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Resumo

A poluição atmosférica é um dos grandes problemas da atualidade, desencadeando 

inúmeros impactos ambientais e também afetando diretamente a saúde humana, resultando em 

aumento da morbidade e mortalidade por inúmeras doenças respiratórias, cardiovasculares 

entre outras. O presente trabalho tem como objetivo caracterizar as alterações morfológicas 

sob a aorta dos camundongos expostos à poluição do ar na cidade de São Paulo. Os animais 

foram divididos em quatro grupos contendo cinco animais por grupo de acordo com a 

exposição à poluição atmosférica no período gestacional e/ou pós natal: ar filtrado (F-F-), ar 

não filtrado (NF-NF), ar filtrado e ar não filtrado (F-NF) e ar não filtrado e ar filtrado (NF-F). 

Após 120 dias de exposição os animais foram eutanasiados por superdosagem de anestésico e 

seus corações foram retirados para a realização dos procedimentos histológicos e análises 

estereológicas. O volume do coração, da aorta, veia cava e artérias pulmonares foram 

estimados por meio de avaliações morfométricas e estereológicas. As lâminas foram coradas 

com o método de Giemsa. Verificou-se que os valores referentes aos parâmetros: volume dos 

átrios direito e esquerdo, volume absoluto dos átrios e volume total do coração não 

apresentaram resultados significativos. Houve uma variação significativa no volume da área 

seccional da veia cava superior nos animais expostos à poluição tanto no período gestacional 

quanto nos períodos gestacional e pós natal. Este aumento da área seccional da veia cava 

superior pode ser indicativo para avaliação do estado volêmico em animais expostos e não 

expostos à poluição.

Palavras chaves: Poluição atmosférica, aorta, estereologia.
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1. Introdução

1.1. Poluição atmosférica: aspectos gerais e a cidade de São Paulo

A Poluição atmosférica pode ser definida como a contaminação da atmosfera por 

resíduos sólidos, gasosos ou líquidos, que resultam em alterações das características químicas, 

físicas e/ou biológicas normais da atmosfera. Assim, o ar torna-se impróprio ou nocivo, 

causando prejuízos à saúde e à qualidade de vida da população. As fontes naturais de poluição 

do ar são a queima acidental de biomassa (qualquer material derivado de plantas ou animais) e 

erupções vulcânicas, as quais podem ser consideradas as mais antigas fontes de contaminação 

do ar (CANÇADO et al., 2006).

A poluição atmosférica nos centros urbanos tem sido identificada como um grave 

problema de saúde pública, de modo mais concreto, desde o começo do século XX 

(Comiteeofthe Environmental andOccupational Health ofthe American ThoracicSociety, 

1996).

As principais fontes de emissão associadas á contaminação do ar urbano são: as 

indústrias, desde o início da Revolução Industrial até os dias atuais, e os veículos 

automotores, que vêm se transformando na principal fonte de emissão a partir da segunda 

metade do século XX (SALDIVA; BRAGA; PEREIRA, 2002).

Durante a Revolução Industrial, primeira metade do século XX, as emissões não foram 

acompanhados de análises que pudessem avaliar seu impacto sobre o meio ambiente, a 

toxicidade dos resíduos produzidos e os prováveis danos à saúde (CANÇADO et al., 2006), 

ecomo consequência, causou um aumento significativo do número de óbitos em algumas 

cidades da Europa e dos Estados Unidos e, atualmente é um dos problemas mais frequente 

que nos acomete ao redor do mundo (ARBEX et al., 2012).



Com os resultados das pesquisas realizadassobre a qualidade do ar e consequências a 

saúde da população, os países passaram a desenvolver ações de controle ambiental para a 

emissão de gases. Na década de 60 os Estados Unidos estabeleceram padrões de qualidade do 

ar, especificando os seis poluentes atmosféricos que seriam controlados, são eles: partículas 

totais, dióxido de enxofre (SO2), monóxido de carbono (CO), dióxido de nitrogênio (NO2), 

ozônio (O3) e chumbo (Pb). Com o intuito de efetivar esse controle criou-se a Agência de 

Proteção Ambiental norte-Americana (EPA).

Segundo Braga et al. (2001), mesmo onde o controle ambiental é mais efetivo, como 

nos países desenvolvidos, existe uma contínua discussão crítica sobre os efeitos da poluição 

atmosférica, mesmo nas concentrações consideradas “seguras” pela legislação.Háuma 

preocupação crescente nos países desenvolvidos com o aprimoramento de estudos usando os 

mais variados modelos e tendo como meta elucidar todo e qualquer questionamento. Vale 

ressaltar que, em tais países, o número de estudos sobre poluição atmosférica e seus efeitos 

deletérios à saúde tem crescido vertiginosamente ao longo das últimas décadas.

A poluição tornou-se um motivo de preocupação no Brasil, a partir da década de 70, 

época de grande crescimento econômico e industrial e de graves problemas de poluição, em 

cidades como Cubatão, Porto Alegre e São Paulo (MELO, 2015). Segundo Marques e Santos 

(2012), a primeira portaria que visava estabelecer padrões nacionais de qualidade do ar para 

material particulado, dióxido de enxofre, monóxido de carbono e oxidantes fotoquímicos, foi 

a Portaria do Ministério do Interior n° 231, estabelecida no ano de 1976. A próxima legislação 

foi desenvolvida pelo Instituto Brasileiro de Apoio ao Meio Ambiente (IBAMA), a fim de 

substituir a portaria 231/76, esta estabeleceu mais parâmetros para regulamentação, passando 

de quatro para sete. Posteriormente, esta portaria foi transformada na resolução CONAMA n° 

03/90 (CETESB, 2006).Esta portaria regulamentou os principais poluentes e seus níveis 

aceitáveis de qualidade do ar. Sendo eles: partículas totais em suspensão (PTS), fumaça

2



(FMC), material particulado inalável (MP10), dióxido de enxofre (SO2), monóxido de carbono 

(CO), ozônio (O3) e dióxido de nitrogênio (NO2), estabelece ainda os padrões e métodos para 

avaliação da qualidade do ar e que é adotada em todo Brasil. A Tabela 1 ilustra os padrões 

nacionais de qualidade do ar estabelecidos pela resolução CONAMA n° 03/90.

Em março de 2005, a Associação Brasileira de Normas Técnicas (ABNT) publica a 

NBR 7256 sobre o tratamento de ar em estabelecimentos assistenciais de saúde (EAS) -  

Requisitos para projeto e execução de instalações (ABNT, 2005). Esta norma estabelece os 

requisitos mínimos para o projeto e execução de instalações de tratamento de ar em 

estabelecimentos assistenciais de saúde (MIYAGUSKO, 2008).

