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RESUMO 

 

Prado, GF. Impactos cardiopulmonares e inflamatórios da exposição à poluição 

da queima de biomassa em cortadores de cana queimada e em voluntários 

saudáveis do município de Mendonça. [Tese]. São Paulo: Faculdade de 

Medicina, Universidade de São Paulo; 2011. 

 

A colheita não-mecanizada da cana-de-açúcar precedida por sua queima 

expõe os trabalhadores e pessoas de cidades vizinhas a altas concentrações 

de poluentes.Este estudo foi desenvolvido para avaliar os impactos 

cardiopulmonares e os biomarcadores de stress oxidativo e atividade 

inflamatória sistêmica desencadeados pela exposição à poluição proveniente 

da queima da cana. Cortadores de cana (safristas, n = 113) e voluntários 

saudáveis da cidade de Mendonça - São Paulo, Brasil -(população de 

referência, n = 109) foram avaliados com espirometria, variabilidade da 

freqüência cardíaca, enzimas antioxidantes, dosagem do nível plasmático do 

malonaldeído e de interleucinas pró-inflamatórias durante a pré-safra e a safra. 

A concentração de PM2.5 aumentou de 8 µg/m3 durante a pré-safra para 23.5 

µg/m3 na área urbana e para 61 µg/m3 nas plantações de cana, durante a safra. 

Evidenciou-se uma diminuição mais acentuada da variabilidade da freqüência 

cardíaca, função pulmonar e da atividade das enzimas antioxidantes entre os 

cortadores de cana, em comparação com os voluntários da população de 

referência. Houve elevação do malonaldeído em ambos os grupos durante a 

safra, com um maior aumento entre os safristas. Além disso, encontramos um 

aumento na pressão arterial diastólica apenas nos cortadores de cana. Tanto 

os cortadores de cana quanto os voluntários da população local exibiram 



impactos cardiopulmonares e metabólicos da exposição à poluição durante a 

safra, com maior magnitude dessas alterações entre os safristas, o que 

destaca o impacto deletério da poluição atmosférica na população exposta. 

Esses achados pré-clínicos podem sinalizar processos fisiopatológicos 

desencadeados pela poluição advinda da queima de biomassa nas populações 

estudadas. 

 

 

Descritores: Estresse Oxidativo, Stress oxidativo, Poluição do Ar, Pressão 

Arterial, Mediadores Inflamatórios, Espirometria, Marcadores Inflamatórios, 

Variabilidade da Frequência Cardíaca, Função Pulmonar, Queima de 

Biomassa, Cana-de-Açúcar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



SUMMARY 

Prado, GF. Cardiopulmonary effects of biomass-burning outdoor air pollution on 

sugarcane workers. [thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade 

de São Paulo”; 2011. 

Non-mechanized sugarcane harvesting preceded by burning exposes workers 

and people of neighboring towns to high concentrations of pollutants.This study 

was designed to assess cardiopulmonary impacts and biomarkers of oxidative 

stress triggered by exposure to pollution from sugarcane burning. Sugarcane 

workers (n=113) and healthy volunteers of a reference population (n=109) from 

the city of Mendonça (São Paulo, Brazil) were evaluated with spirometry, heart 

rate variability (HRV), antioxidant enzymes, plasmamalonaldehyde and 

proinflammatory interleukins during non-harvest and harvest periods. 

Concentration of PM2.5increased from 8µg/m3 during non-harvest to 23.5µg/m3 

in the urban area and to 61µg/m3 in sugarcane fields, during harvest. It was 

evidenced a more remarkable decrease in lung function, HRV and in activity of 

antioxidant enzymes among sugarcane workers, compared to individuals from 

the reference population. Malonaldehyde had elevated in both groups during 

harvest, with a higher increase among sugarcane workers. Furthermore, we 

found an increase in diastolic pressure only in sugarcane workers. Both 

sugarcane workers and volunteers from the local population exhibited 

significant cardiopulmonary and metabolic impacts of exposure to outdoor air 

pollution during harvest, with a higher magnitude of these alterations among 

sugarcane workers, which highlights the deleterious impact of air pollution. 

These preclinical findings may signal pathophysiological processes triggered by 

biomass-burning outdoor pollution in the populations studied. 



 

Keywords: Oxidative Stress, Air Poluttion, Blood Presure, Inflammatory 

Mediators, Spirometry, Inflammatory Makers, Heart Rate Variability, Lung 

Function, Biomass Burning, Sugar Cane. 
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 1 

1. INTRODUÇÃO 

 

O Brasil é atualmente o maior produtor mundial de açúcar e álcool, 

tendo cerca de seis milhões e meio de hectares de área plantada com cana-

de-açúcar1, 70% dos quais situados no Estado de São Paulo, de que 

representa metade de toda a área cultivada. Nesse cenário de enorme 

extensão territorial dedicada ao plantio da cana, sobressai o Estado de São 

Paulo, também, por empregar um contingente de aproximadamente 150 mil 

trabalhadores, cerca de um terço da força de trabalho dedicada ao corte da 

cana no país2.  

Desde o século XVI, a cana-de-açúcar representa um segmento 

importante na economia nacional.  Nos últimos 40 anos, especialmente, 

ganhou uma projeção ainda maior, seja por resultado do constante 

aprimoramento técnico e incorporação tecnológica, seja pelo despertar de 

interesse econômico progressivamente maior, fortemente alavancado após a 

crise do petróleo dos anos 1970 - e os sucessivos picos nos valores 

internacionais do petróleo desde então - e pelo novo ciclo de expansão do 

mercado global de combustíveis renováveis como alternativas 

potencialmente menos poluentes aos combustíveis fósseis3. 

No contexto da constante expansão da área dedicada ao cultivo de 

cana-de-açúcar e a despeito de todo desenvolvimento técnico, 

especialmente dos procedimentos de colheita mecânica, uma prática 

bastante rudimentar persiste em uso, a queima. Realizada normalmente na 
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noite anterior à colheita (Figura 1), a queima da palha da cana visa a facilitar 

(e acelerar) o processo manual de corte, permitir o corte mais baixo da cana, 

reduzir o risco de acidentes com animais (Figuras 3a e 3b) e diminuir o 

volume dos resíduos, facilitando a sua incorporação ao solo4. Com tudo isso, 

a queima da cana facilita o trabalho de colheita manual e promove um 

aumento de seu rendimento, garantindo maior produtividade.  

 

Figura 1. Queimada da cana. 
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Figura 2. A cana queimada, pronta para o corte. 

 

  

Figuras 3a e 3b. Ofídios: um risco no trabalho do corte de cana 

 

a) b) 
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Essa queima de grandes volumes de biomassa, por outro lado, emite 

quantidades expressivas de material particulado e gases tóxicos na 

atmosfera, poluentes que têm sido associados a efeitos multissistêmicos 

agudos e crônicos5, 6. 

A maior parte do conhecimento sobre a morbidade e mortalidade 

associadas à poluição do ar deriva de estudos sobre a exposição a 

poluentes provenientes da queima de combustíveis fósseis e emissões de 

indústrias nas grandes cidades7, além da queima intradomiciliar de biomassa 

para cocção e aquecimento do ambiente8. Existem poucas pesquisas 

explorando as consequências da exposição à poluição da queima de 

biomassa em trabalhadores do setor sucroalcooleiro, especialmente sob as 

condições peculiares de trabalho a que estão sujeitos os cortadores de 

cana9.  

Nos últimos anos, tem surgido um número crescente de relatos de 

mortes mal esclarecidas entre os cortadores de cana, atribuídas em parte ao 

regime de trabalho extenuante sob sobrecarga térmica10 e, possivelmente, 

aos efeitos deletérios da exposição à poluição resultante da queima de 

cana11; poucos estudos, entretanto, exploraram os processos 

fisiopatológicos potencialmente evolvidos nessas mortes. 
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1.1. O processo do corte manual da cana-de-açúcar e suas 

repercussões na saúde do trabalhador 

Conforme descrito em estudo recente de Barbosa12, o processo do 

corte manual da cana é uma atividade laboral que impõe ao trabalhador uma 

carga física intensa, com execução de movimentos rápidos, vigorosos e 

repetitivos. O ciclo de trabalho pode ser assim resumido nas seguintes 

etapas: abraçar um feixe de cana (com 3 a 10 pés), golpeá-lo várias vezes 

com o facão (o mais próximo possível do solo) e deixar inicialmente a cana 

cortada no solo (Figura 4). Ao final da jornada de trabalho, o cortador ainda 

caminha pelo canavial e dispõe a cana cortada em montes (Figura 5). A 

cana assim disposta é mecanicamente carregada em caminhões, que a 

transporta até a usina (Figura 6). 

 

Figura 4. O trabalho de corte manual da cana. 
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 Figura 5. A cana cortada e organizada para a coleta 

 

Figura 6. A coleta mecânica da cana e o transporte para a usina  

 

Segundo já descrito por Alves11, na década de 1950 cada trabalhador 

cortava em média três toneladas de cana por dia. Na década de 1980, para 
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manter um ganho equivalente, essa produtividade individual teve de duplicar 

e, ao final dos anos 1990, a produtividade média de um cortador de cana 

chegou a cerca de 10 a 12 toneladas por dia, sem, todavia, que sua 

remuneração fosse proporcionalmente maior que aquela auferida dez anos 

antes. Cortar dez toneladas de cana num dia pode corresponder ao trabalho 

de corte manual de uma área de aproximadamente 2000 metros quadrados, 

além do esforço de organizar esses fardos de cana para os caminhões de 

coleta.  

1.1.1. O trabalho de corte da cana queimada: Sobrecarga física sob 

exposição ao calor e poluentes. 

Em um brilhante ensaio sobre as características e distorções do 

modelo de produção agrícola brasileiro, Alessi e Navarro13 descrevem o 

trabalho do “boia-fria” nos canaviais como a exposição desde as primeiras 

horas do dia a temperaturas bastante elevadas, resultantes do aquecimento 

do solo pela queima da cana ocorrida à noite e intensificada ao longo do dia 

pela ação do sol. Além de todo o dispêndio de energia característico desse 

trabalho, andando, golpeando, contorcendo-se, flexionando-se e carregando 

peso, o trabalhador sob o sol utiliza uma vestimenta composta de botina com 

biqueira de aço, perneiras de couro até o joelho, calças de brim, camisa de 

manga comprida com mangote, também de brim, luvas de raspa de couro, 

lenço no rosto e pescoço e chapéu, ou boné.  

Com tudo isso, somando-se a adversidade do trabalho extenuante 

sob intensa exposição ao calor ao uso de vestimentas sobrepostas como 
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“equipamento de proteção individual”, delineia-se um complexo de condições 

de risco ao desenvolvimento de hipertermia, desidratação, fadiga, stress 

oxidativo, síndrome de “overtraining” e, em casos extremos, rabdomiólise e 

insuficiência renal aguda14, 15, 16, 17. 

Além das características do trabalho corte da cana e das condições 

adversas nas quais ele está inserido, um importante fator potencialmente 

adverso desse trabalho é a exposição ambiental a poluentes atmosféricos, 

como também demonstrado no estudo de Barbosa. 

1.2. Exposição à poluição e efeitos cardiovasculares agudos e crônicos 

Estudos de base populacional revelaram um aumento na mortalidade 

cardiovascular entre 0,4% e 1,0% associado à elevação de 10 µg/m3 na 

concentração de PM2.5 nos 5 dias anteriores. Os mesmos estudos sugerem 

não haver limite seguro de exposição e demonstraram que outros poluentes 

como o NO2 e o monóxido de carbono também estão relacionados ao 

aumento da mortalidade. Uma meta-análise7 dos principais estudos 

publicados nos últimos 20 anos revela que uma elevação de 10 g/m³ na 

concentração de material particulado está associada ao aumento de 0,8% na 

internação por doença cerebrovascular, de 0,86% por doença vascular 

periférica, de 0,44% por doença isquêmica cardíaca, de 0,57% por arritmia e 

de 1,28% por insuficiência cardíaca.  

Num recente estudo realizado no Instituto do Coração do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo18 

evidenciou aumento de cerca de 3% no número de consultas de emergência 
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por arritmia no Pronto Socorro associado à variação de 10 μg/m³ na 

concentração de PM10, sendo que impactos maiores foram associados aos 

poluentes gasosos (NO2 e CO), à exceção do ozônio. 

Estudo realizado na Alemanha envolvendo 691 indivíduos que 

apresentaram infarto do miocárdio e sobreviveram por pelo menos 24 horas 

após o evento, encontrou uma associação 2,9 vezes maior entre o início do 

evento e a exposição ao tráfego de veículos, sendo o risco proporcional ao 

tempo de permanência no trânsito e mais elevado entre os ciclistas (OR: 

3,94), em função da maior ventilação e consequentemente maior inalação de 

poluentes; nas mulheres (OR: 4,51) e nos indivíduos com comorbidades 

cardiovasculares crônicas19. 

Vários estudos têm mostrado de maneira consistente o efeito da 

poluição na pressão arterial e no sistema nervoso autônomo com redução da 

variabilidade da frequência cardíaca (VFC)7,20. Estudo realizado em 50 

controladores de tráfego hígidos, na cidade de São Paulo21, revelou 

elevação da pressão arterial média em 2,4 mmHg e diminuição da VFC, 

evidenciada pela redução do SDNN em 7,93 ms. Estudo realizado em 

Detroit22 avaliando 343 adultos, moradores de três diferentes regiões da 

cidade, entre 2002 e 2003, encontrou uma elevação de 3,2 mmHg (média) a 

8,6 mmHg (entre moradores de área mais poluída) na pressão sistólica 

associados a um aumento de 10 μg/m³ de PM2.5. O impacto foi mais 

relevante entre indivíduos com menos de 55 anos e que não faziam uso de 

medicação para hipertensão. Indivíduos mais idosos e que faziam uso de 

medicação para hipertensão tiveram o efeito mitigado.  
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Também fortemente relacionadas à ocorrência de eventos 

cardiovasculares, as alterações na coagulação já tiveram seu elo com a 

exposição a poluentes bastante evidenciado em diversos estudos clínicos e 

experimentais. A relação da poluição com hiperviscosidade sanguínea23 e 

com a elevação dos níveis de fibrinogênio24 e fator Von Willebrand25, 26 

poderiam explicar eventos cardiovasculares e tromboembólicos associados 

à poluição do ar. Baccarelli et al.27 avaliando 870 pacientes com trombose 

venosa profunda (TVP), na região da Lombardia (IT) encontraram que os 

expostos a material particulado apresentavam encurtamento do tempo de 

protrombina e para cada aumento de 10 g/m³ de PM10, um risco de 70% 

maior de apresentarem TVP. 

O impacto dos efeitos da exposição crônica a poluentes é bem mais 

relevante do que os observados nas exposições agudas. O conjunto das 

evidências dos principais estudos de coorte revela um risco de mortalidade 

entre 3% e 76% associado à uma elevação na concentração crônica de 

PM2.5 de 10 μg/m³ 39, com os maiores impactos sendo observados no sexo 

feminino28, 29. 

