Pesquisas

Determinacgao dos niveis de chumbo e dos niveis de
carboxiemoglobina no sangue de amostras
populacionais do Estado de Sao Paulo e sua relagao
com a poluicdo ambientai(*)

Nilda Alicia G. G. de Fernicola (**)
Fausto Antonio de Azevedo (**)
Isa Ramos de Queiroz (**)

RESUMO

Determinagao dos niveis de chum-
bo e dos niveis de carboxiemoglobina
no sangue de amostras populacionais
do Estado de Sao Paulo.

FERNICOLA, Nilda A. G. G.; AZEVE-
DO, Fausto A. & QUEIROZ, Isa R.

Para avaliar os possiveis efeitos da
poluigde do ambiente pelo chumbo e
seus compostos e pelo mondxido de
carbono sobre a saide, os autores de-
terminaram os niveis de plumbemia
{PbS), da atividade eritricitiria da
5-ALAD e de carboxiemoglobinemia
(COHb) em dois grupos populacio-
nais: grupo 1, formado por policiais
de transito da cidade de Sdo Paulo
(n = 61 para PbS; 60 para 8-ALAD e
210 para COHb) e grupo 2, constitui-
do por policials de trénsito das cida-
des de Cotia, Embu e Embu-Guagu
{SP) (n. = 29 para PbS; 2t para
3-ALAD e 13 para COHb). Os resul-
tados obtidos para o grupo 1 foram:
PbS = 225 ug/dl, 8-ALAD = 505
U, COHb = 14% e para o grupo 2
foram: PbS = 22,6 pg/dl, 5-ALAD =
336 U/I, COHb = 0,7%. Os autores
fazem uma interpretagdo toxicoldgica
dos resultados e discutem sua signi-
ficagdo para a satde piblica.

.1 — INTRODUGAQ
1.1 — Chumbo

Por suas agbes téxicas o chumbo
e seus compostos sdc preocupagio
constante em Salde Ocupacional
(HARDING, 1981; RICHTER et alii.,
1979} e Saide Ambiental {GRAND-
JEAN, 1981; McCUSKER, 1979; OLSEN
et alii., 1981; YANKEL et alfi., 1977} e
devem ser considerados com priori-
dade (WHO, 1977). O metal tem sido
detectado em tecidos humanos (HO-
RIUCH!, 1970, POKLIS & FREIMUTH,

[*] Trabalho elaborado pelo Setor de Toxicolo-
gia — Geco.

[**)} Geco-Geréncia de Ecodesenvolvimento

Spia-Superintendéncia de Pesquisas de Im-
pactos Ambientais.

DPES-Diretoria de Pesquisas

Cetesb-Cia. ds Tecnologia de Sansamento
Ambiental.

1976, SCROEDER & TIPTON, 1968) e
animais [MOUWET alii., 1975; SCH-
MITT et alii., 1971).

O chumbo pode penetrar no orga-
nismo pelas vias digestiva e respira-
toria. Os alimentos, a agua e outras
bebidas s&o as fontes mzis importan-
tes para seu ingresso e determinam
de forma direta seus niveis sangui-
neos [WHO, 1977). A ingestdo didria
de chumbo através dos alimentos é
de 300 pg (CHOLACK & BAMBACK,
1973; KEHOE, 1961). O ar inalado é
uma fonte secundéria para absorgéo
do chumbo (NATIONAL ACADEMY OF
SCIENCES, 1972).

O chumbo presente na atmosfera é
originado das emissdes de indistrias
e de veicuios automotores. No Brasil,
o chumbo-tetraetila é adicionado a
gasolina amarela comum na propor-
¢éo de 0,016 ml/l. Se a concentragao
de chumbo na atmosfera for de 25 pg
Pb/m?, o ingresso didrio do metal no
organismo através da fnalagao serd
de 57 wg (NATIONAL ACADEMY OF
SCIENCES, 1972). Do total de chumbo
inalado 30% a 50% sdo absorvidos e
permanecem no organismo, e do
absorvido 92% a 95% acumulam-se
nos ossos (PASKINS-HURBURT et alii,,
1977).