3



Tabela 1-Padrões nacionais de qualidade do ar (CONAMA n° 03/90).

P oluente

T em po de 

am ostragem

P adrão P rim ário  

^g/m 3

P adrão Secundário  

^g/m 3

Partículas totais 24 horas1 240 150
em suspensão MGA2 80 60

Partículas 24 horas1 150 150
Inaláveis MAA3 50 50

Fumaça 24 horas1 150 100
MAA3 60 40

Dióxido de 24 horas1 365 100
Enxofre MAA3 80 40

Dióxido de 1 hora1 320 190
Nitrogênio MAA3 100 100

Monóxido de 1 hora1 40.000 40.000
Carbono 35 ppm 35 ppm

8 horas1 10.000 10.000
9ppm 9ppm

Ozônio 1 hora1 160 160

1- não deve ser excedido mais que uma vez ao ano; 2- Média Geométrica anual; 3- Média aritmética anual.

Os padrões de qualidade do ar foram atualizados em 2015 pela Organização Mundial

de Saúde (OMS), demonstrados na Tabela 2,neste documento divulgado também se
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recomenda que, ao estabelecer os padrões de qualidade do ar (PQAr), deve-se considerar a 

heterogeneidade das populações, como as diferenças sociais, econômicas e políticas.

Tabela 2 - Padrões nacionais de qualidade do ar estabelecido pela OMS (2015).

Principais Poluentes Padrões

Média Anual Média 24 horas

MP 2,5 10 pg/m3 25 pg/m3

MP 10 20 pg/m3 50 pg/m3

Média de 8 horas

O3 100 pg/m 3

Média Anual Média de 1 hora

NO2 40 pg/m 3 200 pg/m 3

Média 24 horas Média de 10 minutos

SO2 20 pg/m 3 500 pg/m 3

O município de São Paulo está localizado na região sudeste do país, sendo a capital do 

estado de São Paulo. Caracteriza-se por ser o principal centro financeiro da América do Sul e 

por ser a cidade brasileira mais influente no cenário mundial sendo a 14a cidade mais 

industrializada do mundo. São Paulo é consideradoa sétima cidade mais populosa do planeta.

5



E segundo De Toledol e Nardocci(2011), tem na poluição do ar um problema de extrema 

importância, sendo os veículos a sua maior fonte de emissão dos poluentes atmosféricos.

A CETESB (Companhia de Tecnologia de Saneamento Ambiental) divulga diversos 

relatórios sobre a qualidade do ar em São Paulo. Em 2005, divulgou um relatório sobre a 

quantidade de poluentes liberados pelas fontes de poluição (indústrias, automóveis e etc.). 

Detectaram que são liberadas por ano: milhões de toneladas de monóxido de carbono (CO), 

354 mil toneladas de hidrocarbonetos, 317 mil toneladas de nitrogênio (NOx), 28 mil 

toneladas de material particulado total (MP) e 12 mil toneladas de óxidos de enxofre (SOx). 

Sendo os veículos responsáveis por 97% das emissões de CO, 97% de HC, 96% NOx, 40% de 

MP e 42% de SOx .

Segundo Rodrigues (2007), os principais causadores da poluição atmosférica em São 

Paulo, são os veículos automotores leves, pois cerca de 7,4 milhões de veículos, 1/5 da frota 

brasileira, se concentra na capital. Também afirma que, as emissões lançadas no ambiente 

pelos veículos contêm diversas substâncias tóxicas que podem causar danos à saúde. A 

segunda maior causa de poluição atmosférica em São Paulo são as cerca de 2000 indústrias de 

alto potencial poluidor.

Segundo Soares (2006), nas grandes cidades os principais poluentes atmosféricos são 

o material particulado (MP10), o ozônio (O3), dióxido de enxofre (SO2), monóxido de carbono 

(CO) e os óxidos de nitrogênio (NO2).

O material particulado é uma mistura de partículas líquidas e sólidas em suspensão no 

ar. Sua composição e tamanho dependem das fontes de emissão (BRAGA et 

a/.,2001).Rodrigues (2007) em seu trabalho, sobre as medidas de indicadores de estresse 

oxidativo e de remodelamento cardíaco em camundongos expostos à poluição atmosférica 

ambiental durante o desenvolvimento embrionário e pós-natal,classificou o material 

particulado, considerando oMP10, partículas quecorrespondem entre 2,5 e 10 pm micrômetros
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de diâmetro (podem penetrar no trato respiratório inferior);MP2,5, que correspondem às 

partículas respiráveis menores que 2,5 pm (podem penetrar na região da parede do alvéolo 

pulmonar), eMP0,1correspondem a partículas ultrafinas menores que 100nm.

São muitos os gases dispersos na atmosfera, porém a qualidade do ar também pode ser 

afetada em decorrência de fatores meteorológicos, pois estes afetam diretamente a diluição 

dos poluentes. É por isso que a qualidade do ar piora com relação aos parâmetros CO, MP e 

SO2durante os meses de inverno, quando as condições meteorológicas são mais desfavoráveis 

à dispersão dos poluentes (ANDRADE, 1993).

Loureiro (2005) afirma que os poluentes do ar que nos acometem, podem ser 

classificados em primários; que são diretamente emitidos pelas fontes de poluições. E 

secundários; que são formados por reações químicas na atmosfera entre os poluentes 

primários. Estes poluentesestão associados diretamente à saúde da população. Segundo Who 

(2003), vários estudos têm sido desenvolvidos nos últimos anos para identificar os efeitos da 

poluição do ar sobre a saúde.

1.2. A poluição do ar e os impactos à saúde humana 

A poluição do ar provocada pela rápida urbanização ao redor do mundo trouxe 

consigo suas devidas consequências para a saúde. Estima-se que aproximadamente 50% da 

população vivem em cidades urbanas. Em 2012, a poluição do ar foi responsável por mais de 

sete milhões de mortes prematuras em todo o mundo. Sendo, 3,7 milhões destas mortes, 

devido à externa poluição do ar e 3, 4 milhões devido à poluição intradomiciliar. Isto significa 

que uma em cada oito mortes no mundo está relacionada à exposição ao ar contaminado 

(WHO, 2014). É sabido que, em curto prazo, os efeitos da poluição são mais sentidos 

poridosos, crianças e pessoas com problemas cardíacos e pulmonares pré-existentes 

(GOLDBERG et al., 2001) e que, em longo prazo, a exposição pode reduzir a longevidade
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(POPE et al., 1995; SCHWARTZ, 2000) e diminuir a expectativa de vida em um a dois 

anospara diferenças reais de exposição (BRUNEKREEF, 1997).