Embora ainda carecendo de confirmações mais conclusivas, diversos 

estudos experimentais e epidemiológicos têm evidenciado efeito da 

exposição no desenvolvimento e progressão da aterosclerose. Avaliação 

recém-publicada, de cinco estudos controlados, aleatorizados e duplamente 

cegados realizados na região de Los Angeles30 (EUA), revelou que 

indivíduos que moravam até 100 metros de distância de vias de grande 

tráfego de veículos apresentaram uma progressão acelerada do 
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espessamento das camadas média e íntima da carótida (5,5 μm), valor mais 

de duas vezes superior ao observado na média da população e com risco 

aumentado associado à maior concentração de PM2.5. Outro estudo 

longitudinal envolvendo mais de cinco mil participantes recrutados em 

centros de seis estados dos EUA, sem manifestações clínicas de doença 

cardiovascular, revelou risco aumentado de espessamento da camada 

média-íntima da carótida associado com exposição por mais de vinte anos a 

PM2,5 
31. 

1.3. Exposição à poluição e efeitos respiratórios agudos e crônicos 

A inalação de material particulado desencadeia inflamação pulmonar 

que pode produzir tanto efeitos agudos, que se manifestam em horas ou 

dias (aumento da exacerbação de asma e DPOC) como crônicos, que se 

desenvolvem ao longo dos anos, como o aumento do risco de óbitos por 

doenças respiratórias e aumento da incidência de câncer de pulmão 4, 5, 6 32, 

33, 34,35,36, 37. 

A origem do material particulado é outro fator que também influencia a 

resposta orgânica sendo que a maioria dos estudos avaliou os impactos da 

exposição à poluição urbana, de origem industrial ou veicular. Em relação à 

poluição ambiental originada da queima da cana os estudos são menos 

numerosos 4,5,8. Arbex35, em estudo de série temporal, realizado na cidade 

de Araraquara, evidenciou que durante o período de queima de cana de 

açúcar ocorreu um aumento de 11,6% o número de admissões hospitalares 

por asma associado à elevação de 10 µg/m3 de partículas totais em 
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suspensão (PTS), persistindo com efeito aumentado até cinco dias após o 

evento. 

Estudo realizado na cidade de Piracicaba34 mostrou um aumento de 

21,4% e 31,03% nas internações respiratórias em crianças e idosos, 

respectivamente, associados à elevação de 10,2 µg/m3 na concentração de 

PM2.5 e de 42,9 µg/m3 no PM10. 

Nos Estados Unidos, estudo realizado na cidade de Houma 

(Louisiana), mostrou aumento de internações por asma entre a população 

local38 nos meses em que ocorre a queima da palha de cana. 

Para Torres Duque et al6, em recente revisão sobre queima de 

biomassa em ambientes internos, existe forte evidencia da associação com 

infecções respiratórias agudas em crianças e DPOC em mulheres, 

decorrentes da fumaça do carvão. 

No Brasil, Bosso9 em estudo com cortadores de cana, na cidade de 

Ribeirão Preto, verificou um aumento de excreção urinária de 

hidrocarbonetos aromáticos, entre os trabalhadores, no período da queima 

de cana (0,318 µmol/mol creatinina) em relação aos mesmos trabalhadores 

no período fora da queima (0,035 µmol/ mol creatinina), bem como em 

relação a um grupo controle de trabalhadores não envolvidos em atividade 

de cana (0,041 µmol/mol creatinina). 
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1.4. Fisiopatologia das repercussões sistêmicas da exposição à 

poluição atmosférica 

Há três principais vias fisiopatológicas propostas para explicar os 

efeitos deletérios da poluição, especialmente por material particulado39 

(Figura 7). Uma delas envolve a liberação de mediadores proinflamatórios 

(citocinas, leucócitos e plaquetas ativados) e moléculas vasoativas 

(histamina, endotelina, entre outras) diretamente pelas células pulmonares 

que primeiro entram em contato com esses agentes externos (pneumócitos, 

macrófagos alveolares e células endoteliais dos capilares pulmonares). Isso 

ocorre quando as primeiras linhas de defesa celular (enzimas de inativação 

de xenobióticos de fase 1 e posteriormente enzimas antioxidantes de fase 2) 

não são suficientes para neutralizar os radicais livres presentes nos 

poluentes ou gerados nas células pulmonares em resposta a eles7, 39.  

Um segundo processo proposto envolve o desbalanço autonômico 

desencadeado pela interação dessas partículas inaladas com receptores 

neurais pulmonares, ou decorrente do processo de stress oxidativo. Essa 

interação ativa a resposta simpática e diminui o tônus parassimpático, além 

de também evocar uma resposta inflamatória e oxidativa de gatilho 

neurogênico39.  

A última via postulada no desencadeamento de resposta orgânica ao 

material particulado inalado é a translocação direta de material particulado 

ultrafino (PM0.1) ou constituintes dessa fração do material particulado, como 
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metais e compostos orgânicos, diretamente para a circulação através da 

passagem pela interface alveolocapilar40, 41. 

Figura 7. Fisiopatologia das repercussões da poluição ambiental. (Adaptado de: Brook et al, 

2010
7
) 

O efeito resultante da interação desses processos é a amplificação 

sistêmica da resposta inflamatória (citocinas proinflamatórias, como IL1, IL6, 

TNF-alfa, leucócitos e plaquetas ativadas), do stress oxidativo (depleção de 

antioxidantes, aumento da formação de espécies reativas do oxigênio e 

nitrogênio e peroxidação lipídica), disfunções cardiovasculares (aumento da 
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frequência cardíaca e da pressão arterial, redução da variabilidade da 

frequência cardíaca42, 43, aumento da adesividade plaquetária, disfunção 

endotelial e aceleração da aterosclerose), desequilíbrio do status 

fibrinogênese-fibrinólise e resultante hipercoagulabilidade44.  

Neste ambiente em que metais, espécies reativas endógenas e 

mediadores de inflamatórios interagem com as estruturas celulares, surge 

uma última via de dano celular, pouco contemplada até então nos modelos 

clássicos: o efeito genotóxico. O DNA é considerado, direta e indiretamente, 

um alvo importante para espécies reativas de oxigênio e nitrogênio geradas 

em consequência da exposição à poluição atmosférica. Danos endógenos 

ao DNA que podem ter sua frequência aumentada como resultado da 

exposição a xenobióticos incluem depurinação, desaminação, oxidação e 

formação de adutos com produtos gerados endogenamente (ex., aldeídos 

resultantes do processo de peroxidação lipídica e nitrosaminas)45 . Essas 

alterações sequenciais do DNA, assim como os efeitos epigenéticos 

(formação de adutos e hipermetilação do DNA, acetilação-deacetilação de 

histonas) desses compostos podem não apenas silenciar como também 

ativar a expressão de diversos genes, alterando vias metabólicas celulares, 

modificando sua capacidade de resposta à injúria e, eventualmente, 

predispondo ao desenvolvimento de neoplasias46, 47, 48. Devido à sua 

abundância nas células e susceptibilidade à oxidação, os ácidos graxos 

poliinsaturados são também alvos importantes para os oxidantes. Como 

essa oxidação desencadeia uma cascata auto catalítica que gera numerosas 

substâncias genotóxicas, os danos aos lipídios têm grandes implicações 
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para a integridade do DNA. De fato, a peroxidação lipídica tem sido 

associada ao desenvolvimento de condições patológicas induzidas por 

exposição a agentes oxidantes. Nesse processo são gerados aldeídos, que 

são agentes alquilantes com capacidade de se ligarem covalentemente a 

grupos nucleofílicos presentes em DNA, peptídeos e proteínas, provocando 

alterações nas funções dessas moléculas49. Reações de aldeídos 

resultantes do processo de peroxidação lipídica com bases do DNA dão 

origem a diversos adutos exocíclicos denominados propanoadutos, 

etenoadutos e adutos de malonaldeído50. Esses processos servem de 

substrato ultraestrutural e nexo fisiopatológico para os crescentes achados 

fisiológicos e epidemiológicos relacionando a poluição às morbidezes e 

mortes precoces.  

1.5. Exercício físico na presença de poluentes 

A atividade física regular tem uma influência profunda e positiva sobre 

a saúde em todas fases da vida. Diversos estudos têm demonstrado que a 

falta de atividade física está ligada ao desenvolvimento de diversos 

processos mórbidos crônico-degenerativos e à mortalidade prematura51. A 

prática de atividade física regular, por outro lado, diminui o risco de doença 

coronariana e eventos cardiovasculares agudos, além de reduzir os riscos 

de se desenvolver diabetes tipo 2 e osteoporose52, 53. 

Quanto maior o nível da atividade, maior a ventilação; tanto pelo 

aumento da frequência respiratória, quanto pelo aumento do volume 
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corrente. Um adulto saudável do sexo masculino apresenta uma ventilação 

até sete vezes maior no exercício intenso que no repouso. 

A carga de poluentes que um indivíduo inala depende de muitos 

fatores, como concentração atmosférica, tempo de exposição e o nível de 

atividade física desempenhada. Além disso, sob uma demanda ventilatória 

aumentada, existe a tendência de se ventilar preferencialmente pela boca, o 

que reduz a função do nariz em filtrar alguns poluentes mais grosseiros54. A 

quantidade de partículas ultrafinas que se deposita no trato respiratório 

durante a realização de exercícios moderados chega a ser cerca de 5 vezes 

superior quando comparado com o repouso em estudo realizado entre 

indivíduos saudáveis55, 56. 

Embora a relação entre exercício e os potenciais eventos adversos da 

inalação de poluentes não seja ainda totalmente compreendida, até o 

presente vários estudos têm demonstrado que alguns impactos tendem a ser 

maiores com o aumento da atividade física. Estes efeitos tendem a ser mais 

pronunciados em pessoas com problemas de saúde subjacentes, como a 

asma, a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), o diabete e as 

doenças cardiovasculares24, 57. 

Através da utilização de estudos em câmaras (salas ou contâineres 

com atmosfera controlada) que possibilitam testes sob diferentes níveis de 

exposições a material particulado e gases, tem sido demonstrado que 

aumento da intensidade do exercício, durante a exposição ao ozônio 

impacta negativamente na função pulmonar e aumenta a incidência de 
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sintomas respiratórios58. Em outro estudo semelhante, a exposição ao 

ozônio durante o exercício teve muito maior impacto sobre a função 

pulmonar de homens com doença pulmonar obstrutiva crônica que nos 

indivíduos saudáveis59. 

Um estudo realizado com praticantes de caminhada no parque 

nacional White Mountain National Forest (New Hampshire, EUA) evidenciou 

que a exposição ao PM2.5 e ao ozônio durante longas caminhadas ao ar livre 

foi associada com uma significativa redução da função pulmonar. Voluntários  

asma mostraram os maiores impactos adversos60. 

Uma revisão de estudos envolvendo atletas britânicos concluiu que a 

exposição ao monóxido de carbono (CO) ao ar livre (como ocorre perto de 

vias de tráfego) é prejudicial ao desempenho atlético e que o ozônio impacta 

negativamente sobre a função pulmonar56. Esse estudo também apontou 

que atletas com asma, mesmo sob baixas concentrações de dióxido de 

enxofre (SO2), tendem a exibir repercussões deletérias da poluição, como 

como sibilância, aperto no peito e aumento da resistência das vias aéreas. 

Asmáticos são geralmente dez vezes mais sensíveis ao SO2 do que os não-

asmáticos, especialmente durante o exercício. 

Num protocolo de exposição breve de ciclistas pedalando por 20 

minutos em ambiente aberto e em câmara de atmosfera controlada, Jacobs 

e colaboradores61 demonstraram um incremento nos marcadores 

plasmáticos de resposta inflamatória mais intenso entre os voluntários que 

se deslocaram ao ar livre que naqueles que pedalaram na câmara.  
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Um estudo com voluntários coronariopatas estáveis encontrou 

depressão do segmento ST e aumento da frequência cardíaca, além da 

redução dos níveis de ativador tecidual de plasminogênio no grupo de 

pacientes com antecedentes de infarto do miocárdio que realizaram 

exercícios na presença de ar poluído comparado ao de voluntários que 

desempenharam o mesmo teste em câmara com ar filtrado62. 

No Brasil, um estudo com cortadores de cana da cidade de Ribeirão 

Preto9 verificou um aumento de excreção urinária de hidrocarbonetos 

aromáticos entre os trabalhadores no período da queima de cana em relação 

aos mesmos trabalhadores no período fora da queima, bem como em 

relação a um grupo controle de trabalhadores não envolvidos em atividades 

diretamente relacionadas ao setor sucroalcooleiro.   

Dados recentes do INSS (Instituto Nacional de Seguridade Social) no 

país, referentes ao ano de 2007, registraram um aumento de adoecimento 

por doenças cardiovasculares entre trabalhadores do setor sucroalcooleiro, 

comparando com a população geral63.  

A situação específica dos cortadores de cana, em que coexiste uma 

exposição prolongada e repetida a um ambiente com alta concentração de 

poluentes e um processo de trabalho que envolve esforço físico intenso 

evoca o questionamento de se prevalecem os efeitos benéficos da prática 

frequente de atividade física ou se a inalação de poluentes imposta dita por 

si um maior risco para o desenvolvimento de afecções cardiopulmonares e 

inflamatórias sistêmicas.  
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1.6. Considerações introdutórias finais 

Considerando a escassez de dados em cortadores de cana 

queimada, foi concebido e executado este estudo exploratório com um 

abrangente painel de indicadores que podem servir de base para esclarecer 

possíveis efeitos na saúde dos cortadores de cana e mecanismos 

implicados. 
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2. OBJETIVOS  

2.1. Objetivo Geral 

Avaliar os impactos cardiopulmonares da exposição à poluição da 

queima da cana-de-açúcar em cortadores de cana e voluntários da 

população de Mendonça. 

2.2. Objetivos específicos 

 Avaliar a função pulmonar; 

 Avaliar a variabilidade da frequência cardíaca; 

 Avaliar marcadores sanguíneos do stress oxidativo; 

 Avaliar marcadores sanguíneos da atividade inflamatória sistêmica;  

 Avaliar a exposição ambiental a poluentes advindos da queima da 

cana-de-açúcar; 

 Avaliar marcador de exposição ambiental a hidrocarbonetos 

policíclicos aromáticos. 
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3. MÉTODOS 

O estudo proposto tem apoio e financiamento pelo Conselho Nacional 

de Desenvolvimento Científico e Tecnológico (CNPq), Processo 

402195/2008-6; Edital 21 CNPq/2008, para avaliar impactos na população 

local e nos cortadores de cana-de-açúcar. 

