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Topicos para melhorar o Controlo da Asma. 

Atopia: Aspectos particulares 

Alergias respiratorias e ｰｯｬｵｩｾ｡ｯ＠ de exterior 

MARIA JOAO VALENTE 

A importancia que a poluiyliO, nomeadamente a 

poluiyao exterior, tern sobre a asma e particulannente 

o seu efeito na resposta alergica tern sido nos ultimos 

anos alvo de multiplos estudos e investigayao ( 1 ). 

Assim, pretendemos, atraves da revislio bibliogra­

ftca, equacionar estas questoes, que tao grande 

importfulcia assumem nesta patologia. Apesar do 

avanyo consideravel no conhecimento quer da palo­

genese, quer do tratamento das doenyas aJergicas 

respirat6rias, assistimos paradoxa! mente nos ultimos 

anos a constatayao de urn aumento da prevalencia 

desta patologia, nomeadamente da asma (2,3,4). 

E referido por alguns autores que este facto se 

deve a uma maior precislio diagn6stica, mas, no 

entanto, existem trabalhos fidedignos que apontam 

realmente para uma incidencia crescente desta 

doenya: Burney e col. (s) encontraram urn aumento da 

prevalencia da asma de aproximadamente 5% por ano 

nas crianyas inglesas em idade escolar, no periodo 

compreendido entre 1973 e 1986. 

Tambem Kivity e col. (6) demonstraram o aumen­

to da prevalencia de asma nos jovens recrutas israeli­

las- toda a populayao jovem, facilmente disponivel 

para observayoes ulteriores. Encontraram uma pre­

valencia da asma de 6% com urn aumento de 22% 

durante urn periodo de 3 anos. 

Na tentativa de explicar este fen6meno, o aumento 

paradoxal de asmaticos nos ultimos anos, tern sido 

apontados varios factores. 

Segundo Bonini (7), a patogenese das doenyas 

alergicas respirat6rias resulta de urn balanyo entre os 

factores geneticos eo meio ambiente. A preponderful­

cia de urn deles podera condicionar o aparecimento 

de sintomatologia. 
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Os factores individuais, em que a hereditariedade 

tern urn papel importante, nao estao completamente 

esclarecidos, continuando em pennanente investigaylio. 

0 meio ambiente com as suas componentes, de 

ioterior (acaros, fungos, epitelios de animais e fumos 

quer de tabaco quer de lareiras e fogoes) e de exterior 

(poluiyao, variayoes atmosfericas e p6lens), actuando 

conjuntamente em territ6rio genetico propricio, 

podera ser de extrema importfulcia, explicando asstm 

o aumento da patologia alergica respirat6ria (8,9, 10) 

Assentemos pois no facto que, em determinado 

terreno, geneticamente predisposto, as agressoes 

ambientais podem condicionar o aparecimento de 

alergias respirat6rias. 

Por outro lado, sabemos desde ha longa data que 

existem agudizayoes por vezes graves nas doenyas do 

aparelho respirat6rio, sobretudo asma e DPOC, 

aquando do aumento dos niveis de poluiylio, sobretu­

do associadas a detenninadas condiyoes atmosfericas 

(temperatura e humidade), como, por exemplo, 

aconteceu em Donora 1948 e Londres 1952 ( 11 ) . 

Estes epis6dios levaram ao interesse na pesquiza e 

identificayao dos eventuais poluentes por eles respon­

saveis, bern como ao estudo dos mecanismos atraves 

dos quais desencadeiam estas exacerbayOes (12). 

0 papel da poluiyao na identificayao e manuten­

yao da inflamayao alergica tern sido demonstrado em 

estudos experimentais, quer nos animais quer no 

homem. 

Por outro I ado, estudos funcionais demonstraram 

o aumento da reactividade bronquica induzida por 

esta exposiyao a poluentes, por outro, estudos citol6-

gicos de lavado bronco-alveolar, bern como a deter­

minay[O de marcadores a este nfvel e no sangue 
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periferico, clarificaram os mecanismos etiopatogeni­

cos deste fen6meno. 

A poluicllo atmosferica e urn problema mundial, 

embora mais circunscrito a palses industrializados e 

a areas urbanas densamente povoadas. Resulta da 

utilizacllo de combustfveis f6sseis, incluindo a 

emissilo de fumos dos escapes de veiculos e de 

centrais termoelectricas e ainda de lareiras e fogoes a 

gas. 