Existe uma grande quantidade de estudos epidemiológicos descrevendo os riscos 

potenciais para a saúde devidos à exposição aos poluentes da atmosfera, tantoem adultos 

como em crianças, mostrando que há um aumento da mortalidade emorbidade por doenças 

respiratórias e cardiovasculares (NEMMAR et al., 2002).

Alguns dos efeitos decorrentes da exposição aos diferentes poluentes atmosféricos 

mais significativos que têm sido evidenciados envolvem resposta inflamatória pulmonar e 

sistêmica, alteração da coagulação sanguínea, promoção e potencialização do processo 

aterosclerótico, e disfunção autonômica cardíaca (COLOMBINI, 2008).

Rodrigues (2007) afirma que há um aumento da morbidade e mortalidade em 

decorrência de doenças cardiovasculares em indivíduos expostos a material particulado menor 

ou igual MP2,5(partículas respiráveis menores que 2,5 pm) e que nos períodos de maior nível 

de poluentes há um aumento de internações hospitalares.Há diversas explicações para se 

entender a ocorrência das mortalidades, uma delas está nas altas concentrações de oxidantes e 

pró-oxidantes contidos nos poluentes ambientais que, em contato com o epitélio respiratório 

geram a formação de radicais livres de oxigênio e de nitrogênioe, juntos, provocam o estresse 

oxidativo nas vias aéreas. Segundo Arbexetal. (2012), isto inicia uma resposta inflamatória 

com a liberação de células e mediadores inflamatórios, sendo elas, citocinas, quimiocinas e 

moléculas de adesão, que alcançam a circulação sistêmica, induzindo a uma inflamação 

subclínica que não afeta somente o sistema respiratório, mas também outros sistemas do 

corpo humano.

Segundo Sharara; Seifer; Flaves (1998), a poluição ambiental não só provoca 

problemas respiratórios e cardíacos, mas também existe uma relação entre exposição à 

poluição e problemas reprodutivos, como infertilidade, falência ovariana, alterações

8



comportamentais, restrição do crescimento intrauterino, abortos, baixo peso do recém- 

nascido, entre outros.

Entre os fatores ambientais que influenciam a saúde humana, além 

daquelesprovenientes dos parques industriais, não podemos esquecer-nos dos efeitos de um 

quetem se tornado um grave problema de saúde pública, que é o tabagismo (BACKES, 2004). 

E de acordo com a OMS, o cigarro éconsiderado o maior causador de poluição ambiental 

doméstica, podendo agirisoladamente, ou vir a somar-se aos efeitos negativos dos 

poluentesambientais, e potencializar a sua ação.

1.3. Poluição Atmosférica e Doenças Cardiovasculares

Nos últimos anos diversos estudos epidemiológicos estão sendo apresentados 

discutindo a relação do aumento da morbi/mortalidade do risco cardiovascular e a poluição 

atmosférica. O aumento do número de internações por doenças cardiovasculares e 

respiratórias está intimamente associado ao aumento da emissão de gases poluentes na 

atmosfera. Estudo realizado por Braga et al. (2007) na cidade de Itabira -  MG evidenciou que 

poluição do ar está associada ao aumento nos atendimentos de pronto-socorro por doenças 

respiratórias entre crianças e adolescentes e por doenças cardiovasculares entre adultos. Além 

disso, foi verificado que os efeitos respiratórios se mostraram mais prolongados do que os 

efeitos cardiovasculares. Neste estudo verificou-se que dos 6.570 atendimentos por doenças 

respiratórias de crianças com menos de 13 anos que ocorrem na cidade de Itabira ao longo de 

um ano, trezentos deles estão relacionados com a poluição do ar por material particulado. 

Martins (2004), em estudo desenvolvido em São Paulo verificou um aumento do risco de 

doenças isquêmicas do coração de 3% na faixa etária entre 45 e 64 anos para aumentos de 

25pg/m3.
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Estima-se que o aumento de 10 pg/m3de MP10 na atmosfera aumenta a mortalidade 

total diária em 1,8%, doenças respiratórias em 3,4% e mortalidade por doenças 

cardiorrespiratórias em 1,4%, segundo o Comiteeofthe Environmental 

andOcupationalHealthAssembly of The American ThoracicSociety (1996). Em um estudo 

Multi-Étnico sobre aterosclerose realizado por Van Hee; Adar; Szpiro (2009) observou-se que 

houve um aumento da massa ventricular esquerda de pessoas que residem próximo a estradas 

principais com fluxo alto de veículos.

Segundo Brook et al. (2002), o material particulado MP2,5 e o ozônio presente nos 

altos índices de poluição atmosférica, alteram a reatividade e o tônus arterial em humanos. 

Além disso, a poluição atmosférica também é responsável por algumas implicações 

patofisiológicas do infarto do miocárdio (VERMYLEN et al., 2005). Elevações da pressão 

arterial sistólica e diastólica esta associada à níveis elevados da concentração ambiental de 

MP2.5 (ZANOBETTI, 2004).

No entanto, ainda não foi descrito o mecanismo biológico pelo qual a poluição 

ambiental influenciaria no sistema cardiovascular. Uma hipótese sugere que a poluição 

ambiental alteraria o controle neural do sistema nervoso autônomo do coração (SCHWARTZ 

et al., 1994; EILSTEIN et a l, 2001; BROOK et a l, 2002; D’LPPOLITI et al, 2003; 

NAFSTAD et al., 2004), ocasionando um descontrole do ritmo átrio-ventricular, infarto do 

miocárdio e arritmias cardíacas, que levam a um aumento da mortalidade e da morbidade. 

Outros acreditam que os níveis de poluição ambiental podem gerar respostas inflamatórias no 

tecido cardíaco, disfunções nos canais iônicos dos cardiomiócitos, aterosclerose e tromboses 

(ROUTLEDGE et a l, 2003; POPE et al, 2004).

