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Resumo A poluição ambiental é um dos principais desafios de saúde pública do século XXI, com 
um impacto significativo sobre o sistema cardiovascular. Estudos demonstram que a exposição 
a poluentes atmosféricos, como material particulado (MP), óxidos de nitrogênio (NOx) e ozônio 
(O3), está associada a um aumento na morbidade e mortalidade cardiovascular. O material 
particulado, especialmente o MP2.5, pode penetrar profundamente nos pulmões e entrar na 
corrente sanguínea, provocando inflamação sistêmica, estresse oxidativo e disfunção endotelial, 
fatores que contribuem para a aterosclerose e eventos cardiovasculares agudos, como infarto 
do miocárdio e acidente vascular cerebral. Além disso, a poluição do ar afeta populações 
vulneráveis, como idosos e indivíduos com doenças pré-existentes, exacerbando condições 
como hipertensão e insuficiência cardíaca. A interação entre poluentes e fatores de risco 
cardiovascular, como obesidade e diabetes, amplifica os efeitos adversos da poluição no coração 
e nos vasos sanguíneos. Medidas para reduzir a exposição a poluentes, como políticas de 
controle da qualidade do ar, são cruciais para mitigar esses riscos. É preciso estar cientes das 
implicações da poluição ambiental na saúde cardiovascular e considerar esses fatores em suas 
práticas clínicas. A conscientização e a educação dos pacientes sobre os riscos da poluição do 
ar, bem como a promoção de intervenções para minimizar a exposição, são fundamentais. A 
pesquisa contínua é necessária para entender melhor os mecanismos subjacentes e desenvolver 
estratégias de prevenção eficazes. Em suma, a poluição ambiental representa uma ameaça 
significativa à saúde cardiovascular, exigindo uma abordagem multidisciplinar para enfrentar 
esse problema de saúde pública. 
 
Palavras-chave: Poluição do ar. Doenças cardiovasculares. Material particulado. Inflamação 
sistêmica. Saúde pública 
 
1. INTRODUÇÃO 

As doenças cardiovasculares (DCVs) incluem insuficiência cardíaca (IC), hipertensão, 
arritmia, doença arterial coronariana (DAC) e acidente vascular cerebral (AVC), que são 
classificadas como doenças não transmissíveis. A Organização Mundial da Saúde (OMS) 
estimou que, em 2030, 80% das mortes anuais em todo o mundo serão decorrentes doenças 
não transmissíveis1. O maior número de mortes, correspondente às doenças não transmissíveis, 
é causado por DCVs. Dados do Global Burden of Diseases (GBD) mostraram um aumento de 
30% nas DCVs em 2019 em comparação com 1990, e espera-se que isso aumente o peso dos 
custos econômicos globais em US$ 47 trilhões, nos próximos 20 anos2. 

A poluição ambiental é uma das principais – e mais ignoradas – causas de DCVs, em 
comparação com doenças na população em geral, sendo necessário priorizar os estudos sobre 
seus efeitos de longo prazo na saúde, por meio de uma perspectiva de exposição múltipla 
denominada exposoma3. Nesse caso, o exposoma de um indivíduo é caracterizado por riscos 
ambientais externos, estilo de vida, situação socioeconômica como um todo. Seu conceito foi 
criado para abordar as condições de exposição múltipla, definidas pelo impacto dos ambientes 
natural, pessoal e social na saúde4. 

A industrialização e a urbanização geraram poluentes atmosféricos antropogênicos que 
alteram a natureza e a composição da poluição do ar, projetando-a como uma grande 
preocupação de saúde pública. Os componentes dos poluentes atmosféricos surgem de reações 
químicas complexas e não podem ser classificados com base na massa, tamanho ou química 
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da superfície. Os poluentes atmosféricos são geralmente poluentes gasosos – ozônio, óxido de 
nitrogênio, óxido de enxofre e monóxido de carbono3. A exposição crônica a esses componentes 
compromete a expectativa de vida e aumenta as chances de DCV. O material particulado é uma 
mistura de partículas de tamanhos diferentes, com diferentes composições, fontes e efeitos 
biológicos, e são caracterizados como produtos orgânicos da combustão de combustível, água, 
matéria inorgânica e metais pesados5. 

O material particulado com um diâmetro de 0,1 µm é conhecido como partículas 
ultrafinas e tem mais números de partículas, uma maior relação superfície-massa, uma superfície 
reativa e alta solubilidade. Essas características contribuem para uma maior potência em relação 
à capacidade cardiovascular tóxica, aumentando a penetração alveolar, os danos aos órgãos e 
circulação sistêmica. Matéria particulada com diâmetro de 2,5 µm (MP 2,5) é gerada pela 
combustão de combustível, escapamentos de veículos e processos industriais6. O estudo de 
Bevan et al7 revelou que a exposição a MP 2,5 aumenta o risco de hipertensão, arritmias, 
disfunção endotelial, coagulação, trombose e aterosclerose. A exposição de curto prazo pode 
desencadear ruptura de placa e causar infarto do miocárdio (IM), enquanto a exposição de longo 
prazo leva à aterosclerose. Aumentos recentes em incêndios florestais ao redor do mundo 
aumentaram a liberação de MP 2,5 no ar, afetando países como China e Índia.  

Segundo o relatório de Jones et al8, os casos de incêndios florestais aumentaram 
devido a MP 2,5 gerado. Quando gerado por incêndios florestais, a MP 2,5 difere do ar ambiente 
e apresenta poluentes gasosos, que são produtos da combustão incompleta de açúcar, lignina, 
sais inorgânicos, resinas e ceras. A exposição a MP 2,5 em incêndios florestais está relacionada 
a infarto do miocárdio, IM, AVC e hipertensão. O aumento de sua ocorrência está surgindo como 
ameaças à saúde cardíaca.  

As mudanças climáticas e as mudanças de temperatura também causam um impacto 
direto na saúde cardiovascular. As mudanças climáticas provocam inundações frequentes, 
furacões, secas, condições climáticas extremas e a presença de mofo e pólen no ar, que afetam 
a saúde cardiovascular humana. Porém, as temperaturas extremas foram identificadas como um 
dos efeitos mais desafiadores e diretos das mudanças climáticas9,10. Em seu estudo, Liu et al11 
identificaram que um aumento de 1° C na temperatura está associado a um aumento de 0,5% 
nas paradas cardíacas e doenças relacionadas. Um estudo, conduzido em 567 cidades em 27 
países, encontrou uma correlação de 99% entre aumentos na temperatura e umidade e aumento 
na ocorrência de doenças cardíacas isquêmicas (DCI), AVC e IC12. 