A emissilo de fumo dos escapes e a maior fonte de 

di6xido de azoto, mon6xido de carbono e particulas 

em suspensilo (13). 

Os poluentes atmosfericos podem ser classifica­

dos em Primarios- que silo Jancados directamente na 

atmosfera (S02, N02, CO, partlculas em suspensilo e 

compostos organicos volateis) e Secundarios - que 

silo fonnados na pr6pria atmosfera por processos 

flsicos ou qulmicos (ozono, pequenas particulas < I 

J.un ) (14). 

Os estudos epidemiol6gicos e experirnentais tern 

sido efectuados sobretudo com o ozono, di6xido de 

azoto, di6xido de enxofre e particulas em suspensilo. 

Relativamente ao ozono, sabemos que existem 

duas fontes principais na sua formacao: na extratosfe­

ra forma-se naturalmente como resultado da accao 

dos raios ultra-violeta sobre as moleculas de 0 2 que, 

dissociando-se em radicais livres de oxigenio, reagem 

por sua vez com outras moleculas de oxigenio, dando 

origem ao ozono. Estes fen6menos constituem uma 

proteccllo ao nivel da extratosfera contra os efeitos 

nocivos, sobre os seres vivos, das radiacoes ultra­

-violetas. 

Por outro lado, na superflcie terrestre, o ozono 

fo rma-se a partir de processos fotoquim.icos, envol­

vendo os 6xidos de azoto e compostos organicos 

volateis, provenientes dos fumos de escapes dos 

veiculos motorizados e da indtistria de metalomecani­

ca (soldadura). 

Os 6xidos de azoto incluem o 6xido nltrico e o 

di6xido de azoto. Estes gases silo geralmente fonna­

dos a partir do azoto e oxigenio, em processos de 

combusta.o a alta temperatura, podendo interagir com 

outros poluentes como o ozono. 
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0 di6xido de azoto encontra-se em maior concen­

tracllo nos ambientes de interior, devido ao uso de 

Jareiras, aquecimentos e fogoes a gas. 0 di6xido de 

enxofre constitui uma parte consideravel da poluicllo 

ambiente, sendo produzido durante os processos de 

queima de combustiveis f6sseis (13,15). 

POLUENTES ATMOSFERJCOS 

Compostos gasosos 

S02, CO. NO/N02, 03 

Compostos organicos volateis 

Benzeno, tolueno, xileno, cloreto metileno 

Pantculas 

Suspensao, PM 10, PMu 

Metais 

Arsenio. cadmio. cr6mio 

Cobre, chumbo, mercurio, niquel 

A importancia que a poluicllo de exterior tern no 

desencadear de crises em doentes, portadores de 

patologia obstrutiva das vias aereas, ou mesmo no 

eclodir da sintomatologia em individuos previamente 

saudaveis, quic{t portadores de carga genetica predis­

ponente, tern sido amplamente demonstrado em 

estudos epidemiol6gicos, a nfvel mundial. 

De entre estes, o estudo de lshizaki e col. (16), 

efectuado no Japilo entre 1984 e 1985, demonstrou 

que a incidencia de polinose do cedro japones era 

superior (13,2%) entre a populaca.o residente nas 

areas de floresta proximo de auto-estradas, com 

intenso trafego autom6vel, comparativamente aos 

habitantes de zonas montanhosas (5, I%), menos 

poluidas, embora a concentracllo de p6Jens fosse 

identica nos dois locais. 

Por outro !ado, Schwartz e col. ( 17) em 1989 

demonstraram haver uma associacilo entre o au men to 

da concentra¢o de part1culas respiraveis com diame­

tro aerodinamico de 1 Oil ou menos (PM 
10

) e a afl uen­

cia de doentes com exacerbavoes de asma aos servi­

cos de urgencia, na regillo de Seatle. 0 nivel medio 

de PM10 nos quatro dias anteriores revelou-se como 

sendo o melhor indicador para a previsllo das agudi­

zacoes de asma. 
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Por fim e na mesma linha de pensamento ha a 

referir o estudo de Josep Ant6 e col. (18) que estabele­

ce uma ｲ･ｬ｡ｶｾｯ＠ directa entre multiplas agudizayoes de 

asma., ocorridas em Barcelona, entre 1981-1987, e as 

descargas de farinba de soja efectuadas no porto 

daquela cidade que, em determinadas condiy<jes 

atmosfericas Ｈ､ｩｲ･｣ｶｾｯ＠ dos ventos e elevada pressao 

atmosferica), favorecem o movimento das particulas 

da zona portuaria para as areas residenciais. 