Estudo realizado por realizado por Soares (2006), sobre o efeito aterogênico da 

poluição atmosférica, indica que há umarelação da poluição do ar com um possível 

estreitamento das artérias carótidas, responsáveis por transportar o sangue arterial do coração
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para o cérebro. A exposição diária à poluição do ar pode acarretar um alto risco de acidente 

vascular encefálico (AVE), pois a exposição do ar poluído altera o colesterol do sangue, 

provocando a aterosclerose, ou seja, aumento da placa de gordura nos vasos, que por sua vez, 

pode ocasionar problemas como infarto e derrames cerebrais. O estudo supracitado consistiu 

na exposição de camundongos à poluição do ar desde nascimento até a idade de quatro meses, 

o equivalente a idade de 40 anos em seres humanos. Os camundongos que estavam expostos 

ao ar poluído apresentaram paredes das artérias mais espessas. O sangue deles também 

continha mais LDL (LowDensityLipoproteins) alterado e anticorpos que indicam maior risco 

de infarto.

Segundo Pope et al. (2004), a poluição do ar está associada ao aumento da viscosidade 

sanguínea, aumento de marcadores inflamatórios como proteína C reativa e fibrogênio, 

alterações da coagulação sanguínea, progressão da arteriosclerose, à redução da variabilidade 

da frequência cardíaca (indicador de risco para arritmia e morte súbita), à vasoconstrição e 

também ao aumento da pressão arterial. Sendo estes fatores de risco para doenças 

cardiovasculares.

Em estudos realizados por Martins (2004), pode observar que, em São Paulo houve 

um aumento do risco de doenças isquêmicas do coração de 3% na faixa etária entre 45 e 64 

anos para aumentos de 25pg/m3.

1.4. Artéria Aorta

Do coração, além do tronco pulmonar emerge a aorta, o principal tronco das artérias 

sistêmicas, caracterizando-se por formar o arco da aorta, logo na sua emergência cardíaca, sua 

continuação caudal, em posição dorsal, paralela aos corpos vertebrais, sendo chamada de 

aorta torácica; assim prossegue até atravessar o diafragma através do hiato aórtico, passando 

então, a ser denominada de aorta abdominal. Esta, ainda paralela aos corpos vertebrias, segue
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caudalmente emitindo em seu percurso, diversos ramos ás vísceras abdominais; na altura da 

quarta, quinta ou sexta vértebra lombar, esta se divide em artérias ilíacas (SCHUMMER et 

al., 1981).A aorta tem valiosa função como bomba auxiliar e é o maior vaso elástico 

distribuidor de sangue oxigenado para os diversos tecidos e órgãos do corpo (CATTEL etal., 

1996; SILVER; HORVATH; FORAN., 2001).A aorta e seus grandes ramos apresentam 

denominação de artérias elásticas ou de grande calibre (FILHO, 2010). Possuí três 

centímetros (cm) de diâmetro e cerca de 5 centímetro (cm) de comprimento em adultos 

(DÂNGELO; FATTINI, 1995; WILLIAMS et al, 1995).

Segundo Dias e Stolf (2006), a aorta é uma artéria elástica composta por três camadas: 

a íntima, a média e a adventícia. A camada interna ou íntima é a camada mais interna 

econsiste de uma única camada de células endoteliais sobre uma lâmina basal ou lâmina 

elástica interna que separa a íntima da média.Esta lâmina, composta principalmente de 

elastina,possui fenestras que permitem a difusão de substâncias para nutrir células situadas 

mais profundamente na parede do vaso (FILHO, 2010). Como resultado da ausência de 

pressão sanguínea e da contração do vaso por ocasião da morte, a lâmina elástica interna das 

artérias geralmente apresenta um aspecto ondulado nos cortes histológicos (JUNQUEIRA E 

CARNEIRO, 2008).

A camada média é constituída de células musculares lisas em matriz de elastina, 

colágeno e substância fundamental mucóide dispostas como lamelas circulares, compondo as 

fibras elásticas da parede da aorta. As unidades lamelares (lamelas elásticas concêntricas) 

constituem o arcabouço estrutural da camada média e servem para manter o fluxo de sangue 

para diante durante a diástole. Durante a sístole, o diâmetro das lamelas aumenta, enquanto 

que na diástole, as fibras elásticas sofrem um rebote elástico projetando para diante o sangue 

no interior da aorta (DOBRIN, 1978).A túnica média possui uma lâmina elástica externa mais 

delgada que a separa da túnica adventícia (FILHO, 2010). Salienta-se que nas grandes artérias
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a quantidade de lâminas elásticas na túnica média oferece a esta camada a capacidadede 

regular o fluxo sanguíneo (JUNQUEIRA E CARNEIRO, 2008).

Circundando a média, encontra-se a camada adventícia, constituída de tecido 

conectivo frouxo com fibroblastos, colágeno, elastina e substância fundamental (DIAS; 

STOLF, 2006). Também são encontrados, nesta túnica, capilares linfáticos, vasa 

vasorum(vaso dos vasoso), e nervos, podendo estas estruturas penetrar até a porção mais 

externa da média (FILHO,2010).

Verifica-se na literatura especializada destaque ao componente elástico da parede 

arterial (lamelas de elastina), além de outros constituintes, como o colágeno e o músculo liso, 

que formam um "sistema mio-elástico" (MELLO, 1999), o qual apresenta papel 

morfofuncional na visco-elasticidade da parede desse vaso(WOLINSKY & GLAGOV, 1967; 

DINGEMANS et al, 1981; CLARK & GLAGOV, 1985; DAVIS, 1993; STHEBENS, 1996 e 

MELLO,1999).

O colágeno e a elastina são as principais proteínas estruturais da aorta,sendo o 

primeiro responsável pela força tensil do vaso e a segunda pela sua capacidade de rebote 

elástico (DOBRIN; BAKER; GLEY, 1984). Afibrilina, proteína que se distribui na matriz 

extracelular de vários tecidos, funciona como arcabouço para depósito de elastina durante a 

elastogênese. Outras proteínas estruturais da matriz extracelular são a lâmina, os 

glicosaminoglicanos, os proteoglicanos e a fibronectina. Alterações dessas proteínas também 

estão relacionadas ao aumento do diâmetro da aorta (DIAS; STOLF, 2006). A manutenção do 

diâmetro externo da aorta é função biomecânica da adventícia. A perda de células musculares 

lisas da média não deve alterar esse diâmetro externo (WHITE, 1993).

A exposição a partículas de ar (MP) pode resultar em várias doenças, incluindo 

doenças cardiovasculares (DCV), tais como aterosclerose, infarto do miocárdio, acidente 

vascular cerebral, isquemia miocárdica, doenças coronárias e arritmia cardíaca (WANG et al.,
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2016).Achados epidemiológicos mostram uma clara associação entre a exposição em longo 

prazo às MP2,5 / MP10 ea aterosclerose. A exposição ao tráfego também está associada à 

aterosclerose (HOLFFMANN et al., 2009) .

