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Prevaléncia de asma e os fatores ambientais

Prevalence of asthma and the environmental factors
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Introducao

A asma é definida como uma doenca de provavel
origem genética, cuja caracteristica principal é a hiper-
reatividade bronquica (HRB) a diversos estimulos, que
se manifesta através de episodios recorrentes de
obstrucao das vias aéreas, reversiveis espontaneamente
ou com uso de medicagdes especificas '"'. Sua patogenia
ainda é controversa; porém, aceita-se a existéncia da
'HRB como substrato patolégico das manifestagoes
encontradas nos individuos acometidos, tendo uma gama
variada de fatores desencadeantes conhecidos: processo
alérgico, infecgoes respiratérias, fatores endégenos,
poluentes atmosféricos e as varidveis climdticas .

Sabe-se que a prevaléncia da asma estd aumentando
nos Gltimos anos e questiona-se quais seriam as causas
para esse incremento. Fatores genéticos foram
apontados como uma das provéveis causas desse
aumento, levando em consideragao que individuos com
HRB tém apresentado, através de estudos
epidemioldgicos, associagdo com histéria clinica de
doencas alérgicas (rinites, asma e eczemas) em um de
seus familiares ™" .

Estudo realizado na Alemanha, onde foram
avaliadas criancas e adolescentes de duas cidades
situadas no Oeste e no Leste, encontrando maior
prevaléncia de asmaticos na regidao Ocidental do pais,

mais poluida. Como os habitantes de ambas as cidades
possuem a mesma etnia, o aumento da freqiiéncia da
asma verificada nos Gltimos anos é muito grande para
ser explicado somente pela participagao genética,
ficando a hipatese de que os fatores ambientais
justificariam as diferengas encontradas " .

Uma outra hipdtese para explicar o aumento da
prevaléncia da asma e que tem suscitado interesse
crescente entre diversos pesquisadores, € a associagao
inversa com as infeccoes na infancia. Com a melhoria
das condicoes sanitarias e dos programas de imunizagao
nos paises mais desenvolvidos notou-se declinio em
muitas doencas infecciosas e, concomitantemente,
aumento na prevaléncia de doengas atopicas ™ ' ",
Por outro lado, sabe-se que as viroses respiratorias sao
grandemente responsaveis pelo desencadeamento das
crises asmaticas, principalmente em criangas menores
de cinco anos, sendo de maior importancia o virus
sincicial respiratério @ 12131415,

O aparelho respiratério de criangas até os oito anos
de vida apresenta crescimento do nimero de alvéolos
em até 10 vezes desde o nascimento e do namero
médio de geracoes bronquicas, a custa dos bronquiolos
distais. A crianca é bastante predisposta ao
desenvolvimento das infeccoes respiratorias,
justificando-se maior prevaléncia na faixa etdria de 0 a
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5 anos, chegando a possuir alta demanda nos servicos
de saGide, ambulatorial e hospitalar %17 18.19)

O mecanismo da asma induzida por infeccoes virais
inclui efeitos diretos e indiretos. Sao efeitos diretos:
dano epitelial, reducao das respostas dos beta-
receptores, sensibilizagao de terminagoes nervosas
sensoriais vagais, produgao de citoquinas e cininas. Sao
efeitos indiretos: estimulagao de anticorpos IgE virus
especificos e respiragao bucal 7 .

Apesar de conhecida a associagao entre algumas
infeccoes virdticas e a asma, foi demonstrada menor
prevaléncia de asma entre criancas que apresentaram
infecgoes pelo sarampo, quando comparadas com
criangas vacinadas e que nao contrairam a doenca ‘'".
Recentemente, também, mostrou-se associacao inversa
entre asma brénquica e reagao positiva ao teste
tuberculinico (PPD) "% . Martinez e cols. ?" (1999)
relatam que a ocorréncia de infecgao por virus sincicial
respiratorio vem diminuindo nos (Gltimos anos, enquanto
a prevaléncia de atopia esta aumentando.

