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PALAVRAS-CHAVE Resumo - . ,
Alteracées Climaticas: Objetivo: Analisar os impactos das mudancas climaticas no desenvolvimento dos sistemas res-
Asma: ’ ’ piratorio e imunologico imaturos em criancas.

Crian;:aS' Fonte de dados: Foi realizada uma revisdo nao sistematica de artigos em inglés, espanhol e por-
Doencas ,alérgicaS' tugués publicados nos Ultimos cinco anos em bases de dados como PubMed, EMBASE e SciELO. Os
Infeccoes ’ termos usados foram air pollution OR climate changes OR smoke AND children OR health.

Sintese dos dados: O aumento da prevaléncia de algumas doencas, como as alérgicas, é atri-
buido as interacdes entre o potencial genético e o meio ambiente. No entanto, o crescimento
desordenado combinado com o manejo inadequado de residuos tem causado problemas para o
planeta, como ondas de calor, secas, incéndios florestais, aumento de tempestades e inun-
dacoes, interferéncia em plantacdes de alimentos e seus valores nutricionais, mudancas no
padrao de doencas infecciosas e poluicdo do ar resultantes do uso continuo de combustiveis
fosseis. As criancas, seres ainda em desenvolvimento com sistemas respiratorio e imunoldgico
imaturos, sao as primeiras vitimas da crise climatica.

Conclusées: Foi demonstrado que a exposicao pré e pds-natal aos poluentes ambientais podera
acelerar ou piorar a morbidade e mortalidade de muitas condicoes de satde, incluindo doencas
alérgicas. Os poluentes do ar ambiente alteram a microbiota, interferem na resposta imunolo-
gica e atuam diretamente na pele e no epitélio respiratorio, o que facilita a penetracao de
alérgenos. Compreender como a salide e o bem-estar das criancas e adolescentes sao afetados
pelas mudancas climaticas é uma questao urgente.
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na salde da populacdo.’ Embora a qualidade do ar tenha me-
lhorado em muitas regides nas Ultimas décadas, os niveis de
certos poluentes atmosféricos ainda excedem aqueles estabe-
lecidos pelas diretrizes da Organizacdo Mundial da Saude (OMS)
na maioria dos paises, com 90% das pessoas no planeta respi-
rando ar poluido.?

Ha evidéncias que indicam o aumento na prevaléncia de al-
gumas doencas, como as alérgicas, o que é atribuido a intera-
cbes entre o potencial genético e o meio ambiente. Esta revi-
sao teve como objetivo avaliar a relacao entre a exposicao as
mudancas climaticas e a poluicdo no desenvolvimento e/ou
agravamento de doencas alérgicas em criancas e adolescentes.

As mudancas climaticas e a poluicdo do ar estdo intimamen-
te relacionadas. A queima de combustiveis fosseis € o principal
fator contribuinte para a poluicao do ar. As atividades humanas
e a dependéncia de combustiveis fosseis levaram ao aumento
das concentracdes de emissdes de gases de efeito estufa natu-
rais e antropogénicas. As mudancas climaticas reinem ondas de
calor e secas, que facilitam os incéndios florestais, aumento da
intensidade de tempestades e inundacdes, afetando lavouras e a
qualidade dos alimentos, causando mudancas no padrao de
doencas infecciosas e poluicao do ar pelo uso continuo de com-
bustiveis fosseis. Essas mudancas podem induzir estresse, pro-
blemas mentais, doencas transmitidas por alimentos, agua ou
vetores, doencas respiratorias, desnutricdo, doencas causadas
pelo calor excessivo, pobreza e deslocamento de populacdes.?*

As criancas, seres ainda em estagio de desenvolvimento,
com sistemas respiratorio, imunoldgico e outros sistemas ima-
turos, sdo as principais vitimas da crise climatica.® Durante a
estacao mais quente, elas geralmente ficam expostas a tempe-
raturas mais altas por mais tempo quando brincam ao ar livre
e, como sao menos capazes de manter a temperatura interna
ideal, correm o risco de sofrer estresse térmico. Assim, é ur-
gente compreender como a salde e o bem-estar das criancas e
adolescentes podem ser afetados pelas mudancas climaticas.*

E impossivel prever o impacto das mudancas climaticas nas
geracbes futuras. Entretanto, os varios resultados adversos a
salde decorrentes da exposicdo pré e pos-natal provavelmente
terdo um efeito combinado que ira acelerar ou agravar a mor-
bidade e a mortalidade de muitas condicdes de salde, incluin-
do doencas alérgicas.’

