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O avango tecnoldgico trouxe aumento na quantidade e na variedade de
agentes eliminados na atmosfera, tendo relagdo direta com o aumento de
particulas de poluicdo do ar e com a ocorréncia de mortes por faléncia
cardiaca, infarto agudo do miocardio e arritmias. Muitos estudos ja
relataram que o aumento de material particulado (MP <10 nM) induz ao
estresse oxidativo que, por sua vez, pode causar inflamagao, aumentando a
expressdo de citocinas inflamatdrias. Especificamente no miocardio, quando
agredido, ocorre necrose dos cardiomidcitos, apoptose, ativacdo do sistema
complemento, aciumulo de células inflamatérias na area infartada e na area
remota, tendo como mediadores dessa perda celular a inflamacao e o
estresse oxidativo. Essa cadeia complexa de eventos promove intenso
remodelamento molecular e celular na regidao infartada e em regides
distantes a ela. Visto a poluicao atuar tanto na inflamagao quanto no
estresse oxidativo, e esses serem mecanismos de lesdo miocardica, nossa
hipotese é que a poluicdo poderia ser um amplificador dessa lesdo. O
objetivo deste trabalho foi avaliar o papel da poluicdo no remodelamento
estrutural, geométrico e funcional do coracdo em modelo experimental de
infarto do miocardio. Para tal, foram analisados o acumulo de coldgeno
intersticial no miocardio, a inflamagdo, o estresse oxidativo e a apoptose.
Foram estudados 75 ratos wistar divididos em 5 grupos: controle (CT),
grupo controle exposto a poluicao (CTP), grupo infartado (IAM), infartado
exposto a poluicdo (IAM G1) e grupo exposto a poluicdo antes e apds o
infarto (IAM G2). Os métodos utilizados foram: histologia para analise
morfométrica, RT-PCR real time para citocinas inflamatdrias e apoptose,

ecocardiograma para anatomia e fungao cardiaca e ELISA para avaliacao do



estresse oxidativo. Os resultados mostraram maior deposicao de colageno
intersticial no ventriculo esquerdo nos grupos CTP, IAM, IAM G1 e IAM G2,
quando comparados ao grupo controle (p < 0,001). No VD, houve maior
deposicao de colageno nos grupos CTP, IAM, IAM G1 e IAM G2 em relacdo
ao controle (p < 0,002). Ao final do estudo, o grupo CT apresentou o maior
valor médio de fracdo de encurtamento, quando comparado aos outros
grupos de estudo (p < 0,03). Na analise do DSVE, verificamos que o grupo
controle apresentou a menor média, quando comparado com 0s grupos
infartados (p < 0,003). Para a avaliacao da apoptose, analisamos os genes
p53 e Bcl-2 e verificamos maior expressao desses genes nos grupos IAM G1
e IAM G2 quando comparados com o CT, porém sem significancia
estatistica. A poluicdo potencializou a expressdo da citocina TGF-B no grupo
exposto previamente a poluicdo (IAM G2) em comparagao ao grupo IAM (p
= 0,004). Os grupos infartados também tiveram maior expressao do TGF-B
quando comparados com o grupo CT (p < 0,04). O gene TNF-a foi mais
expresso apenas no grupo IAM G2, quando comparado com o grupo CTP,
apresentando valor de p = 0,012. Ao analisarmos o gene IL-13, observamos
maior expressao desse gene quando comparado o grupo CTP com o grupo
IAM (p = 0,04) e com o grupo IAM G2 (p = 0,01). Na analise da expressao
do gene INF-[, verificamos que houve maior expressao desse gene no
grupo exposto previamente a poluicdo, em relagdo aos outros grupos do
estudo, apresentando o valor de p £ 0,01. Ao analisarmos a expressao da
citocina CCL-21, verificamos maior expressao desse gene no grupo IAM,
quando comparado com os grupos controles CT e CTP, sendo p < 0,035. O
grupo IAM também apresentou maior expressao do gene CCR7 quando
comparado ao grupo CTP (p = 0,03). A proteina glutationa total apresentou
maior concentragcao nos grupos CTP (p = 0,034), IAM (p = 0,014), IAM G1
(p = 0,008), quando comparados ao grupo CT. Concluimos que a poluigao
estimulou a deposicdo de fibrose no miocardio dos coragdes saudaveis, mas
ndo amplificou essa resposta nos coragoes infartados nem aumentou a area
de infarto. A poluicdo modulou a resposta inflamatéria, sendo ainda maior
no grupo exposto a poluicdo por tempo mais prolongado (IAM G2). A

poluicdo também modulou o estresse oxidativo nos coragdes saudaveis,

mas nao amplificou essa resposta nos coragoes infartados.
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