Uma das possiveis explicagoes para esses fatos
relatados seria as alteragoes imunolégicas sofridas pelas
criangas durante o seu desenvolvimento. Sabe-se que
ocorre tendéncia intra-(tero que as células imunoldgicas
sao direcionadas a produgao de células Th, (imunidade
humoral), e estas ativarao os linfécitos B para a producao
de IgE (desenvolvimento de condigoes atépicas). No
entanto, alguns eventos no pés-parto (infeccoes virais)
podem regular para menos esta tendéncia a uma resposta
Th, e ativacao de resposta Th, (imunidade celular) e,
conseqiientemente, reducao no desenvolvimento de
atopia ',

Reforcando esses dados, em estudo realizado na
China, onde foi avaliada a relagao entre resposta a
tuberculina (resposta Th,) apés a vacinacao BCG e o
subseqiente desenvolvimento de atopia, foi identificado
que as criangas com maior resposta a tuberculina ap6s
BCG tinham menos probabilidades de desenvolver
atopia, de acordo com a dosagem de IgE total ?» . A
infecgao por tuberculose estimula a producao de células
Th, e, conseqiientemente, inibe o desenvolvimento das
células Th, Porém, o virus sincicial respiratério, associado
freqlientemente a quadros de sibilancia em lactentes,
pode estar relacionado a atopia, por estimular
diretamente a produgido de células Th, © o 8 23 24
Compreende-se, portanto, que todo ser humano nasce
com predominancia de células Th, entretanto, devem
ocorrer modificagoes nos primeiros anos de vida que
alteram esse predominio Th,, pois somente 10 a 20%
dos individuos acabam desenvolvendo atopia .

Na tentativa de explicar o aumento da prevaléncia
da asma destaca-se, neste momento, a acao dos fatores
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genericamente denominados “ambientais”, que sao,
provavelmente, os responsaveis pelo aumento da sua
prevaléncia, tendo importancia na complexidade e na
interacao entre os diversos estimulos, justificando tal
incremento nas taxas de morbidade e mortalidade da
asma verificada nas pesquisas das Gltimas décadas ¥
Pode-se levantar a hipétese de que existam interacoes
entre poluentes, agentes irritantes e alérgenos do ar
que intensificam e modulam o desenvolvimento da
atopia e o aparecimento dos sintomas apresentados
pelos individuos asmdticos '**.

A seguir, descreve-se a influéncia da poluicao
ambiental e das mudancas climaticas na asma.

Polui¢ao ambiental

A poluigdo ambiental interna (indoor) é fator
determinante no aumento da incidéncia de doenca
alérgica, ja que cerca de 90% do tempo de um individuo
passa-se em ambientes fechados “*. De uma maneira
geral, os poluentes sao classificados em duas categorias
“": a) Poluentes primarios (emitidos diretamente pelas
fontes de emissao); b) Poluentes secundarios (formados
através da reagao quimica).

Galvao e Saldiva " referem que os poluentes sio
classificados ainda entre extradomiciliares (monéxido
de carbono, diéxido de enxofre, diéxido de nitrogénio,
hidrocarbonetos, fluoretos e material particulado) e
intradomiciliares (contaminantes biol6gicos do ar
representados principalmente pelas bactérias esporos
de fungos, epitélio de animais, dcaros e polens, fumacas
de cigarro e produtos de combustio de dleos e gases).
Entre os poluentes primarios e intradomiciliares a fumaca
do cigarro figura como poluente interno mais comum e
o fumante passivo estd claramente associado com risco
aumentado de infecgoes do trato respiratério inferior
em criangas, sendo que estas sao importantes como
fator de risco para o desenvolvimento posterior da asma
e ainda que o fumo passivo tem efeito direto na etiologia
da asma 12-2%,

SIH 7 (1997) atribui a poluicao atmosférica como
uma das hipéteses levantadas para explicar o aumento
da incidéncia e prevaléncia de asma, uma vez que ha
aumento da responsividade bronquica em criancas
expostas a ambientes com altos niveis de diéxido de
enxofre (SO,), oz6nio (O,) e didxido de nitrogénio (NO,).