Poluentes ambientais

Os poluentes atmosféricos podem ser classificados como prima-
rios ou secundarios. Poluentes primarios sao emitidos direta-
mente pelas fontes, como CO, SO, e material particulado (MP),
enquanto poluentes secundarios se formam na atmosfera em
decorréncia de reagdes quimicas e fisicas (0,, NO,, sulfatos e
particulas ultrafinas).¢ Eles podem ser classificados como gaso-
sos ou MP, dependendo de sua composicdo. O,, 6xidos de nitro-
génio (NO,), CO, CO,, compostos orgénicos volateis (COV), hi-
drocarbonetos aromaticos policiclicos (HAP) e metais pesados
estao entre os compostos gasosos.®

O MP (particulas solidas e liquidas) pode ser subdividido le-
vando-se em consideracéo seu diametro aerodindmico em: MP_ |
(< 10 pm), MP, ; (< 2,5 pm)e MP_ (particulas ultrafinas); < 0,1
pm).> Os compostos gasosos do MP afetam negativamente as
vias aéreas e tém um impacto significativo no sistema respira-
torio® (tabela 1).

Nas Ultimas décadas muitos paises desenvolveram projetos
para reduzir a emissao de poluentes na atmosfera; muitos deles
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nao foram cumpridos ou estao em estagios iniciais de implemen-
tacdo, como no caso dos paises em desenvolvimento que ainda
precisam da industrializacao para crescer e estao vendo os niveis
de poluicao atmosférica aumentarem. Dessa maneira, 80% dos
individuos que vivem em areas urbanas estao expostos a niveis
de poluicao do ar que excedem as diretrizes da OMS.” A tabela 2
mostra os padroes de qualidade do ar no Brasil, de acordo com o
Conselho Nacional do Meio Ambiente (CONAMA) - 2018.°

Poluentes domésticos

Os principais poluentes dentro das casas sao aqueles liberados
pela queima de combustiveis sélidos (CS) e pela fumaca do ta-
baco. Acredita-se que entre 2,5 a 3 bilhdes de pessoas no mun-
do (cerca de 50% da populacao mundial) e até 90% das familias
que vivem em areas rurais utilizam CS para cozinhar, aquecer e
iluminar suas casas.’

A queima de CS (biomassa e carvao) para aquecimento e
cozinhar é considerada a principal fonte de poluicédo interna-
do ar em areas rurais, uma pratica comum dada a falta de
fontes de energia modernas. A queima ineficiente e incom-
pleta de CS utilizando métodos tradicionais (fogoes e lareiras
em ambientes sem ventilacdo adequada) leva a niveis mais
elevados de varios poluentes: HAP, metais pesados, COV, car-
bono negro, MP, SO,, CO e NO." A combustao incompleta de
CS é uma das fontes primarias de MP intradomiciliar, liberan-
do principalmente particulas finas e ultrafinas (<1 mm de
diametro)."