Segundo Wang et al. (2016), a fonte de emissão que mais preocupa é a emissão de 

veículos. Esta que está ligada à variabilidade da freqüência cardíaca (VFC) (ZANOBETTI et 

al., 2010), repolarização cardíaca (CAMPEN et al., 2010) e regulação dos genes endoteliais 

(MARESH et al., 2011). Poluentes do ar como dióxido de nitrogênio, dióxido de enxofre, 

monóxido de carbono, etc., podem induzir risco cardiovascular por conta própria ou 

combinados com a exposição a MP (WANG et al., 2016).

Estudos desenvolvidos por Künzil et al. (2010) e Holffman et al. (2007) 

demonstraram uma associação de alta exposição ao tráfego residencial - a fonte mais 

importante de variabilidade intra-urbana de MP e ruído - com diferentes medidas de 

aterosclerose dos vasos coronários e de vasos de grande calibre.

Kãlschet al. (2014), afirma que a exposição à poluição atmosférica e ao ruído do 

trânsito rodoviário em longo prazoestão associados a aterosclerose. Concluindo que a 

exposição a longo prazo à poluição do ar e ao ruído de trânsito rodoviário são fatores de risco 

para a mesma.

Tendo em vista as conseqüências da poluição do ar a diversos sistemas do corpo 

humano, o presente trabalho fundamentou-se na necessidade de estudos sobre a análise 

estereológica e morfométrica da aorta em animais expostos a poluição do ar, a fim de investigar 

e gerar informações para que medidas de proteção à saúde possam ser tomadas de acordo com 

as necessidades da população residente.
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2. Objetivos

2.1. Objetivo Geral

Avaliar os efeitos da poluição do ar sobre as alterações morfológicas da aorta ascendente 

por meio de técnicas estereológicas e morfométricas em camundongos Balb C.

2.2. Objetivos Específicos

• Comparar o volume total da aorta em animais expostos e não expostos à poluição 

do ar;

• Estimar o volume da luz da aorta;

• Comparar o volume do diâmetro da aorta em animais expostos e não expostos à 

poluição;

• Comparar a área seccional da artéria aorta, veia cava, artéria tronco pulmonar e 

átrios direito e esquerdo em animais expostos e não expostos à poluição.

3. Metodologia

3.1. Grupos experimentais

Foram utilizados camundongos Balb C fêmeas oriundas do Biotério Central da 

Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (USP), a fim de verificar os efeitos da 

exposição à poluição do ar sobre a morfologia da artéria aorta. Os protocolos foram 

realizados de acordo com as normas internacionais e institucionais de experimentação animal 

American Veterinary Medical Association (AVMA, 2000), e aprovado pelo Comitê de Ética 

da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP), sob o número 0063/09.

Os camundongos com 20 dias de idade, mantidos na câmara filtrada (cinco fêmeas e 

cinco machos) e na câmara não filtrada (cinco fêmeas e cinco machos) até atingirem a idade
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reprodutiva. Nesta etapa, foram formados cinco casais nas respectivas câmaras, mantidos 

separadamente em caixas individuais. Os filhotes oriundos deste cruzamento formaram a 

geração 1 (G1), e foram mantidos em suas câmaras por um período de 21 dias. Após o 

desmame, os mesmos foram separados das mães e agrupados em suas respectivas câmaras em 

duas caixas, uma contendo dez fêmeas e outra, com dez machos, escolhidos aleatoriamente. 

Ao atingirem a idade reprodutiva (60 dias),foram agrupados em casais que produziram os 

filhotes da terceira geração (G3), em suas respectivas câmaras, filtrada (f) e não-filtrada (NF).

Após o nascimento das ninhadas G3, os filhotes permaneceram com a mãe durante o 

período de lactação (21° dia). Após o desmame, as mães e os filhotes machos foram retirados 

do estudo. Metade das fêmeas que estiveram durante o período gestacional expostas na 

câmara de ar filtrado passou a serem expostas na câmara de ar não filtrado, até atingir a 

maturidade (120 dias de vida), e a outra metade permaneceu sendo exposta na câmara de ar 

filtrado até completar 120 dias de vida. Da mesma forma, metade dos filhotes das fêmeas que 

foram expostas ao ar não filtrado durante a vida gestacional, passou a ser exposta na câmara 

de ar filtrado até atingirem a idade adulta e a outra metade permaneceu na câmara de origem.

Desta forma, formaram-se quatro grupos:

I. Grupo 1 (F-F) = exposição gestacional e pós-natal à câmara de ar 

filtrado;

II. Grupo 2 (NF-F) = exposição à câmara de ar não filtrado no período 

gestacional e a câmara de ar filtrado no período pós-natal;

III. Grupo 3 (F-NF) = exposição à câmara de ar filtrado no período 

gestacional e à câmara de ar não filtrado no período pós-natal;

IV. Grupo 4 (NF-NF) = exposição gestacional e pós-natalá câmara de ar não 

filtrado.
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Para a execução dos experimentos foramutilizadas cinco fêmeas de cada grupo (F-F; 

NF-F; F-NF; NF-NF), após completarem 120 dias, escolhidas aleatoriamente. A escolha da 

terceira geração visou assegurar que os animais do grupo F efetivamente não sofreram 

qualquer tipo de exposição ao ar poluído, uma vez que os animais do G1, por serem obtidos 

diretamente do Biotério, poderiam apresentar algum tipo de exposição à poluição do ar. Da 

mesma forma, ficou patente que os animais do grupo NF foram sempre expostos aos efeitos 

da poluição atmosférica.

3.2. Exposição

Exposição dos animais foi realizada jardim da Faculdade de Medicina da Universidade 

de São Paulo (FMUSP), em câmaras de exposição. A FMUSP está localizada na intersecção 

da Rua Teodoro Sampaio com a Av. Dr. Arnaldo, muito próximo (100 m) de uma estação de 

monitoramento da Companhia de Tecnologia de Saneamento Ambiental (CETESB), que 

registra diariamente os níveis de MP10, NO2, CO e SO2. Foram usadas duas câmaras de topo 

aberto montadas lado a lado (Fig.2): uma recebendo ar do meio ambiente (câmara poluída), e 

a outra recebendo ar filtrado (câmara limpa). A entrada de ar ocorre na base do cilindro, sendo 

distribuído uniformemente, através de furos, a um fluxo de 50 l/seg e exaurido pelo topo por 

uma grande abertura. Esta câmara é um sistema normobárico, no qual a pressão interna não 

excede 3 cm de H2O. Na câmara limpa foram colocados filtros: o primeiro para as partículas 

grandes e o segundo para as partículas finas (Purafil, São Pulo, modelo TB e modelo JFL-90); 

e o último para adsorver substâncias químicas. No interior das câmaras, os animais foram 

mantidos sob as mesmas condições de temperatura e umidade do ar, recebendo água e ração 

ad libitum.
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Representações esquemáticas das câmaras de exposição, mostrando os filtros externos na câmara 
filtrada e o sentido da circulação do ar em ambas as câmaras filtrada e não filtrada. Figura 1.
Fonte: VERAS et a l, 2008.