Ao estudar a relacao entre o nimero de consultas
didrias para asma no pronto-socorro de um hospital
pediatrico na cidade do México e os niveis de poluicio
do ar na cidade, foi mostrado que o nivel de exposicao
ao ozonio (O,) atmosférico esteve significativamente
associado ao nimero de consultas de emergéncia para
asma "
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Comparando criangas de 7 a 14 anos residentes
na grande Sao Paulo, regidao com poluentes no ar
provenientes de fontes moveis e Piracicaba (poluentes
no ar produzidos pela queima da palha de cana de
agucar) com Batatais e Tupa/SP, com pouca poluigao do
ar proveniente dessas fontes, verificou-se que doencas
alérgicas e infecciosas foram mais prevalentes nas regioes
da grande Sao Paulo e Piracicaba, onde existem
alteracoes mais evidentes do meio ambiente “*.

Foi observado aumento do nimero de internagoes
por crises de asma em criancas no hospital da Santa
Casa do Rio Grande do Sul/RS, entre 1983-1992, e uma
das provaveis hipéteses foi a qualidade do ar no ambiente
intradomiciliar e extradomiciliar, sendo que no periodo
de 1986 a 1989 foram verificadas concentracoes de
enxofre em suspensao na regiao em niveis acima dos
padroes de qualidade do ar estabelecidos pelo Conselho
Nacional do Meio Ambiente "' .

O ozonio (O,), 6xidos de nitrogénio (NO e NO ),
SO,, CO, hidrocarbonetos e material particulado sao
citados como os poluentes mais importantes com
reconhecido efeito maléfico sobre o aparelho respiratorio
30313239 O ozoénio (O,) € um poluente oxidante que
se forma na atmosfera a partir da reagao do oxigénio
molecular (O,) com o oxigénio atomico (O), este se
forma através de reacao fotoquimica do NO, Os 6xidos
de nitrogénio (NO e NO,) tém como principal fonte
de producao a emissao de veiculos automotores, sendo
outras fontes como a combustao do gas de cozinha e o
fumo de cigarro. O ambiente externo é a sua principal
fonte; porém, o nivel de concentragao é mais elevado
nos interiores das casas % *.

O dioxido de enxofre (SO, é um poluente
produzido pela queima de combustivel f6ssil, veiculos
automotores e subprodutos de processos industriais. A
hidratagdo do SO, na mucosa leva a formagao de ions e
4cidos: SO, , H,O = H,50, + O, , H,50,. bstes
compostos tem potencial elevado para causar irritagao
bronquica e conduzir a broncoconstrigao reflexa *> %',

Material particulado é uma mistura de substancias,
incluindo particulas sélidas e liquidas, particulas de
origem bioldgica, tais como esporos de fungos e polens,
e outros de tamanho varidvel, sendo que as particulas
de tamanho respiravel tém diametro abaixo de 10 micra
(PM,,). As indastrias, os veiculos, e a queima de
madeira, carvao ou outros produtos enchem a atmosfera
com material particulado “% 3%, As particulas maiores
sd0 as mais observadas, por exemplo, na fumaga negra;
as menores ou PM_ , (particulas menores que 10 micra
de diametro) ficam retidos nas vias aéreas superiores €
podem ser depositadas na drvore traqueobronquica.
Apresentam, ainda, como caracteristica importante a
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capacidade de transportar gases em sua superficie até
as porgoes mais distais das vias aéreas "** '

Tabela 1 - Diametro das particulas e locais que alcangam nas
vias aéreas.