Os componentes basicos da maioria dos cigarros sao taba-
co, aditivos quimicos, filtro e embalagens de papel. Os fu-
mantes sao expostos a uma mistura toxica de mais de 7.000
produtos quimicos e mais de 60 compostos cancerigenos co-
nhecidos quando inalam a fumaca do cigarro (tabela 3), e a
Food and Drug Administration (FDA) dos Estados Unidos listou
93 deles.™

Além dos compostos encontrados nas folhas do tabaco, adi-
tivos industriais artificiais também sdo incorporados para dar
sabor, reduzir a irritacao que a fumaca causa no trato respira-
torio e potencializar os efeitos da nicotina. A nicotina é consi-
derada um estimulante, pois excita muitas células cerebrais.
N&o é tdo prejudicial quanto o alcatrao e o CO, mas causa de-
pendéncia. A quantidade de nicotina varia dependendo do ci-
garro, mas a quantidade que o fumante inala é o que importa.
Fumar um cigarro resulta na absorcao de 1 a 2 mg de nicotina,
o que se reflete nas concentracdes plasmaticas arteriais mé-
dias de cerca de 0,03 mg/L (30 ng/mL).""

Impactos na saude

Os poluentes atmosféricos exercem sua agao mais nociva no
sistema respiratorio apds a inalacdo. Ambos os componentes
gasosos (0,, COV, CO e NO,) e o MP sédo estimulos inflamatorios
bem estabelecidos para a mucosa do trato respiratorio.
Dependendo do diametro aerodinamico do MP, sua acdo pode
ocorrer em diferentes pontos do trato respiratorio: o MP, de-
posita-se na cavidade nasal e nas vias aéreas centrais.

A exposicdo a poluentes atmosféricos pode aumentar a
resposta imune adaptativa de linfocitos T helper tipo 2 (Th,)
e Th,,, como na asma, e interromper a resposta imune antivi-
ral."?
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Tabela 1

Poluentes atmosféricos comuns, fontes e efeitos na salde®*¢

Poluente

Fonte

Acao prejudicial

Material particulado
MP

Gasoso
Ozonio (0,)

Dioxido de nitrogénio (NO,)

Di6xido de enxofre (SO,)

Monoxido de carbono (CO)

Particulado e gasoso

Toxinas do ar (benzeno,
cloreto de vinil,

Queima de combustivel; (veiculos motorizados, embarcacoes
maritimas, aeronaves, aquecimento doméstico, producao de

energia, qualquer outra queima industrial — incineracao de
residuos, fogoes a lenha e lareiras)

polens e outros bioaerossois;

viajar em estradas de terra (principalmente particulas
grossas);

poeira dispersa pelo vento (principalmente particulas
grossas);

abrasao da superficie do pneu (principalmente particulas
grossas);

trabalho de construcao (principalmente particulas grossas);

formacao secundaria por reacoes quimicas de particulas
finas

Nao emitido diretamente de recursos humanos; surge de
reacdes quimicas de compostos organicos volateis na
presenca atmosférica da luz solar

Estacoes geradoras de eletricidade térmica;

exaustao de veiculos motorizados;

outros meios de transporte (avides, ferrovias, maritimo);
equipamento de repavimentacao de gelo, empilhadeiras
movidas a propano;

fogoes a gas;

formacao secundaria por reacoes quimicas

Queima de combustiveis contendo enxofre (diesel);
transporte (que queima 6leo combustivel residual);
processo de sinterizacao utilizado na fundicao de metal
em po

Veiculo motorizado(especialmente durante o tempo frio,
em garagens, € em tuneis);

sistemas de aquecimento doméstico;

fornos de aquecimento com mau funcionamento ou mal
ventilados;

fogbes a lenha;

equipamento de repavimentacao de gelo

Combustao de combustivel fossil (veiculos motorizados);
produtos de processo industrial/atividades de consumo

MP. — Traqueia, brénquios, bronquiolos

MP, ., — alveolos

MPD‘1 — Alvéolos, tecido pulmonar,
sangue

Reduz a atividade mucociliar
emacrofagos alveolares

Irritacdo das vias aéreas superiores
Estresse oxidativo e pulmonare
inflamacao sistémica, remodelacao
Doenca obstrutiva pulmonar cronica,
Pode ser carcinogénico

Traqueia, brénquios, bronquiolos e
alvéolos

Oxidante fotoquimico altamente irritante
Exposicao prolongada

lesdo, inflamacao e hiper-reatividade
Traqueia, bronquios, bronquiolos e
alvéolos