3.1. Local do Estudo 

Escolheu-se realizar o projeto no município de Mendonça-SP, 

localizado cerca de cinquenta quilômetros da cidade pólo de São José do 

Rio Preto, por pertencer a uma região de expansão da indústria 

sucroalcooleira e por possuir, em razão de um estudo preliminar sobre os 

trabalhadores do corte da cana, possibilidade de acesso aos trabalhadores e 

apoio do poder público local. 

O município de Mendonça está localizado na 8ª Região Administrativa 

do Estado de São Paulo cuja sede é São José do Rio Preto, distante 566 

quilômetros da capital do Estado. Com uma área de 195,5 Km2 e uma 

população de 4640 habitantes segundo relatórios do IBGE64 publicados em 

2010, Mendonça possui um produto interno bruto (PIB) per capita de 9448 

reais e o IDH de 0,771 segundo o Atlas de Desenvolvimento Humano/ 

PNUD65. 

No município de Mendonça existe uma usina sucroalcooleira, cuja 

atividade compreende plantio, queimada e processo de trabalho muito 

semelhantes aos de outras cidades que também contam com usinas 

instaladas. Em Mendonça, também são reproduzidos, a exemplo de outras 
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localidades ligadas à indústria sucroalcooleira, condições semelhantes de 

moradia, meios de transporte para as viagens de deslocamento dos 

trabalhadores aos canaviais e impactos na infraestrutura local, como 

atendimento no SUS, abastecimento de água e esgotamento sanitário. 

Anualmente, a Administração Pública Municipal de Mendonça 

contabiliza a recepção de aproximadamente quinhentos migrantes 

direcionados ao trabalho no setor sucroalcooleiro. Esse contingente origina-

se da Região Nordeste do Brasil, com predominância de dois estados, 

Pernambuco e Paraíba. Uma pequena parcela desses trabalhadores (cerca 

de 10%) retorna antes ou logo após o início da colheita da cana, 

permanecendo os demais ao menos os oito meses que habitualmente 

compõem o período da safra.  

3.2. Indivíduos avaliados  

Para a composição do grupo de cortadores de cana (safristas) foram 

feitos anúncios através de agenciador de trabalhadores da Usina Santa 

Isabel (Mendonça, SP) e na Pastoral do Migrante em janeiro e fevereiro de 

2009. Entre os voluntários que se apresentaram, foram selecionados os 

trabalhadores que atendiam aos seguintes critérios: 

 Critérios de Inclusão: Gênero masculino, idade entre vinte e 

quarenta anos, não-fumantes (ou ex-fumantes de menos de 20 

anos.maços, abstinentes há pelo menos um ano); 

 Critérios de exclusão: Doenças cardiovasculares ou respiratórias 

diagnosticadas, uso de medicamentos anti-hipertensivos, 
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antiarrítmicos, inibidores da 3-hidroxi-3-metil-glutaril-CoA redutase 

(“estatinas”), derivados do ácido fíbrico (fibratos), 

broncodilatadores beta-adrenérgicos e anticolinérgicos, anti-

inflamatórios esteroidais sistêmicos e inalatórios, antiagregantes 

plaquetários e anticoagulantes. 

Foi recrutado um grupo de comparação (população de referência), 

composto a partir da divulgação do estudo através de material impresso na 

Prefeitura Municipal de Mendonça, de avisos nas missas da igreja local e do 

uso de anúncios sonoros difundidos por um “carro-de-som”. Entre os 

voluntários que se apresentaram, foram selecionados os que atendiam aos 

mesmos critérios aplicados ao grupo dos safristas. 

3.3. Desenho do estudo  

Trata-se de um estudo observacional, prospectivo, com medidas 

repetidas, com os participantes avaliados em dois períodos: durante o 

período da pré-safra (fevereiro e abril de 2009) e no período da safra (maio a 

novembro de 2009), quando ocorre o corte de cana-de-açúcar queimada. 

A descrição da sequência temporal das etapas investigativas do 

estudo está sumarizada na figura 8. 
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Figura 8. Fluxograma dos processos adotados no estudo. 

 

3.4. Avaliação ambiental: Concentração de material particulado, 

temperatura e da umidade relativa do ar 

Com o objetivo de estimar a exposição das populações estudadas à 

poluição advinda da queima da cana-de-açúcar e avaliar as condições 

ambientais, foram realizadas medidas contínuas da concentração de 

material particulado de diâmetro aerodinâmico inferior a 2,5µm (PM2.5), 

temperatura ambiental e umidade relativa do ar no período da safra (nos 

meses de maio, julho, setembro e outubro de 2009) ao longo de 30 dias nos 

canaviais e 44 dias na área urbana do Município de Mendonça. Durante o 

período de entressafra, as medições foram realizadas apenas na cidade, ao 

longo de 35 dias consecutivos de fevereiro e março de 2010, assumindo-se 

como a condição de referência para as duas populações estudadas. Ao 

longo desses três primeiros meses de 2009, os cortadores de cana 

chegavam à Mendonça e eram alojados na área urbana da cidade. 

A aferição da concentração atmosférica de PM2.5 foi realizada através 

de um espectrofotômetro de massa portátil PM DUSTTRAK Aerosol Monitor 
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(Modelo 8520, TSI Inc., Mn, EUA). Esta técnica mede a dispersão de um 

feixe de laser de comprimento de onda de 780 nanômetros causada pela 

passagem do ar direcionado por um circuito de fluxo ativo; a dispersão da 

luz é diretamente proporcional à massa das partículas que atravessam o 

feixe. Com a integração desse sinal fotoelétrico ao fluxo de ar calibrado no 

dispositivo (1,7L/min), gera-se um valor instantâneo e contínuo de 

concentração de material particulado expresso em µg/m3. Os dados 

adquiridos foram transferidos através de um programa próprio do fabricante 

e exportados para uma planilha de dados. 

No canavial, o monitor de material particulado foi instalado em local 

próximo ao sítio de trabalho dos safristas, onde exatamente a atividade de 

corte de cana queimada estava sendo realizada.   

Na cidade, as medições foram realizadas sempre no mesmo local, 

numa residência da região central do município.  

A avaliação de temperatura e umidade relativa do ar foi realizada com 

o termo-higrômetro DataLogger modelo 30.3015 (TFA, GmbH).  Esse 

dispositivo permite coletar dados de temperatura ambiente e umidade 

relativa do ar a cada cinco minutos e também dispõe de interface de 

exportação dos dados. O aparelho foi colocado ao lado do monitor de 

material particulado.  
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Figura 9. Termo-higrômetro DataLogger (a), monitor de material particulado DustTrak (b) e 
demonstração de seu uso em campo (c). 

 

3.5. Procedimentos observados para avaliação individual 

Tanto os cortadores de cana (safristas) como os voluntários da 

população de referência foram avaliados em dois momentos, na fase pré-

safra (entressafra) e durante a safra. Em um único dia, indivíduos dos dois 

grupos eram submetidos sequencialmente às avaliações descritas a seguir.  

3.6. Exames realizados 

3.6.1. Exame Clínico 

Realizado por médicos clínico e pneumologista. Foi aplicado um 

questionário de registro de informações gerais sobre o processo de trabalho, 
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histórico ocupacional, anamnese clínica, antecedente de tabagismo, 

antecedentes mórbidos pessoais e familiares (ANEXOS) e um questionário 

estruturado sobre sintomas respiratórios (European Community Respiratory 

Health Survey66, validado para o português67) acrescido de perguntas 

elaboradas para essa pesquisa na primeira avaliação (pré-safra) e na 

segunda avaliação, ao final da safra. 

Durante a consulta foi realizada medida da saturação de oxigênio por 

oximetria de pulso (Onyx Fingertip Pulse Oximeter, modelo 9500, Nonin Inc), 

do monóxido de carbono no ar exalado (através de monitor portátil 

MicroDirect, MicroCO Carbon Monoxide Monitor) e medida da pressão 

arterial (através de esfigmomanômetro digital eletrônico semi-automático 

modelo HEM 433INT (Omron, Tokyo, Japan) em conformidade com as 

recomendações das Diretrizes Brasileiras de Hipertensão arterial (IV 

edição)68. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Monitor de monóxido de carbono exalado (a), esfigmomanômetro (b) e oxímetro 
de pulso (c). 
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3.6.2. Exames complementares  

3.6.2.1. Exames Laboratoriais gerais 

Os exames laboratoriais, a seguir relacionados, foram realizados no 

Laboratório de Análises Clínicas do InCor-HCFMUSP: 

 Hemograma completo com contagem de plaquetas, através de 

contagem automatizada por equipamento Coulter, modelo STKS; 

 Fibrinogênio, dosado pelo método de Clauss; 

 Colesterol total e frações, dosados em equipamento automatizado 

Dimension RXL da Siemens, por Fotometria de Absorção; 

 Triglicérides, dosados em equipamento automatizado Dimension RXL 

da Siemens, por Fotometria de Absorção; 

 Glicemia de jejum, dosada em equipamento automatizado Dimension 

RXL da Siemens, por Fotometria de Absorção; 

 Creatina fosfoquinase (CPK) e Desidrogenase Lática (DHL), em 

equipamento Dimension RXL da Siemens, por Fotometria de 

Absorção; 

 Sódio, Potássio, Cálcio, Fósforo, determinados em equipamento 

Dimension RXL da Siemens. Para dosagem de sódio e potássio foi 

utilizada a técnica ISE (Eletrodo Íon Seletivo) e para dosagem de 

cálcio e fósforo foi utilizada a técnica de Fotometria de Absorção. 
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3.6.2.2. Atividade de enzimas antioxidantes  

A dosagem das enzimas antioxidantes realizada no Laboratório de 

Toxicologia da Faculdade de Farmácia da Universidade de São Paulo.  

3.6.2.2.1. Medida da Atividade da Glutationa Peroxidase e da Glutationa 

Redutase. 

Este método baseia-se na medida indireta da atividade da glutationa 

peroxidase (GPx), por meio de uma reação casada com a glutationa 

redutase (GR)69. A forma oxidada da glutationa (glutationa dissulfeto, ou 

GSSG) produzida pela redução de hidroperóxidos pela GPx, é reciclada à 

forma reduzida do tripeptídeo glutationa (GSH) pela GR e nicotinamida 

adenina dinucleotídeo fosfato reduzido (NADPH). 

Nesse ensaio, utilizou-se o terc-butil hidroperóxido como substrato. A 

oxidação de NADPH à nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfato na forma 

oxidada (NADP+) é acompanhada pelo decaimento da absorbância a 340 nm 

e a 37C. As atividades das enzimas GPx e GR nesse ensaio são então 

representadas pela curva de consumo de NADPH (Espectrofotômetro Power 

Wave HT340, Bio-Tek Instruments INC).  
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3.6.2.2.2. Determinação da atividade da GST 

Este ensaio descrito por Habig & Pabst70 mede a atividade da GST, 

através da conjugação de 1-cloro-2,4-dinitrobenzeno com a GSH. A 

conjugação é acompanhada pelo aumento na absorbância à 340 nm e à 

25ºC. A taxa de aumento da absorbância é diretamente proporcional à 

atividade da GST presente na amostra. 

3.6.2.2.3. Determinação da atividade da Superóxido Dismutase 

(SOD) 

A enzima SOD dismuta o ânion superóxido (O2
-) na presença de um 

próton (H+) formando peróxido de hidrogênio (H2O2) e água (H2O). No ensaio 

descrito por Flohe & Ötting71, utiliza-se o sistema hipoxantina-xantina 

oxidase como gerador de O2
-. O ferricitocromo C é reduzido na presença do 

O2
- e a taxa de redução é monitorada espectrofotometricamente a 550 nm, 

25ºC. A SOD compete pelo O2
- diminuindo a taxa de redução do 

ferricitocromo C. Uma unidade de SOD é definida como a quantidade de 

SOD que inibe a taxa de redução do ferricitocromo C, sobre condições 

específicas, em 50%. 

3.6.2.2.4. Determinação da atividade da catalase     

A atividade da enzima catalase é medida sob técnica descrita por Aebi e 

cols72 através do consumo de numa amostra de hemolisado de eritrócidos 

1:500 e solução de H2O2 0,56%. O decaimento na absorbância a 240 nm, 

25oC é diretamente proporcional à atividade da enzima na amostra de 

eritrócitos. 
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3.6.2.3. Avaliação da peroxidação lipídica 

Foi realizada através da quantificação do Malondialdeído (MDA) 

plasmático pela reação com o ácido tiobarbitúrico a 90°C por uma hora, de 

acordo com a técnica descrita por Sim (2003)73. Após a centrifugação para 

remoção de proteína, o sobrenadante foi filtrado através de uma membrana 

0,2 µm e o complexo colorido foi analisado pelo método de cromatografia 

líquida de alta eficiência (HPLC), usando uma coluna analítica C-18, eluída 

com 50 nM tampão fosfato (pH=7.0): metanol (65:35) a 1 mm/min e 

detectado por espectofotômetro a 532nm. MDA foi expresso por M de MDA 

por miligrama de proteína. O conteúdo de proteína e hemoglobina foi 

determinado por reagentes Bradford Doly, método empregado em outros 

estudos. 

3.6.2.4 Dosagem de Interleucinas proinflamatórias 

As interleucinas proinflamatórias IL-1, IL-2, IL-6 e IL-8 foram dosadas 

por método comercial automatizado de imunoensaio usando o kit 

MILLIPLEXTM, catálogo MPXHCYTO-60K-05, com leitura pelo método 

Luminex® xMAP®, conforme método já validado por duPont74.  

3.6.2.5. Análise do polimorfismo dos genes codificadores das enzimas 

GSTT1 e GSTM1. 

Para a avaliação da presença ou ausência dos genes GSTM1 e 

GSTT1 foi utilizado método automatizado de reação de polimerase em 

cadeia (multiplex-PCR), conforme descrito por Abdel-Rahman et al75. Para 
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amplificação dos fragmentos de interesse foram utilizados os seguintes 

primers: 

GSTM1: GSTM1-G1 (5’- GAA CTC CCT GAA AAG CTA AAG C - 3’) e 

GSTM1-G2 (5’ - GTT GGG CTC AAA TAT ACG GTG G - 3’); 

GSTT1: GSTT1-1 (5’ - TTC CTT ACT GGT CCT CAC ATC TC - 3’) e 

GSTT1-2 (5’- TCA CCG GAT CAT GGC CAG CA - 3’).  

O produto da PCR foi identificado em gel de agarose a 2%, corado 

com brometo de etídeo e visualizado em luz ultravioleta. A presença do gene 

GSTT1 foi identificada por um fragmento de 480pb e do GSTM1 por 215pb.  

3.6.2.6. Prova de Função Pulmonar  

Os exames foram realizados de acordo com as recomendações das 

diretrizes ATS/ERS76, 77 e os valores preditos utilizados foram os de Pereira 

et al78. 

Todos os indivíduos foram avaliados no período matutino, sem 

consumo de café, chás, refrigerantes e bebida alcoólica.  

Utilizou-se o espirômetro Koko (Figura 11), modelo Trek (PDS. 