A obrigatoriedade de utiHzayao de filtros apropria­

dos nos silos de soja, a partir de 1987, aboliu os 

referidos surtos epidemicos. 

Apesar da clara evidencia do que foi exposto, niio 

podemos deixar de referir que os resultados de outros 

investigadores lanvam algumas duvidas sobre estes 

dados. 

Erika Von Mutius e col. ap6s a ｲ･ｵｮｩＮｦｩ｣｡ｹｾｏ＠ da 

Alemanha (19), estudaram a prevalencia de asma, 

atopia e hiperreactividade bronquica., em duas popula­

yaes com caracteristicas etnicas semelbantes, mas que 

viveram em condiyaes diferentes durante uma gera9ao 

Crianyas em idade escolar, em Munique, cidade 

ocidentalizada, com menores niveis de poluivao, 

apresentavam percentagem de asma e atopia superio­

res (9,3%) as de Leipzig e Halle na Alemanha orien­

tal (7,3%), onde a poluivao industrial era nitidamente 

superior. Aqui havia urn predominio de infecyOes 

respirat6rias e bronquite (33,7%), que em Munique 

eram percentualmente inferiores (15,9%). 

Poder-se-ia atribuir esta discrepancia ao facto das 

casas em Munique serem sobreaquecidas, menos 

arejadas, constituindo urn habitat ideal para acaros e 

fungos, condicionando uma maior sensibilizavao aos 

mesmos? 

Ou seriam as diferen9as dos tipos de poluentes, 

em Leipzig - industriais S02 e particulas em sus­

pensao e em Munique N02, NO- vefculos motoriza­

dos- os responsaveis por ela? 

Considerando como certa esta ultima hip6tese, 

concluir-se-ia que a exposiyao a di6xido de azoto, 

mais do que di6x.ido de enxofre, estaria relacionado 

com maior prevalencia de doenyas alergicas- facto 

que e corroborado com os ultimos estudos efectuados 

176 Vol. VN02 

com as Particulas Finas de Escape Diesel (DEP), 

como adiante real9aremos. 

Nos estudos de Devereaux e col. (20) publicados 

em 1996, foi observada a prevalencia de asma e 

bjperreactividade bronquica em duas popula9oes com 

caracteristicas antropometricas semelhantes, residen­

tes em dois distritos do Reino Unido com ambientes 

constrastantes - urbano e rural- em que as caracteris­

ticas geograficas, metereol6gicas, de polui9ao e de 

aeroalergenos eram muito diferentes. 

Ao contrario do esperado nao foram encontradas 

diferenyas estatlsticarnente significativas no que 

respeita a prevaJencia de asma e hiperreactividade 

bronquica 

Como possivel explica<;ao para estes achados, foi 

sugerido que nas zonas rurais, o contacto mais intimo 

com os animais domesticos, bern como os niveis de 

polui<(ao de interior provenientes de aquecedores a 

gas e carvao (N02), poderiam compensar os efeitos 

de poluivao de exterior nas zonas urbanas (S02). 

Mais uma vez se aponta a importancia que o 

di6xjdo de azoto pode ter na prevalencia de doenvas 

alergicas. 

Abordaremos, agora mais especificamente, a 

importancia que a poluiyao tern no desencadear da 

resposta aJergica. 

Em todos os estudos efectuados em animais por 

Mol fino e col. (2 1), nos quais foram utilizadas altas 

doses de poluentes, nunca passiveis de experimenta­

vao no homem, verificou-se que havia urn incremento 

na absoryao de alergenos a nfvel da mucosa bronqui­

ca com uma maior sensibilizayao e resposta aos 

mesmos. 

Por outro lado, no sentido de demonstrar os 

efeitos da inalavao de ozono e di6xido de azoto em 

asmaticos, Koenig e col. (22) submeteram dois grupos 

de adultos jovens nao fum adores (1 0 asmaticos e 10 

controlos saudaveis) a ･ｸｰｯｳｩＹｾＰ＠ de ar, ozono e 

di6xjdo de azoto, nas concentra90es maxi mas admis­

sfveis nos centros urbanos (0,12 ppm), em dias 

separados e em repouso. 

Aos trinta e sessenta segundos foram avaliados 

varios parfunetros de fun9llo respirat6ria (P.F., 
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VEMS, CRF, VGIT e Raw), ni!o se constatando 

diferenvas estatisticamente significativas nos dois 

grupos. 