Irritante

Afeta a mucosa, hiper-reatividade e
maior suscetibilidade a infeccoes

Traqueia, bronquios, bronquiolos e
alvéolos

Irritante

Afeta a mucosa, hiper-reatividade e
maior suscetibilidade a infeccoes
Alvéolos, corrente sanguinea
Hipodxia celular

cefaleia

associado a morte fetal

formaldeido, mercurio,
arsénico)

(lavagem a seco)

Material particulado (MP)

O papel do MP na compreensao do dano as células epiteliais
respiratorias ocorre por meio de um reconhecimento do padrao
de Toll-like receptor (TLR) 4e/ou ativacao do TLR2 pela via de
sinalizacao do fator nuclear kappa B (NF-KB)” e inflamassoma
NLRP3, resultando na producéo induzida de mediadores proé-in-
flamatorios - interleucina (IL)-1a, IL-6, CXCL8 e fator estimula-
dor de coldnia (GM-CSF).*" Os MP, ;s e MP, ;s levam a ativacao
do inflamassoma NLRP3 por meioda producao de substancias
reativas de oxigénio (ROS, do inglés reactive oxygen substan-
ces) e, consequentemente, macrofagos, neutrofilos e células
dendriticas alveolares.®'> Uma vez processados pelas células
dendriticas, os antigenos serao introduzidos nos linfocitos T e,
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dependendo das moléculas coestimulatérias liberadas pelas
células dendriticas, uma resposta imune do tipo Th, ou Th, serd
estabelecida. Portanto, em resumo, o MP causara inflamacao
das vias aéreas (fig. 1)."

Além disso, a exposicao a material particulado fino (MP, ;)
foi associada a metilacao alterada da maioria dos sitios de CpG
para os importantes genes imunorreguladores FOXP3, IL-4, IL-
10 e IFNy, com sua desregulacao mostrando alto potencial para
causar perda de integridade da barreira epitelial, dano ao DNA,
estresse oxidativo, dano mitocondrial,alteracdes associadas a
fibrose pulmonar.’>'* A exposicao ao MP, mesmo subcronica, em
camundongos, leva a alteracées no pulmao e no microbioma
intestinal (disbiose), causando danos aos pulmoes e intestino,
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Tabela 2  Padroes de qualidade do ar no Brasil de acordo com o Conselho Nacional do Meio Ambiente (CONAMA) - 20188
Poluente do ar Periodo de referéncia Padroes de referéncia de qualidade do ar
Intermediarios Final
1P-1 1P-2 IP-3 FP
mg/m?3 mg/m?3 mg/m?3 mg/m?3 ppm
MP, 24 horas 120 100 75 50
Anual® 40 35 30 20
MP, 24 horas 60 50 37 25
Anual® 20 17 15 10
50 24 horas 125 50 30 20
z Anual® 40 30 20
NO, 1hour® 260 240 220 200
Anual® 60 50 45 40
0, 8 horas® 140 130 120 100
Fumaca 24 horas 120 100 75 50
Anual® 40 35 30 20
co 8 horas© - - - - 9
24 horas - - - 240
PTS Anual¢ - - - 80
Pbe Anual? - - - 0,5

ppm, parte por milhao; MP.

10?

material particulado com diametro inferior a 10 pm; MP

,5» Material particulado com didametro inferior a 2,5

pm; SO,, diéxido de enxofre; NO,, didxido de nitrogénio; O,, ozdnio; CO, mondxido de carbono; PTS, particulas totais em suspensao; Pb,

chumbo.

a Média aritmética anual.

b Média horaria.

¢ Média mdvel maxima obtida no dia.
4 Média geométrica anual.

¢ Medido em PTS.

e a inflamacao sistémica afeta o desenvolvimento de doencas
alérgicas ao longo da vida.

A acdo direta da exposicdo ao O, no epitélio respiratério
induz a liberacao de citocinas e metabdlitos do acido araqui-
donico, os leucotrienos formados a partir da atividade da ci-
clooxigenase e da lipooxigenase, prejudicando a depuracao
mucociliar e aumentando a producao de radicais livres."”