O clima frio extremo está relacionado à hospitalização causada por DCV, risco de morte 
e mortalidade. A exposição a altas temperaturas eleva a temperatura corporal central, a 
desidratação, a ativação das células endoteliais, a frequência cardíaca e a ativação simpática 
em comparação com a temperatura fria extrema, o que leva à vasoconstrição, pressão alta e 
distúrbios eletrofisiológicos13. Adultos acima de 65 anos são os mais afetados pela mudança 
extrema de temperatura. Na presença de risco pré-existentes, como diabetes, obesidade e 
hipertensão, eles apresentam maior risco de DCVs10.  

Produtos químicos amplamente utilizados, as substâncias perfluoroalquil e 
polifluoroalquil (PFASs) são absorvidas por via oral, nasal e dérmica e depositadas nos rins, 
sangue e fígado, mas não são metabolizadas14. Os humanos são expostos aos PFASs por meio 
de água, alimentos, poeira doméstica, ar interno e ambiente e materiais que contêm PFASs. 
Suas versões mais recentes são muito utilizadas e encontradas em concentrações mais altas no 
soro, pois os riscos à saúde associados não são claros15. A presença elevada de PFASs no soro 
desencadeia hiperlipidemia e ativa plaquetas e coagulação, juntamente com danos oxidativos, 
por meio de níveis aumentados de espécies reativas de oxigênio e estresse do retículo 
endoplasmático16. Considera-se que as PFASs aumentam a permeabilidade endotelial – fator 
conhecido para aterosclerose, AVC e doenças coronárias. Elas são responsáveis pela 
vasculotoxicidade direta e pelos efeitos inflamatórios, que estão diretamente ligados aos fatores 
de risco e à ocorrência de DCV17. 

A American Heart Association (AHA) incluiu metais pesados como fatores de risco para 
DCV. Os humanos são expostos a metais por meio da ingestão e da poluição do ar. As partículas 
transportam chumbo, cádmio, arsênio, ferro, zinco e níquel18. Eles podem substituir elementos 
essenciais e criar estresse oxidativo ao formar espécies reativas de oxigênio. O estresse 
oxidativo pode resultar em peroxidação lipídica, estresse oxidativo, metabolismo lipídico 
perturbado e permeabilidade endotelial elevada, todos associados a riscos de DCV19.  

A presença de metais pesados no sangue, mesmo em baixas concentrações, está 
relacionada à hipertensão e à obesidade. A presença de chumbo e mercúrio está associada ao 
aumento dos níveis de lipídios no sangue, enquanto o cádmio está relacionado ao aumento dos 
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níveis de proteína C-reativa, colesterol total e glóbulos brancos, resultando em aterosclerose. A 
presença de metais pesados em concentrações menores do que os padrões de segurança está 
relacionada a doenças coronárias e arteriais periféricas, além da hipertensão20. 

O aumento da mortalidade cardiovascular também é associado à poluição sonora no 
trânsito rodoviário21. Estimulações crônicas dos hormônios do estresse promovem hipertensão, 
hiperglicemia e hiperlipidemia – fatores de risco conhecidos para DCVs22. Estudos em roedores 
mostraram que a exposição crônica ao ruído causa hipertensão, relaxamento dependente do 
endotélio e inflamação vascular, devido a espécies reativas de oxigênio, e geram aterosclerose23. 
A perturbação do sono é outro fator-chave na saúde cardiovascular comprometida. Assim como 
a perturbação do sono, a fragmentação do sono está relacionada à hematopoiese e aos 
monócitos circulantes que desenvolvem lesões ateroscleróticas24. 

O exposoma de um indivíduo tem relação com exposições físicas e ambientais, 
projetos urbanos pouco saudáveis, industrialização, mudanças climáticas, fisiológicas e 
fisiopatológicas, devido à exposição ao longo da vida a estressores ambientais, e deve ser 
avaliado25. A exposição a múltiplos fatores, como poluição do ar, poluição luminosa e poluição 
sonora, ativa mecanismos patológicos. Isso desencadeia os fatores de risco de DCVs, incluindo 
estresse oxidativo, aumento do suprimento de células imunes e disfunção endotelial vascular26. 
Estudos têm mostrado que estressores ambientais multi-hit são mais comuns, mas a totalidade 
dos estressores ambientais não pode ser avaliada ao longo da vida27. 

 
2. EVIDÊNCIAS EPIDEMIOLÓGICAS SOBRE POLUIÇÃO E DOENÇAS 
CARDIOVASCULARES 

Vários estudos epidemiológicos correlacionaram a exposição a metais tóxicos com 
condições cardiovasculares patológicas. No Strong Heart Study, um grande estudo de coorte 
prospectivo de base populacional, a exposição de longo prazo ao cádmio foi avaliada por meio 
de seus níveis urinários em comunidades indígenas americanas. Esta análise destacou que altos 
níveis de cádmio urinário estavam associados ao aumento da mortalidade cardiovascular e da 
incidência de DCVs28. Os níveis urinários de cádmio também foram positivamente 
correlacionados ao escore de infarto/lesão cardíaca e lesão miocárdica subclínica29. 

Em concordância, a análise de dados de Ujueta et al30, em 33.994 indivíduos entre os 
períodos de 1988 a 1994, mostrou que os níveis urinários de cádmio estão linearmente 
associados ao escore de infarto/lesão cardíaca e lesão miocárdica subclínica, em uma população 
sem aterosclerose ou doença renal crônica. A exposição dependente da dose ao cádmio também 
promove doenças vasculares de baixa a alta gravidade, principalmente DAC e doença arterial 
periférica. A correlação entre cádmio e eventos de DCV também foi confirmada na população 
coreana, por meio de um estudo transversal em pessoas de 20 a 59 anos31.  

Nesse estudo, os níveis sanguíneos de cádmio, que são mais elevados em fumantes 
em comparação aos não fumantes, foram associados a AVC e hipertensão31. As correlações 
entre exposição ao cádmio e eventos cardiovasculares são apoiadas pelo estudo populacional 
Malmö Diet and Cancer (MDC)32. Ao medir os níveis de cádmio no sangue, os autores provaram 
que o componente promove a vulnerabilidade da placa carotídea e, tanto como consequência 
direta quanto independentemente, promove AVC isquêmico32.  

Tanto o cádmio quanto o chumbo no sangue foram associados ao aumento da 
incidência de hipertensão resistente, conforme demonstrado no estudo sobre dados do National 
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), de 1999 a 201833. Esses metais foram 
relacionados a alterações funcionais da atividade cardíaca34. A exposição ambiental ao chumbo 
e ao cádmio e sua presença na urina foram positivamente associadas à disfunção ventricular 
esquerda sistólica, em uma população que vive em territórios contaminados por cádmio. Estudos 
independentes também relacionaram níveis sanguíneos de cádmio e chumbo à dislipidemia, o 
que poderia promover eventos aterogênicos e levar a um comprometimento cardiovascular35,36. 