As taxas de chumbo no ar podem
contribuir de 7% a 41% para o total
da plumbemia de individuo adulto resi-
dente em drea urbana. Os efeitos no-
civos mais pronunciados do chumbo
manifestam-se sobre os sistemas he-
matopoiético, nervoso e renal, mas
sua toxicidade pode também compro-
meter os sistemas reprodutivos, en-
dacrino, hepatico, cardiovascular, imu-
nolégico e gastrintestinal. A exposi-
¢do a altas concentragbes de chumbo
pode produzir consequéncias severas,
como lesdo de cérebro, coélicas intes-
tinais, paralisias, anemia e morte. As
alteragtes bioquimicas mais importan-
tes observadas na exposicio ac chum-
bo sao: aumento da eliminagio urina-
ria do acido &-aminolevulinico, aumen-
to da concentracdo da protoporfirina
IX livre eritrocitaria, diminui¢gdo da
atividade enzimatica do acido &-amino-
levulinico desidratase (8-ALAD, EC-
4.2.1.24) eritrocitéria. A 8-ALAD € a
enzima mals sensivel & presenca de
chumbo no organismo e é de grande

valia sua determinagio em estudos
relacionados com a exposi¢ao ambien-
tal ao chumbo (HERNBERG & NIKKA-
NEN, 1870; TOLA, 1973). O valor méa-
ximo de sua atividade normalmente
encontrado em individuos niio expos-
tos ocupacionalmente ao chumbo €
de 50 U/! sangue. Com concentra-
¢oes de 20 pg Pb/DL sangue acon-
tece uma inibicdo de 40% dessa ati-
vidade em 10% dos individuos adul-
tos (EUROPEAN COMMUNITY, 1975].

Niveis de chumbe no organismo de
individuos moradores ou trabalhadores
em dreas de intenso trafego de vel-
culos tém sido pesquisados por va
rios autores {ANONIMO, 1978: CA-
PRIO et alii., 1974; GOTHE et alii.,
1973; HARKOV, 1981; HOBSON &
COOPER, 1877; SINN, 1980). Outros
autores tém avaliado a influéncia so-
bre os niveis de plumbemia, da pro-
toporfirina 1X eritrocitaria e da ativi-
dade da 8-ALAD, que causa a polul-
cip do ar gerada por fundigbes de
chumbo {FERNICOLA & AZEVEDO,
1981: OLSEN et alii, 1981; ROELS et
alii., 1976).

As concentragdoes de chumbo no
sangue [PbS) encontradas em mora-
dores de cidades européias e norte-
americanas tém variado na faixa de
10 a 20 pg/dL, engquanto que em po-
pulagdes de &reas nado poluidas tais
valores saoc bem inferiores, como 5
pg/dL para individuos de Papua, Nova
Guiné (GRANDJEAN, 1981) e 3 pg/dL
para individuos do Himalaia, Nepal
(PIOMELLI, 1981: PIOMELLI et alii.,
1980). No Brasil, vérios trabalhos fo-
ram feitos no sentide de se determi-
nar os valores de PbS de distintas
populagbes (CANELLA, 1964; FERNI-
COLA & AZEVEDO, 1981; MENDES,
1977, NOGUEIRA et alii,, 1979).

1.2 — Monéxido de carbono

Quase todo monoxido de carbono
(CO) aimosférico é originado pela
combustdo incompleta de combusti-
vels fésseis. No &mbito mundial os
veiculos automotores sdo respon-
saveis pela emissao de cerca de 75%
do CO produzido por fontes artificlais
(FERNICOLA & LIMA, 1979).

A afinidade quimica entre o CO e
as hemoproteinas determina sua 10
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xicidade. Cerca de 90% do CO pre-
sente no organismo humano estdo
combinados & hemoglobina formando a
carboxiemoglobina (COHb). A carbo-
xiemoglobina impede o transporte do
oxigénio aos tecidos e dificulta a dis-
sociacdo da oxiemoglobina, induzindo
o aparecimento de hipdxia e anoxia.
Mesmo exposigcdes a baixas concen-
tragdes de CO podem causar efeitos
adversos em Orgios oxigénio-sensiveis
como cérebro e coragdo (JABARA et
alii., 1980). Individuos com insuficién-
cia coronariana cujos niveis de COHb
foram elevados a valores superiores
a 2% apés exposi¢io & concentragdo
de 50 ppm de CO, tiveram diminuido
significativamente seu tempo de exer-
citagdo até o aparecimento de dor de
angina pectoris (ANDERSON et alii,
1973; ARONOW & ISBELL, 1973).