Mudancas climaticas e o microbioma

As mudancas climaticas e a poluicao do ar ambiente também
determinam alteracdes na microbiota ambiental, que por sua
vez se reflete na colonizacao da crianca e, consequentemente,
em sua microbiota: cutanea, respiratoria, intestinal, entre ou-

Tabela 3  Principais produtos quimicos e compostos quimi-
cos identificados comonocivos e constituintes potencialmente
nocivos em produtos de tabaco e fumaca de tabaco™

Constituintes

Monoxido de carbono Arsénico

Cianeto de hidrogénio Niquel

Benzeno Benzopireno
Formaldeido Cadmio

Nicotina Residuos de pesticidas
Fenol Acetona
Hidrocarbonetos policiclicos (HAP) Naftaleno

Nitrosaminas especificas do tabaco Fosforo P4 / P6

(TSNA, Tobacco-specific nitrosamines)

tras.’® Essa disbiose pode ser seguida por mudancas significati-
vas no sistema imunolégico dacrianca, como expressdes altera-
das de TLR, funcao alterada das células T, respostas antivirais
alteradas e sensibilizacdo alérgica alterada.’® Acredita-se que
muitas dessas alteracdes sejam decorrentes de alteracoes epi-
genéticas, adquiridas no Utero e transmitidas a prole subse-
quente, e pela co-exposicao a estimulos alergénicos e nao aler-
génicos. A microbiota das vias aéreas tem efeitos agudos e de
longo prazo na saude respiratoria, enquanto a microbiota in-
testinal influencia a saude das vias aéreas indiretamente por
meio do eixo intestino-pulmao.’

O trato gastrintestinal também pode estar envolvido com a
poluicéo do ar, assim como os tratos respiratorio e cardiovascular,
embora haja controvérsia entre os pesquisadores. Estudos expe-
rimentais com animais que receberam altas doses de MP urbano
por gavagem mostraram aumento da permeabilidade intestinal
em decorréncia da perda de juncoes estreitas entre enterocitos,
aumento da expressao de IL-6 e apoptose de células epiteliais do
colon. A exposicéo prolongada ao MP, , além das alteracées ante-
riores, determinou alteracdes na microbiota intestinal e na ho-
meostase dos acidos graxos. Além disso, os HAPs, componentes
dos poluentes atmosféricos, podem interferir de maneira signifi-
cativa no equilibrio entre os ligantes do receptor aril-hidrocarbo-
neto (AhR, do inglésaryl hydrocarbon receptor) derivados de bac-
térias comensais no trato gastrintestinal e de células Th
regulatorias e Th17 epiteliais, > uma etapa critica para o inicio de
doenca inflamatoria intestinal e alergia alimentar."

A acao dos poluentes sobre as células do sistema imunologico
compromete os mecanismos de tolerancia imunoldgica e os me-
canismos de defesa antivirais e antibacterianos, tornando mais
frequentes as infeccdes por agentes respiratorios' (tabela 4).
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Macrofago
alveolar

( Material

particulado

Célula epitelial bronquica
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Dano a célula epitelial/ativacao
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Célula

CélulaT «— dendritica €_Citocinas derivadas

b T~

Exacerbacoes respiratoérias
induzidas por MP

Figura 1
tado de Glencross et al., 2020."

Poluicao do ar e doencas respiratérias ou alérgicas

Asma

A predisposicao genética combinada com a exposicao ambien-
tal a substancias inaladas que afetam as vias aéreas é o maior
fator de risco para o desenvolvimento de asma. Nos ultimos
anos, evidéncias epidemiologicas robustas mostraram que a po-
luicdo do ar nao afeta apenas os pacientes com asma preexis-
tente, mas também pode ser um fator causador para inicia-la.?
Além disso, um determinado individuo,submetido ao conjunto
de todas as exposicoes ao ambiente externo desde a precon-
cepcao, sofrera as consequéncias dessas exposicoes a nivel ce-
lular e organico.?