Instrumentation Inc., Louisville, CO, USA). 

Foram registrados em valores absolutos e porcentagens dos preditos 

os seguintes parâmetros: volume expiratório forçado no primeiro segundo 

(VEF1), capacidade vital forçada (CVF), Relação VEF1/CVF e fluxo 

expiratório forçado médio entre 25% e 75% da CVF (FEF25-75%). 
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Figura 11. Espirômetro Koko conectado ao computador portátil. 

 

3.6.2.7. Avaliação da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) e 

Pressão arterial sistêmica 

Os participantes foram submetidos a monitoramento da freqüência 

cardíaca com uso de cardiofrequencímetro portátil Polar (Figura 12), modelo 

RS-800 (Polar Electro Oy, Finland) em protocolo incremental de esforço 

submáximo (60-70% da frequência cardíaca máxima, assumida como 220 - 

idade em anos) em esteira ergométrica ao longo de dez minutos, precedido 

por 10 minutos de repouso. Os dados registrados foram transferidos para 

microcomputador e a VFC, nos domínios do tempo e da freqüência, foi 

avaliada no software Kubios HRV (Biosignal Analysis and Medical Imaging 

Group, University of Eastern Finland). Esse protocolo foi realizado antes da 

safra (março e abril) e ao final da safra (outubro e novembro) em 2009. O 
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mesmo protocolo foi repetido em um grupo menor de voluntários em abril 

(pré-safra) e agosto (safra) de 2010. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12. Frequencímetro Polar RS-800 e esteira usados no protocolo 

 

As condições de realização e interpretação do exame obedeceram às 

recomendações publicadas pela Task Force of European Society of 

Cardiology and North American Society of Pacing and Eletrophysiology79.   

3.6.2.8. Avaliação de marcador de exposição a hidrocarbonetos 

aromáticos policíclicos: 1-hidroxipireno urinário. 

Alíquotas de 10mL de urina com pH=5 (ajustado através de adição de 

solução de HCl 1M) foram mantidas em solução tampão de acetato (5mL, 

0,5M, pH=5,0) e incubadas por uma hora com 800U de glucuronidase/aril 

sulfatase a 37°C. Essa solução foi eluída em etanol, submetida à 

evaporação do solvente a 60°C até o volume de 0,5mL e analisada por 

cromatografia líquida de alto desempenho (HLPC) e leitura do produto por 
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espectrofotometria.  A expressão da concentração do 1-hidroxipireno 

corrigida e padronizada através da razão de sua concentração para a 

concentração urinária de creatinina, segundo técnica já descrita por Zhao80.  

3.7. Análises estatísticas 

Variáveis categóricas são apresentadas como número absoluto e 

porcentagem e variáveis contínuas expressas por médias e desvio padrão – 

quando de distribuição normal – ou mediana e intervalo interquartil, caso 

apresentem distribuição assimétrica.  

Foi realizada a análise descritiva dos valores obtidos das variáveis 

estudadas nas duas populações, nos dois momentos (períodos pré-safra e 

safra). A comparação das medidas repetidas em cada população foi feita 

através do teste T pareado ou Wilcoxon Rank test, conforme a distribuição. 

Para análise da diferença entre as populações num dado período, foram 

utilizados o teste T ou Mann-Whitney Rank test, também de acordo com a 

distribuição. O teste de McNemar foi utilizado para avaliar a diferença entre 

prevalências. 

As variáveis cujas diferenças atingiram níveis de significância 

inferiores ou iguais a 0,10 foram analisadas também por dois métodos 

multivariados, o modelo de efeitos mistos de regressão linear (LME) e o 

modelo de equações de estimativas generalizadas (GEE). Através desses 

modelos, obtemos os coeficientes () dos efeitos fixos da variável “safra” 

(condição de referência: pré-safra), da variável “voluntário” (condição de 

referência: ser um indivíduo da população de referência) e de outras 
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variáveis, como o polimorfismo dos genes da GSTT1 e GSTM1 (condições 

de referência: sem a mutação, ou seja, ter a variante selvagem do gene), 

além das eventuais interações das variáveis “safra”, “polimorfismo de 

GSTT1” e “polimorfismo de GSTM1” com a variável “voluntário”. O valor de 

significância estatística dos coeficientes obtidos nos modelos LME e GEE 

foram confirmadas através do teste de análise de variância (ANOVA). Todos 

os modelos testados foram ajustados para idade e índice de massa corpórea 

(IMC). 

Os coeficientes () dos efeitos estimados das variáveis independentes 

“safra”, “voluntário”, “polimorfismo de GSTT1”, “polimorfismo de GSTM1” e 

das eventuais interações, quando observadas, sobre a condição de base 

assumida como o intercepto das equações são interpretados conforme a 

expressão seguinte: 

y = intercepto + 1 . x1 + 2 . x2 + 3 . x3 + 4 . x4 + 5 . x5 + 6 . x6 + 7 . x7 + 8 . x8 

+ 9 . x9 , em que: 

“y” é o valor de resposta da variável dependente em questão; 

“1” é o coeficiente do efeito fixo da variável “voluntário”; 

“x1” é o regressor do efeito fixo para a observação “voluntário”, assumido 

como 0 (zero) para população de referência e 1 (um) para cortadores de 

cana (safristas); 

“2” é o coeficiente do efeito fixo da variável “safra”; 
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“x2” é o regressor do efeito fixo para a observação “safra”, assumido como 0 

(zero) para o período pré-safra e 1 (um) para o período safra; 

“3” é o coeficiente do efeito fixo da interação “safra e voluntário”; 

“x3” é o regressor do efeito fixo da interação, obtido pelo produto de “x1” e 

“x2”; 

“4” é o coeficiente do efeito fixo da variável “polimorfismo do gene da 

GSTT1”; 

“x4” é o regressor do efeito fixo para a observação “polimorfismo do gene da 

GSTT1”, assumido como 0 (zero) para a condição de base (ausência da 

mutação) e 1 (um) para a presença da mutação; 

“5” é o coeficiente do efeito fixo da variável “polimorfismo do gene da 

GSTM1”; 

“x5” é o regressor do efeito fixo para a observação “polimorfismo do gene da 

GSTM1”, assumido como 0 (zero) para a condição de base (ausência da 

mutação) e 1 (um) para a presença da mutação; 

“6” é o coeficiente do efeito fixo da interação “polimorfismo da GSTT1 e 

voluntário”; 

“x6” é o regressor do efeito fixo da interação, obtido pelo produto de “x4” e 

“x1”; 

“7” é o coeficiente do efeito fixo da interação “polimorfismo da GSTM1 e 

voluntário”; 
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“x7 é o regressor do efeito fixo da interação, obtido pelo produto de “x5” e 

“x1”; 

“8” é o coeficiente do efeito fixo da variável independente “idade”; 

“x8” é o regressor do efeito fixo da variável independente “idade”, assumido 

como a mediana da idade na população de interesse; 

“9 é o coeficiente do efeito fixo da variável independente “IMC”; 

“x9” é o regressor do efeito fixo da variável independente “IMC”, assumido 

como a mediana do índice de massa corporal na população de interesse. 

Como idade e índice de massa corporal foram adotados como fatores 

de ajuste dos modelos multivariados, seus valores foram omitidos dos 

resultados. 

Alguns dados necessitaram sofrer transformações numéricas como a 

logarítmica, a transformação por raiz quadrada e a inversão para preencher 

a condição de normalidade dos resíduos das amostras, necessária às 

modelagens executadas. 

As análises foram feitas com o programa S-Plus (Insightful 

Corporation, S-PLUS 8, Insightful Corporation, Seattle, WA). Foi adotado o 

nível de significância de 0,05. 
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4. RESULTADOS 

 

Foram avaliados 113 cortadores de cana e 109 voluntários da população 

de referência (moradores de Mendonça) no período pré-safra. Na segunda 

avaliação, durante a safra, foram reavaliados 101 cortadores de cana e 83 

voluntários da população de referência.  

Os cortadores de cana (migrantes) trabalharam de dezembro a fevereiro 

(pré-safra) em pequenas lavouras de subsistência em suas cidades natais 

ou estavam desempregados. 

4.1. Características demográficas, antropométricas e sociais das duas 

populações estudadas 

As características demográficas dos voluntários (população de 

referência e cortadores de cana) estão sumarizadas na tabela 1.  

Tabela 1. Características Demográficas. 

Variáveis 

População de Referência  

(N=109) 

Mediana (IQR) 

Cortadores 

(N=113) 

Mediana (IQR) 

P 

Idade (anos) 28,43 (24,37-35,16) 23 (21,09-27,46) 0,020 

Escolaridade (anos) 11 (10,75-11) 7 (5-9,25) <0,001 

Tabagismo N (%) N (%)  

Não Fumantes 98 (89,9%) 108 (95,6%) 0,020 

Ex-Fumantes 11 (10,1%) 5 (4,4%) 0,020 

Trabalho Média ± DP Média ± DP  

Corte de cana (anos) 0 3,25 ± 2,35 NT 

IQR: Intervalo interquartil; DP: Desvio-padrão; NT: não testado. 
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Nota-se, entre os indivíduos da população local (controles) uma 

diferença de cinco anos a mais na idade e também uma maior escolaridade. 

Em relação ao antecedente de tabagismo, notamos maior prevalência de ex-

fumantes entre os moradores de Mendonça. O grupo de safristas avaliado 

trabalhava no corte da cana havia em média 3,25 anos. 

A caracterização antropométrica, os dados do exame de triagem 

clínica e a genotipagem quanto ao polimorfismo de GSTT1 e GSTM1 das 

populações estudadas estão descritos na tabela 2. 

Tabela 2. Características Antropométricas e variáveis clínicas: Pré-
safra. 

Variáveis 
População de Referência (N=109) 

Mediana (IQR) 

Cortadores (N=113) 

Mediana (IQR) 
P 

Frequência Cardíaca 

(bpm) 
76 (64-82) 68 (64-77) 0,039 

PA Sistólica  

(mmHg) 
125 (112,75-137) 120 (110-130) 0,065 

PA Diastólica 

(mmHg) 
80 (70-85,75) 75 (70-80) 0,042 

Circunf. Abdominal 

(cm) 
93 (82-100) 79 (75-85) 0,006 

Peso (Kg) 80,2 (72-90) 67,7 (62-73) <0,001 

Altura (m) 1,74 (1,69-1,79) 1,70 (1,67-1,74) <0,001 

IMC 26,96 (23,62-30,25) 23,40 (21,71-25,09) <0,001 

Polimorfismo N(%) N(%)  

GSTT1 (deleção) 14 (13,9%) 28 (25,7%) 0,010 

GSTM1 (deleção) 45 (44,5%) 33 (31,4%) 0,037 

IQR: Intervalo interquartil; PA: Pressão arterial, IMC: Índice de Massa Corpórea. GSTT1: Gene da 
Glutationa S-transferase Θ-1; GSTM1: Gene da glutationa S-transferase µ1. 

 

 



 42 

A tabela 3 apresenta dados clínicos e antropométricos das duas 

populações nos períodos da pré-safra e safra. 

Tabela 3. Características Antropométricas e clínicas – População de 
referência e cortadores de cana, pré-safra e safra.  

Variáveis 
População de Referência 

(PR) 

Cortadores de Cana 

(C) 
C vs PR 

 

Pré-Safra 

(N=109) 

Safra 

(N=84) 

P 

Pré-Safra 

(N=113) 

Safra 

(N=102) 

P 

Pré 

Safra 
Safra 

Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
P P 

Peso (Kg) 
80,2 

(72-90) 

82 

(73,4-92) 
0,719 

67,7 

(62-73) 

69 

(63-74,7) 
0,538 <0,001 <0,001 

Altura (m) 
1,74 

(1,69-1,79) 

1,74 

(1,69-1,79) 
0,972 

1,70 

(1,67-1,74) 

1,70 

(1,67-1,74) 
0,988 <0,001 <0,001 

IMC 
26,96 

(23,6-30,25) 

26,40 

(24,1-30,1) 
0,852 

23,40 

(21,71-25,1) 

23,73 

(22,0-25,1) 
0,639 <0,001 <0,001 

CAb (cm) 
93 

(82-100) 

92 

(83-102) 
0,831 

79 

(75-85) 

78 

(74-83,25) 
0,203 <0,001 <0,001 

PR: População de referência; C: Cortadores e cana; IQR: Intervalo interquartil; IMC: Índice de Massa 

Corpórea; CAb: Circunferência abdominal. 

 

Quanto a essa caracterização, as populações diferem principalmente 

em relação ao índice de massa corporal e à circunferência abdominal. Não 

se observaram alterações evolutivas da pré-safra para a safra das variáveis 

apontadas em cada população.  

A população de safristas foi também estudada em relação a fatores 

relacionados à sua origem geográfica e ao perfil de trabalho, o que 

demonstrou os achados seguintes. A maioria dos cortadores de cana 

(67,5%) originava-se das cidades de Flores e Triunfo (PE). Os demais se 
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distribuíam entre oriundos de municípios do estado da Paraíba (21%) e de 

outras cidades de Pernambuco.  

4.2. Condições de trabalho dos cortadores de cana 

O período da safra em 2009 durou do início de maio a meados de 

novembro. Como preparo para o corte manual, a queima da cana era realizada 

na noite anterior, iniciando-se aproximadamente às 22:00 horas com duração 

média de 3 a 5 horas, fazendo que no início do corte, às 7:00 horas, por 

diversas vezes ainda houvesse palha fumegante, uma das principais queixas 

dos trabalhadores. 

Os salários médios mensais eram de R$ 1042,08 (DP=192,05) e a 

produtividade diária média de 136,53 metros (DP=43,17) de campo cortado. 

Cada metro linear – medida de trabalho adotada pelos safristas – equivale a 

uma área de 6 a 8 metros quadrados, a depender da largura do eito em que se 

dispõe cada cortador. Ao longo da jornada de trabalho, o consumo médio de 

água por um trabalhador é de, em média, 8 litros (DP=2,32). 

Em relação à ocorrência de acidente de trabalho ou doença nos últimos 

6 meses, colheram-se os dados expostos na tabela 4. Notamos, nesse caso, 

que a incidência de doenças (ou queixas que sejam interpretadas como tal) ao 

longo dos últimos seis meses foi maior no período pré-safra. 
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Tabela 4. Doenças e acidentes entre os safristas nos últimos 6 meses 

Variável 

Período 

Pré-safra (N=113) 

N (%) 

Safra (N=101) 

N (%) 
P 

Sofreu acidente de trabalho 23 (20,4%) 23 (22,8) 0,071 

Ficou doente 21 (18,6%) 9 (8,9%) 0,033 

 

 

  As vestimentas de trabalho dos cortadores de cana são compostas de 

calça comprida, camisa de manga longa, proteção para a cabeça, óculos de 

proteção, calçados de segurança, luvas e aventais. O uso de roupas 

sobrepostas visa proteger o trabalhador de acidentes cortantes com a palha da 

cana, dos golpes do podão (facão), de picadas de animais peçonhentos e da 

excessiva exposição solar, mas aumenta o desconforto e a sobrecarga térmica, 

uma vez que dificulta a dissipação do calor e a evaporação da transpiração 

(figura 13). 
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Figura 13. Trabalhadores afiando seus podões. 

