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INTRODUÇÃO 
Dados recentes da Organização Mundial de Saúde estimam que a 
poluição atmosférica seja responsável pela morte de 
aproximadamente três milhões de pessoas anualmente (1). A poluiç
ão atmosférica está diretamente relacionada ao aumento considerá
vel nos casos de infecções respiratórias, sendo também associada 
ao desencadeamento ou agravamento de doenças graves como 
edema pulmonar, câncer de pulmão e doenças cardiovasculares (1-
6). Há várias classes de poluentes atmosféricos e entre os 
principais encontra-se o material particulado. Seus riscos à saúde 
são determinados pelo tamanho, área superficial e composição das 
partículas, que são geradas normalmente pela queima de combustí
veis fósseis em veículos automotores, indústrias e centrais termelé
tricas e são formadas por um núcleo de carbono com diferentes 
materiais adsorvidos à sua superfície, como metais pesados, 
hidrocarbonetos, nitratos e sulfatos (7). O material particulado, é 
capaz de gerar espécies reativas de oxigênio (EROs) quando inalado 
(9,10). Estas espécies altamente reativas podem causar danos ao 
DNA, proteínas e membranas celulares, que podem culminar na 
morte da célula, a qual pode se manifestar na forma de apoptose 
(9-12). Além disso, o material particulado também pode induzir 

respostas inflamatórias, com aumento na expressão de TNF-, IL-6, 
IL-8 e IL-1, sugerindo que o processo inflamatório gerado por 
material particulado possa estar relacionado aos efeitos nocivos 
destas partículas nos pulmões e no sistema respiratório como um 
todo (15-16). Recife possui uma população aproximada de 1,6 
milhão de habitantes e uma frota de 700 mil veículos.  Resultados 
prévios de estudos do nosso grupo de pesquisa indicam um 
aumento no número de internações hospitalares e mortes por 
doenças associadas à poluição atmosférica na cidade de Recife nos 
últimos 15 anos, que pode estar relacionado ao grande aumento da 
frota de veículos da cidade nesse mesmo período (8).  Assim sendo, 
o propósito deste projeto é coletar e estudar a composição química 
orgânica e de metais, bem como o efeito do material particulado 
(MP) coletado da atmosfera de Recife, na indução de apoptose em 
células alveolares do tipo II humanas (A549) e avaliar a participaçã
o de citocinas inflamatórias na resposta celular a esse material 
particulado. 
  

                     MATERIAIS E MÉTODOS 
Serão utilizados dois tipos de material particulado: um obtido de 
filtros expostos ao ambiente e outro derivado apenas de emissões 
de diesel, coletado de filtros instalados nos escapamentos de ô
nibus. Parte do material particulado a ser utilizado será coletado 

na Universidade Federal de Pernambuco- UFPE, usando bombas de 
vácuo que forçam a passagem de ar através de filtros de 
policarbonato. Os estudos serão realizados através da análise de 
apoptose e medidas de produção de ROS por citometria de fluxo, e 
das concentrações de GSH e GSSG e dos níveis de enzimas 
antioxidantes através de PCR quantitativo em tempo Real. A induçã
o de citocinas inflamatórias também será avaliada por PCR 
quantitativo em tempo Real.  
 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 
Apesar de avanços ocorridos nas últimas décadas, que resultaram 
na redução dos níveis de emissões de veículos novos, o grande 
aumento da frota em cidades como São Paulo, Rio de Janeiro e 
Recife nos últimos anos é responsável por elevados níveis de poluiç
ão, além de levar caos ao trânsito das grandes cidades brasileiras 
(8). Segundo dados do DETRAN-PE durante o período de 2002 a 
2015 a frota de veículos de Recife praticamente duplicou, como 
pode ser observado na figura 1.  

 
O grande aumento da frota de veículos, que se repete na região 
metropolitana de Recife como um todo, é um fator que deve ter 
contribuído para o aumento nos níveis de poluição atmosférica em 
Recife e na região metropolitana. Recife, assim como outras metró
poles brasileiras, infelizmente, ainda não possui um sistema de 
monitoramento de poluentes atmosféricos (8). Estudos recentes 
realizados por nosso grupo de pesquisa indicam um aumento no nú
mero de internações hospitalares e mortes atribuídas a doenças 
relacionadas à poluição atmosférica em Recife e região 
metropolitana nos últimos anos. Tanto a bronquite aguda quanto 

           Figura 1: Crescimento da frota de veículos de Recife (2002 a 2015) 
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bronquite crônica, enfisema e outras doenças respiratórias crônicas 
vêm apresentando um aumento ao longo dos 15 anos analisados, o 
que coincide com o aumento da frota de veículos de Recife nesse 
mesmo período. O mesmo se observa para o número de mortes 
relacionadas a doenças respiratórias. No caso de infarto do miocá
rdio, tem havido um aumento no número de internações, sendo 
mais pronunciado na faixa etária acima de 60 anos. O número de 
mortes causadas por infarto do miocárdio não apresentou, no 
entanto, alterações importantes no período analisado. Os dados 
mais contundentes são as internações devidas a câncer de pulmão 
que apresentaram crescimento de mais de 10 vezes em relação aos 
últimos 10 anos. Apesar do aumento vertiginoso nas internações 
por câncer de pulmão, o número de mortes cresceu em menor 
grau, mas ainda mostra valores de até 90 % de aumento em relação 
às mínimas do período analisado. Tais observações podem ser 
verificadas nas figuras abaixo (2, 3).  
 

 
Figura 2: Número de internações na cidade de Recife devidas ao Infarto agudo  
do miocárdio nos últimos 15 anos. 

 

 
Figura 3: Número de internações na cidade de Recife devido ao câncer de pulmão nos ú
ltimos 15 anos. 

 
PERSPECTIVAS 

 Espera-se que os resultados obtidos possam nortear tratamentos 
futuros para distúrbios cardiorespiratórios causados por poluição 
atmosférica, além de servirem de subsídios para a adoção de polí
ticas públicas que visem restringir ainda mais a emissão de 
poluentes por veículos automotores, e com isso reduzir os níveis de 
poluição atmosférica. Uma medida de política pública que teria 
grande efeito na diminuição dos níveis de poluição atmosférica 
seria o investimento maciço em transporte de massa (metrôs e 
trens). Infelizmente, o governo de Pernambuco e a prefeitura de 
Recife não têm feito investimentos importantes nessa área. Espera-
se também que os resultados deste projeto, possam ajudar as 
autoridades a realmente assumir os transportes de massa como 
prioridade, visto que apenas a melhoria e o aumento da 
capacidade do transporte público devem incentivar as pessoas a 

deixarem seus carros em casa, contribuindo tanto para uma reduçã
o dos níveis de poluição como para uma melhoria no caótico trâ
nsito da cidade. 
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