A determinagio dos niveis sangul-
neos de COHb permite avaliar o risco
a que se estd sujeito na exposigéo
ao CO [OMS, 1969; STEWART et alii,
1973}. Amostras populacionais consti-
tuidas por policiais de transito ou mo-
toristas profissionais t8m sido utili-
zadas por diferentes autores para de-
terminagao das concentragbes sangui-
neas de COHb, pois elas séo boas
indicadoras do grau de exposicio ao
CO a2 que a populagio geral de uma
cidade pode estar sujeita (CHOVIN,
1967: DE BRUIN, 1967; FERNICOLA &
LIMA, 1979; JABARA et alii, 1980;
JONES et alii., 1972).

2 — OBJETIVO

Considerande o prejuizo para a sai-
de humana que a exposi¢ao ao chum-
‘bo e seus compostos & a0 mondxido
de carbong pode acarretar, foi nosso
objetive neste trabalho conhecer a
concentragdo de chumbo no sangue
(causa) e a atividade da &-ALAD (efei-
to), e a concentragdo da carboxiemo-
glebina no sangue [(efeito da exposi-
¢io ao CO) em algumas amostras po-
pulacionais. Escolhemos trabalhar com
policiais de transito, os quais por for-
ca de suas atividades permanaciam
turnos digrios de aproximadamente 6
horas nas ruas de S&o Paulo, exate-
mente nos pontos onde o volume e
a dificuldade do tréfego exigiam suas
presencas. Pode-se supor que estes
individuos representem um méaximo de
exposi¢do ao chumbo e ao monoxido
de carbono atmosféricos ao qual a
populacdo pode estar genericamente
submetida.

Para efeitos de comparagdo, além
do grupo formado por policiais de
transito da cidade de Séo Paulo, um
segundo foi constituido por policiais
de transito das cidades de Cotia, Embu
e Embu-Guagu, tidas como pouco po-
luidas.

Tabela 1 — Caracteristicas dos grupos populacionais estudados

Analise Pbs §~ALAD COHb

] Idade (ancs}) Idace (anos) Idade (anos)

Grupo n n n
¥edia Ward.ago MEdi a [Variacxo Midia |Varizoo

Lipoliclais de
transito da ci| 61 35 |20-53 |60 33 | 20-53 |210 33 [20-53
dade de S.Paw-
lo
2:paliciais de
trinsito de Co| 29 31 [19-48 |21 | 31 [19-48 | 13| 3B [2-50
tia, Erbu-Gua-
cu e Erbu

3 — MATERIAL £ METODOS
3.1 — Grupos popuiacionals

As caracteristicas dos grupos popu-
lacionais estudados sdo mostradas na
tabela 1. Todos os policiais de ambos
os grupos eram do sexo masculino,
nao fumantes e sadios.

3.2 — Determinagio do Pbs e da
atividade da 3-ALAD

No periodo de 24 horas anteriores
a colheita do sangue nenhum dos po-
liciais de trénsito havia ingerido be-
bidas alcodlicas. O sangue fol colhido
de voluntirios em jejum, por pungio
venosa, com seringas descartdveis e
transferido para tubos de vidro de bo-
rossilicato heparinizados, previamente
lavados com dcido nitrico e agua des-
tilada, conforme CHISOLM Jr. et alii.
(1976). Imediatamente apds a colhei-
ta, o sangue era acondicionade em
banho de gelo e enviado ao laboraté-
rio onde a concentragio de PhS era
determinada por espectrofotometria de

absorcdo atdémica (MITCHELL et alii, -

1972), utilizando-se um aparelho Per-
kin-Elmer 603, e a atividade da §-ALAD
era determinada segundo a técnica de
BERLIN & SCHALLER (1974).

3.3 — Determinagbes da COHb

As amostras de sangue foram co-
Ihidas imediatamente ap6s o encerra-
mento do turno de trabalho, em du-
plicata, usando-se tubos capilares he-
parinizados, e enviadas ao laboratério
onde se efetuou a determinagéo da
porcentagem da COHb no sangue pela
técnica de BUCHWALD (1969), com
suxilio de um espectrofotdmetro
Varian 635. O CO necessério para as
andlises foi gerado por reagéo entre
formiato de sddio e #cido sulfirico.