Ainda estudos de Mol fino e col. (23) desta vez no 

homem, demonstraram a ｩｭｰｯｲｴｾｮ｣ｩ｡＠ do ozono na 

reactividade brOnquica aos alergenos inalados em 

doentes asmaticos. 

Baixas concentravOes de ozono, semelhantes as 
encontradas nos centros urbanos, podem aumentar a 

reactividade brOnquica aos alergenos em at6picos 

sem alterar a funvao pulmonar basal. 

Nas provas de provocayao bronquica, partmdo do 

VEMS basal, a dose media de alergeno para que o 

doente reaga, era inferior em 50%, se previamente 

fosse submetido a inalavao dear e ozono, comparati­

vamente corn os que malavam somente ar. 

Demonstra-se assim que os niveis de ozono. 

detectados nos centros urbanos, podem ser responsa­

veis pela hiperreactividade bronquica aos alergenos, 

em individuos at6picos. 

Estes dados funcionais foram corroborados por 

estudos laboratoriais, a partir de lfqUidos de lavagem 

bronco-alveolar efectuados por Koren e Col. (24). 

Os LBA em saudaveis nao furnadores ap6s 

exposivao a altas doses de ozono, mostraram urn 

aumento significativo de neutr6filos, de albumina e 

lgG, compativel com urn processo intlamat6rio 

subjacente, concluindo que o ozono provoca infla­

mavao a nlvel das vias aereas inferiores, com facili­

tavao da passagem de alergenos e dai o aumento da 

reactividade encontrada por Mol fino. 

Parece, portanto, concensual que o aurnento da 

poluivao atmosferica tern urn papel importante na 

resposta alergica, condicionando o aumento da 

ｩｮ｣ｩ､ｾ ｮ ｣ｩ｡Ｌ＠ ｰ ｲ ･ｶ｡ｬｾ ｮ ｣ｩ｡＠ e severidade das doenyas 

alergicas das vias aereas. 

Este facto levou ao aprofundar dos varios compo-
' nentes de poluivao de exterior, tendo os varios auto-

res, ap6s estudos epidemiol6gicos e experimentais 

fidedignos, concluido que uma das particulas impor-
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tantes na reacvao aJergica sao as partfculas finas 

provenientes dos escapes Diesel (DEP). 

Ap6s exposivao as DEP. a resposta br6nquica e 
similar a obtida por Koenig aquando de exposivao a 

ar, ozono e di6xido de azoto, is to e, nao existe urn a 

acyao deleteria directa na funvao pulmonar, mas 

constata-se como nos trabalbos de Koren uma respos­

ta neutr6filica marcada, quer nas vias aereas, quer no 

sangue periferico, testemunho de urn processo 

intlamat6rio. De todos os trabaJhos com este tipo de 

componentes da poiUiyaO- as DEP -, salientam-se os 

de Takenaka e col. (25). 

Estes autores demonstraram o aumento de lgE 

humana. em consequencia da exposiyao a bidrocarbo­

netos poliaromaticos (PAH) provenientes das partlcu­

las de escape de motores diesel (DEP) por estimula­

yao directa de celulas B purificadas. 

Esta estimulayao dos linfocltos B pela IL 4 e 

anucorpo monoclonal CD40 conduz a urn aumento 

marcado da lgE. 

A ｡ｵｳｾｮ｣ｩ｡＠ dessa estimulayao conduz a uma 

inibivao quando em presenvade PAH-DEP. 

De uma fonna geral, os resultados de Takenaka e 

col. dernonstraram que a exposivao aos P AH-DEP 

aumentava a resposta alergica. 

Assim, podemos concluir que a relavao entre o 

aumento da patologia alergica respirat6ria, nomeada­

mente a asma, e a industrializavao tern como urn dos 

factores importantes, o contacto destas particulas 

(PAH-DEP) com individuos at6picos das lgE. 

Na Europa a maior parte das particulas finas sao 

os fumos de escape diesel. Nos EUA os motores 

industriais e a maquinaria agricola sao os grandes 

incriminados. 

No entanto, no mundo inteiro o fumo do tabaco e 
urn enonne produtor de bidrocarbonetos poliaromati­

cos, sendo ele pr6pno responsavel pelo aumento dos 

nfveis de IgE, quer nos fumadores acrivos, quer 

passivos. Uma chamada de atenvao particular mais 

uma vez para os fi lhos de fumadores, que devem ser 

preservados desta agressao. 
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