Exposicdo pré-natal

Os impactos da exposicdo a poluicdo do ar durante o periodo
pré-natal podem afetar a organogénese e o desenvolvimento
dos 6rgdos (ou seja, os pulmaes), o que pode levar a complica-
¢oes em longo prazo, afetando a saude respiratoria de diferen-
tes formas.?

Estudos recentes mostraram o acimulo de carbono negro no
lado fetal da placenta, sugerindo que particulas ambientais po-

Tabela 4

€— Granulécito

do epitélio

Célula
linfoide inata

Interacao entre material particulado e células do sistema imunoldgico envolvidas na homeostase do trato respiratoério - Adap-

dem ser transportadas para o feto e representam um mecanis-
mo potencial que pode explicar os efeitos prejudiciais da polui-
¢ao a saude desde o inicio da vida.”

A exposicao durante a gravidez (24 a 36 semanas) a 2 pyg/m?
ou mais que PM, ; durante a fase sacular de crescimento pulmo-
nar foi associada a um risco 1,29 vezes maior de asma (IC 95%:
1,06-1,58), asma atual (RR: 1,27; IC 95%: 1,04-1,54), mas nao
sibilancia atual.?»*® O dano ao desenvolvimento pulmonar tam-
bém contribui para a mortalidade infantil.?2

A exposicao ao MP10decorrente do trafego intenso nas estra-
das, durante a gravidez, foi associada a reducdes significativas
na funcdo pulmonar.” A exposicao materna ao NO, relacionado
ao trafego, especialmente no primeiro trimestre da gravidez,
foi associada a um risco aumentado de desenvolver asma, rini-
te e eczema em criancas.”

Os componentes da fumaca do cigarro sao potencialmente
toxicos para o feto em desenvolvimento, incluindo chumbo, ni-
cotina, cotinina, cianeto, cadmio, mercurio, CO e HAP. O CO
reduz o suprimento de O, do feto, levando a hipoxia, pois se
liga a hemoglobina com afinidade 200 vezes maior que 0 O, e
dificulta a liberacdo do O, para as células. A hipoxia cronica
leve do tecido fetal pode persistir por 5 a 6 horas apos a mae
parar de fumar.?

Uma metandlise recente avaliou os efeitos deletérios da ex-
posicao a fumaca do tabaco durante a gravidez, associados a

Mudancas na tolerancia imunologica e na resposta antimicrobiana decorrente da poluicao do ar™

Desregulacao da tolerancia imunologica

Desregulacdo da imunidade antimicrobiana e antiviral

Estimula células epiteliais e macrdfagos a produzir citocinas
pro-inflamatorias e quimiocinas que atraem leucocitos

A acdo adjuvante do MP aumenta a maturacdo das células
apresentadoras de antigenos e sua expressao de antigenos

Supressdo da resposta de células T regulatorias por citocinas
pro-inflamatorias (como IL-6)

Oxidacao de proteinas levando a formacao de neoantigenos

Aumento do nimero de macrdfagos com diminuicao da capaci-
dade fagocitica

NO, aumenta a expressao epitelial de ICAM-1 (receptor de virus
respiratorio)

Desregulacao da producéo de IFN-y por células T

Desenvolvimento de um ambiente inflamatoério padrao Th2,
inadequado para infeccdo microbiana das vias aéreas

MP, material particulado; NO,, dioxido de nitrogénio; ICAM-1, molécula de adesao intercelular 1; IL-6, interleucina 6; IFN-y, interferon-gama.
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efeitos prejudiciais no feto e no recém-nascido nos primeiros
dois anos de vida.” Em relacao ao sistema respiratorio, a expo-
sicdo durante a gravidez e a exposicdo passiva apos 0 nasci-
mento foram associadas a maior risco de sibilancia em criancas
menores de 2 anos, maior frequéncia de infeccdes do trato res-
piratorio em criancas menores de 2 anos (incluindo bronquioli-
te, pneumonia, bronquite, tuberculose pulmonar, otite média)
e aumento do risco de desenvolver asma.?” Acredita-se que, a
nivel epigenético, a exposicdo a fumaca do tabaco durante a
gravidez possa alterar a metilacao do DNA e a expressao do RNA
mensageiro no tecido da placenta, o que pode determinar alte-
racoes na expressao de genes que afetam o desenvolvimento
das condicdes de saide na prole.*