No Estudo Healthy Volunteer Natural Relocation (HVNR)37, vários componentes 
metálicos MP 2.5, incluindo chumbo e arsênio, foram ligados à variação na pressão arterial, 
especialmente pressão sistólica, diastólica e de pulso. Metais tóxicos podem também prejudicar 
as funções cardiovasculares por meio de um efeito indireto. O metilmercúrio é um composto 
metálico neurotóxico que pode estar envolvido na modulação da atividade cardíaca, pela 
regulação do sistema simpático e parassimpático, conforme dados de um estudo prospectivo de 
uma coorte de nascimentos. Os autores demonstram que a exposição ao metilmercúrio em níveis 
intrauterinos pode prejudicar a função cardiovascular durante a infância e a adolescência38.  

Esse comprometimento ocorre principalmente com a desregulação do sistema 
autonômico cardíaco, gerando consequências significativas na pressão arterial e na frequência 
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cardíaca. Eles demonstraram que o mercúrio pode participar de processos aterogênicos. A 
exposição crônica ao mercúrio tem sido associada a eventos patológicos cardiovasculares, como 
dislipidemia e IM agudo, por meio da análise do perfil lipídico e alterações genéticas em uma 
coorte de ribeirinhos da Amazônia39. 

O alumínio é um metal tóxico bem conhecido, que pode ter um efeito negativo no 
sistema cardiovascular, principalmente devido à superexposição ao trabalho40-42. Um estudo, 
com trabalhadores de uma planta eletrolítica de alumínio na China, mediu as concentrações 
plasmáticas do metal por espectrometria de massa com plasma indutivamente acoplado e 
correlacionou essas medidas com a pressão arterial. Eles descobriram que a prevalência de 
hipertensão aumentou significativamente junto com os níveis plasmáticos de alumínio43.  

Um efeito adverso na função cardíaca e na contratilidade, após exposição crônica ao 
alumínio, foi detectado em um paciente de 20 anos sem histórico prévio de condições clínicas 
cardiovasculares, que desenvolveu taquicardia ventricular recorrente44. Além disso, uma 
provável ligação entre a exposição ao alumínio e uma maior chance de mortalidade por DCV 
surgiu de um estudo em coortes de pacientes que trabalharam em mineradores de ouro ou 
expostos a fornos elétricos a arco45,46. 

Um crescente corpo de evidências liga a exposição ao antimônio a resultados adversos 
para a saúde. O antimônio, um metal tóxico comumente encontrado em emissões industriais, 
eletrônicos e retardantes de chama, tem sido cada vez mais investigado por seus potenciais 
riscos à saúde. A associação entre a exposição ao antimônio e as DCVs, conforme observado 
em estudos epidemiológicos, ressalta seu papel potencial no aumento de condições 
cardiovasculares, especialmente em populações com fatores de risco cardiovascular 
específicos47.  

Nesse contexto, o estudo de coorte de casos dinamarquês é significativo, pois se 
concentra em um subgrupo relativamente saudável – nunca fumantes –, isolando assim a 
exposição ao antimônio como um fator mais direto no desenvolvimento de IM agudo e IC. A 
tendência positiva entre as concentrações urinárias de antimônio e o aumento das taxas de IM 
agudo e IC fornece evidências convincentes de que esse metal pode contribuir para a 
fisiopatologia de DCVs específicas. Isso sugere que mesmo a exposição crônica de baixo nível 
ao antimônio ambiental pode ser considerada um risco48. Além disso, a exposição ao antimônio 
e sua concentração na urina parecem estar associadas a um risco aumentado de morte por 
várias causas, incluindo DCVs49. 

Pouco se sabe sobre os efeitos do tungstênio na saúde. A exposição ao tungstênio 
pode ocorrer por meio da água potável, alimentos, poluição do ar e poeira interna50. Seus níveis 
urinários podem estar associados à mortalidade por AVC51. Por meio de sua interação com o 
molibdênio, que desempenha um papel importante como cofator de várias enzimas celulares, o 
tungstênio pode aumentar a incidência de DCV, dependendo dos níveis de molibdênio52. 
Juntamente com o cádmio e o urânio, altos níveis de tungstênio urinário podem promover DCV 
incidente e risco de mortalidade por todas as causas53. 

 
3. MECANISMOS MOLECULARES E DOENÇAS CARDIOVASCULARES 

Os mecanismos moleculares que fundamentam o comprometimento da DCV são 
principalmente relacionados a metais tóxicos, incluindo vários processos, como inflamação, 
estresse oxidativo, disfunção endotelial, modificação epigenética, alteração do metabolismo 
lipídico e cardiotoxicidade direta. O estresse oxidativo e a inflamação representam os principais 
e bem conhecidos mecanismos que são ativados nas células após a exposição a metais 
tóxicos54. 

A exposição crônica ao cádmio pode ativar processos patológicos, incluindo estresse 
oxidativo e inflamação. Os níveis urinários de cádmio foram positivamente associados a um 
aumento nos níveis de gama glutamil transferase, proteína C-reativa e fosfatase alcalina, 
biomarcadores conhecidos para estresse oxidativo e inflamação, promovendo assim várias 
doenças, incluindo DCV55. Evidências experimentais sugerem que o mercúrio seja um importante 
contribuinte para danos por estresse oxidativo no sistema cardiovascular. A exposição aguda ao 
metal, após uma única injeção intraperitoneal em camundongos, determina uma redução de 
muitas enzimas, em termos de expressão e atividade, necessárias no metabolismo 
cardioprotetor do ácido araquidônico, como as da família Cyp450 e a epóxido hidrolase solúvel. 
O comprometimento dessas enzimas aumenta o risco cardiovascular56. 

Por outro lado, a avaliação de lipídios circulantes, estresse oxidativo e genotoxicidade, 
após exposição crônica a mercúrio em camundongos C57BL/6J selvagens e camundongos 
APOE knockout, indicou que animais APOE knockout exibiram pouco efeito. Porém, o mercúrio 
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contribui para alterações cromossômicas marcantes, aumento do estresse oxidativo e 
dislipidemia57. Em relação à alteração do metabolismo lipídico devido a metais tóxicos, a 
exposição crônica a baixo cádmio em camundongos C57BL/6J pode alterar o perfil lipídico do 
miocárdio, promovendo a expressão de lipídios pró-inflamatórios, como ceramidas, e levando à 
inflamação miocárdica e danos morfológicos58. 

 Um estudo prospectivo em uma população chinesa coletou dados de 2018 a 2019 no 
Hospital Popular de Shiyan, na província de Hubei, e descobriu que o cádmio urinário estava 
associado a um metabolismo lipídico alterado. Níveis reduzidos de HDL e risco elevado de 
dislipidemia foram encontrados. Além disso, o cádmio urinário foi relacionado a um locus CpG 
nomeado, que poderia mediar parcialmente o estado de dislipidemia promovido pelo metal59. 