Em 21 policiais de trénsito do gru-
po 1 foi possivel fazer as determina-
¢oes da COHb antes do Infcio da jor-
nada de trabalho e logo ao seu tér
mina,

4 — RESULTADOS
Os resultados obtidos nas anélises
efetuadas sdo apresentados nas ta
belas 2 e 3.
5 «~ DISCUSSAO E CONCLUSOES
51 — PbS e atividade da 3.-ALAD
Peloc maior volume de trénsito de
cidade de Sdo Paulo esperava-se que

a média de PbS no grupo 1 se reve-
lasse maior que a do grupo 2, o que

Tabela 2 — Niveis de chumbo — PbS-(ug/dL}), da atividede

associada da 6-ALAD (U/L} e niveis de COHb (% de saturacfio

da hemoglobina) no sangue dos dois grupes populacionais

Grupo 1 — policiais de trinsito da cidade de S&o0 Paulo

Grupo 2 — policiais de trinsito das cidades de Cotia, Embu e Embu-Guagu

Inalise PbS (ug/aL) §-ALAD (U/L*) coHb (1)
anpo MEdia Pesvio | Aplitude de MEcia Iesvio [Amplitude de Mdia Desvio {Aplitude da
drio| variacio padrio [varlacio padrin |variago
1 2,5 74 |9,7—35,4 56,5 | 15,2 [ 23,577,7] L4 0,6 {0,2—8,0
2 22,6 4,0 14,3 28,7 33,6 | 10,3 | 20,4-53,2] 0,7 o4 (0,218

* U/L = micromoles de écldo §-aminolevulinico convertidos . min-' . L1 eritr6cltos.
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Tabela 3 — Niveis de COHb (% de saturagdo da hemoglobina) em 21 policiais de
transito do grupo 1 antes e depois da jornada de trabalho

Condigao da

COHb (%)

amostragem Média

Desvio

padrao Amplitude de variagao

antes do inicic da 0,8
jornada de trabalho

0,2 0,5+—1,3

ac fim da jornada 1,7
de trabalho

0,6 1,1——3,8

nao aconteceu. Pode-se entdo supor
que a contaminagdo atmosférica por
chumbe da cidade de S&o Paulo seja
equivalente aguela de cidades vizinhas
tidas como ndo poluidas (Cotia, Embu,
Embu-Guagu). Seria interessante dis-
por-se de dados sobre as concentra-
¢des atmosféricas de chumbo em to-
das estas cidades. De Importancia
também seria a adogio de um padrao
de qualidade do ar ambiente para chum-
bo, a exemplo do que aconteceu nos
EUA, onde a concentracao média men-
sal de 1,5 pg Pb/100 m3 ar é tomada
como limite, representando um valor
de chumbo no ar seguro para longos
periodos de exposigdo (USA/EPA, 1977;
USA/EPA, 1979).

Em trabalho anterior FERNICOLA
& AZEVEDO (1981) encontraram as
seguintes médias de PbS para dife-
rentes amostras populacionais; 11,2
ng/dL em moradores da cidade de
Embu-Guagu; 12,4 pg/dL em morado-
res da cidade de S3o Paulo (ambos os
grupos expostos fundamentalmente ao
chumbo emitido por veiculos autemo-
tores) e 205 pg/dL em vizinhos de
uma fundicao secundéria de chumbo.
Comparando-se estes valores com os
obtidos no presente trabalho é valido
dizer que policiais de transito e ou-
tras pessoas que permanegam nas
ruas 0os mesmos periodos que eles
podem estar tdo expostos ao chumbo
guanto os moradores das proximida-
des de uma indastria que, sabidamen-
te, emite chumbo no ambiente.

Por outro lado, os valores de PbS
encontrados nos dois grupos nunca
ultrapassaram o nivel de 40 pg/dL
apontado como normal pela extensa
pesquisa de GOLDWATER & HOOVER
(1967). O valor de 35 pg/dL sugerido
como normal pelas autoridades euro-
péias (EUROPEAN COMMUNITY, 1975)
foi superado por apenas uma amostra
do grupo 1 (354 p/dL). Quase todos
os nossos resultados ficaram compre-
endidos na faixa de 15 a 25 pg/dL,
citada como a mais comumente en-
contrada {EPA, 1977), ou na faixa de
21 a 31 ug/dL, registrada também em
policiais de transito de diferentes ci-
dades rorte-americanas (WHOQ, 1977).

