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Poluição atmosférica e asma
Atmospheric pollution and asthma

Resumo

Objetivo: oferecer aos pediatras noções atualizadas referente à poluição atmosférica e 
asma..
Método: revisão não sistemática da literatura médica a partir de levantamento de  artigos 
indexados no MEDLINE, através da busca pelo PUBMED.  
Resultados: a prevalência de asma tem aumentado nas últimas décadas devido ao efeito 
de fatores ambientais, dentre eles a poluição atmosférica.

Os poluentes atmosféricos têm sido associados a efeitos nocivos à saúde de indivíduos 
com asma e existem evidências de que a exposição a certos poluentes pode aumentar a 
resposta aos alérgenos. Entretanto, a contribuição da poluição atmosférica para o aumento 
da prevalência de asma ainda é motivo de controvérsias.

Alguns poluentes atmosféricos podem conjugar-se aos alérgenos inaláveis e aumentar sua 
capacidade antigênica, lesar o epitélio respiratório, facilitando a penetração e o contato de 
alérgenos inalados com células do sistema imune. A exposição de indivíduos asmáticos ao 
dióxido de enxofre (SO2), dióxido de nitrogênio (NO2) e ozônio (O3) pode resultar no 
aumento da reatividade brônquica a alérgenos inalados. Esses gases poluentes, assim como 
as partículas de descarga de diesel (DEP), atuando sobre as células epiteliais brônquicas, 
desencadeiam a síntese e liberação de citocinas e outros fatores quimitáticos que promoverão 
inflamação da mucosa respiratória.

As DEP parecem atuar sobre o sistema imune induzindo a produção de IgE. Exposição às 
DEP na presença de um determinado alérgeno provoca o aumento de IgE alérgeno-especí-
fica. 
Conclusão: estudos epidemiológicos têm demonstrado associação entre a poluição atmos-
férica e a maior prevalência de asma.
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fera: gases e material particulado.. 

Dióxido de enxofre (SO
2
), óxidos de 

nitrogênio ( NO
X
) e monóxido de car-

bono (CO) são os principais gases po-

luentes resultantes da queima de com-

bustível industrial e de veículos auto-

motores. O ozônio (O
3
) é um gás po-

luente secundário que resulta da ação 

dos raios ultra-violeta sobre óxidos de 

nitrogênio e hidrocarbonetos da descar-

ga de automóveis 6. 

O material particulado é uma com-

plexa mistura. Sua composição depen-

de das fontes emissoras e seu efeito tó-

xico varia com o tamanho e caracterís-

ticas físico-químicas das partículas, que 

são muito variáveis. As partículas com 

diâmetro aerodinâmico menor ou igual 

a 10 µm, podem ser depositadas e cau-

sar danos nas vias aéreas inferiores e al-

Summary

ABSTRACT

Objective:  To offer to pediatric doctors updated concepts about atmospheric pollution and 
asthma.
Methods: Review of  the medical literature from MEDLINE indexed papers throgh the PUBMED 
search.
Results: Asthma prevalence has increased in the last few years probably due to the effect of  
environmental factors, among them , the atmospheric pollution is outstanding. The atmospheric 
pollutants have been associated to noxious effects in asthmatics health and there are some 
evidence that air pollutants exposition may icrease the response to allergens. The atmospheric 
pollution contrution to the increased prevalence of asthma, however has still been the source of 
controversy.
Some air pollutants are capable of increasing the antigenic capacity of inhalants allergens, by 
conjugating with them, and to cause lesion of the bronchial epithelium. These effects allow a 
more close contact of the allergens with the immune system through the respiratory mucosa. The 
exposure to airborne pollutants like sulphur dioxide (SO2), nitrogen dioxide (NO2) and ozone 
(O3) may increase the reactivity of the airways to the inhaled allergens. Bronchial epithelial cells 
exposed to these atmospheric pollutants, and to diese exhaust particles (DEP), synthesise and 
release inflammatory mediators, such as interleucins, that will improove the respiratory mucosa 
inflammation.
DEP are able to act on the immune system inducing the production of immunoglobulin E (IgE). DEP 
exposure in the presence of an specific allergen increases the allergen-specific IgE production
Conclusion: Epidemiological studies show that the increased prevalence of asthma is associated 
to the atmospheric pollution