A disfunção endotelial é um dos mecanismos iniciadores que podem levar à 
aterosclerose. Evidências conectam metais tóxicos à disfunção endotelial. Os marcadores desse 
processo são representados por moléculas de adesão celular solúveis no plasma, como 
sVCAMI-I e sICAM-I, também relacionadas a danos e doenças cardiovasculares60,61. Um estudo 
conduzido em Kosovo, em uma população de 1985 a 1998, avaliou os níveis sanguíneos de 
chumbo e os correlacionou à pressão arterial e aos marcadores de disfunção endotelial. O estudo 
encontrou uma associação significativa entre a exposição simultânea ao chumbo e os níveis de 
sVCAM-1 em homens, enquanto em mulheres, houve uma correlação entre a exposição 
simultânea ao chumbo e os níveis de sICAM-162. 

 Da mesma forma, o arsênio surgiu como um metal tóxico capaz de desempenhar um 
papel na disfunção endotelial. Os efeitos da exposição prolongada ao arsênio da água potável 
podem promover inflamação vascular e disfunção endotelial, conforme indicado por aumentos 
dependentes do tempo em sICAM-I e sVCAM-I, o que sugere um mecanismo potencial para a 
associação entre exposição ao arsênio e DCV63. Outro estudo mostrou que o arsênio pode 
induzir dano celular endotelial, por meio da ativação da autofagia64. 

De fato, o arsênio regula positivamente a autofagia no endotélio do arco aórtico do rato, 
ativando AMPKα na disfunção endotelial induzida por arsênio pela regulação de 
mTORC1/p70S6K/ULK1. Metais tóxicos em MP 2,5 também podem causar dano endotelial, 
promover a mobilização de células progenitoras endoteliais da medula óssea para o sangue 
periférico e inibir eventos de sinalização desencadeados pelo VEGF65. 

A cardiotoxicidade, relacionada ao comprometimento morfológico e funcional do 
coração, tem sido associada principalmente ao cádmio e ao chumbo. Os mecanismos 
moleculares subjacentes são diversos. No sistema cardíaco de camundongos, a exposição ao 
cádmio leva ao comprometimento morfológico do miocárdio, que está relacionado a sarcômeros 
e miofibrilas danificados66. Além disso, a exposição ao cádmio gera um aumento da expressão 
de metaloproteinases (MMP) 2 e 14, que podem promover fibrose miocárdica e necrose focal. 
No sistema arterial, o cádmio danifica o endotélio e a média da aorta e reduz a viabilidade das 
células musculares lisas da aorta humana. Outra evidência de um estudo in vivo indica que a 
exposição ao cádmio promove alteração da estrutura cardíaca e reduz a fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo e o encurtamento fracionário em corações masculinos67. 

 Para entender esse fenômeno, observando cardiomiócitos isolados, foi demonstrado 
que o cádmio induziu alteração no uso de Ca2+ pelos cardiomiócitos e diminuiu a expressão de 
SERCA2a e a fosforilação de PLB. Os mecanismos cardiotóxicos são iniciados também pelo 
chumbo, mas por meio de processos diferentes. Foi demonstrado que a exposição ao chumbo 
em camundongos promove lesão miocárdica precoce, ativando o processo de desgranulação no 
neutrófilo, conforme indicado pelo aumento dos níveis de mieloperoxidase e elastase de 
neutrófilos no soro de camundongos expostos ao chumbo, assim como o aumento de neutrófilos 
no sobrenadante extracelular após a exposição68. 

Além disso, um estudo em camundongos indica que a exposição a baixas doses de 
chumbo, no início da vida, tem efeitos negativos significativos e duradouros na estrutura 
miocárdica e na função mitocondrial69. Esse dano representa um risco persistente para 
camundongos expostos, também na idade adulta, levando a uma predisposição para o 
desenvolvimento de DCVs, como a IC induzida por AngII. Efeitos cardiotóxicos significativos 
foram encontrados em modelos experimentais expostos ao alumínio. Em ratos, a exposição ao 
alumínio induz alterações histológicas, como fibrose cardíaca com focos de necrose ao redor 
dos vasos e desarranjo do núcleo dos cardiomiócitos, que também prejudicam a função contrátil, 
conforme indicado por alterações no eletrocardiograma (ECG)70. Importante mencionar que 
níveis aumentados de colesterol total circulante, triglicerídeos e colesterol LDL também foram 
associados à exposição ao alumínio, por três semanas, em camundongos albinos71. 
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Além do efeito cardiotóxico, existem algumas alterações epigenéticas que poderiam 
ativar vias patológicas relacionadas a eventos cardiovasculares. Essas alterações poderiam ser 
promovidas por alguns metais tóxicos. A metilação do DNA poderia ser analisada para encontrar 
características epigenéticas, que poderiam estar relacionadas a alguns eventos patológicos ou, 
no caso de metais tóxicos, à exposição a esses metais e seu risco consecutivo de eventos 
cardiovasculares. Por exemplo, dados de metilação do DNA em todo o genoma do Strong Heart 
Study (1989-199) foram estudados, encontrando certos biomarcadores epigenéticos na tíbia e 
no sangue, associados ao aumento do risco de morte por DCV, provavelmente refletindo os 
efeitos cardiovasculares da exposição cumulativa e recente ao chumbo72. 

Dados do mesmo estudo permitiram detectar também alguma assinatura epigenética 
da exposição ao arsênio, detectável no sangue. Os autores, nesse caso, encontraram metilação 
diferencial de sítios CpG, anotados em genes que estão envolvidos em processos ativados pelo 
arsênio e relacionados ao risco de DCV73. Conjuntamente, esses dados destacam como os 
metais tóxicos podem ativar uma variedade de mecanismos que levam a danos 
cardiovasculares, com o desenvolvimento de doenças associadas e morte. As informações 
levantadas apoiam o esforço global que deve ser feito para reduzir a entrada destes poluentes 
no ambiente, para minimizar a sua exposição e o risco relacionado com doenças humanas74. 
 
4. POLUIÇÃO ATMOSFÉRICA POR PARTÍCULAS E DOENÇAS CARDIOVASCULARES 
 
4.1 Poluentes atmosféricos 

Acredita-se que o maior fator de risco ambiental para a saúde seja a poluição do ar. 
Quase todas as pessoas no planeta são afetadas pela poluição do ar externo. 99% das pessoas 
no planeta, de acordo com dados da OMS de 2019, permaneceram em áreas onde os padrões 
de qualidade do ar não eram conhecidos75. Os principais poluentes são material particulado (MP), 
óxidos de nitrogênio (NOx), dióxido de enxofre (SO2), monóxido de carbono (CO) – liberado 
principalmente pela queima de carvão e combustão de óleo diesel – e ozônio troposférico (O3), 
um poluente secundário que é criado quando a luz solar catalisa a reação entre compostos 
orgânicos voláteis (COVs) e óxidos de nitrogênio76. 

