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INTRODUGAO

As doencas cardiovasculares representam a maior causa de morte em paises desenvolvidos (WHO,
2017), dentre as quais destacamos a aterosclerose, caracterizada pela deposigao de moléculas de
LDL oxidada e macréfagos no subendotélio, formando placas que reduzem a luz vascular e
comprometem o fluxo sanguineo (BAI; SUN, 2016).

Estudos trazem que, além de habitos comportamentais e genéticos, fatores ambientais, como a
exposicdo a poluicdo atmosférica, podem contribuir para o desenvolvimento de disfuncdes
endoteliais e da aterosclerose (CHEN et al., 2013).

A exposicdao a poluicdao atmosférica vem crescendo continuamente em razao da intensa
industrializacdo e automobilizacdo. Dentre os poluentes atmosféricos destaca-se o Residual Oil Fly
Ash (ROFA), um tipo de material particulado fino (MP2,5) cuja composicao é rica em oxidos
metalicos, metais de transicdo, como ferro, vanadio, niquel, e pobre em compostos organicos
(GHIO et al., 2002).

A exposigdo ao ROFA pode comprometer a saude cardiovascular, interferindo no perfil redox e
inflamatorio a nivel plasmatico, vascular e cardiaco. Contudo, sdo poucas as pesquisas in vitro ou
in vivo acerca dos efeitos do ROFA sobre o sistema cardiovascular e suas implicagdes no
desenvolvimento da aterosclerose. Por esta razdo, buscamos revisar estudos que abordam o
conhecimento acerca do efeito da exposicao ao ROFA sobre o sistema cardiovascular, em especial,
sobre o desenvolvimento da aterosclerose.

METODOLOGIA

A presente pesquisa corresponde uma revisdo bibliografica narrativa. A busca foi realizada entre
margo e junho de 2017 nas seguintes bases de dados: Periédicos da Capes, PubMed e Google
Académico. Para selegdo dos artigos foram utilizados descritores como “particulate matter,
oxidative stress, cardiovascular diseases, inflammation, endothelial disfunction e atherosclerosis”,
publicados nos ultimos cinco anos. Foram encontrados 60 artigos, dos quais foram selecionados
apenas seis que trabalharam com a aorta em modelos animais.
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RESULTADOS E DISCUSSAO
O ROFA é um constituinte do material particulado fino (MP2,5), e os estudos acerca dos seus
efeitos sobre o sistema cardiovascular sao escassos.
Alguns estudos tém destacado que a exposi¢ao ao MP2,5 induz o estresse oxidativo e a inflamagdo
vascular. Haberzettl e colaboradores (20162) isolaram aortas de camundongos, os quais tinham
sido expostos ao MP2,5 por nove dias, e avaliaram o perfil redox. Observaram aumento
significativo na expressao de RNAm da superdxido dismutase 2 (SOD2) e na liberagao de
interleucina 1B (IL-1p), interleucina 18 (IL-18) e na expressao da subunidade p10 da caspase-1
(Casp-1), importante proteina envolvida no mecanismo de apoptose.
A disfuncao endotelial é consequéncia do estresse oxidativo e da inflamacgao vascular. Du e
colaboradores (2014) incubaram células do endotélio aértico humano (HAEC) com material
particulado ultrafino, observando redugdo na producdo de 6xido nitrico (NO), a qual foi
reestabelecida na presenca de inibidores da c-Jun N-terminal kinases (JNK), inibidores da fosfato
de dinucleotido nicotiamida-adenina oxidase (NADPH oxidase), antioxidante e miméticos da SOD,
fortalecendo a hipdtese de que o estresse oxidativo e a inflamagdo sdo os principais mecanismos
pelos quais o MP danifica os tecidos.

Labranche e colaboradores (2012) mensuraram a resposta vasodilatadora e vasoconstritora de
anéis da aorta de camundongos SHR e ratos Wistar expostos a particulas de exaustdo do diesel. A
menor vasodilatacdo em resposta a acetilcolina (prevenida com a pré-incubagao com SOD) e ao
nitroprussiato de s6dio em ratos Wistar expostos ao poluente, enfatiza a disfuncdo endotelial
causada pelo mesmo. Haberzettl e colaboradores (2016b), em outro estudo, encontraram que a
exposicao por nove ou 30 dias ao MP2,5 aumentou a resposta contratil de aortas isoladas a
fenilefrina e ao elevado teor de potadssio, o que reflete menor capacidade vasodilatadora
dependente do endotélio.

O fato do estudo de Labranche e colaboradores (2012) ter encontrado que a incubacgao prévia dos
anéis da aorta com SOD preveniu a reducdo na vasodilatacao dependente do endotélio, induzida
por particulas de exaustdo do diesel, fornece mais um indicativo de que a exposicdo ao MP leva ao
estresse oxidativo e que ele medeia varias outras complica¢cdes, podendo culminar no
desenvolvimento da aterosclerose.

Sustentando estes achados, o estudo de Chen e colaboradores (2013) expds camundongos nocaute
para a apoenzima E (ApoE -/-) ao MP 24 horas/dia, sete dias/semana, ao longo de oito semanas.
Neste estudo, foi constatada reducdo na atividade antioxidante total plasmatica, somada a maior
oxidagao de LDL, secregao de citocinas inflamatérias (TNF-a) e maior concentragdo de proteina C
reativa, além de um aumento na area de lesdo da aorta ascendente. Logo, o estudo fornece mais
um indicativo de que o MP induz danos ao tecido adrtico, através da geragao de espécies reativas
de oxigénio (ERO) e inflamagao, podendo gerar e/ou exacerbar processos aterosclerdticos.

Ainda, a exposigdao ao ROFA, poluente reconhecido pelo seu potencial oxidante, estd relacionada
ao aumento no numero de leucdcitos circulantes e aderidos aos vasos, além do aumento na
expressao de moléculas de adesdo e na piora do infarto do miocardio, em camundongos expostos
ao ROFA por sete dias ap6s a indugdo do infarto (MARCHINI et al., 2016).

No seu conjunto, esses estudos sugerem que a exposi¢cao ao MP, em especial o MP2,5, pode levar
ao estresse oxidativo e inflamacgao vascular, culminando com a disfuncao endotelial e modificagbes
estruturais da aorta. No entanto, poucas pesquisas elucidam o papel do ROFA, enquanto
constituinte do MP2,5, no desenvolvimento da aterosclerose.
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CONSIDERAGOES FINAIS

Os estudos acerca do efeito do ROFA sobre o sistema vascular, apesar de escassos, evidenciam a
ocorréncia de estresse oxidativo na fisiopatologia das disfungées endoteliais com possiveis
implicagOes no desenvolvimento da aterosclerose.

Palavras-chave: estresse oxidativo; citocinas inflamatoérias; modificagdes estruturais; coracao;
aorta.

Keywords: oxidative stress; inflammatory cytokines; Structural modifications; heart; aorta.
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