Se as médias de PbS obtidas para

os dois grupos ndo acusaram uma di-
ferenga estatistica, o mesmo nao
ocorreu para a atividade enzimética
da d-ALAD. Nesse caso o valor regis-
trado para o grupo t (50,5 U/L) foi
estatisticamente superior ao verificado
para o grupo 2 (33,6 U/L) a nivel de
o = 005 (t caleulado = 6,239; t cri-
tico = 199). Ndo temos explicagéo
para tal fato, sendo hipdteses como,
por exemplo, concentragbes elevadas
de zinco j& terem sido medidas na
atmosfera de Sao Paulo (ORSINI, 1977)
e o zingo e o aluminio poderem ati-
var a enzima [ABDULLA et alii.; 1979).
Para comprovar ou ndo esta Suposi-
¢do outros trabalhos necessitariam
ser desenvolvidos, a comegar pela
pesquisa de zinco em material biolé-
gico de amostras populacionais. Con-
tudo, ambas as médias encontradas
podem ser consideradas normals se-
gundo o proposto pela ECC (1975), que
registrou o valor de 50 U/L como ma-
ximo para atividade da 8-ALAD em
popula¢des sem exposi¢cio ocupacional
ao chumbo e que adota como padrao
bioldgico que 98% da populagdo mos-
tre valores superiores a €0 U/L.

Assim como o ja verificado por
WADA et alii. (1976), em nenhum dos
dois grupos foi encontrada correlagio
linear ou exponencial entre os valo-
res de PhS e os da atividade enzimi-
tica da 8-ALAD.

52 — COHb

O numero reduzido de amostras que
compuseram © grupo 2 prende-se ao
fato de que nas cidades de Cotia,
Embu e Embu-Guagu os efetives de
policiais de transito sado pequenos.
Além disso, como j& mencionado, nao
foram aproveitados para o trabalho os
ingividuos fumantes. Pela aplicacio
do teste “t” as médias obtidas (ta-
bela 2) conclui-se que a carboxiemo-
globinemia no grupo 1 é significante-
mente maior do que a do grupo 2, a
nivel de & = 0,05 (t calculado = 5.,68;
t critico = 1,96). Esta diferenca indica
gque, sem davida, a atmosfera da ci-
dade de Sdo Paulo contém concentra-
¢des bem mais elevadas de CO do
que a2 de suas vizinhas consideradas
ndo poluidas.

Pela observagdo da tabela 2 cons-
tata-se que a permanéngcia dos poli-
ciais de transito nas ruas por perio-
dos de 6 horas é suficiente para fa-
zer dobrar os niveis sanguineos de
COHb. A diferenga é estatisticamente
significante a nivel de & = 0,05 (¢ cal-
culado = 8,00; t critico = 2,02).

Qs padrdes de qualidade do ar para
o CO no Estado de S&o Paulo séo de
10 mg CO/m* ar (9 ppm) como média
méaxima para 8 horas continuas a nig
ser excedida mais que uma vez por
ano (padrio primério), e de 40 myg
CO/m® ar (35 ppm) como média ma-
xima de 1 hora gue ndo deve ser
ultrapassada mais que uma vez por
ano ([padrdo secunddrio). Esses séo
os padroes também usados nos EUA
(EPA, 1971). A obediéncia a tais pa
drées implica que nos individuos nao
fumantes da populagdo ndo devem
ocorrer niveis sanguineos de COHb
superiores a 1,5 — 2% (MAGE, 1977;
STEWART et alii., 1973). O padrdo pri-
mario baseia-se na evidéncia de que
a deterioragdo da capacidade de dis-
criminar intervalos de tempo pode
estar associada a presenga de baixos
niveis sanguineos de COHb.

Nos EUA foi proposta a modifica
cdo do padrdo secundirio de 35 ppm
para 25 ppm (EPA, 1980). Anallsando-
se a tabela 2 deduz-se que os niveis
de 15 a 2% de COHb no sangue,
associados ao padréo primério, foram
excedidos. A amplitude de variagéo
do grupo 1 mostra que atingiu-se até
o valor de 6% de COHb. Isto chama
a atengio para o fato de que muitos
individuos sensiveis da populagéo po-
derdo estar nas ruas de maior densi-
dade de transito de veiculos por tan-
to tempo quanto os policiais ou mais
e assim alcangarem taxas de COHb
que coloquem em risco sua salide.
Em suma, diante dos resultados po-
de-se concluir que estdo ocorrendo na
atmosfera concentragbes de CO aci-
ma dos limites e que, sob o ponto
de vista da salde publica, a popula-
¢io nao estd protegida como um
todo.
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