A concentração dos poluentes (MP2,5 = material particulado < 2,5 pm) dentro das 

câmaras foi determinada gravimetricamente, utilizando impactadoresHaward (Air 

Diagnostics, Harrison, ME) sob uma taxa de fluxo de 10 L.m-1 equipados com filtros de 

policabornato; os resultados sendo expressos em pg/m3. Ainda utilizando os mesmos filtros, 

análises elementares (Na, Al, Si, P, S, K, Ca, Ti, V, Fe, Ni, Cu, Zn e Pb) foram realizadas 

com o auxílio de um espectrofotômetro de fluorescência de raio X (Shimadzu EDX 700).

A exposição dos animais foi estimada com base na dose média diária de exposição ao 

MP2,5, já a dose de exposição durante o período gestacional foi calculada multiplicando-se o 

volume total de ar inalado durante o período gestacional (18 dias) pela concentração média 

diária de MP2,5 no período, como mostrado na fórmula a seguir:

DOSE DE EXPOSIÇÃO = C* T* Txl

onde C é a concentração do poluente, T é o tempo de exposição e Txl é a taxa de 

ventilação.
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O volume de ar inalado por um camundongo em uma hora foi considerado 0,0022 

m3,desta forma, o volume de ar inalado em 18 dias = 0,0022 m3/h * 18 (dias) * 24 horas= 432 

* 0,0022 m3 = 0,95 m3 de ar.

Assim, por exemplo, há uma concentração média de 10 pg/m3a dose de exposição 

acumulada seria de 0,95 * 10 pg = 9,5 pg.

3.3. Obtenção da amostragem dos corações

Após o período de exposição, as fêmeas foram pesadas e eutanasiadas por 

superdosagem de anestésico inalatório Isoflurane® (AVMA, 2000).

Em seguida, após incisão na longitudinal mediana, tiveram a pele do tórax rebatida 

lateralmente para a realização de uma toractomia mediana com posterior secção das costelas, 

a fim de facilitar a exposição do coração e sua remoção com os vasos da base. O coração foi 

então imerso em solução salina e, após levemente enxugado e pesado, foi fixado por imersão 

em solução de parafolmaldeído 4% em PBS por 24 horas. Retirado do fixador, foi 

entãotransferido para o álcool 70%, até o momento da análise.

Finalizada a coleta dos espécimes, as carcaças dos animais foram descartadas, 

seguindo as normas de descarte para resíduos biológicos não contaminados FMUSP, quando 

foram ao=condicionadas em sacos de lixo biológico, identificadas e destinadas à incineração.

3.4. Avaliação estereológica e morfométrica do coração e artéria aorta

Depois de retirados, os corações dos animais de todos os grupos foram pesados e 

incluídos rotineiramente em parafina, a fim de serem submetidos a cortes seriados de 

espessura de 5pm, transversais ao longo do eixo do órgão, que foram realizados no sentido de 

base para o ápice cardíaco. Desta forma, foram feitos tantos cortes quanto necessários a fim
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de se esgotar completamente a região dos átrios, cujo número variou, de acordo com o 

volume atrial de cada espécime (cerca de 200 a 600 cortes).

O coração foi amostrado de forma sistemática e uniforme, e um em cada dez cortes 

(ou seja, uma distância de 50 pm) foi coletado em lâminas. Neste protocolo de amostragem, o 

primeiro corre selecionado ocorreu no intervalo entre o 1° e o 10° corte, sendo determinado 

aleatoriamente. Por exemplo, se o número 1 foi sorteado, os cortes 1,11,21,31,41,51, etc. 

foram coletados. Se o número 3 foi sorteado, os cortes 3,13,23,33,43,53, etc. foram coletados.

(a) Representação esquemática da orientação do coração para inclusão em parafina e realização 
dos cortes seriados; em (b) representação dos cortes selecionados para análise e corados com 
técnica Giemsa. Figura 2.

3.5. Estimativa de volumes

Para se estimar o volume dos átrios e o diâmetro da aorta, as laminas foram montadas 

contendo 3 cortes cada (ex: 1,11,21) e corados pelo método não-histoquímico de Giemsa, 

descrito por Barbosa (1978).
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O volume total dos corações (Vcor, cm3) foi obtido dividindo-se o peso (g) pela 

densidade específica do tecido, neste caso considerada 1,06 g/cm3 (BRÜEL 

&NYENGAARD,2002).

Já o volume dos átrios foi obtido utilizando-se o Princípio de Cavalieri 

(GUNDERSEN; JANSEN, 1987; HOWARD; REED, 2005). Para que o corte pudesse ser 

visto ao microscópio em sua totalidade uma objetiva de pequeno aumento (2,5 x) foi utilizada 

para se obter as fotomiografias. Com o auxílio do softwereImageJ, um sistema de teste de 

pontos (área associada ao ponto = 0,1 mm2) foram sobrepostos as imagens e os pontos 

incidentes sobre os átrios foram contados diferencialmente para o direito (ptAD) e esquerdo 

(ptAE) (Fig. 4). E aplicando-se as equações [1,2] a seguir os volumes dos átrios(esquerdo e 

direito) puderam ser estimados:

[1] VAD = T x a (p) x £  PtSAD

[2] VAE = T x a (p) x £PtSAE

onde T é a distância entre os cortes (números de cortes multiplicado pela espessura dos 

cortes = 50 |i; a (p) = a área associada ao ponto, e £  PtSADe £  PtSAE£ PtSAD = somatória de 

pontos incidentes no átrio direito e esquerdo, respectivamente.

O VTA (volume total do átrio) foi então obtido, somando-se Vad e Vae.

Fotografados com objetiva de 40x sob lupa estereoscópica com uma câmera acoplada, 

objetivando a captura das imagens que após serem transmitidas para um computador munido 

de programa específico, permitiu fotografara artéria aorta com precisão.
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Exemplo da aplicação do sistema teste de pontos (ferramenta GRID) e contagem do número de 
postos (ferramenta CELL COUNTER) utilizando o programa de análise de imagens ImageJ para 
avaliação dos volumes das regiões atriais. Figura 3.