Exposicdo no inicio da vida

A exposicdo ao MP tem sido associada a funcao pulmonar preju-
dicada em criancas, documentada pela diminuicao nas taxas de
pico de fluxo expiratério e volume expiratorio forcado no pri-
meiro segundo, especialmente em criancas asmaticas, e clini-
camente externalizado pelo aumento no nimero de exacerba-
coes, visitas a unidade de pronto atendimento, hospitalizacoes
e mortes infantis.>"*

A exposicdo ao MP, e NO, foi associada a reducéo da infla-
macao eosinofilica e neutrofilica da mucosa respiratoria em
criancas sem sibilancia. Por outro lado, a exposicao prolongada
ao MP10 foi associada a inflamacao eosinofilica em criancas
com sibilancia, sugerindo que ela possa contribuir para o de-
senvolvimento da asma e de inflamacao e promover a remode-
lacdo das vias aéreas.**

A exposicao passiva a fumaca do tabaco ou dispositivos libe-
radores de nicotina foi associada a um risco aumentado de sibi-
lancia e asma em criancgas.?”

Poluicao e sensibilizacao alérgica

0O aumento do aquecimento global relacionado as mudancas
climaticas esta associado a mudancas nas estacoes do polen,
tornando-as mais longas.** Evidéncias cientificas mostram que
os componentes da poluicdo atmosférica também podem inte-
ragir com alérgenos transportados pelo ar e aumentar o risco
de sensibilizacdo atopica e exacerbacédo dos sintomas em indi-
viduos sensibilizados. Foi demonstrado que MP, O,, CO,, parti-
culas de exaustao dediesel, SO, e NO, propiciama liberagao de
mediadores pro-inflamatorios que podem acelerar a sensibili-
zacdo mediada por IgE e a alergia de individuos suscetiveis.
Além disso, foi demonstrado que a poluicdo do ar aumenta a
alergenicidade do pdlen.3%*

Embora os acaros da poeira doméstica (APDs) e esporos de
fungos sejam fontes importantes de alérgenos que induzem
asma e rinite, eles sao muito sensiveis as modificacbes do mi-
croambiente. Portanto, mudancas globais ou regionais na tem-
peratura, umidade, poluicao do ar ou outras condicdes ambien-
tais podem modificar o crescimento, a sobrevivéncia e a
producao de alérgenos naturais de APDs e fungos.*” Consequen-
temente, a sensibilizacao a APDs e fungos aumentou em algu-
mas regides do mundo, especialmente nas areas subtropicais e
tropicais.*®**° Os efeitos sinérgicos entre calor extremo e ae-
roalérgenos intensificam o efeito toxico dos poluentes atmos-
féricos, o que por sua vez aumenta a alergenicidade de ae-
roalérgenos.*
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Rinossinusite alérgica

A poluicao do ar ambiente tem sido uma das causas apontadas
pelo aumento da prevaléncia de rinossinusite alérgica (RA). Os
estudos de Norback et al. indicam que a exposicao pré-natal a
altos niveis de NO, esta associada ao aumento da prevaléncia
de RA na prole.”