A poluição do ar interior, embora historicamente menos investigada, é uma 
preocupação global reconhecida e contribui significativamente para o fardo para a saúde 
associado aos poluentes transportados pelo ar. Os agentes primários são os MPs, juntamente 
com os COVs e os compostos inorgânicos voláteis (CIVs)77. MP é uma mistura de gotículas 
líquidas e sólidos emitidos para a atmosfera. Essas partículas incluem MP grosso, com diâmetros 
entre 2,5 e 10 μm (MP 10); MP fino, com diâmetros menores ou iguais a 2,5 μm (MP 2,5); e MP 
ultrafino, com diâmetros menores que 1 μm (MP 1) e menores que 0,1 μm (MP 0,1)78. 

 
4.2 Evidências epidemiológicas 

Uma campanha conduzida na China mostrou que MP ≤1 tem uma maior correlação 
com DCV. Especificamente, houve um aumento de 0,29% no risco de DCV para cada aumento 
de 10 μg/m3 em MP 1, sendo 21% a mais do que o risco associado a MP 2,5 (0,24%). Além 
disso, em 2019, dados de um estudo com 24.845 pessoas de 33 cidades no nordeste da China, 
com idades entre 18 e 74 anos, revelaram que a exposição prolongada a MP 1 estava fortemente 
relacionada com DCV, especialmente em homens e idosos. Até o momento, os MP ≤1 podem ter 
uma maior propensão a se depositar nos pulmões e no sistema circulatório, em comparação com 
partículas maiores (MP 2,5 e MP 10), e as características físico-químicas, como uma estrutura 
química mais tóxica e uma maior relação entre a área de superfície e a massa, podem diferenciá-
las das MP 2,579. 

Normalmente, o MP 10 é capturado pelo trato respiratório superior e expelido com 
secreção de muco, enquanto o MP 2,5 pode atingir a membrana respiratória do pulmão, interagir 
com macrófagos alveolares e entrar na corrente sanguínea, agindo sistemicamente75. A 
exposição aos níveis crescentes de MP 2,5, tanto a curto quanto a longo prazo, está conectada 
a um aumento geral na mortalidade80,81. O American College of Cardiology (ACC), a World Heart 
Federation, a European Society of Cardiology (ESC) e a American Heart Association (AHA) 
divulgaram em conjunto uma declaração que forneceu evidências do impacto da poluição do ar 
nas DCV, ligando o MP ao AVC e à DCI82. 

Conforme mencionado, a maior parte da população mundial está continuamente sujeita 
à poluição do ar. Porém, as populações vulneráveis, definidas por variáveis sociodemográficas, 
são as que mais sofrem83. As partículas MP, especialmente as MP 2,5, são compostas de 
carbono negro, partículas contendo enxofre, óxidos metálicos (ferro, zinco, silício, cálcio, titânio, 
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alumínio, potássio), carbono orgânico, detritos de incêndios florestais e erupções vulcânicas, 
além poluentes associados às emissões de veículos urbanos84,85. 

As partículas grossas (MP 10) se encontram principalmente no trato respiratório 
superior (traqueia e brônquios), devido ao seu tamanho e podem ser facilmente removidas pela 
camada mucosa do sistema traqueobrônquico. Em vez disso, as partículas finas (MP 2,5) 
conseguem entrar no trato respiratório inferior, onde, nos alvéolos pulmonares, promovem a 
ativação de macrófagos e células epiteliais que liberam citocinas pró-inflamatórias. Isso gera 
danos vasculares e inflamação sistêmica, fatores subjacentes ao aparecimento de doenças 
crônicas, incluindo DCVs84,85. Cada aumento de 10 μg/m³ na exposição crônica aos MP 2,5 
aumenta o risco de DCV em 10%86. 

Segundo estimativa da OMS, a poluição do ar causa 4,2 milhões de mortes prematuras 
em todo o mundo a cada ano, com uma referência específica ao ano de 2019, indicando que 
37% das mortes prematuras estão relacionadas ao AVC e à DCI. Estudos demonstraram que o 
MP atmosférico está envolvido em vários mecanismos, como dislipidemia, inflamação, estresse 
oxidativo, disfunção metabólica e alterações epigenéticas, que desempenham um papel na 
disfunção vascular e na progressão da aterosclerose87. 

Os efeitos do MP 0,1 na saúde cardiovascular ainda são uma área emergente de 
pesquisa, e ainda há muito a ser compreendido sobre seus mecanismos biológicos específicos. 
No entanto, as evidências que relacionam a exposição ocupacional e ambiental ao MP 0,1 com 
resultados cardiovasculares adversos ressaltam a necessidade de padrões regulatórios mais 
rigorosos e melhor monitoramento da qualidade do ar. A exposição ocupacional prolongada a 
partículas durante o trabalho foi associada a marcadores de risco de DCV, como aumento das 
concentrações de homocisteína, pulso em repouso e diminuição das concentrações de HDL, 
enquanto a exposição ao MP 0,1 ambiental foi associada a uma pequena diminuição na pressão 
arterial sistólica e diastólica88,89. 

 
4.3 Mecanismos moleculares subjacentes 

O impacto do MP na alteração do perfil lipídico é caracterizado pelo aumento dos níveis 
de vários biomarcadores, como CT, TG e LDL-C contra a redução do HDL-C, que é um dos mais 
importantes fatores de proteção nas DCV90. O MP 2,5 está associado ao aumento da 
peroxidação lipídica; à oxidação do LDL-C (ox-LDL), estimulada pelas espécies reativas de 
oxigênio (ROS); e à atividade da glutationa; e promove inflamação vascular. Partículas de LDL 
entram na matriz extracelular pela parede arterial e sofrem oxidação. Essas partículas oxidadas 
então geram uma resposta imune e inflamação local91-95. 

Os macrófagos são recrutados e fagocitam o LDL, com o uso do receptor LDLR, 
resultando na formação de células espumosas e na liberação de citocinas, que intensificam a 
reação da cascata imunológica. Isso, por sua vez, estimula o movimento das células musculares 
lisas em direção à íntima. As células musculares lisas, então, proliferam e produzem matriz 
extracelular como resultado90. A geração de aldeídos pró-inflamatórios como o malondialdeído 
(MDA), que estimula os macrófagos e promove o desenvolvimento de placas ateroscleróticas, é 
determinada por peróxidos lipídicos84,95. McGuinn et al96, por sua vez, realizaram um estudo em 
uma coorte de pacientes de cateterismo cardíaco, expostos a MP 2,5 de longo prazo, e 
encontraram aumentos em diferentes concentrações de lipoproteínas, como LDL-C ou LDL-P, 
que podem contribuir para a patogênese da DCV. 