   Para o corte o trabalhador abraça um monte de cana, flexiona o tronco e 

desfere sucessivos golpes de facão sobre a base dos colmos (Figura 14a e 

14b). Em seguida, corta as extremidades superiores da cana (pendões ou 

ponteiras) - de baixo de teor de sacarose, portanto baixo valor industrial - e 

coloca o monte de cana cortada em fileiras, para ser medido pelo apontador da 

turma e, posteriormente, reunido em montes para a coleta mecânica.  
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Figuras 14a e 14b. Aspectos ergonômicos do trabalho do corte da cana 

 

A jornada diária de trabalho é de 8:20 horas (7:00-15:20h), com intervalo 

de 60 minutos para almoço, em regime 6/1 (uma folga para cada seis dias 

trabalhados).  

Normalmente os safristas moram em grupos de 4 a 15 pessoas em 

casas alugadas. Excepcionalmente, alguns deles passam a morar com suas 

famílias, trazidas após o início da safra.  

 

 

 

 

a) b) 
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4.3. Avaliação dos sintomas respiratórios 

Na tabela 5 são apresentados os dados referentes ao questionário de 

sintomas respiratórios aplicado na avaliação inicial.  

Tabela 5. Questionário Respiratório 2009 - Pré-Safra. 

Pergunta 

População Ref. 

(N=109) 

N (%) 

Safristas 

(N=113) 

N (%) 

P 

Você teve chiado últimos 12 meses? 8 (7,3%) 6 (5,3%) 0,040 

     Sempre que você teve sibilo ou chiado 

     também sentiu falta de ar? 
6 (75%) 0 (0%) <0,001 

    Você teve chiado no peito mesmo quando 

    não estava resfriado? 
4 (50%) 4 (66,6%) 0,090 

Você acordou com a sensação de aperto ou 

opressão no peito alguma vez nos últimos 12 

meses? 

2 (1,8%) 5 (4,4%) 0,030 

Você acordou com crise de falta de ar, alguma 

vez, nos últimos 12 meses? 
2 (1,8%) 3 (2,7%) 0,312 

Você acordou crise de tosse, alguma vez, nos 

últimos 12 meses? 
4 (3,7%) 8 (7,1%) 0,030 

Você teve alguma crise de asma nos últimos 

12 meses? 
1 (0,9%) 0 (0%) 0,200 

Atualmente você esta usando algum 

medicamento para asma? 
0 (0%) 0 (0%) * 

Você tem alguma alergia no nariz incluindo 

rinite alérgica a flores? 
27 (24,8%) 7 (6,2%) 0,008 

Você teve tosse por pelo menos 3 meses por 

ano nos últimos 2 anos? 
4 (3,7%) 3 (2,7%) 0,060 

Você teve catarro por pelo menos 3 meses por 

ano nos últimos 2 anos? 
5 (4,6%) 2 (1,8%) 0,032 

*: Teste não aplicado. 
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 Os sintomas foram pouco frequentes nas duas populações, 

predominando a sibilância, “alergia no nariz” e catarro no peito na população 

de referência e sintomas noturnos de opressão torácica e tosse entre os 

cortadores de cana. 

A análise do questionário de sintomas respiratórios nas duas 

populações ao longo da pré-safra e safra encontra-se nas tabelas 6 e 7.  

Entre os voluntários da população local, houve redução ou 

estabilidade da frequência dos sintomas, exceto da tosse noturna e uso de 

medicamento para asma, enquanto nos safristas, aumentaram os relatos de 

sibilância, tosse noturna, “alergia no nariz” e “catarro no peito por pelo 

menos 3 meses”. 
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Tabela 6. Questionário Respiratório: População de Referência, pré-safra 

e safra. 

 População de Referência 

Pergunta 

Pré-Safra 

(N=109) 

N (%) 

Safra 

(N=84) 

N (%) 

P 

Você teve chiado últimos 12 meses? 8 (7,3%) 4 (4,9%) 0,032 

     Sempre que você teve sibilo ou chiado 

     também sentiu falta de ar? 
6 (75%) 2 (50%) 0,044 

    Você teve chiado no peito mesmo quando 

    não estava resfriado? 
4 (50%) 1 (25%) 0,031 

Você acordou com a sensação de aperto ou 

opressão no peito alguma vez nos últimos 12 

meses? 

2 (1,8%) 2 (2,5%) 0,052 

Você acordou com crise de falta de ar, alguma 

vez, nos últimos 12 meses? 
2 (1,8%) 1 (1,2%) 0,021 

Você acordou crise de tosse, alguma vez, nos 

últimos 12 meses? 
4 (3,7%) 6 (7,4%) 0,018 

Você teve alguma crise de asma nos últimos 12 

meses? 
1 (0,9%) 1 (1,2%) 0,063 

Atualmente você esta usando algum 

medicamento para asma? 
0 (0%) 2 (2,5%) 0,052 

Você tem alguma alergia no nariz incluindo 

rinite alérgica a flores? 
27 (24,8%) 18 (22,2%) 0,040 

Você teve tosse por pelo menos 3 meses por 

ano nos últimos 2 anos? 
4 (3,7%) 1 (1,2%) 0,012 

Você teve catarro por pelo menos 3 meses por 

ano nos últimos 2 anos? 
5 (4,6%) 4(4,9%) 0,120 

 

 

 

 

 

 



 50 

Tabela 7. Questionário Respiratório: Cortadores de cana, pré-safra e 

safra. 

 Cortadores de Cana 

Pergunta 

Pré-Safra 

(N=113) 

N (%) 

Safra 

(N=97) 

N (%) 

P 

Você teve chiado últimos 12 meses? 6 (5,3%) 16 (16,8%) 0,002 

     Sempre que você teve sibilo ou chiado 

     também sentiu falta de ar? 
0 (0%) 2 (16,6%) 0,023 

    Você teve chiado no peito mesmo quando 

    não estava resfriado? 
4 (66,6%) 1 (6,2%) 0,003 

Você acordou com a sensação de aperto ou 

opressão no peito alguma vez nos últimos 12 

meses? 

5 (4,4%) 2 (2%) 0,017 

Você acordou com crise de falta de ar, alguma vez, 

nos últimos 12 meses? 
3 (2,7%) 3 (2,9%) 0,231 

Você acordou crise de tosse, alguma vez, nos 

últimos 12 meses? 
8 (7,1%) 22 (22,8%) <0,001 

Você teve alguma crise de asma nos últimos 12 

meses? 
0 (0%) 2 (2%) 0,051 

Atualmente você esta usando algum medicamento 

para asma? 
0 (0%) 0 (0%) * 

Você tem alguma alergia no nariz incluindo rinite 

alérgica a flores? 
7 (6,2%) 14 (14,4%) <0,001 

Você teve tosse por pelo menos 3 meses por ano 

nos últimos 2 anos? 
3 (2,7%) 2 (2%) 0,057 

Você teve catarro por pelo menos 3 meses por ano 

nos últimos 2 anos? 
2 (1,8%) 6 (6,18%) 0,002 

*: Teste não realizado. 
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4.4. Exames Laboratoriais 

Os dados dos exames laboratoriais colhidos das duas populações 

estudadas encontram-se expostos na tabela 8. 

 

Tabela 8. Exames laboratoriais: Pré-safra e safra, análise univariada. 

 População de Referência (PR) Cortadores de Cana (CC) PR vs CC 

 
PS 

(N=109) 

S 

(N=84) 
 

PS 

(N=113) 

S 

(N=97) 
 PS S 

 
Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
P* 

Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
P* P P 

Colest, 

(mg/dL) 

182  

(156-209,5) 

194 

(165,7-216,7) 
0,005 

139,5 

(116-169,5) 

156 

(135-182) 
<0,001 <0,001 <0,001 

HDL 

(mg/dL) 

48,5 

(43-57,5) 

53 

(46-61) 

 

<0,001 

46,5 

(41-53) 

58 

(50-66) 
<0,001 0,018 0,004 

LDL 

(mg/dL) 

107 

(86-127,7) 

112 

(89-131,5) 
0,225 

72,5 

(52-96) 

82 

(65,5-99) 
0,045 <0,001 <0,001 

Triglic, 

(mg/dL) 

108 

(72,5-160,5) 

113 

(85,25-183) 
0,009 

107,5 

(78,5-167,5) 

73 

(51-103,5) 
<0,001 0,755 <0,001 

CPK 

(mg/dL) 

179,5 

(120-256,5) 

194 

(141,5-303,2) 
0,063 

122 

(97-179) 

275 

(206-367) 
<0,001 <0,001 <0,001 

Fibrinog, 

(mg/dL) 

230 

(211-253) 

287 

(235,5-320) 
<0,001 

208 

(175-238,5) 

249 

(208-317) 
<0,001 <0,001 0,170 

DHL 

(mg/dL) 

201,5 

(177-223) 

206 

(184,5-229,5) 
0,226 

177 

(160,5-206) 

205 

(186-230) 
<0,001 0,001 0,470 

PR: População de referência; S: Safristas; IQR: Intervalo interquartil; Colest.: Colesterol total;  HDL: 

Lipoproteína de alta densidade; LDL: Lipoproteína de baixa densidade; CPK: Creatina fosfoquinase; 

DHL: Desidrogenase láctica; Triglic.: Triglicérides; Fribrinog.: Fibrinogênio; PS: Pré-safra; S: Safra; *: 

Valor de significância comparando os voluntários com dados completos em ambos os períodos.  

 

Na avaliação inicial, verificaram-se valores mais elevados entre os 

voluntários da população de referência para as dosagens de colesterol total 

e suas frações, creatina fosfoquinase (CPK), fibrinogênio e desidrogenase 

láctica (DHL), comparados aos cortadores de cana.  
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Evolutivamente, notou-se entre os moradores de Mendonça uma 

elevação dos níveis de colesterol, HDL, triglicérides e fibrinogênio, enquanto 

nos cortadores de cana observamos redução nos triglicérides e elevação 

dos valores de colesterol total e suas frações, CPK, fibrinogênio e DHL. 

Os efeitos das variáveis independentes (coeficientes) “voluntário” 

(referência: população local), “safra” (referência: pré-safra) e sua eventual 

interação sobre as variáveis dependentes acima foram estudados em 

modelo linear de efeitos mistos (LME), controlados para IMC e idade e 

descritos na tabela 9. 

 

Tabela 9. Exames laboratoriais: Perfil lipídico, lactato desidrogenase, creatina 

fosfoquinase e fibrinogênio – Análise multivariada (LME). 

 Coeficientes dos Efeitos Fixos (P) 

 -voluntário -safra -interação 

Colesterol Total -27,886 (<0,001) 11,652 (<0,001) Sem Interação 

HDL -4,293 (0,809) 3,880 (<0,001) 8,422 (<0,001) 

LDL -24,995 (<0,001) 5,556 (0,008) Sem Interação 

Log(Triglicerides) 0,246 (<0,001) 0,108 (<0,001) -0,544 (<0,001) 

Log(CPK) 0,044 (0,920) 0,416 (<0,001) Sem Interação 

Log(Fibrinogênio) -0,081 (<0,001) 0,171 (<0,001) Sem Interação 

DHL -7,044 (<0,001) 5,211 (<0,001) 16,492 (0,004) 

HDL: Lipoproteína de alta densidade; LDL: Lipoproteína de baixa densidade; CPK: Creatina 

fosfoquinase; DHL: Desidrogenase láctica; Log: Transformação logarítmica; -voluntário: coeficiente 

do efeito da variável independente “voluntário”; -safra: coeficiente do efeito da variável independente 

“safra”; -interação: coeficiente da interação “voluntário e safra”; LME: Modelo linear de efeitos mistos. 

 

 A análise multivariada confirmou a condição “ser um safrista”(-

voluntário) como associada a menores valores de colesterol, LDL e 
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fibrinogênio. O efeito da safra (-safra) foi de elevação dos valores de todos 

os analitos, exceto dos triglicérides. Houve um efeito da safra diferente entre 

safristas e voluntários da população de referência (interação das duas 

variáveis) em relação a três exames: HDL e DHL (elevação maior entre os 

cortadores de cana) e triglicérides (diminuição na população de referência e 

aumento entre os safristas). 

As atividades das enzimas antioxidantes glutationa S-transferase 

(GST), glutationa redutase (GR), glutationa peroxidase (GPx), superóxido 

dismutase (SOD) e catalase, assim como a concentração plasmática do 

malonaldeído (MDA) encontram-se apontados na tabela 10. 

Notamos uma redução nos valores das atividades das enzimas 

antioxidantes em ambos os grupos, assim como uma elevação da 

concentração de malonaldeído. Essas alterações tiveram, em geral, maior 

magnitude entre os cortadores de cana. 
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Tabela 10. Malonaldeído e enzimas antioxidantes catalase, GST, GPX, GR e 

SOD na população de referência e safristas – Pré-safra e Safra, análise 

univariada.   

  População de Referência (PR) Cortadores de Cana (CC) PR vs CC 

  PS (N=79) S (N=73)  PS (N=91) S (N=78)  PS S 

  Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
P* 

Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
P* P P 

MDA 

(µM) 

0,51 

(0,43-0,61) 

0,59 

(0,50-0,66) 
<0,001 

0,4 

 (0,39-0,57) 

0,59 

(0,49-0,68) 
<0,001 0,013 0,823 

Catal 

(kU/g) 

1,74 

(1,54-2,03) 

1,60 

(1,41-1,80) 
<0,001 

1,90 

(1,67-2,27) 

1,31 

(1,22-1,50) 
<0,001 0,035 <0,001 

GPx 

(U/g) 

50,36 

(39,30-

60,27) 

38,23 

(30,58-49,1) 
<0,001 

64,43 

(55,70-

71,61) 

39,34 

(30,23-49,0) 
<0,001 <0,001 0,949 

GR 

(U/g) 

6,25 

(5,45-7,34) 

5,77 

(4,93-6,53) 
0,017 

7,14 

(5,92-8,42) 

4,71 

(3,92-5,91) 
<0,001 0,007 <0,001 

GST 

(U/g) 

2,97 

(2,00-3,84) 

2,70 

(1,50-3,56) 
0,090 

3,52 

(2,60-4,31) 

1,89 

(1,28-2,53) 
<0,001 0,029 0,004 

SOD 

(kU/g) 

0,67 

(0,40-0,97) 

0,81 

(0,57-1,10) 
0,062 

0,70 

(0,48-0,95) 

0,48 

(0,25-0,70) 
0,002 0,687 <0,001 

PR: População de referência; S: Safristas; PS: Pré-safra; S: Safra; IQR: Intervalo interquartil; MDA: 

Malonaldeído; Catal.: Catalase; GPx: Glutationa peroxidase; GR: Glutationa redutase; GST: Glutationa 

S-transferase; SOD: Superóxido dismutase; *: Valor de significância comparando os voluntários com 

dados completos em ambos os períodos.  