3.6. Volumes e diâmetro da aorta.

O volume da aorta e o volume de sua luz foram estimados pelo Princípio de Cavalieri 

(MAYHEN; OLSEN, 1991). Segundo Mariotti (2009), o matemático italiano Bonaventura 

Cavaieri (1598-1647) demonstrou que o volume de qualquer objeto V(Obj) pode ser estimado a 

partir de secções paralelas separadas por uma distância conhecida (T), somando-se as áreas de 

todas as secções obtidas do objeto (£a) e multiplicada por T. Assim, temos: V(aorta) = T x

Xpontos incidentes na aorta.

3.7. Análise Estatística.

A análise estatística foi realizada utilizando-se os softwares estatísticos SPSS 17. As 

médias (M), os desvios padrões (DP) foram calculados para cada grupo e relação aos 

parâmetros avaliados.
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Teste t pareado de Student foi utilizado para se realizar as comparações dos valores da 

concentração de MP2,5 entre as câmaras.

Uma análise multivariada (two-way ANOVA) foi realizada para avaliar os efeitos da 

exposição gestacional e pós natal sobre os desfechos estudados. Este teste produz um termo 

de interação que identifica se o efeito de um fator (exposição gestacional) é ou não 

influenciado pelo efeito de outro fator (exposição pós natal). Hipótese nula foi rejeitada ao 

nível de probabilidade de P<0,05.

4. Resultados

4.1. Massa corpórea dos animais e massa dos corações

A relação entre a massa corpórea e massa do coração dos animais dos grupos e as 

médias (± Desvio Padrão) da massa corpórea e massa do coração (g) estão expressos na tabela 

3.

Os resultados estatísticos apresentados na Tabela 3 demonstram que existe diferença 

significativa para o parâmetro massa corporal entre os grupos experimentais (p<0,03). Nota- 

se que ao comparar as médias dos grupos F-NF e NF-NF com o grupo F-F há uma redução da 

massa corpórea dos animais expostos à poluição no período natal (p<0,01), além da variação 

significativa da massa corpórea, verifica-se um efeito de interação estatisticamente 

significativo para os animais submetidos à exposição pós-natal, pois ao retirar os animais de 

um ambiente filtrado para um não filtrado a média da massa corpórea foi alterada. No entanto, 

com a exposição gestacional verificou-se um efeito oposto.
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Tabela 3 -  Resultados da Média e Desvio Padrão (DP) do valor referente aos 

parâmetros peso corporal (g), peso do coração (g) e a razão entre ambos nos grupos F-F, N-F, 

NF-F E NF-NF.

D esfecho
Exposição Exposição

M édia
D esvio

N p
G estacional pós natal padrão

F 25,010 1,128 5
F

N F 21, 943 1,374 4

M assa (g) F 23 ,036 2,224 5 0,03
N F

N F 22, 028 1,351 5

F 0, 103 0,007 5
F

M assa do N F 0, 102 0,009 4

coração
N F

F 0, 102 0,014 5 N s

(g) N F 0, 099 0,011 5

Razão
F

F 0, 0041 0,0004 5

m assa do N F 0,0047 0,0004 4

coração / F 0,0044 0,0003 5 N s

M assa N F
N F 0,0045 0,0003 5

corpórea

F= filtrada; NF= não filtrada; ns= não significativo.

4.2. Volume total do coração e dos átrios

Os dados relativos ao volume do coração, volume do átrio direito (VAD), Volume do 

átrio esquerdo (VAE), Volume absoluto dos átrios (VAT) estão demonstrados na tabela 4.

24



Tabela 4 -  Resultados da Média e Desvio Padrão (DP) do valor referente aos parâmetros 

volume do átrio direito (VAD), Volume do átrio esquerdo (VAE), Volume absoluto dos átrios 

(VAT) e Volume total do coração (cm3) e a razão entre ambos nos grupos F-F, F-NF, NF-F e 

NF-NF.

Exposição Exposição Desvio
Desfecho Média N p

Gestacional pós natal padrão

F 0,098 0,006 5
Volume F

NF 40,096 0,009
total do

F 5 ns0,096 0,013
coração

(cm3)

NF
NF 50,093 0,011

F
F 1,17 0,38 5

NF 1,18 0,32 4

Vad
NF

F 1,22 0,82 5 ns

NF 1,34 0,22 5

F 0,53 0,20 5
F

NF 40,44 0,33
Vae

NF
F 5

ns
0,80 0,43

NF 0,94 0,51 5

F 1,70 0,22 5
F

NF 41,62 0,52
v at ns

F 2,02 1,21 5
NF

NF 2,27 0,60 5

F= filtrada; NF= não filtrada; ns= não significativo.

4.3. Análise morfométrica

Analisando de maneira comparativa as áreas seccionais (área seccional da artéria 

aorta, área seccional da veia cava, área seccional da artéria tronco pulmonar, e áreas 

seccionais dos átrios direito e esquerdo) dos grupos (F-F, F-NF, NF-F, NF-NF), foi possível 

verificar que não houve diferença estatística significativaentre os grupos (resultados ilustrados 

na tabela 5).
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Tabela 5-Resultados das Médias e Desvio Padrão (DP) do valor referente aos parâmetros 

área seccional da artéria aorta, área seccional da veia cava, área seccional da artéria tronco 

pulmonar, área seccional do átrio esquerdo e área seccional do átrio direito entreos grupos F-

F, F-NF, NF-F e NF-NF.

Desfecho
Exposição

Gestacional

Exposição pós
Média

natal

Desvio

padrão
N P

F 14340,00 1689,08 5
F

NF 1014,00 5202,21 5
Área seccional da

F 12750,00 3004,50 6 ns
aorta NF

NF 11850,00 2825,42 6

F 48860,00 6510,22 5
F

NF 48420,00 9912,72 5
Área seccional átrio

F 48850,00 18469,30 6 ns
direito NF

NF 49000,00 18865,84 6

F 30300,00 10314,07 5
F

Área seccional átrio NF 21540,00 16381,48 5
ns

esquerdo F 27400,00 21442,48 6
NF

NF 26750,00 16931,72 6

F 2550,00 866,03 4

Área seccional veia
F

NF 4950,00 3122,50 4
ns

cava
NF

F 3480,00 690,65 5

NF 3360,00 1429,34 5

F 12780,00 2637,61 5

Área seccional tronco
F

NF 9630,00 2575,46 5
ns

pulmonar
NF

F 12400,00 5494,72 6

NF 10216,67 2073,08 6

F= Filtrado, NF= não filtrado, ns= não significativo.