Embora as alterações nos perfis lipídicos desempenhem um papel na DCV, a 
inflamação de baixo grau e o estresse oxidativo são os mais importantes no potencial mecanismo 
molecular do MP atmosférico90. Esses dois fatores estão intimamente ligados, pois o estresse 
oxidativo comumente atinge seu pico, levando a lesões e inflamação do tecido87. Em reação ao 
MP 2,5, os macrófagos alveolares parecem coordenar a resposta inflamatória tanto local quanto 
sistemicamente, estimulando a DCV. Os receptores Toll-like (TLR), os receptores NOD-like (NLR) 
e o receptor scavenger CD36 são os receptores de reconhecimento de padrões (PRRs) 
envolvidos neste processo. Os produtos de oxidação gerados pelo MP 2,5 e pelo MP 2-5 ativam 
esses receptores, promovendo a liberação de citocinas e quimiocinas pró-inflamatórias. O MP 
2.5 também é habilitado para iniciar o inflamossomo NLRP3, que libera marcadores 
inflamatórios, como IL 1α, IL-1β, TNF-α, IL-6, IL-8, IL-17, IL-18, CCL2 (MCP-1), CCL3 (MIP-1α), 
GM-CSF e COX-290,97. 

Além disso, o MP 2.5 aumenta a produção de espécies reativas de oxigênio e nitrogênio 
(ROS/RNS) por NADPH oxidases (NOX) e óxido nítrico sintases (NOS). No processo a jusante, 
o aumento da produção de oxidantes é impulsionado pela via de sinalização do fator nuclear 
kappa B (NF-kB), levando à ativação de genes pró-inflamatórios97. Estudos investigaram como 
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a via JNK/P53 está envolvida no desenvolvimento de trombose venosa profunda e coagulação 
intravascular disseminada, como resultado da resposta inflamatória induzida por MP 2,598-101.  

A exposição prolongada a MP 2,5 aumenta a vasoconstrição e a liberação de vários 
vasoconstritores, como proteína C reativa (PCR), TNF-α, IL-1β, prostaglandina E2 e endotelina-
1. O estresse oxidativo e a inflamação, da reação de Fenton à regulação da ferroptose 
impulsionada pela exposição ao MP, são considerados fatores de risco para algumas DCV 
(aterosclerose, AVC, hipertrofia e remodelação vascular)85. 

Outro aspecto envolvido na carga de DCV são as alterações epigenéticas102. Na 
verdade, considera-se que a exposição ambiental seja um fator importante na modulação da 
expressão genética. Os membros da família de transportadores de soluto (SLC) regulam o 
transporte de metais, incluindo elementos tóxicos, de ambientes intracelulares para 
extracelulares, em ambas as direções e alguns deles podem atingir o núcleo e interagir com 
histonas e cromatina. O MP pode afetar a metilação do DNA, RNA não codificador, expressão de 
miRNAs, modificação de histonas e remodelação cromossômica103. 

Um estudo de associação ampla do metiloma (MWAS) foi conduzido em uma coorte 
do Atherosclerosis Risk in Communities e da Women's Health Initiative. As descobertas 
demonstraram a correlação entre três locais de citosina-fosfato-guanina (CpG), onde ocorre a 
metilação do DNA e a exposição ao MP. Os genes MATN4, ARPP21 e CFTR estão implicados 
na DCV. Especificamente, houve uma associação positiva encontrada entre a metilação de 
cg19004594 (exon de MATN4) e as concentrações médias de MP 10 de 28 dias, o que pode ter 
contribuído para a remodelação cardíaca104. 

As evidências também revelam que a inflamação crônica mediada por MP pode induzir 
imunossenescência por meio do encurtamento do telômero. Esses processos desregulam a 
transcrição e aumentam o nível de algumas citocinas (TNF-α, IL-6) na circulação e a taxa de 
aterogênese. No entanto, a função do telômero na inflamação está apenas começando a 
emergir87. Uma pontuação do perfil de metilação foi hipotetizada para avaliar esses parâmetros. 
Ainda assim, os pesquisadores ainda não quantificaram medidas epigenéticas que refletem o 
ritmo da toxicidade ambiental na saúde humana e testaram se as pontuações do perfil de 
metilação são preditores apropriados de DCV105. No final, o impacto da genética na 
suscetibilidade à poluição do ar poderia potencialmente elucidar variações nos efeitos da 
poluição do ar em indivíduos afetados por DCV90. 

 
5. ÓXIDOS DE NITROGÊNIO (NOX) E OZÔNIO TROPOSFÉRICO (O3) 

A poluição do ar é uma mistura de MP e vários gases oxidantes, que são ozônio (O3), 
dióxido de enxofre (SO2), dióxido de nitrogênio (NO2) e monóxido de carbono (CO)97. Outros 
componentes, como sulfatos e carbono orgânico, que se originam da combustão de combustíveis 
fósseis, desempenham um papel importante como fator de risco cardiovascular e estão 
associados a efeitos prejudiciais à saúde. No entanto, NO2 e O3 são considerados os principais 
poluentes gasosos no ar106,107. 

Enquanto o NO2 é um poluente urbano ubíquo, típico das emissões de veículos, e está 
associado a DCV e outros resultados de saúde, o O3 é um poluente secundário, que se 
desenvolve por meio de processos fotoquímicos na atmosfera, que ocorrem a favor do vento a 
partir de novas fontes de emissão geradas. O O3 sofre redução química por NOx fresco e 
hidrocarbonetos108. 

Em estudo, Tang et al109 verificaram que as concentrações de NO2 aumentam nos 
meses de inverno, provavelmente como resultado do aumento da combustão. Por outro lado, 
durante as estações quentes, as concentrações de O3 apresentam níveis aumentados, pois o 
calor e a luz solar promovem a síntese de O3 a partir de poluentes precursores. Mulheres e 
indivíduos com mais de 75 anos têm grande sensibilidade a esses poluentes. Porém, diferentes 
estudos revelaram que um aumento de 10 ppb nas exposições ao NO2 gerou um risco adicional 
de DCV de 1,76 para homens, em comparação com 1,29 para mulheres110. 

Tanto o NO2 quanto o O3 são espécies de radicais livres e sua capacidade de oxidação 
pode causar danos às células e auxiliar na formação de DCV. Devido a esses fatores, a OMS 
desenvolveu padrões de qualidade do ar em 2021, com limites de exposição de curto prazo para 
NO2 e O3, correspondentes a 13,30 ppb (25 μg/m3) e 50 ppb (100 μg/m3), respectivamente109. 