 

Os resultados da dosagem sérica das citocinas pró-inflamatórias IL-1, IL-2, 

IL-6 e IL-8, constam na tabela 11.   

 

 

 

 

 

 



 55 

Tabela 11. Interleucinas 1, 2, 6 e 8 na população de referência e safristas – 

Pré-safra e Safra, análise univariada.   

 

População de  

Referência (PR) 

(N=57) 

 
Cortadores de Cana (CC) 

(N=65) 
PR vs CC 

Valores Pré-Safra Safra P* Pré-Safra Safra 

P* 

Pré-Safra Safra 

 
Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
 

Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
(P) (P) 

IL-1 

(µg/mL) 

0,07 

(0,01-0,24) 

0,02 

(0,01-0,14) 
0,042 

0,06 

(0,01-0,26) 

0,03 

(0-0,12) 
0,001 0,614 0,717 

IL-2 

(µg/mL) 

0,44 

(0,00-1,20) 

0,4 

(0-1,05) 
0,959 

0,35 

(0,04-1,62) 

0,22 

(0,04-0,90) 
0,013 0,339 0,881 

IL-6 

(µg/mL) 

3,06 

(0,91-11,12) 

1,77 

(0,87-3,29) 
0,074 

2,21 

(1,25-9,34) 

0,45 

(0,16-1,31) 
<0,001 0,641 <0,001 

IL-8 

(µg/mL) 

11,89 

(5,76-40,25) 

5,61 

(4,29-9,34) 
0,001 

13,76 

(8,01-29,52) 

5,13 

(3,97-8,60) 
<0,001 0,432 0,349 

IL: Interleucina; IQR: Intervalo interquartil; *: Valor de significância comparando os voluntários 

com dados completos em ambos os períodos.  

 

Verificou-se na população de referência uma redução na 

concentração de interleucina-1 e interleucina-8. Entre os safristas observou-

se redução nos níveis dos quatro marcadores. 

Os valores das dosagens das interleucinas, categorizados como 

acima e abaixo de suas medianas, foram analisados num modelo 

multivariado de equações de estimativas generalizadas (GEE) para a 

obtenção dos coeficientes dos efeitos das variáveis independentes 

“voluntário” (referência: população local), “safra” (referência: pré-safra) e 

polimorfismos dos genes GSTT1 e GSTM1 (referência: genes selvagens) e 

expostos na tabela 12. Note-se que não houve interação da variável 

“voluntário” com as demais variáveis independentes modeladas. 
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Tabela 12. Análise multivariada (GEE), IL-1, IL-2, IL-6 e IL-8. 

IL-1 Coeficiente () P Odds-Ratio 

Safra 0,128 0,610 - 

Voluntário -0,796 0,024 0,45 

GSTT1 -0,067 0,856 - 

GSTM1 -0,070 0,833 - 

IL-2 Coeficiente () P Odds-Ratio 

Safra 0,374 0,092 - 

Voluntário -0,422 0,260 - 

GSTT1 -0,123 0,762 - 

GSTM1 -0,355 0,299 - 

IL-6 Coeficiente () P Odds-Ratio 

Safra 0,194 0,418 - 

Voluntário -0,820 0,031 0,44 

GSTT1 0,388 0,283 - 

GSTM1 0,187 0,569 - 

IL-8 Coeficiente () P Odds-Ratio 

Safra 0,196 0,468 - 

Voluntário 0,133 0,691 - 

GSTT1 0,173 0,612 - 

GSTM1 0,465 0,125 - 

IL: Interleucina; GSTT1: Polimorfismo do gene da glutationa S-transferase Θ-1;  GSTM1: 

Polimorfismo do gene da glutationa S-transferase µ-1. 

 

Na tabela 13 são apresentados os dados de dosagem urinária do 1-

hidroxipireno (1-OH-Pyr), marcador de exposição a hidrocarbonetos 

policíclicos aromáticos (HPA). 
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Tabela 13. Concentração do 1-hidroxipireno urinário nos voluntários da 

população de referência e cortadores de cana - Pré-safra e safra, análise 

univariada.  

  População de Referência (PR) Cortadores de Cana (CC) PR vs CC 

  PS 

(N=107) 

S  

(N=74) 
 PS (N=109) S (N=95)  PS S 

  Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
P* 

Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
P* P P 

1-OH-P 

(µg/g Cre) 

0,086 

(0,03-0,18) 

0,073 

(0,04-0,13) 
0,564 

0,19 

(0,12-0,32) 

2,58 

(1,39-4,62) 
<0,001 <0,001 <0,001 

PR: População de referência; CC: Cortadores de cana; PS: Pré-safra; S: Safra; 1-OH-P: 1-

hidroxipireno; Cre: Creatinina urinária; IQR: Internalo interquartil; *: Valor de significância 

comparando os voluntários com dados completos em ambos os períodos.  

 

Na condição de base (pré-safra) os cortadores de cana exibiam 

dosagens de 1-OH-Pyr urinário maiores que os voluntários da população de 

referência. Evolutivamente, enquanto os moradores de Mendonça não 

apresentaram alteração, observou-se uma significativa elevação da 

dosagem do 1-OH-Pyr urinário nos safristas.  

 

4.5. Função pulmonar 

Os valores das espirometrias realizadas em 2009, no período pré-

safra e na safra estão expostos na tabela 14. 
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Tabela 14. Espirometria, população de referência e safristas – Pré-safra e 
Safra, análise univariada.   

 
População de  

Referência (PR) 
Cortadores de Cana (CC) PR vs CC 

 
Pré-Safra 

(N=109) 

Safra 

(N=84) 
 

Pré-Safra 

(N=113) 
Safra  

Pré 

Safra 

(N=97) 

Safra 

 
Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
P 

Mediana 

(IQR) 

Mediana 

(IQR) 
P P P 

CVF (L) 
4,99 

(4,63-5,45) 

5,08 

(4,73-5,45) 
0,222 

5,00 

(4,51-5,34) 

4,91 

(4,58-5,30) 
0,015 0,098 0,12 

CVF% 
97,63 

(90,50-103,45) 

96,78 

(91,37-103,41) 
0,193 

96,22 

(90,40-103,42) 

96,44 

(90,02-102,39) 
0,002 0,19 0,4 

VEF1 (L) 
4,12 

(3,79-4,47) 

4,09 

(3,76-4,42) 
0,116 

4,15 

(3,78-4,52) 

4,08 

(3,77-4,33) 
<0,001 0,715 0,667 

VEF1% 
95,53 

(90,59-100,44) 

94,20 

(87,86-100,20) 
0,001 

97,02 

(88,78-103,16) 

92,72 

(86,80-99,25) 
0,002 0,006 0,204 

VEF1/CVF 
0,82 

(0,78-0,86) 

0,82 

(0,78-0,85) 
<0,001 

0,84 

(0,82-0,88) 

0,82 

(0,80-0,87) 
0,003 0,001 0,094 

VEF1/CVF% 
98,10 

(92,85-102,04) 

96,86 

(93,75-100,96) 
<0,001 

98,61 

(95,30-102,59) 

96,30 

(93,64-100,91) 
0,004 0,025 0,447 

FEF25-75 (L/s) 
5,15 

(3,88-9,27) 

4,24 

(3,61-4,84) 
<0,001 

5,5 

(4,36-8,28) 

4,17 

(3,58-4,95) 
<0,001 0,903 0,42 

FEF25-75%,% 
98,60 

(78,37-182,91) 

82,14 

(67,88-94,07) 
<0,001 

96,49 

(77,50-141,35) 

73,57 

(61,98-88,60) 
<0,001 0,132 0,68 

VEF1: Volume expiratório forçado no primeiro segundo; VEF1%: Volume expiratório forçado no 

primeiro segundo, expresso em porcentagem do predito; CVF: Capacidade Vital Forçada; CVF%: 

Capacidade Vital Forçada, expressa em porcentagem do predito; FEF25-75%: Fluxo expiratório forçado 

no intervalo interquartil da CVF; FEF25-75%,%: Fluxo expiratório forçado no intervalo interquartil da 

CVF, expresso em porcentagem do predito. 

 

Comparando os grupos estudados na condição basal (período pré-

safra), considerando somente as variáveis expressas em porcentagens dos 

preditos, observaram-se diferenças estatisticamente significativas em favor 

dos voluntários da população de referência para três delas (VEF1/CVF%, 

CVF% e FEF25-75%,%), enquanto nos cortadores de cana observou-se um 

valor de VEF1% maior que nos moradores de Mendonça. Para o estudo 
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evolutivo, os dados foram avaliados  através de modelo linear conforme 

descrito a seguir.  

Os efeitos das variáveis independentes (coeficientes) “voluntário” 

(referência: população local), “safra” (referência: pré-safra), polimorfismos 

dos genes GSTT1 e GSTM1 (referência: genes selvagens) e eventuais 

interações da variável “voluntário” com as demais foram estudados em 

modelo linear de efeitos mistos (LME), controlados para IMC e idade e 

descritos na tabela 15. 

Tabela 15. Função Pulmonar, análise multivariada (LME).  

 Coeficientes dos efeitos fixos (P) 

 
-

voluntário
-safra 

-

interação1 

-

GSTT1

-

GSTM1

-

interação2

-

interação3

CVF% 
-1,08 

(0,443) 

-0,46 

(0,155) 

Sem 

Interação 

-2,28 

(0,182) 

-2,32 

(0,584) 

Sem 

Interação 

-6,49 

(0,023) 

VEF1% 
0,70 

(0,838) 

-0,81 

(<0,001) 

-2,23 

(<0,001) 

-3,64 

(0,032) 

-0,75 

(0,133) 

Sem 

Interação 

-6,08 

(0,034) 

VEF1/CVF 
0,01 

(0,005) 

-0,01 

(<0,001) 

Sem 

Interação 

-0,01 

(0,249) 

-0,01 

(0,441) 

Sem 

Interação 

Sem 

Interação 

VEF1/CVF% 
1,45 

(0,253) 

-1,07 

(<0,001) 

-1,07 

(0,017) 

-1,67 

(0,168) 

-1,43 

(0,164) 

Sem 

Interação 

Sem 

Interação 

RQ(FEF25-

75%,%) 

-0,46 

(0,086) 

-1,78 

(<0,001) 

Sem 

Interação 

-0,42 

(0,150) 

-0,70 

(0,004) 

Sem 

Interação 

Sem 

Interação 

RQ: Transformação por raiz quadrada; “-voluntário”: coeficiente do efeito fixo da variável 

independente “voluntário”; “-safra”: coeficiente do efeito fixo da variável independente “safra”; “-

interação1”: coeficiente do efeito fixo da interação “voluntário e safra”; “-GSTT1”: coeficiente do efeito 

fixo da variável independente “Polimorfismo do gene GSTT1”; “-GSTM1”: coeficiente do efeito fixo da 

variável independente “Polimorfismo do gene GSTM1”; “-interação2”: coeficiente do efeito fixo da 

interação “Polimorfismo do gene GSTT1 e voluntário”; -interação3”: coeficiente do efeito fixo da 

interação “Polimorfismo do gene GSTM1 e voluntário”; LME: Modelo de efeitos mistos. 

 

A análise multivariada apontou um efeito (coeficiente) negativo da safra 

sobre todas as variáveis espirométricas estudadas, exceto a CVF%. Esse 
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efeito foi mais acentuado nos cortadores de cana (interação das variáveis 

“safra” e “voluntário”) para o VEF1% e o VEF1/CVF%. O efeito do 

polimorfismo de GSTT1 foi de redução do VEF1% de igual magnitude nos 

dois grupos, enquanto o polimorfismo da GSTM1 foi de diminuição 

equivalente do FEF25-75%,% nas duas populações e redução do VEF1% e 

CVF% apenas nos safristas (interação das variáveis “voluntário” e 

“polimorfismo de GSTM1”).  

4.6. Variabilidade da Frequência Cardíaca e Pressão Arterial Sistêmica 

Os dados colhidos no protocolo de exercício submáximo em esteira para 

análise da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) e pressão arterial 

sistêmica (PAS) realizado em 2009 foram descartados devido à realização 

da espirometria com uso de broncodilatador beta-agonista imediatamente 

antes dos testes. Observaram-se, pelo efeito taquicardizante do salbutamol 

(utilizado para as manobras pós-broncodilatador da espirometria), valores 

elevados da frequência cardíaca dos voluntários mesmo durante o repouso. 

Por limitação de tempo para nova coleta dos dados, foram recrutados 

metade dos voluntários durante a pré-safra (abril) e a safra (novembro) de 

2010 (tabela 16). 
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Tabela 16. Variabilidade da Frequência Cardíaca e Pressão arterial sistêmica 

em repouso e exercício – População de referência e safristas, análise 

univariada. 

  População de Referência (PR) Cortadores de Cana (CC) CPR vs CC 

PS 

(N=41) 

S 

(N=49) 
P* 

PS 

(N=43) 

S 

(N=41) 
P* PS (P) S (P) 

SDNNrep(ms) 

Mediana (IQR) 

46,46 

(32,92-58,8) 

35,54 

(29,42-50,0) 

0,004 

 

57,49 

(46,17-78,29) 

45,56 

(36,72-62,52) 

<0,001 

 

0,002 

 

0,011 

 

rMSSDrep (ms) 

Mediana (IQR) 

24,95 

(17,96-36,0) 

25,4 

(18,24-40,2) 

0,965 

 

41,6 

(29,22-65,60) 

22,81 

(16,62-36,94) 

<0,001 

 

<0,001 

 

0,43 

 

LF/HFrep 

Mediana (IQR) 

5,48 

(4,22-7,60) 

4,91 

(2,61-6,71) 
0,195 

4,12 

(2,12-8,11) 

5,68 

(3,69-7,97) 
0,909 0,139 0,135 

PSrep (mmHg) 

Média±DP 

133,88 

±15,28 

129,66 

±23,54 
0,773 

129,81 

±13,39 

130,68 

±12,05 
0,536 0,187 0,549 

PDrep(mmHg)  

Média±DP 

80,57 

±12,8 

81,39 

±16,41 
0,165 

65,03 

±10,69 

71,15 

±10,54 
0,001 <0,001 <0,001 

SDNNex (ms)  

Mediana (IQR) 

7,61 

(6,03-9,62) 

7,31 

(6,32-8,90) 
0,944 

6,4 

(5,05-8,48) 

5,95 

(5,09-7,53) 
0,267 0,036 0,002 

RMSSDex (ms)  

Mediana (IQR) 

4,58 

(3,96-5,44) 

4,73 

(3,68-5,54) 
0,507 

4,88 

(4,13-5,98) 

4,66 

(3,75-5,94) 
0,318 0,532 0,932 

LF/HFex 

Mediana (IQR) 

5,39 

(3,33-7,38) 

5,35 

(3,31-9,41) 
0,581 

6,86 

(4,63-9,63) 

7,63 

(4,76-13,56) 
0,265 0,052 0,017 

PASex (mmHg)  

Média±DP 

135,25 

±12,04 

129,24 

±23,97 
0,040 

136,79 

±13,93 

131,99 

±13,88 
0,137 0,582 0,737 

PADex (mmHg)  

Média±DP 

83,31 

±9,19 

77,04 

±16,55 
0,015 

71,66 

±11,00 

73,47 

±8,54 
0,064 <0,001 0,037 

PR: População de referência; CC: Cortadores de cana; PS: Pré-safra; S: Safra; Rep: repouso; Ex: 

exercício; SDNN: Desvio padrão dos intervalos RR normais; rMSSD: Raiz quadrada da média das 

diferenças ao quadrado dos intervalos RR normais sucessivos; LF: componente de baixa frequência 

da VFC; HF: componente de alta frequência da VFC; LF/HF: Razão absoluta de LF:HF 

(normalizados); PAS: Pressão arterial sistólica; PAD: Pressão arterial diastólica; IQR: Intervalo 

interquartil; DP: Desvio-padrão. 
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Os efeitos das variáveis independentes (coeficientes) “voluntário” 

(referência: população local), “safra” (referência: pré-safra) e eventuais 

interações da variável “voluntário” com as demais foram estudados em 

modelo linear de efeitos mistos (LME), controlados para IMC e idade e 

descritos na tabela 17. 