VIAS AEREAS

Diametro das particulas

Cavidade nasal até traquéia 20 a 60um
Bronquios Primarios e 10 a 20pum
Secundarios

Bronquiolos respiratérios 4 a 10um

Alvéolos
Fonte: Mori e cols., 1993 ¥,

Menor que 3um

A principal fonte de monéxido de carbono (CO)
encontra-se nos veiculos automotores. Com excecao
dos fumantes, que possuem suas proprias fontes
emissoras de CO, os demais habitantes dos grandes
centros urbanos tém no transito urbano a sua grande
fonte deste poluente *”, além da grande emissao atraves
das queimadas (combustio da biomassa) "% . A
toxicidade do CO se deve a sua propriedade de alta
afinidade pela heme da hemoglobina e da mioglobina,
competindo com o oxigénio “*.

Concentracoes aumentadas de ozonio (O,), oxidos
de nitrogénio (NO e NO ), SO, e material particulado
(PM10) tem sido associados com declinio em vdrios
parametros da fungao pulmonar, susceptibilidade as
infecgoes respiratdrias e hiper-reatividade bronquica ™

40, 41,42, 43, 44, 45, 46, 47

Poluentes ambientais e asma

Os poluentes do ar atuam sobre a asma de varias
maneiras ‘4% 4849

a) Pelo efeito irritante direto nas vias aéreas
desencadeando a resposta imediata;

b) Nainducao dos mecanismos especificos e nao
especificos da hiper-reatividade bronquica;

¢) Ou na reacao inflamatoria das vias aéreas e na
modulacao da resposta atuando como um “gatilho”
imunologico no desencadeamento das crises.

Além disso, os poluentes podem alterar a
permeabilidade epitelial, pois estudos in vitro téem
mostrado reducao da funcao ciliar e aumento da liberagao
de mediadores pro-inflamatérios pelas células epiteliais
quando expostos aos poluentes . Devalia e cols. ™"
demonstraram que a exposicao das vias aéreas aos
poluentes aumenta a permeabilidade do epitélio,
diminui a funcao ciliar e aumenta a liberagao de
mediadores pro-inflamatérios pelas células epiteliais.
Estudos mais recentes mostraram alteragoes ciliares
bronquicas e liberagao de DL-08 apds exposicao ao 6leo
diesel em humanos. Huaux e cols. *" mostraram que
no processo inflamatorio, causado por inalagao de



poeira, ocorre o envolvimento do sistema imunolégico
(leucdcitos, polimorfonucleares, mondcitos, linfécitos,
eosindfilos e as citoquinas).

Fatores climaticos

Dentre os vdrios fatores desencadeantes da asma
as alteragoes climaticas merecem destaque,
principalmente as mudancas bruscas de temperatura,
como acontece durante o periodo do inverno,
freqlientemente relacionadas ao inicio de crises de
bl‘ﬂﬂCDESpastS 12, 3.13, 36, 52, 53, 54, '-'pl'.l'

Sabe-se que o clima é a resultante do somatério
dos mdltiplos fatores meteorolégicos, incluindo
temperatura, velocidade dos ventos, pressao
barométrica e umidade relativa do ar. O clima é capaz
de afetar as particulas aéreas circulantes na atmosfera,
pois quando acontece uma inversao térmica com
estagnacao do ar, ha uma acentuada elevacao da
concentragao dos poluentes aéreos com efeitos
deletérios sobre a satude.

Nesta situacao, estas alteragoes climadticas podem
aumentar a duragao da exposigao aos poluentes ao impedir
sua dissipacao, sendo verificado efeito aditivo da
mortalidade em pacientes asmaticos "'* ** 5%, Pastorino e
cols. "' relatam que em criangas abaixo de quatro anos,
as mudancas climdticas e as infecgoes respiratorias agudas
(IRA) sao os mais freqiientes fatores desencadeantes da
crise de asma. Ressalta-se, ainda, que como as vias aéreas
estao continuamente expostas ao ar ambiente, é esperado
que os pacientes asmaticos apresentem crises de asma
na ocorréncia de variagoes climaticas “**”, Exemplo disso,
ao correlacionar a distribuicao das crises asmaticas com
fatores meteorolégicos locais, Sologurem e cols ¥
constataram a relacao da umidade relativa do ar com
asma bronquica em adultos.