Esses dois gases intensificam a ação do estresse oxidativo mediado por MP 2,5 por 
meio da alteração da barreira pulmonar, promovendo um melhor trânsito de MP do ar acima do 
pulmão. Weichenthal et al111 mostraram a correlação entre MP do ar fino e mortalidade 
cardiovascular para ppb de Ox além do limite. Essa observação pode ser explicada pelo fato de 
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que mediadores inflamatórios e/ou componentes de MP 2,5 devem primeiro sair dos pulmões e 
entrar na circulação sistêmica para afetar a saúde cardiovascular.  

É possível que esse processo ocorra mais rapidamente em concentrações elevadas de 
Ox, devido ao aumento da permeabilidade pulmonar. Apesar do envolvimento potencial de 
respostas de estresse inflamatório e oxidativo nos pulmões, que podem impactar outros tecidos 
como o sistema cardiovascular, há uma falta do mecanismo específico que conectou diretamente 
a poluição do ar por O3 ao agravamento da DCV111. Em alguns estudos epidemiológicos foi 
descoberta uma relação entre MP do ar e síndrome metabólica (SM) e esta correlação é mais 
consistente para exposições a NO2. A SM é considerada um desafio significativo para a saúde 
pública, uma vez que promove DCVs112.  

 
6. POLUENTES ORGÂNICOS 

Há mais de 20 anos, a Stockholm Convention on Persistent Organic Pollutants (POPs) 
foi lançada, com o objetivo específico de proteger os seres humanos e o meio ambiente dos 
POPs. Os POPs são compostos à base de carbono com atividade tóxica, capazes de se 
manterem intactos por um longo período de tempo, se dispersarem amplamente no ambiente e 
se acumularem em organismos. Porém, devido à persistência desses compostos, eles 
representam uma preocupação global. A exposição prolongada aos POPs tem sido associada 
ao câncer, além de distúrbios reprodutivos, imunológicos, neurocomportamentais e endócrinos. 
Foi reconhecido que os POPs interagem com o metabolismo da gordura e vários estudos 
associaram a exposição prolongada ao aumento dos níveis circulantes de triglicerídeos, 
colesterol e aterosclerose113. 

O estilo de vida e as variáveis genéticas, incluindo estresses químicos, estão 
associados ao desenvolvimento e ao resultado das DCVs. Entre elas, os POPs desempenham 
um papel significativo. Os hidrocarbonetos aromáticos policíclicos (HAPs), as substâncias 
perfluoroalquílicas e polifluoroalquílicas (PFAS), os pesticidas organoclorados (OCPs), os 
bifenilos policlorados semelhantes à dioxina (PCBs) e os éteres difenílicos polibromados 
(PBDEs) estão correlacionados com a ocorrência de distúrbios inflamatórios114. Estudos 
epidemiológicos indicam que a interação com partículas da combustão pode aumentar o risco 
de DCV, em particular trombose, infarto do miocárdio, aterosclerose e hipertensão115. Como os 
POPs constituem o principal grupo de agentes químicos de estresse, sua presença no ar, 
juntamente com as partículas em suspensão e os poluentes gasosos, aumenta o risco de várias 
doenças crônicas114. 

Em áreas urbanas, as partículas de escape de diesel (PED) estão presentes e vêm da 
exposição a MP derivadas do tráfego. Na realidade, muitos efeitos biológicos das PED são 
associados a produtos químicos orgânicos solúveis, ligados ao núcleo de partículas de carbono. 
Aparentemente, esses compostos lipofílicos e semi-lipofílicos se separaram das PED, passaram 
pelas células epiteliais alveolares e causaram reações pró-inflamatórias nas células endoteliais, 
facilitando o desenvolvimento de aterosclerose e disfunção vascular. É reconhecido que o 
receptor de hidrocarboneto arila (AhR) pode ser ligado por substâncias lipofílicas separadas das 
DEP e dos PAHs, levando à ativação de genes ligados à inflamação116.  

As vias clássicas são desencadeadas quando o AhR ativado por ligante dimersifica 
com o translocador nuclear AhR (ARNT) e se liga a elementos de resposta xenobiótica (XREs), 
em regiões promotoras de genes alvo, como enzimas do citocromo P450 CYP1A1/CYP1B1. 
Quando diferentes enzimas CYP quebram os PAHs do DEP, elas podem produzir ROS, que 
causam inflamação e a produção de citocinas que promovem a inflamação. Ao interagir com o 
NF-kB, o AhR também pode contribuir para a disseminação de sinais inflamatórios por meio de 
vias não clássicas115. 

Além disso, os produtos químicos lipofílicos da DEP induzem uma regulação positiva 
significativa de elementos pró-inflamatórios, como IL-1α, IL-1β, ciclooxigenase-2 (COX-2), 
metaloproteinase-1 (MMP-1). A Cox-2 é encontrada em vasos sanguíneos inflamados e exibe 
alta expressão em lesões ateroscleróticas, onde tem o potencial de gerar altas quantidades de 
prostanoides e prostaglandina E2 (PGE2). A PGE2 pode então promover a expressão de MMP, 
o que pode levar à degradação do tecido e à instabilidade das placas ateroscleróticas116. 

Similarmente ao produto químico lipofílico separado da DEP, os PAHs, que resultam da 
queima incompleta de materiais orgânicos, como carvão, combustíveis fósseis, fumaça de 
tabaco e diferentes processos industriais, têm o potencial de danificar o DNA. Está estabelecido 
que o dano ao DNA, tanto nas células da circulação quanto nas células da parede vascular, está 
associado à aterosclerose. Porém, mais estudos são necessários para melhorar a prevenção e 
o tratamento de DCV115. 
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Outro grupo de POPs são os PCBs, que são coletados em organismos por meio da 
ingestão alimentar. Em mamíferos, o fígado assume um papel vital como o local primário para a 
distribuição inicial de PCBs, devido aos seus níveis de perfusão. O reservatório primário para 
PCBs é o tecido adiposo, que tem o maior coeficiente de partição tecido-sangue de PCBs, 
promovido pelas propriedades lipofílicas dos PCBs114. 

Segundo a Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR), considerando 
os pontos finais de toxicidade imunológica, a dose tóxica mínima (níveis de risco mínimos, MRL) 
para aqueles que são expostos a PCBs por via oral e ao longo do tempo é de 20 ng/kg/dia. O 
PCB126, um dos metabólitos mais comuns de PCB, induz inflamação em macrófagos e direciona 
os monócitos para um fenótipo semelhante ao M1, por meio das vias AhR e do fator nuclear 
kappa-B (NF-κB). Isso resulta, portanto, na ativação de indicadores sensíveis ao estresse 
oxidativo, como a heme oxigenase 1 (HMOX1) e a NADPH quinona desidrogenase 1 (NQO1), 
assim como fatores inflamatórios, como o fator de necrose tumoral alfa (TNFα) e a interleucina-
1 beta (IL-1β)117,118. 