Tabela 17. Variabilidade da frequência cardíaca e pressão arterial sistêmica – 
Análise multivariada (LME). 

 Coeficientes dos efeitos fixos 

 -voluntário (P) -safra (P) -interação (P) 

SDNNrep 7,50 (<0,001) -10,71 (<0,001) Sem interação 

Log(rMSSD)rep 0,385 (0,002) 0,025 (0,002) -0,520 (0,001) 

Log(LF/HF)rep 0,080 (0,541) -0,019 (0,953) Sem interação 

PASrep -1,193 (0,369) -0,788 (0,852) Sem interação 

PADrep -8,827 (<0,001) 3,853 (<0,001) Sem interação 

Log(SDNN)ex -0,168 (0,008) -0,037 (0,414) Sem interação 

1/(rMSSD)ex 0,001 (0,878) 0,017 (0,084) Sem interação 

-1/Log(LF/HF)ex -13,643 (0,337) 0,073 (0,213) Sem interação 

PASex 0,614 (0,691) -4,284 (0,017) Sem interação 

PADex -6,976 (<0,001) -4,872 (0,318) 6,043 (0,017) 

Rep: Repouso; Ex: exercício; SDNN: Desvio padrão dos intervalos RR normais; rMSSD: Raiz 

quadrada da média das diferenças ao quadrado dos intervalos RR normais sucessivos; LF: 

componente de baixa frequência da VFC; HF: componente de alta frequência da VFC; LF/HF: Razão 

absoluta de LF:HF (normalizados); PAS: Pressão arterial sistólica; PAD: Pressão arterial diastólica; 

Log: Transformação logarítmica; “-voluntário”: coeficiente do efeito fixo da variável independente 

“voluntário”; “-safra”: coeficiente do efeito fixo da variável independente “safra”; “-interação”: 

coeficiente da interação “safra e voluntário”; LME: Modelo de efeitos mistos. 

 

 A análise multivariada apontou redução da variabilidade da frequência 

cardíaca (VFC) na safra entre os safristas e dados inconclusivos na 
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população de referência (coeficientes do efeito “safra” discordantes entre 

SDNN e rMSSD). Quanto a pressão arterial, na safra houve um 

comportamento assimétrico dos dois grupos demonstrado pelo coeficiente 

negativo da safra sobre a pressão arterial em exercício entre os voluntários 

da população local e interação “safra/voluntário” de efeito positivo (aumento) 

entre os safristas. 

4.7. Caracterização ambiental de material particulado, temperatura e 

umidade relativa do ar 

As medidas da concentração atmosférica de PM2.5, da umidade relativa 

do ar e das temperaturas médias durantes os dias da pré-safra e safra estão 

sumarizadas na tabela 18. Note-se que devido a não haver queimada no 

período pré-safra, as medidas de concentração de PM2.5 foram realizadas 

nesses meses apenas na área urbana do município. 

Tabela 18. Temperatura, umidade relativa do ar e concentração media de PM2.5 

na área urbana de Mendonça e nos canaviais, pré-safra e safra (2009).  

 
Cidade 

 
Canavial 

Cidade 

vs 

Canavial 

 Safra Pré-Safra P Safra 
Safra 

(P) 

PM2.5 (g/m3) 

Mediana (IQR) 

23,50  

(11,25-39,00) 

8,00 

(5,00-13,00) 
<0,001 

61,00 

(41,25-86,75) 
<0,001 

Temperatura (
o
C) 

Média ± DP 
25,83 ± 3,26 NA NV 28,12 ± 5,73 <0,001 

UR (%) 

Média ± DP 
67,14 ± 11,48 NA NV 71,87 ± 8,94 <0,001 

PM2.5: Material particulado com diâmetro aerodinâmico inferior a 2,5µm; UR: Umidade relative do ar; 

IQR: Intervalo interquartil; DP: Desvio padrão; NV: Não verificado, 
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Registrou-se, na safra, temperaturas significativamente maiores nos 

canaviais (28,12 ± 5,73 vs 25,83 ± 3,26) que na área urbana de Mendonça. 

Durante a safra, a concentração de PM2.5 elevou-se na cidade para cerca do 

quádruplo do valor medido na pré-safra. No canavial a elevação foi da ordem 

de cerca de 7 vezes. 
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5. DISCUSSÃO 

 

 

Este estudo apresenta uma abordagem exploratória na investigação 

do complexo conjunto de fatores ambientais, laborais e individuais que 

podem subjazer ao desenvolvimento de processos mórbidos nas populações 

estudadas. Até o momento, existem poucos estudos que investigaram os 

efeitos da exposição à poluição de queima de biomassa38, 81, 82 das 

plantações de cana, especificamente entre os trabalhadores do setor 

sucroalcooleiro, que emprega centenas de milhares de trabalhadores no 

mundo, especialmente nos países em desenvolvimento.  

Como já apontado, há poucas pesquisas sobre os níveis de poluentes 

atmosféricos nas plantações de cana em que se realiza a queima, assim 

como acerca de seu impacto sobre a saúde das populações das cidades 

vizinhas83, 84, 34.  

Os efeitos da exposição à poluição do ar parecem afetar mais 

claramente algumas subpopulações42, 85, 86, 87 de aumentada suscetibilidade 

intrínseca, como diabéticos, cardiopatas e portadores de doenças 

respiratórias como a doença pulmonar obstrutiva crônica e a asma. O 

presente estudo, diferentemente, avaliou duas amostras de indivíduos de 

populações saudáveis, com menor risco de manifestações dos efeitos 

agudos, subagudos ou crônicos desta exposição.  
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A Exposição Ambiental 

As concentrações de PM2.5 registradas durante a safra foram bastante 

superiores aos níveis recomendados pela Organização Mundial de Saúde88 

(tabela 19). Nos canaviais, onde a mediana da concentração diária de PM2.5 

foi 61μg/m3, a exposição diária dos trabalhadores superou em 2,5 vezes os 

limites recomendados para exposição aguda. Ela é potencialmente mais 

agravada pelo fato de que o trabalho físico realizado exige uma alta taxa 

ventilatória durante pelo menos sete horas e meia por dia, durante seis dias 

por semana. Na área urbana de Mendonça, a mediana da concentração 

diária de PM2.5 foi de 23,5 mg/m3, mais de duas vezes o limite de exposição 

crônica e muito perto do máximo recomendado para exposições agudas. 

Isso explica o fato de que, mesmo separadas das fontes emissoras por 

vários quilômetros, as populações das cidades próximas às plantações de 

cana estão também expostas aos efeitos da poluição ambiental proveniente 

da queima de biomassa. 

 
Tabela 19. Limites de tolerância de exposição. Recomendações 
CONAMA89 (Brasil) e OMS.  

Poluente 
Principais Fontes 

Geradoras 

Limites de Tolerância 

Brasil* OMS*** 

Material Particulado 

(PM) 

Veículos 

automotores, 

indústrias, queima de 

biomassa, reações 

fotoquímicas 

PM10 (M24h**): 150 µg/m
3
; 

PM10 (MAA): 50 µg/m
3
. 

PM10 (M24h): 50 µg/m
3
; 

PM10 (MAA): 20 µg/m
3
; 

PM2.5 (M24h): 25 µg/m
3
; 

PM2.5 (MAA): 10 µg/m
3
. 

PM: Material particulado; PM10: Material particulado com diâmetro aerodinâmico inferior a 
10µm; PM2.5: Material particulado com diâmetro aerodinâmico inferior a 2,5µm; M24h: Maior 
média diária de 24 horas; MAA: Média aritmética anual; *: Resolução CONAMA No 03/90; 
**: Não deve ser excedido mais que uma vez por ano; ***: Organização Mundial da Saúde, 
2006. 
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Hidroxipireno, Biomarcador de exposição a hidrocarbonetos 

aromáticos policíclicos 

O 1-hidroxipireno (1-OH-Pyr) é um derivado hidroxilado do pireno 

bastante utilizado como biomarcador da exposição a hidrocarbonetos 

policíclicos aromáticos (HPA) originados da queima de biomassa. Sua 

validade como biomarcador resulta de sua representatividade (o pireno é um 

dos HPA mais abundantes na poluição resultante da queima de biomassa e 

de combustíveis fósseis), e extensa validação dos métodos de medição, o 

que faz dele o biomarcador de escolha para exposição individual a HPA 

segundo diversos autores90. Sua meia-vida entre 4 e 48 horas o torna um 

marcador bastante sensível às variações diárias na exposição91, mas torna o 

intervalo da exposição à coleta um fator crítico na sensibilidade do método e 

na reprodutividade dos resultados com estudos de diferentes metodologias. 

Nas populações avaliadas no presente estudo, as coletas foram 

realizadas em amostra de urina matinal no período pré-safra e ao final do dia 

(no término da jornada de trabalho, no caso dos cortadores de cana) no 

período da safra.   

A diferença observada entre os dois grupos na pré-safra 

(concentração urinária de 1-OH-Pyr maior entre os cortadores de cana) pode 

ser explicada por diferença na prevalência de polimorfismos dos genes do 

metabolismo dos HPA, dada a origem geográfica e distribuição étnica 

distinta das duas populações ou por interferência de outros fatores de 

confusão não testados, como eventual diferença na exposição à poluição 

tabágica ambiental (tabagismo passivo), diferentes composições de dieta, e 
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diferentes perfis de co-excreção biliar do 1-OH-Pyr, vieses não pesquisados 

no presente estudo.   

Como a exposição a HPA depende de diversos fatores92, 9, como 

dieta, poluição ambiental e tabagismo (ativo e passivo), e como a 

concentração urinária de 1-hidroxipireno também sofre influência de algumas 

variáveis93, 94, 95,96 como o metabolismo dos HPA, o ritmo de filtração 

glomerular, a co-excreção biliar do 1-OH-Pyr, entre outros, compreende-se a 

dificuldade de se estabelecer um valor de corte considerado como limite 

superior da normalidade, diferentemente das exposições a poluentes 

ambientais.  

Estudos diversos com populações adultas saudáveis sem exposição 

ocupacional relevante realizados na América do Norte97, Europa98, 99, Ásia92 

e Brasil100 mostraram medianas de concentração urinária de 1-hidroxipireno 

entre 0,02 e 1,74 µg/g de creatinina, o que contextualiza os presentes 

achados dentro de uma faixa de variação comum. 

O achado de elevação (2,58 µg/g de creatinina, mais de 12 vezes 

superior aos valores pré-safra) das concentrações urinárias de 1-

hidroxipireno observado entre os cortadores de cana durante a safra, 

confirma a hipótese de exposição aguda ocupacional aos HPA e pode 

fundamentar o nexo fisiopatológico entre exposição e eventuais efeitos 

orgânicos medidos.  

Comparando essa concentração de 1-hidroxipireno aumentada na 

safra (evidenciada apenas entre os cortadores de cana) a outros estudos em 

que se dosou esse biomarcador em indivíduos saudáveis com exposição 
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ocupacional, os valores encontrados foram superiores aos descritos em 

trabalhadores de plataforma de petróleo101, bombeiros102, aplicadores de 

asfalto103 e também superiores aos encontrados em estudo brasileiro prévio 

com cortadores de cana9. Valores superiores aos demonstrados no presente 

estudo foram descritos por Campo104  em trabalhadores de coqueria de uma 

siderúrgica na Polônia.   

Stress oxidativo 

Na investigação laboratorial de marcadores de stress oxidativo, o 

principal achado do estudo foi de atividade mais baixa das enzimas 

antioxidantes pesquisadas em ambos os grupos durante a safra, 

especialmente mais evidente entre os cortadores. A exposição a material 

particulado está relacionada à inflamação através da geração de espécies 

reativas de oxigênio105. Normalmente, num estado de stress oxidativo, a 

disfunção celular e o dano tecidual desencadeiam aumento na síntese de 

enzimas antioxidantes através da ativação de fator nuclear eritróide p45-

relacionado tipo 2 (Nrf2), um fator de transcrição redox-sensível, que ativa a 

transcrição dos genes de enzimas antioxidantes106. A insuficiência na 

inativação das espécies reativas leva à amplificação do dano oxidativo-

inflamatório e à ativação de cascatas de sinalização intracelulares adicionais 

que regulam a transcrição de genes de citocinas inflamatórias e 

quimiotáxicas. Estes produtos são sintetizados localmente, nos tecidos-alvo, 

e sistemicamente, pela amplificação da resposta, caracterizando um estado 

pró-inflamatório generalizado107.  
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Embora grande atenção tenha sido dirigida para a compreensão dos 

processos de resposta Nrf2-induzidos (e, portanto, sua ativação), a sua 

supressão é muito menos compreendida. Uma hipótese que pode fornecer 

uma explicação para este embotamento na atividade antioxidante é que 

alguns componentes da poluição do ar como metais de transição poderiam 

bloquear mediadores das vias de transcrição Nrf2-dependentes, qual o 

fazem diretamente à algumas enzimas antioxidantes, como postulado por 

Hatzis108. Outros possíveis mecanismos fisiopatológicos para explicar esse 

fenômeno poderiam ser alterações epigenéticas - nos genes das enzimas ou 

dos fatores de transcrição - induzidas por efeito genotóxico direto de 

poluentes, como hidrocarbonetos aromáticos policíclicos (HPA), negro de 

fumo e gases ou metabólicos dos HPA, como aldeídos alquilantes e 

nitrosaminas109, 110. Constituintes dos poluentes ambientais podem deflagrar 

diferentes padrões de alterações epigenéticas. A metilação do DNA, que 

ocorre na posição C-5 da citosina, é a modificação epigenética mais estável 

em genomas de mamíferos e é fundamental no desenvolvimento e 

metabolismo normais, controle de proliferação celular e manutenção da 

estabilidade genômica. Padrões anormais de hipermetilação do DNA são 

frequentemente encontrados tecidos neoplásicos e após exposição a 

agentes genotóxicos, e podem propagar-se em novas gerações celulares111. 