Keywords: Child, Adolescent, Asthma 
Atmospheric poluition

Introdução
A prevalência de asma e outras doenças 

atópicas tem aumentado nos últimos 

cem anos, sobretudo nas últimas quatro 

décadas1, 2. Esse aumento tem sido atri-

buído ao efeito de fatores ambientais, 

devido ao curto período de tempo para 

se considerar a expressão de mutações 

genéticas3. Dentre os fatores ambientais 

destacam-se as mudanças no estilo de 

vida, hábitos de higiene, moradia e ali-

mentação, novo perfil das infecções na 

infância, o tabagismo materno e a po-

luição atmosférica4,5.

A poluição atmosférica pode ser de-

finida como o acúmulo de substâncias 

na atmosfera, geralmente artificiais, em 

níveis que a tornam nociva para os ho-

mens, animais ou vegetais6.

Pesquisas têm demonstrado que os 

poluentes atmosféricos estão associados 

a um grande espectro de efeitos adver-

sos à saúde de indivíduos com asma e 

existem crescentes evidências de que 

a exposição a certos poluentes aéreos 

pode aumentar a resposta aos alérge-

nos7. Entretanto, a contribuição da po-

luição atmosférica para o aumento da 

prevalência de asma e outras doenças 

alérgicas, tem sido difícil de demons-

trar cientificamente e ainda é motivo de 

controvérsias.

Definição e principais poluentes.
A poluição atmosférica predomina nas 

áreas industrializadas. A combustão de 

matéria orgânica para gerar calor e 

energia (carvão, petróleo e gás natural), 

resulta na liberação de gás carbônico 

(CO
2
) e outros subprodutos na atmos-
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véolos quando inaladas e por essa razão 

são chamadas de material particulado 

inalável ou PM108.

Aerossóis ácidos, bioaerossóis, me-

tais e partículas de hidrocarbonetos são 

componentes do PM
10

 que podem ter 

efeito sobre a saúde respiratória. As 

partículas de descarga de motores a die-

sel (Diesel Exhaust Particles – DEP) e as 

de metais de transição, como níquel, 

chumbo, ferro, cromo, manganês e alu-

mínio são consideradas as mais noci-

vas9. As DEP chegam a constituir cerca 

de 40% do PM
10 

, a maior parte como 

partículas ultra-finas (0,05 a 0,1µm), 

que alcançam as porções mais profun-

das das vias respiratórias10.

Os níveis de poluição atmosférica 

num determinado local são bastante in-

fluenciados por condições meteorológi-

cas, das quais as mais importantes são as 

inversões térmicas e a baixa velocidade 

dos ventos. Essas variáveis impedem a 

dispersão vertical e horizontal dos po-

luentes, respectivamente6. 

Efeitos da poluição atmosférica sobre a 
asma.
Os níveis dos poluentes atmosféricos 

têm sido associados à piora dos sinto-

mas de asma e aumento do uso de me-

dicação sintomática. 

Em Paris, observou-se forte associa-

ção entre crises de asma e aumento 

na concentração atmosférica de SO
2
 

no mesmo dia. Também ocorreu maior 

consumo de β
2
 agonistas por asmáticos 

moderados e redução de 5% na medi-

da do pico de fluxo expiratório (PFE) 

após um aumento de 50 µg/m3 de SO
2

 

11. Na Suíça, crises graves de asma, tan-

to diurna quanto noturna, assim como 

o uso de medicação sintomática, foram 

significativamente associadas às con-

centrações médias diárias de NO
2
 12. 

Nos EUA, em Utah, observou-se cor-

relação significativa entre níveis eleva-

dos de PM
10

 e aumento do relato de sin-

tomas respiratórios e do uso de medica-

ção para asma 13. Exacerbações de asma, 

piora de sintomas respiratórios e redu-

ção do PFE, foram fortemente associa-

dos com os níveis atmosféricos de O
3
 

entre crianças asmáticas de Nova York 

em acampamentos de férias 14. No Bra-

sil, na cidade de São Paulo, demons-

trou-se uma associação absoluta entre o 

número de internações pediátricas por 

causas respiratórias e as concentrações 

atmosféricas de PM
10

, CO e O
3 

15. 