A exposição ao PCB126 também resulta em níveis elevados de marcadores 
inflamatórios plasmáticos, incluindo o inibidor do ativador do plasminogênio-1 (PAI-1), a molécula 
de adesão intercelular-1 (ICAM-1) e o N-óxido de trimetilamina (TMAO)119. Uma abordagem 
inicial para destacar a conexão entre o aumento dos níveis plasmáticos de TMAO e o início da 
DAC foi investigada por Petriello et al120, em estudo conduzido em camundongos. Em geral, o 
TMAO contribui para a formação de células espumosas, desencadeando a ativação plaquetária 
e promovendo a inflamação vascular121. 

Outro metabólito de PCB, PCB29-pQ, pode ativar a via RIPK1/3-MLKL por meio de um 
mecanismo dependente de ROS, contribuindo, portanto, para a cascata inflamatória MAPK–NF-
κB. O núcleo necrótico das placas é formado pela ativação de células espumosas derivadas de 
macrófagos, que por sua vez aceleram a produção de citocinas inflamatórias122. Além disso, 
PCB29-pQ tem o potencial de induzir a polarização de macrófagos/monócitos em direção a 
macrófagos CD163 positivos, servindo como um estimulante potencial para a aceleração da 
aterosclerose através da via de sinalização do fator nuclear eritroide 2-relacionado ao fator 2 
(Nrf2)123. 

Por meio da cadeia alimentar, os PFAS também podem se acumular no sangue e nos 
tecidos de organismos humanos, uma vez que são produzidos por muitos produtos industriais e 
de consumo. Especificamente, a exposição aos PFAS foi conectada, tanto in vitro quanto ex vivo, 
a modificações na fluidez da membrana plasmática, sinalização alterada de cálcio e aumento da 
reatividade plaquetária ao agonista. A incorporação de PFAS estimula várias respostas 
funcionais plaquetárias, incluindo liberação de microvesículas, formação experimental de 
trombos, adesão e agregação. Esses resultados oferecem evidências mecanicistas favoráveis à 
teoria de que mecanismos centrados nas plaquetas podem contribuir para a maior frequência de 
eventos cardiovasculares, observados em indivíduos que foram expostos aos PFAS por um 
longo período de tempo124. As implicações para a saúde da exposição aos PFASs resultaram em 
preocupações globais. Evidências indicam uma associação entre a exposição aos PFASs e 
doenças inflamatórias, incluindo disfunções metabólicas, como DCV125. 

A toxicidade dos POPs se desenvolve com interações entre múltiplos órgãos, como 
intestino, fígado, sistema vascular, cérebro e sistema imunológico, contribuindo para o 
surgimento de vários distúrbios inflamatórios. Estudos futuros devem ter como objetivo uma 
compreensão mais abrangente das interações multiorgânicas, fornecendo insights mais 
significativos sobre mecanismos de toxicidade e potenciais estratégias de intervenção126. 

 
7. ESTRATÉGIAS PARA REDUZIR O RISCO CARDIOVASCULAR AMBIENTAL 

Embora as exposições ambientais gerem impactos na saúde humana, existem 
inúmeras estratégias para reduzir as exposições e mitigar esses efeitos negativos. Essas 
intervenções são possíveis individualmente, localmente, regionalmente ou até mesmo 
globalmente. Estima-se que uma eliminação gradual dos combustíveis fósseis em direção à 
energia limpa e renovável poderia salvar até 5,1 milhões de vidas em todo o mundo a cada 
ano. As políticas sociais para melhorar a qualidade do ar por meio da redução de emissões 
devem ter benefícios nas mudanças climáticas e na saúde126. A OMS recomendou limites de 
MP 2,5 de 5 µg/m3. Porém, os padrões atuais dos Estados Unidos e da União Europeia excedem 
esse limite (> 9 µg/m3). Filtros de carvão ativado granular, usados em algumas instalações 
municipais de tratamento de água, podem reduzir a ingestão de PFAS de fontes aquosas. Outros 
métodos de remoção de PFAS estão sob pesquisa. Modificações locais no ambiente construído 
(projeto de construção, infraestrutura de transporte, espaços verdes, densidade residencial, 
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barreiras acústicas) em áreas urbanas também podem ter impactos significativos nas exposições 
ambientais e na saúde cardiovascular127,128. 

Mudanças relacionadas ao transporte – como, por exemplo, a transição de carros com 
motor de combustão para carros elétricos – e projetos de mitigação de ruído, incluindo redução 
de velocidade, barreiras e desenvolvimento de pneus de baixo ruído, também podem reduzir os 
fatores de risco de DCV ambientais.  A ecologia, em particular, tem sido associada a uma 
diminuição em grandes eventos cardiovasculares adversos, bem como na mortalidade 
cardiovascular. Embora os mecanismos subjacentes a esses efeitos cardioprotetores precisem 
de mais estudos, eles têm sido associados à capacidade da ecologia de reduzir a poluição do ar 
e as temperaturas locais, aliviar o estresse e promover a atividade física129.  

Embora as modificações no ambiente construído e na infraestrutura não possam 
controlar eventos relacionados às mudanças climáticas e seus riscos em cascata, as adaptações 
a esses eventos, juntamente com o planejamento de emergência, podem diminuir alguns dos 
efeitos adversos à saúde dessas exposições130. O desenvolvimento de cidades saudáveis para 
o coração provavelmente resultará em grandes benefícios à saúde pública, incluindo a redução 
do risco de DCV129. 

Mesmo que as regulamentações locais e regionais para diminuir as emissões e a 
exposição levem tempo para serem promulgadas, intervenções individuais podem reduzir a 
exposição pessoal. Purificadores de ar portáteis estão disponíveis e são eficazes para melhorar 
a qualidade do ar em espaços internos131. Filtros embutidos em unidades de aquecimento e ar 
condicionado residenciais podem ser eficazes na mitigação da poluição por partículas em 
espaços internos. Dispositivos de proteção pessoal, como respiradores purificadores de ar 
pessoais e máscaras faciais, também podem reduzir a exposição à poluição. Os sistemas de 
filtragem de água residencial podem reduzir a exposição a PFAS e metais em fontes de água132. 

Mudanças de comportamento e no estilo de vida podem ser úteis para reduzir os efeitos 
da poluição na saúde cardiovascular. Ações como fechar janelas e usar filtros de ar durante 
extremos de poluição do ar, mudar para um ambiente mais seguro (como um centro de 
resfriamento) durante eventos de calor extremo e aumentar a atividade física/exercícios básicos 
podem ter um impacto positivo. É bem sabido que a atividade física pode promover a saúde. 
Mesmo em um ambiente poluído, o exercício físico ao ar livre tem efeitos benéficos no sistema 
cardiovascular, incluindo a redução da frequência cardíaca e dos índices de variabilidade da 
frequência cardíaca133. O efeito protetor da atividade física insere adultos mais velhos, que 
contam com um risco maior de efeitos adversos da exposição à poluição134. 
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