Outra forma de explicar a influéncia do clima na
dinamica da asma esta centrada na caracteristica
imunolégica da doenga, pois as alteragoes climaticas
locais influenciam na concentragao dos alérgenos
respiratorios. A presenca da alergia é um fator de grande
importancia no desenvolvimento da asma infantil, sendo
que aproximadamente 90% das criangas asmaticas sao
atdpicas, isto €, tem uma pré-disposicao hereditaria para
a mediacao da IgE, sendo que os alérgenos derivados
dos acaros domiciliares e dos fungos, entre outros, tém
papel fundamental .

Os acaros com o seu ciclo de vida relacionado as
condigoes ambientais tém a temperatura e a umidade
relativa do ar, as varidveis climdticas mais importantes
para o seu desenvolvimento, constituindo ainda maior
fonte de alérgenos respiratérios, principalmente, o
género Dermatophagoides '®% ©1. 6283 (O Jcaro
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Dermatophagoides pteronyssinus apresenta distribuigao
nas habitacoes de todas as partes do mundo, e nos
EUA os Dermatophagoides farinae tém sido considerados
importantes aeroalérgenos naquelas regides com longo
periodo de clima seco ¥ .

Ha um pequeno nimero de acaros em regioes de
grande altitude, pois nessa drea ha um decréscimo na
umidade relativa do ar ©". Filardi “* cita que a umidade
relativa do ar acima de 40% é um fator decisivo para o
desenvolvimento de dcaros, assim como as variagoes
estacionais, mostrando também que em regioes de
altitudes elevadas a incidéncia de dcaros € quase nula;
porém, na regiao de Bogota (Colémbia), com 2.000
metros de altitude foram encontradas importantes
concentragoes de dcaros. Mello Y, refere que a umidade
relativa do ar abaixo de 70% faz com que o acaro
progressivamente perca dgua, precipitando sua morte
por dissecacao.

Em um estudo realizado no Servigo de Alergia e
Imunologia do Hospital de Servidor Publico Estadual de
Sao Paulo (HSPE) observou-se que 85% dos pacientes
com asma e/ou rinite alérgica apresentavam como
queixa, a piora dos sintomas com a exposicao a poeira
domiciliar, na qual o acaro constitui o principal alérgeno
detectado ‘**.

Outros agentes biol6gicos presentes no ar, com
maior concentracao no ambiente interno (domicilios)
sao os fungos, estando dependentes das iniimeras
variaveis climaticas, tais como: temperatura, precipitagao
das chuvas, ventos e umidade relativa do ar *¥. Os
fungos, através de seus esporos constituem também
fontes desencadeadoras importantes de crises de asma
em individuos predispostos. Crescem em temperatura
acima de 302C, umidade relativa do ar com mais de
50%, e sao encontrados no fim do verao e outono com
estacoes onde predominam ventos quentes, quando
as formas esporuladas sao abundantes e facilmente
transportadas e grandes precipitagoes pluviométricas *?.

Harries * mostrou associagao de individuos que
tinham crises graves de asma depois de grandes chuvas,
com o crescimento de um fungo saprofita, sendo que
esse microorganismo crescia e inundava o ambiente
apenas em condigoes meteoroldgicas muito especiais
(chuvaradas). No Brasil os fungos mais importantes
relacionados a asma sao os Cladosporium, Penicilinium,
Aspergillus, Mucor, Rhodotorula, Rhizopus, € com menor
importancia, a Alternaria, em contraste com sua
prevaléncia nos paises do Hemisfério Norte 347,
Regides geograficas com temperatura e umidade relativa
do ar elevada favorecem o crescimento de fungos; por
outro lado, as chuvas reduzem a concentracao
atmosférica de polens.
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Num mesmo pais podem existir variagoes na
prevaléncia da asma por motivos geogréficos e como
exemplo tem-se que a incidéncia de alergia no sul da
Franca é de 30%, mas a prevaléncia de asma alérgica é
muito maior nas terras baixas em comparagao com os
Alpes, mostrando, portanto, que essas diferencas é
devido a uma menor concentracao de dcaros domésticos
encontrados em altitudes maiores que 1.500 metros e
ainda que as criangas asmaticas tinham melhor controle
das suas crises de férias nos Alpes, mesmo com o ar
frio e o exercicio ¥