Facilitação da exposição alergênica 
Os poluentes atmosféricos, sob certas 

circunstâncias, podem conjugar-se aos 

alérgenos inaláveis e com isso aumen-

tar sua capacidade antigênica. Knox e 

cols.16 demonstram, in vitro, que as DEP 

podem ligar-se ao principal alérgeno do 

pólem de gramíneas (Lol p 1), agluti-

nando várias moléculas, e assim fun-

cionar como carreadores que transpor-

tam esses antígenos pelas vias respira-

tórias. 

 A poluição atmosférica também pode 

induzir lesão no epitélio respiratório e 

prejudicar a função muco-ciliar, facili-

tando dessa forma a penetração e maior 

contato de alérgenos inalados com cé-

lulas do sistema imune. Foi demonstra-

do que a exposição ao NO
2 
e ao O

3
 , em 

concentrações ambientais, pode provo-

car dano celular e aumento da permea-

bilidade epitelial brônquica, além de re-

dução da atividade ciliar e liberação de 

mediadores inflamatórios17, 18. As DEP 

reduzem significativamente a freqüên-

cia de batimento ciliar das células epite-

liais, o que provoca a retenção do alér-

geno nas vias respiratórias 19. 

Efeitos sobre a reatividade brônquica
A exposição de indivíduos asmáticos a 

O
3
, NO

2
 e SO

2 
pode resultar no aumen-

to da reatividade brônquica a alérgenos 

inalados. A exposição de asmáticos le-

ves a 400ppb de NO
2
, a 200ppb de SO

2
 

e à mistura dessas concentrações por 6 

horas, seguida de teste de provocação 

com o alérgeno inalado do ácaro Der-

matophagoides pteronyssinus, resultou em 

redução significativa na PC
20

 VEF
1 
(con-

centração de alérgeno necessária para 

provocar queda de 20% na VEF
1
), 

quando comparados com a exposição 

prévia ao ar20. Foi demonstrado ainda 

que esse aumento de resposta ao alér-

geno não ocorre só imediatamente 

após, mas persiste por 48 hs. após a ex-

posição7. Resultados semelhantes foram 

observados com a exposição prévia de 

asmáticos ao ozônio 21.

A análise desses trabalhos indica que 

os poluentes atmosféricos possam de-

sempenhar um papel chave na exacer-

bação das doenças alérgicas das vias aé-

reas. E o fato desses efeitos persistirem 

por 48 horas é altamente sugestivo de 

uma inflamação das vias respiratórias 

induzida pela poluição. 

Efeitos sobre a inflamação brônquica 
A ação dos poluentes sobre as vias res-

piratórias envolve várias células, resul-

tando em inflamação e hiper-responsi-

vidade brônquicas. As células epiteliais 

têm um papel chave nesse processo. 

Sua posição espacial de primeira linha 

de defesa as coloca em contato com os 

poluentes, que exercem seus efeitos di-

retamente sobre elas.

A exposição de células epiteliais brô-

nquicas humanas ao SO
2
 em doses am-

bientais provoca a liberação de LTC4, 

GM-CSF, TNF-α e ICAM-1 solúvel, pelas 

células epiteliais22. Indivíduos saudáveis 

não fumantes expostos a concentrações 

crescentes de NO
2
 apresentaram um au-

mento da quantidade de linfócitos, mas-

tócitos e macrófagos alveolares no lava-

do broncoalveolar23. A ação do O
3
 sobre 

cultura de células epiteliais brônquicas 

humanas, provoca lesão dessas células 

e induz a liberação de IL-8, GM-CSF, 

TNF-α e ICAM-1 solúvel18.
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O PM
10

 também pode promover a in-

flamação da mucosa respiratória. Pro-

vocação nasal de alérgicos com DEP as-

sociado a antígeno de ragweed resultou 

num aumento expressivo dos níveis de 

RNA mensageiro (RNAm) para IL-2, 

IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-13. Os níveis 

de IgE específica para ragweed foram 16 

vezes maior que os observados após a 

provocação somente com o alérgeno 24. 

Culturas de células epiteliais brônqui-

cas humanas na presença de extratos de 

DEP aumentam a síntese e liberação de 

mediadores como citocinas e moléculas 

de adesão25.