Os resultados dos grupos experimentais (F-F, F-NF, NF-F, NF-NF) para os parâmetros 

diâmetro da aorta e porcentagem das áreas seccionais do óstio aorta e parede da aorta não 

apresentaram resultados significativos (p>0,94, p>0,21 e p>0,21, respectivamente).
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A partir dos resultados obtidos através dos TestsBetween-SubjectsEffects, foi possível 

verificar que houve diferença significativa na área seccional da veia cava (p < 0,02) dos 

animais que foram submetidos à poluição atmosférica no período pós-gestacional e nos 

períodosgestacional e pós-gestacional (p< 0,01) (Tabela 6).

Tabela 6- Resultadosdos valores referentes aos parâmetrosárea seccional da veia cava de 

animais expostos à poluição no período gestacional e animais expostos à poluição nos 

períodos gestacional e pós gestacional.

Exposição Área Significância

Gestacional 0,02

Gestacional e Pós- Área seccional da veia cava
0,01

gestacional

5. Discussão dos resultados

5.1. Massa corporal (g) e massado coração (g) dos animais

As consequências de uma exposição gestacional à poluição atmosférica urbana sobre o 

desenvolvimento fetal ainda é um assunto pouco conhecido. Estudos epidemiológicos e 

experimentais revelaram que, entre as diversas alterações que ocorrem na fase pós-natal, o 

baixo peso ao nascer (WANG et al.,1997;DEJMEK et al.,1999; DARROWet al., 2011).

Akinaga et al. (2009), cujas avaliações relativas à massa corporal em camundongos 

expostos à poluição do ar, verificaram que entre os grupos controle e expostos não houve 

diferença significativa, observaram que, para a massa dos corações, não ocorreram diferenças 

entre os grupos. Esses dados foram parcialmente confirmados por Lushnikova et al. (1999) 

pois, ao analisarem os dados expostos à vários níveis de poluentes, verificaram semelhanças 

entre a massa do coração e também entre o corpo dos animais expostos.
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Os dados do presente trabalho confiram aqueles dos autores acima citados, no que se 

refere à massa do coração, uma vez que a exposição à poluição do ar antes e durante a 

gestação não teve efeitos sobre o peso do coração em todos os grupos (filtrados e não 

filtrados). No entanto, relativamente ao peso corporal, foi demonstrado no presente estudo 

que, a massa média corporal é significativamente menor nos animais que cresceram em 

ambiente poluído, cujos pais (G2) também estiveram expostos à poluição atmosférica durante 

toda vida. Tais divergências podem estar relacionadas com as metodologias utilizadas, uma 

vez que, os autores que já utilizaram tais metodologias, utilizaram apenas a primeira gestação 

de camundongos (G1).

Veras et al. (2008), ao estudarem a associação entre a poluição do ar e o baixo peso ao 

nascer em camundongos, verificaram que a poluição durante o período gestacional pode 

influenciar o ganho de peso do feto ao longo da gestação. Embora na presente pesquisa não se 

tenha avaliado o peso ao nascer de animaisda terceira geração (G3), pode-se inferir que, 

mesmo que seus ancestrais de G2 não estiveram expostos à poluição, o peso corporal de seus 

descendentes não se recupera, permanecendo na fase adulta, o que foi demonstrado neste 

trabalho.

5.2. Morfometria das áreas seccionais da artéria aorta, veia cava, artéria 

troncopulmonar e átrios direito e esquerdo.

Resultados do Teste Between-SubjectsEffectsevidenciaram que as áreas seccionais da 

veia cava e da artéria tronco pulmonar tiveram alterações em animais expostos à poluição no 

período pós-gestacional (p<0,02 e p<0,08, respectivamente). No entanto, ao avaliar as 

alterações na área seccional de animais expostos à poluição nos períodos gestacional e pós- 

gestacional, foi verificado que houve um aumento apenas da área seccional da veia cava 

(p<0,01). Desta forma, é possível que haja alguma alteração no ventrículo direito, uma vez
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que, o sangue venoso chega aos pulmões através da veia cava bombeado pelo ventrículo 

direito.

Estudos descrevem que a pressão do átrio direito (AD) são mais comumente estimada 

por meio de avaliações do diâmetro da veia cava inferior e pela presença de colapso 

inspiratório (MORENO et al., 1984). Ao ocorrer um aumento da pressão do AD, este 

aumento é transmitido a VCI, o que resulta em uma redução do colapso inspiratório e 

consequentemente dilatação da VCI.

Em corte longitudinal a veia cava superior foi observada por meio de exame 

transesofágico, e verificou-se que há um determinado padrão de variação respiratória do 

diâmetro da veia cava superior. A variação deste diâmetro pode ajudar a determinar o estado 

volêmico (JARDIM et al., 2006)

Segundo Leary et al. (2014), a exposição à poluição atmosférica causada pelo tráfego 

de veículos automotores está ligada à alterações morfológicas no ventrículo direito. O átrio e 

ventrículo direito representam literalmente a interseção entre o coração e os pulmões. O 

estudo de Leary et al. (2014) é o pioneiro a relatar uma associação entre a poluição 

relacionada ao tráfego e os efeitos da saúde que afetam o lado direito do coração. Esta 

associação é clinicamente significativa, uma vez que Heckbert et al. (2006) indicam que a 

magnitude do aumento da massa do ventrículo direito é quantitativamente semelhante às 

mudanças na massa ventricular esquerda induzida por diabetes ou tabagismo (SADER; 

NIAN; LIU, 2003), e o aumento da massa do ventrículo direito tem sido associado à 

insuficiência cardíaca e morte (KAWUT et al., 2012). Novos estudos devem ser realizados a 

fim de ilustrar esta associação entre alterações na veia cava e ventrículo direito em animais 

expostos à poluição atmosférica.
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6. Conclusão

De acordo com as proposições estabelecidas, a metodologia empregada e os resultados 

obtidos neste trabalho, é lícito concluir-se que:

• A massa média corporal dos camundongos é significativamente menor nos animais 

que cresceram em ambiente poluído, cujos pais (G2) também estiveram expostos à 

poluição atmosférica durante toda vida;

• O diâmetro da aorta, bem como área seccional, área do óstio e área da parede não 

apresentaram alterações em animais expostos à poluição;

• Nos animais submetidos aos fatores de poluição, a área seccional da veia cava 

apresenta-se maior;

• Novos estudosdevem ser realizados a fim de ilustrar esta associação entre alterações 

na veia cava e ventrículo direito em animais expostos à poluição atmosférica;
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