Também a concentragao de polens no ar
atmosférico esta relacionada com as crises de asma e
caracteristicas climaticas do local estudado. A polinose,
denominada genericamente febre do feno, é uma
doenca alérgica estacional devida a sensibilizacao por
polens alergizantes que se encontram no ar durante a
época de polinizacao de determinadas plantas,
produzindo rinoconjuntivite e/ou asma bronquica % ™,
Com carater sazonal, localiza-se principalmente nas
regioes de clima temperado, sendo que no Brasil foram
descritos casos de polinose na cidade de Curitiba (PR),
desencadeando em alguns desses pacientes com asma
bronquica, tendo ainda como principal sensibilizante o
Lollium multiflorum (azevém), cujos sintomas clinicos
iniciavam em Setembro e persistiam até Fevereiro ",
Em Caxias do Sul (RS), foi relatada uma estacao polinica
bem definida, que se iniciava em Setembro e prosseguia
até Janeiro, pois nos outros meses do ano a quantidade
de polen no ar era insignificante "'~

Em contraste com o Brasil, cujo clima
predominante é tropical, apesar da flora abundante,
porém com poucos polens no ar, estima-se que nos
EUA, ocorra uma freqiiéncia de aproximadamente 7%
da populagao com a doenca dos polens, atribuindo-se
um importante papel a temperatura, a umidade do ar e
as chuvas 7% 7,

Possivelmente existe efeito aditivo dos varios fatores
climaticos e dos poluentes ambientais na génese da
asma e no desencadeamento das crises. Zuccolotto e
cols. " referem que alteragoes climaticas (mudangas
de temperatura), além de irritantes atuam por
mecanismos nao bem conhecidos, provavelmente
devido a hiper-reatividade colinérgica através do
aumento de sensibilidade nos receptores situados nas
vias aéreas.

Durante o inverno € que acontecem as maiores
mudangas bruscas de temperatura, com aparecimento
de crises de resfriados e gripes, importantes
desencadeantes das crises asmaticas. Sabe-se que o
resfriamento rapido, maior que 102C do ar inalado é
capaz de desencadear experimentalmente, crise de
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broncoespasmo. Nessas ocasidoes, o somatdrio das
varidveis ambientais, que estao aumentadas devido a
precipitacao dos poluentes, seja determinante para a
manutencao da hiper-atividade bronquica nos individuos
com maior vulnerabilidade aos fatores climaticos “.

A explicacao para a influéncia dos fatores climaticos
na asma talvez resida na propria fisiopatologia do
individuo asmdtico. Nos asmaticos, receptores do
epitélio da parede bronquica (receptores de irritantes)
podem ser ativados por diferentes estimulos, incluindo
ai os climdticos, originando reflexo vagal bronquico
capaz de levar a obstrucao, sendo que o sistema
parassimpdtico e os mastocitos estao provavelmente
interligados e que a acetilcolinia facilita a degranulagao
dos mastdcitos liberando mediadores capazes de
estimular os receptores irritantes do sistema
parassimpatico do vago ** 777,

Resumindo, as varidveis climdticas tém influéncia
nos individuos atépicos pelas seguintes razoes:

* acao direta irritante do frio e umidade sobre a
mucosa respiratoria;

* acao sobre o sistema neurovegetativo de
regulacao da temperatura do corpo, variando o nivel de
reatividade do organismo e favorecendo a hiper-
sensibilidade e, conseqlientemente, a crise de asma;

* favorecimento das infecgoes virais, principal-
mente, respiratorias;

* aumento da quantidade de mofo ou fungos e da
populacao de acaros, tornando a poeira domiciliar muito
mais alergizante;

* modificagdo das condigoes de vida, princi-
palmente das criancas, prejudicando a prdtica de
esportes e brincadeiras ao ar livre, mantendo-as em
casa, agasalhadas em contato intimo com a poeira
domiciliar.