Estudos recentes sugerem que, além 

das DEP, metais de transição presentes 

no PM
10

 do ambiente possam estar liga-

dos à sensibilização alérgica e aumento 

da inflamação e da responsividade das 

vias respiratórias26. Ions de metais e de 

metais de transição podem estar aderi-

dos à superfície das DEP e outras par-

tículas ultra-finas de hidrocarbonetos, 

aumentando o seu efeito deletério so-

bre a mucosa brônquica por meio de 

stress oxidativo, ocasionado pela ação 

de radicais livres27. A exposição experi-

mental de culturas de mastócitos a íons 

de Níquel, Alumínio e outros metais 

encontrados no ar ambiente, provo-

cou a ativação dessas células e aumen-

tou a ativação mastocitária antígeno de-

pendente, acarretando maior liberação 

de mediadores inflamatórios como a 

IL-428.

Efeitos sobre o sistema imune
Estudos revelaram que as DEP possuem 

a capacidade de atuar sobre o sistema 

imune, induzindo e diversificando a 

produção de IgE . Enquanto a exposição 

às DEP individualmente pode provocar 

um aumento da IgE total, a exposição 

às DEP na presença de um determina-

do alérgeno provoca um expressivo au-

mento de IgE alérgeno-específica29. As 

DEP também parecem atuar sobre eosi-

nófilos, aumentando sua adesão às cé-

lulas epiteliais e provocando sua degra-

nulação e a liberação de mediadores 30. 

Revisão extensa da literatura postu-

la que as DEP contribuem para a infla-

mação alérgica por meio da ativação de 

macrófagos e de outras células presen-

tes na mucosa respiratória. Os macrófa-

gos atuam como células apresentado-

ras de antígenos (APC) e como tal inte-

ragem com linfócitos. As DEP induzem 

a expressão de RNAm de CD80 e au-

mentam sua presença na superfície dos 

macrófagos. CD80 é uma molécula co-

estimuladora que liga-se com alta afi-

nidade ao CD28, principal co-receptor 

da célula T e que está envolvido na pro-

dução de citocinas induzida por antíge-

nos. Esse seria um dos mecanismos pe-

los quais as DEP aumentam a produção 

de citocinas31.

 Por outro lado, no processo de me-

tabolização dos hidrocarbonetos cons-

tituintes das DEP, ocorre a produção de 

radicais reativos de oxigênio (Radicais 

Livres), por meio da indução do cito-

cromo P450 1A1. Sabe-se que pelo me-

nos duas classes de fatores de transcri-

ção nuclear são regulados pelo estado 

de oxi-redução intracelular: o fator nu-

clear κB (NFκB) e a proteína ativadora 

–1 (AP-1). Há ampla evidência na lite-

ratura de que esses hidrocarbonetos po-

dem induzir a atividade transcripcional 

da AP-1 e do NFκB. Entre os genes que 

potencialmente dependem da ação des-

ses fatores de transcrição para sua ati-

vação, incluem-se genes de citocinas, 

quimiocinas e moléculas de adesão, to-

das envolvidas em aspectos da inflama-

ção alérgica, inclusive a produção de 

IgE31,32. 

Acredita-se que os metais de transi-

ção também atuem através da oxi-re-

dução sobre esses fatores de transcrição 

nuclear, contribuindo para a expres-

são de mediadores pró-inflamatórios 27. 

Existem evidências de que os metais 

de transição podem estimular respostas 

imune tipo TH
2
 e induzirem a produção 

de IgE33. 

A questão mais polêmica consiste em 

saber se a poluição atmosférica é capaz 

de induzir a sensibilização do indiví-

duo a um antígeno, de forma a provo-

car uma resposta alérgica e assim con-

tribuir para o aparecimento de alergia. 

Pesquisa com um neo-alérgeno sinte-

tizado em laboratório (o KLH) foi de-

senvolvida para investigar a sensibiliza-

ção primária em humanos. Provocação 

nasal com esse neo-antígeno produziu 

uma resposta humoral de Imunoglobu-

linas A e G. Porém, quando essa provo-

cação nasal foi precedida de exposição 

a DEP, ocorreu uma resposta IgE es-

pecífica para o KLH, acompanhada de 

aumento local de IL-434. Esses achados 

sugerem que as DEP possam estar en-

volvidas na promoção da sensibilização 

alérgica.

