes composicdes quimicas de PM
proveniente de diferentes fontes de emissdo nos Estados Unidos da América. Assim, o
estudo da composicio quimica e forma fisica deste poluente, ¢ fundamental para
compreender seus efeitos deletérios no organismo animal, embora, poucos estudos neste

sentido sejam realizados ¢ pouco se sabe sobre os efeitos destes componentes na

fisiopatologia humana ¢ animal.

Forma e composi¢do quimica do Material Particulado

Por ser reconhecido como um dos principais poluentes atmosféricos responsavel
por efeitos adversos, o material particulado tem sido estudado em sua constituigdo fisico-
quimica bem como seu mecanismo de agdo na fisiopatologia humana. Sabe-se que o
material particulado é um composto formado por particulas ainda menores, de diferentes
tamanhos ¢ composi¢des quimicas, oriundo de wma ampla gama de fontes naturais e
antropogénicas, dentre elas citamos a poeira do solo, o pé suspenso das ruas pelo trafico

de carros e mesmo a poeira proveniente do mar. Conduto, ¢ undnime a opinido dos
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cientistas em relagdo a maior fonte de emissdo de material particulado: a queima de
combustiveis fosseis, seguido da queima de vegetagdo ¢ processos de fundi¢io de metais.

Estudos provemientes do Terceiro Relatdério da Qualidade do Ar Urbano da
Inglaterra, revelam que a fragio respiravel do material particulado proveniente da poeira
do vento ¢ basicamente composta por materiais inorganicos, enguanto o particulado fino,
em geral oriundo da queima de combustiveis fosseis € basicamente constituido de
material orgénico, em especial, carbono. Contudo, em episédios de inversdo térmica na
zona rural, o material particulado fino analisado no Vale do Cache, em Utah, Estados
Unidos, apresentoun a seguinte composigdo: 37% carbono, 28% NOs, 15% NH,, 11%
SOy, 7% terra, 1% flaor, outros (Mangelson et al, 1997).

Estudos realizados pela Universidade de Cardiff, Reino Unido, buscam analisar o
material particulado através de microscopia eletrdnica, objetivando nfo apenas analisar a
morfologia da particula como também seu perfil quimico para elucidar seu mecanismo de
acdo celular. Qutra tecnologia que também tem sido utilizada neste estudo € a
espectrometria de massa por tempo de véo (ATOFSM), esta técnica tem sido empregada
para demonstrar a composicdo quimica das fra¢des dos componentes do material

particulado acima e abaixo de 1pm de didmetro (Silva & Prather, 1997).

5. DISCUSSAO

Assim como o problema que envolve a poluicdo das aguas, causada pelo

langamento de residuos e dejetos industrias em rios e seus respectivos afluentes, a partir

22



da segunda guerra mundial, com o processo de industrializagio, iniciou-se a emisso de
gases poluentes lancados na atmosfera sem a devida preocupagdo com seus efeitos
toxicos.

Casos classicos de polui¢ao atmosférica ocorridos na Europa, como os episodios
de 1948 e 1952, em Londres, despertaram a atengdo do mundo todo para a criagdo de leis,
normias e regras para o controle da emisséio de poluentes no ar atmosférico, em especial a
criacdo de agéncias responsaveis pelo monitoramento da qualidade do ar atmosférico.

Uma vez que a principal fonte emissora de material particulado ¢ de origem
antropogénica, resultante da queima de combustiveis fosseis € da biomassa vegetal, as
politicas de qualidade do ar tém sido direcionadas para redugdo das emissdes destes
poluentes de duas maneiras: reducio da frota de veiculos circulantes ou substituigdo dos
combustiveis utilizados, ¢ no controle ¢ combate das queimadas florestais.

Tal fato despertou a busca de novas fontes de energia, objetivando a redugéo nas
emissdes de gases toxicos provenientes da queima de combustiveis fosseis, aliado a
assinatura do protocolo de Kyoto que prevé uma reducdio nas emissOes destes gases
geradores do efeito estufa, motivaram paises, laboratdrios e untversidades na busca de
uma energia aliernativa, renovéavel, limpa e de baixo custo: os biocombustiveis.

O Brasil, devido a sua gigantesca extensdo territorial, com solos férteis e
agricultaveis, tornou-se um pais estratégico para a produgéo dos biocombustiveis, sendo
atualmente, o maior produtor mundial de etanol, largamente utilizado como fonte de
energia para veiculos automotores.

Contudo, 0 manejo utilizado nas lavouras de cana-de-agticar, planta da qual se

extrai o ctanol, é considerado prejudicial 2 sadde devido ao emprego corriqueiro da
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queima da palha da cana-de-aglicar previamente a sua colheita. Essa queima, produz uma
fuligem rica em material particulado (Arbex e al, 2004).

Estudos ecoldgicos amparados por estudos experimentais citados nesta revisao
demonstram que o material particulado € realmente considerado nocivo a saide humana e
animal, haja vista sua comprovada atuag¢do na redugdo da capacidade inflamatdria pelo
comprometimento da produgfo de citocinas (Tesfaigzi ef al, 2005).

Dentre os dados citados nesta revisdo, encontra-se como uma das fontes primarias
de produgido do material particulado a combustfio de vegetagdes, € sua correlagdo com a
demanda por servigos de saude, utilizando-se de varios exemplos aqui citados por Franco
{1992), Dawud (1999), Zancul {1998), CETESB (1986; 1999} e Heil (2001) que levaram
a cpisodios de exposiciio aguda a fumaga, e seus efeitos decorrentes desta exposigio.

Atualmente a cana-de-agicar ocupa uma area de cultivo de aproximadamente 5
milhdes de hectares no Brasil (EMBRAPA, 2007), com uma forte tendéncia a dobrar a
area de plantio para os préximos dez anos devido a demanda criada pela adesfo de paises
europeus ao protocolo de Kyoto, que obriga os paises assinantes a reduzirem as emissdes
dos gases causadores do efeito estufa (GREENPEACE, 2007).

S80 escassos ou mesmo inexistentes, tanto na literatura nacional quanto na
literatura internacional, os trabalhos referentes ao material particulado proveniente da
combustdo da biomassa da cana-de-aglicar, abordando suas caracteristicas fisico-
quimicas ¢ seus efeitos deletérios a safide humana de modo isolado, utilizando-se de
modelos de experimentacdo animal para sua comprovagdo cientifica. Tal fato é

considerado de suma importincia em um pais como o Brasil, onde esta cultura agricola se
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encontra em franca expansdo e ainda é comum a pratica do uso do fogo nestas lavouras,
gerando uma enorme quantidade de material particulado.

Embora a presen¢a de demais poluentes atmosféricos possam ser considerados
como fatores de confuséio para o estabelecimento desta correlagdo ao material particulado
¢ demanda por servigos de satide, como no caso dos compostos nitrogenados citados por
Helleday (1993), os estudos incluidos neste revisdo levaram em consideragio estas co-

variaveis € estabeleceram ajustes para as mesmas, evitando qualquer viés metodologico.

6. CONSIDERACOES FINAIS

Considera-se, portanto, o material particulado um poluente de comprovada acfio
deletéria & sande humana ¢ animal, com efeitos nocivos observados em estudos
ecologicos e experimentats.

Acredita-se gue os biocombustiveis serdo uma forte alternativa tecnologica
utilizada para redugio da produgio do matertal particulado, aliado ao trabalho de
agéncias de monitoramento da qualidade do ar e a utilizagfo racional dos recursos .

agricolas no tocante ao manejo empregado nas lavouras de produtos destinados a

produgdo de energia.
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