Conclusao

No estado de Mato Grosso, por ser voltado
principalmente para as atividades agricolas, evidenciou-
se acelerado programa de ocupacgao do cerrado e da
Amazonia mato-grossense, registrando indices
alarmantes de desmatamento e de queimadas das
florestas, com repercussoes sociais graves na regiao,
sob o ponto de vista das mudancas climaticas, uma
vez que 56% das chuvas locais e regionais dependem
das florestas "7,

O efeito das atividades das queimadas da biomassa
no meio ambiente global nao é bem entendido; porém,
Prins e cols. 7" relatam o importante impacto dessas
atividades na superficie terrestre e na atmosfera, além
de outras interagoes biogeoquimicas através da emissao
de gases.
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Kaufman e cols. *® concluiram que a combustao
da biomassa tropical abrange cerca de 80% da que €
queimada globalmente, sendo responsavel por 10-
30% do total de CO produzido; e quando emitida
nos tropicos, regiao de forte radiagao solar, ocorrem
processos quimicos troposféricos, que interagindo
com o radical OH, reduzem substancialmente a
eficiéncia oxidativa (purificante) da atmosfera,
aumentando o tempo de vida e concentragao de
muitos outros gases.

Nas regioes de combustao de biomassa ocorre,
também, a formacao de ozonio em concentragoes tao
altas como nas outras regioes do mundo altamente
poluidas através de outras fontes **. _

Prins e cols. 7 (1998) observaram concentragao
elevada de ozonio nas proximidades das cidades de
Cuiaba e Alta Floresta (MT) e altas concentragoes de
fumacas provenientes das atividades das queimadas das
florestas, sendo que os mesmos mantos de fumaga
presentes em Alta Floresta também eram detectados
posteriormente em Cuiaba.

Foram realizadas medidas das emissoes de gases
e particulas de aerossol nas queimadas das florestas
em Cuiaba/MT e Natal/RN, no periodo de 1990 a
1995, e revelada uma relacao direta com a
concentragao de ozonio, sendo que em 1995 a
concentracao de ozonio foi mais alta devido ao auge
da combustao da biomassa em Cuiaba / MT, nesse
mesmo periodo 7.

E oportuno ressaltar que nos anos de detecgao de
altas concentragoes de ozonio, a regiao de Cuiaba
sempre foi superior a de Natal (RN), devido aos maiores
focos de combustao de biomassa verificada na regiao e
com isso, muito provavelmente, os poluentes, liberados
pela combustao da biomassa, exercem efeitos nos perfis
da temperatura, ciclo das chuvas, degradacao do solo,
efeitos na biota, animais e nas pessoas “® criando,
provavelmente, condigoes favordveis ao desenca-
deamento da asma bronquica sendo que estudos tém
confirmado influéncia dessas varidveis ambientais nas
crises asmaticas """

Assim, a degradacao ambiental, decorrente das
queimadas existentes no estado de Mato Grosso e,
acrescido de suas caracteristicas meteorolégicas
peculiares (temperaturas elevadas com quedas bruscas
em determinada época do ano; velocidades dos ventos
reduzidas na maior parte do ano; baixa umidade relativa
do ar no periodo seco; e alta umidade relativa do ar
no periodo chuvoso), muito provavelmente estejam
influenciando na dinamica da asma, principalmente
nas criangas menores de 5 anos, em que o convivio
domiciliar € uma constante.

Saldanha CTe cols. « asma e fatores ambientais
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