Estudos epidemiológicos
No Japão, no fim da Segunda Guerra 

Mundial, a polinose era considerada 

inexistente, hoje sua prevalência, de-

vida ao Japanese Cedar, um tipo de ce-

dro japonês, supera 10% da população. 

Esse impressionante aumento coincide 

com a rápida expansão do número de 

veículos a diesel naquele país 35. Foi de-

monstrado ainda, que a incidência de 

polinose é muito maior entre os resi-

dentes ao longo de rodovias de tráfego 

intenso cercadas de Japanese Cedar, do 

que entre os que moram em florestas de 

Japanese Cedar onde há menos tráfego 

de veículos, apesar da contagem de pó-

lens ser semelhante nas duas áreas 36. 

Estudo com 843 crianças em oito ci-

dades da Áustria que apresentavam 

níveis distintos de poluição atmosféri-

ca, revelou uma associação significati-

va entre a concentração atmosférica de 

NO
2
 e a prevalência de asma e sintomas 

respiratórios37. Em Munique, 4320 es-
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colares foram pesquisados para se ava-

liar a relação entre densidade do tráfego 

rodoviário próximo a escolas, alterações 

na função respiratória e o relato de sin-

tomas de asma. Observou-se redução 

significativa do pico de fluxo expiratório 

(PFE) associada ao aumento do número 

de veículos que passavam diariamente 

próximo à escola (0,71% por aumen-

to de 25.000 carros), assim como uma 

correlação positiva entre o volume de 

tráfego e a prevalência de sibilos e disp-

néia recorrentes38.

Na Coréia, a comparação entre esco-

lares de duas áreas próximas entre si, 

mas com níveis distintos de poluição 

atmosférica, demonstrou maior preva-

lência de sintomas de asma e de hiper-

responsividade brônquica entre os mo-

radores da localidade mais poluída. Em-

bora a sensibilização atópica aos an-

tígenos inalantes, medida por testes 

cutâneos, fosse semelhante nas duas 

áreas39.

No Rio de Janeiro, pesquisa que de-

senvolvemos demonstrou uma associa-

ção positiva entre a prevalência de asma 

e a poluição atmosférica. Foram avalia-

dos 4040 alunos com 13 e 14 anos de 

idade de Duque de Caxias e 1080 de 

Seropédica, municípios próximos en-

tre si, mas com distintos níveis de po-

luição do ar. Utilizou-se o questionário 

ISAAC para determinação de sintomas 

de asma. Em Duque de Caxias, onde a 

concentração atmosférica de PM
10

 era 

inadequada, a prevalência de asma en-

tre os adolescentes foi significativamen-

te maior do que em Seropédica, que 

não apresentava poluição do ar40. 

Conclusão
Existe um consenso que a exposição à 

poluição atmosférica exacerba a asma e 

a rinite. No entanto, as provas de que os 

poluentes atmosféricos contribuem para 

o aumento da prevalência de doenças 

alérgicas têm sido questionadas. É pos-

sível que a maior prevalência de asma 

esteja traduzindo uma maior proporção 

de alérgicos que passem a sibilar, por au-

mento da resposta inflamatória brônqui-

ca aos alérgenos inalados, devido à ex-

posição a fatores como o O
3
 e as DEP41. 

A ausência de informações sobre a ex-

posição individual a cada poluente tal-

vez seja a mais grave limitação aos estu-

dos epidemiológicos acerca dos efeitos 

da poluição atmosférica sobre a asma. 

Estudos experimentais por outro lado, 

não refletem as inúmeras situações pos-

síveis capazes influenciar na resposta 

das vias aéreas. É inegável o aumento da 

poluição atmosférica nos últimos anos, 

mas a presumível associação causal en-

tre este e a prevalência de asma tem sido 

mais difícil de provar do que inicialmen-

te admitido. Mudanças no estilo de vida, 

nos hábitos alimentares e a menor ex-

posição a infecções naturais, ocorridos 

nos últimos 40 anos certamente tam-

bém estão envolvidos157 42. 
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