A exposicdo pré e pos-natal a niveis elevados de NO, e MP_
foi associada a um aumento da prevaléncia de rinite e uma
menor frequéncia de remissao de sibilancia. Ter mofo, umidade
e baratas em casa foi associado a um aumento na prevaléncia
de sibilancia, e cozinhar com gas foi associado a um aumento
no aparecimento de rinite.*

A exposicdo a alérgenos internos e externos € um fator de
risco bem estabelecido para o desenvolvimento de RA, e formas
mais graves, especialmente a exposicdo interna.” Por outro
lado, a exposicédo a poluicdo do ar relacionada ao trafego (TRAP,
do inglés traffic-related air pollution), por induzir estresse oxi-
dativo e afetar o eixo das células epiteliais das células T dendri-
ticas em direcdo a uma resposta imune Th2, justifica a relacao
entre esses tipos de exposicao e o desenvolvimento de RA.*

Dermatite atopica

A pele humana atua como um escudo bioldgico protetor contra
produtos quimicos pro-oxidantes e poluentes atmosféricos.
Como o maior 6rgao do corpo, esta constantemente exposto a
compostos do ambiente circundante. As evidéncias relacionam
a exposicao a diversos fatores ambientais, seja em altas con-
centracdes ou por um longo tempo, como radiacao ultravioleta
(UV), poluentes do ar ambiente (HAP, COV, MP, metais pesados,
gases poluentes [CO, NO,, SO,, O,]) e poluentes do ar ambiente
interno (consumo de combustiveis solidos, fumaca de tabaco),
a perda da funcao de barreira exercida pela pele.**

Danos a barreira da pele também parecem estar intimamen-
te relacionados ao aumento da producao de espécies reativas
de oxigénio (EROs), inducao de estresse oxidativo, ativacao do
AhR e citocinas inflamatorias, associados ao envelhecimento
extrinseco precoce e aumento da incidéncia de psoriase, acne,
dermatite atdpica e cancer de pele.”>* Os COV foram associa-
dos a uma prevaléncia mais alta de dermatite atdpica.*

O mecanismo pelo qual a poluicao do ar contribui para o
desenvolvimento e exacerbacao da dermatite atopica ainda é
desconhecido. Um estudo experimental em ratos com dermati-
te atopica documentou umaexacerbacaoda condicao dermato-
logica quando expostos a ovalbumina e MP, . Houve um aumen-
to nos escores de gravidade clinica, perda de agua transepitelial
e espessura epidérmica em comparacao ao grupo sem interven-
cao. Varios genes associados a inflamacao cutanea foram de-
tectados para regulacdo. De acordo com os autores, o MP10
induziu/agravou a inflamacédo cutanea em decorréncia de ex-
pressao diferencial de genes que controlam a integridade da
barreira cutanea e a resposta imune.*

Alergia ocular

Embora o sistema respiratorio seja o principal afetado pelos
efeitos nocivos dos poluentes atmosféricos, a superficie ocular
também é afetada porque esta diretamente exposta a varios
fatores e poluentes ambientais, internos e externos.* As iner-
vacoes densas na superficie ocular sdo muito sensiveis aos pro-
dutos quimicos ambientais, e apenas uma fina pelicula lacrimal
protege os olhos humanos, muitas vezes insuficiente para pre-
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venir o desenvolvimento de sintomas de conjuntivite ou olhos
secos apos a exposicao.”

A correlacdo entre a exposicdo a altos niveis de O, e um au-
mento na temperatura ambiente foi documentada, com o pa-
drao de apresentacao da alergia ocular recente e um aumento
em sua prevaléncia.*

Além de afetar doencas alérgicas, a resposta inflamatoria
associada a poluicdo do ar pode contribuir para outras condi-
¢oes, como doencas cardiovasculares, hipertensao, malignida-
de, doenca de Alzheimer, deméncia, comprometimento cogni-
tivo e acidente vascular encefalico.*

Conclusoes

Os avancos alcancados no periodo Antropoceno (a partir da dé-
cada de 1950) nos prejudicaram muito, dadas as mudancas cli-
maticas que geraram. Essas mudancas sem divida terao efeitos
prejudiciais profundos, agudos e de longo prazo nas criancas
hoje e no futuro. O pediatra pode ter um papel relevante em
uma série de acoes, como a implementacdo e promocao de
estratégias educativas para as criancas e seus cuidadores.
Como pediatras, temos a responsabilidade moral de garantir a
salde das criancas de hoje e das que nascerao nas futuras ge-
racoes.
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