Outras alterações epigenéticas descritas como desencadeadas por 

xenobióticos ambientais são desequilíbrios no regime de acetilação e 

deacetilação de histonas, que podendo também alterar a expressão de 
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diversos genes, como os de fatores de transcrição e genes das enzimas 

antioxidantes.  

Em concordância com a redução da atividade das enzimas 

antioxidantes observada nos dois grupos durante a safra, notamos o 

significativo aumento na concentração plasmática de malonaldeído (MDA), 

um dialdeído derivado da peroxidação de fosfolipídios de membranas, e, 

portanto, um marcador de stress oxidativo. 

Marcadores sanguíneos de resposta inflamatória 

Os resultados das pesquisas dos biomarcadores da resposta 

inflamatória (fibrinogênio e interleucinas 1, 4, 6 e 8) foram conflitantes; 

enquanto observou-se na safra um aumento similar dos níveis de 

fibrinogênio plasmático em ambas as populações, confirmando achados de 

Rükerl e cols112, em relação à dosagem das interleucinas não houve uma 

conclusão semelhante, visto que a redução observada na análise univariada 

não foi confirmada através do modelo multivariado. Esse achado de 

ausência de relação entre os níveis plasmáticos de interleucinas 

proinflamatórias e a exposição à poluição já foi relatado por Brook113, em 

2009. 

Os achados de níveis elevados de creatina quinase (CPK) e lactato 

desidrogenase (DHL) nos cortadores de cana durante a safra podem 

sinalizar lesão muscular causada pelo trabalho extenuante. Estudos 

anteriores demonstraram altos níveis de CPK e DHL em atletas após 

atividade física intensa e trabalhadores sujeitos a um grande esforço físico 

por períodos prolongados15, 114. Essas enzimas são biomarcadores de 
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disfunção e morte celular, especialmente de miócitos, e podem sinalizar, 

neste contexto, lesão muscular aguda ou repetida, embora não possamos 

desconsiderar a possibilidade de que estes achados laboratoriais foram 

devido a desvios dos limites normais, sem significado patológico115, 116. 

Função Pulmonar 

Sobre as alterações espirométricas, a redução observada durante a 

safra em ambos os grupos, mesmo dentro dos limites da normalidade e, 

portanto, sem significado clínico, podem indicar mudanças incipientes 

atribuíveis aos efeitos da exposição aos poluentes ambientais.  

A diminuição do FEF25-75%, embora de pequena magnitude, pode 

indicar o desenvolvimento de distúrbios ventilatórios obstrutivos iniciais, 

como proposto por vários estudos117, 118, 119. 

Vale ressaltar que o grupo de cortadores da cana tinha valores 

espirométricos proporcionalmente mais elevados que os voluntários da 

população de referência durante o período pré-safra, diferença que não mais 

se repetiu durante a colheita, o que suporta a hipótese de que essa maior 

magnitude de efeito (redução de fluxos expiratórios) nos safristas pode se 

dever à maior exposição dos mesmos à poluição da queima de biomassa e, 

portanto, a seus efeitos. Esses achados foram corroborados nos modelos 

multivariados de efeitos mistos, que não apenas demonstraram o efeito 

negativo da safra, como também a interação das variáveis “safra” e 

“voluntário”, confirmando que esse efeito (piora da função pulmonar) foi mais 

pronunciado nos safristas que entre os voluntários. Além disso, também 

demonstramos a maior suscetibilidade à perda de função pulmonar entre os 



 73 

indivíduos portadores do polimorfismo dos genes GSTT1 e GSTM1, 

confirmando achados já previamente descritos por Imboden e 

colaboradores120 em 2007 e, antes, por Lee et al121, em 2004.  

Variabilidade da Freqüência Cardíaca e Pressão Arterial 

Sistêmica 

O estudo da variabilidade da frequência cardíaca nas populações 

estudadas evidenciou achados divergentes nos dois grupos.  

Em relação à condição de base (pré-safra), notamos que é mais 

ampla a dispersão dos intervalos RR nos safristas (valores mais altos de 

SDNN e rMSSD), o que se confirmou quando avaliamos os impactos das 

variáveis independentes no modelo de efeitos mistos controlado para idade 

e IMC, potenciais variáveis de confusão. Isso pode ser explicado pelo 

provável melhor condicionamento físico dos indivíduos desse grupo, quer 

seja por prática mais frequente de atividade física, quer pela natureza braçal 

dos trabalhos que executam.  

Na safra, diferentemente, os cortadores de cana exibiram uma queda 

da variabilidade da frequência cardíaca, novamente expressa por suas 

variáveis do domínio do tempo (SDNN e rMSSD), fato não observado entre 

os voluntários da população de referência, nos quais a discordância no 

comportamento do SDNN e rMSSD, representações estatísticas do mesmo 

fenômeno biológico, não nos permite inferir um efeito “resultante”.  

A queda da VFC entre os cortadores de cana nos remete a uma 

perturbação da modulação autonômica da frequência cardíaca nesse grupo, 

um possível efeito da exposição à poluição já descrito por diversos 
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estudos122, 123, 124, 125. Tal efeito deletério da poluição demonstrou 

prevalecer sobre o esperado benefício da atividade física sobre a interação 

do sistema nervoso autônomo e aparelho cardiovascular. Ao mesmo tempo 

que o corte da cana se constitui num potencial “treinamento”, a elevada 

demanda ventilatória que ele impõe potencializa a exposição aos poluentes 

inaláveis.  

O fato de a redução da VFC ter sido observada mais de 12 horas (e 

em alguns casos quase 24 horas) após o término da jornada de trabalho 

aponta que os efeitos deletérios da exposição repetida aos poluentes da 

queima da cana não são efêmeros, e pode significar um aumento do risco 

para eventos cardiovasculares nessa população. 

A percepção de alterações apenas na fase de repouso do protocolo 

de aquisição de dados de variabilidade da frequência cardíaca pode ser 

explicada pelo aumento da razão ruído/sinal do método durante a corrida, ao 

qual particularmente as variáveis de análise espectral (domínio da 

frequência) são bastante sensíveis126.  

A escolha por utilizar cardiofrequencímetros portáteis no lugar de 

monitores de Holter-ECG clássicos justificou-se por seu baixo custo, 

facilidade de instalação e manejo (não demandando eletrodos ou cabos, 

apenas uma cinta torácica) e a já documentada validação desses 

dispositivos em estudos prévios127, 128, 129, 130, 131. 

A comparação dos valores de pressão arterial (PA) nos dois grupos 

demonstrou que na condição inicial (pré-safra) os cortadores de cana tinham 

valores mais baixos da PA mesmo quando na análise multivariada foram 
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modelados os efeitos da idade e IMC como fatores de ajuste. Na safra, 

notamos uma elevação da pressão arterial diastólica durante o exercício 

apenas entre os cortadores de cana. Esse fenômeno pode sugerir um efeito 

da exposição crônica à poluição ambiental no controle autonômico da PA.  

Estudos experimentais e epidemiológicos têm mostrado uma ligação 

entre a exposição a poluentes do ar e pressão arterial mais elevada132, 133,113  

e o fundamento fisiopatológico desse evento parece envolver o stress 

oxidativo e inflamação pulmonares, induzindo disfunção endotelial e 

desequilíbrio do sistema nervoso autônomo através da estimulação de 

receptores intrapulmonares. Outra possibilidade aventada envolve a 

passagem direta de partículas ultrafinas para a circulação sistêmica, onde 

podem induzir inflamação e dano oxidativo direto, levando finalmente à 

disfunção vascular134, 135, 134. 

Em suma, esta pesquisa demonstra que os trabalhadores estão 

expostos a uma complexa interação de trabalho exaustivo, o stress por calor 

e poluição ambiental. O estado de stress oxidativo evidenciado pelo 

embotamento dos sistemas antioxidantes enzimáticos e a elevação de um 

biomarcador de peroxidação de fosfolípides pode ser a possível ligação 

entre os achados cardiopulmonares e a exposição à poluição da queima de 

biomassa.  

Limitações 

Uma limitação do presente estudo é a inclusão apenas de indivíduos 

saudáveis. Assim como esperado, até certo ponto, as alterações 

encontradas foram de pequena magnitude. Quanto à caracterização dos 
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voluntários, também não podemos desconsiderar o "efeito do trabalhador 

sadio"136 como um viés na nossa amostra, uma vez que, especialmente 

entre os cortadores de cana, há uma tendência natural de apenas aqueles 

indivíduos fisicamente mais aptos tendam a permanecer nesta atividade. 

Como resultado, aumentos reais em morbidade e mortalidade atribuíveis a 

exposições nocivas no trabalho podem ser total ou parcialmente 

mascarados.  

As diferenças na prevalência de polimorfismo dos genes GSTM1 e 

GSTT1 nas duas populações avaliadas em nosso estudo refletem as suas 

diferentes origens étnicas (migrantes do nordeste em relação à população 

local do sudeste), uma característica típica da miscigenação que compõe a 

população brasileira137, 138. Essa diferença intrínseca interfere diretamente 

na susceptibilidade dos indivíduos de cada grupo aos potenciais efeitos 

orgânicos das exposições estudadas. 

Embora a principal isoenzima GST encontrada no território pulmonar 

seja a glutationa S-transferase π1137 (GSTP1), no presente estudo, pudemos 

até o presente apenas avaliar os polimorfismos de GSTM1 e GSTT1. 

Outra limitação do nosso estudo é o fato de que as avaliações (à 

exceção da coleta de urina para dosagem do 1-hidroxipireno) foram 

realizadas no dia seguinte a um dia de trabalho, normalmente um domingo, 

cerca de 14 a 20 horas após a jornada, o que pode diminuir a sensibilidade 

dos métodos diagnósticos empregados para detectar eventuais alterações 

agudas desencadeada pela exposição à poluição ambiental. 
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Apesar das diferenças estatisticamente significativas entre os valores 

encontrados na pré-safra e safra não terem (em função de sua magnitude) 

necessariamente um significado clínico por si, elas podem sinalizar o 

desenvolvimento de processos pré-clínicos incipientes. Em indivíduos 

suscetíveis, os efeitos observados poderiam se associar à morbimortalidade.  

O grande número de variáveis analisadas em relação ao número de 

indivíduos avaliados aumenta a chance de obter resultados aleatórios, 

mesmo quando adequados métodos de análise estatística são utilizados.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 78 

6. CONCLUSÕES 

 

O presente estudo demonstra o impacto da queima da cana-de- açúcar 

durante a safra na concentração atmosférica de poluentes e comprova seus 

efeitos nas populações afetadas (cortadores de cana e habitantes do 

município de Mendonça) através de: 

 Elevação de um marcador biológico da exposição; 

 Elevação de um marcador de estresse oxidativo; 

 Embotamento da resposta antioxidante; 

 Redução da função pulmonar; 

 Redução da variabilidade da frequência cardíaca (apenas entre 

os cortadores de cana). 
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7. ANEXOS 

7.1.ANEXO A.  Aprovação da Comissão de Ética para Análise de 

Projetos de Pesquisa – CAPPesq da Diretoria Clínica do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. 

 

 



 80 

7.2. Anexo B. Termo de Consentimento livre e esclarecido (TCLE) 

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO-
HCFMUSP          

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (Para cortadores de cana e controles) 
DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSÁVEL LEGAL 

1. NOME: ............................................................................................................................... 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE Nº: ........................................ SEXO.M □   F  □ 

DATA NASCIMENTO: ......../......../......  

ENDEREÇO ............................................................ Nº ........................... APTO: .................. 

BAIRO:......................................................................CIDADE:................................................. 

CEP:........................  TELEFONE: DDD (............) ...................................................................... 

2. RESPONSÁVEL LEGAL: .......................................................................................................... 

   NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador etc.) ................................................................... 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE:....................................SEXO:  M □   F □   

DATA NASCIMENTO: ....../......./...... 

ENDEREÇO: .............................................................................. Nº ................... APTO: ............................. 

BAIRRO:................................................................................ CIDADE: ....................................................... 

CEP: .............................................. TELEFONE: DDD (............)................................................................ 

DADOS SOBRE A PESQUISA 

1. TÍTULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA: ”Avaliação dos impactos da expansão 
sucroalcooleira na saúde dos trabalhadores e da população afetada“  

PESQUISADOR RESPONSÁVEL: Ubiratan de Paula Santos 

CARGO/FUNÇÃO: Médico Assistente  INSCRIÇÃO CONSELHO REGIONAL Nº 34379. 

UNIDADE DO HCFMUSP: Instituto do Coração  

3. AVALIAÇÃO DO RISCO DA PESQUISA: 

     RISCO MÍNIMO X  RISCO MÉDIO □ 

 RISCO BAIXO □  RISCO MAIOR □  

4. DURAÇÃO DA PESQUISA: Março de 2009 a Dezembro de 2010   

1. Tem sido relatada a ocorrência de óbitos em cortadores de cana-de-açúcar, mas suas causas 

não estão esclarecidas. O trabalho no corte de cana é reconhecidamente pesado, os trabalhadores 
cortam, em média, 7 a 14 toneladas por dia. A queima da cana libera poluentes que podem ser 
inalados pelos trabalhadores e moradores da região. No cultivo da cana também são empregados 
agrotóxicos e a temperatura a que estão submetidos os trabalhadores, na maior parte do período de 
corte, é muito alta, chegando até 35-40

o
C. Existem poucas pesquisas  avaliando os efeitos na saúde 

em trabalhadores envolvidos diretamente no corte de cana queimada. 

O objetivo desta pesquisa é avaliar os efeitos da  queima da cana-de-açúcar e do trabalho no 
corte da cana queimada, na saúde dos trabalhadores cortadores de cana e da população que mora 
em cidades próximas às áreas onde a queima e o corte de cana são realizados.  

Para isto serão avaliados, duas vezes durante um ano, 100 cortadores de cana e 100 
trabalhadores da cidade, que não trabalham no corte de cana, com idade parecida com a dos 
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cortadores, que referem não terem doenças  e nem fumar. Cada um será avaliado uma vez entre os 
meses de março e abril, ou seja, antes de iniciar a safra de corte de cana,  e novamente entre os 
meses de outubro e novembro, ao final da safra.   

Crianças e jovens matriculados no ensino fundamental e moradores da cidade com mais de 60 
anos serão avaliados para sabermos os efeitos da poluição que chega na cidade. 

2. Você está sendo convidado a responder o questionário que eu estou lhe mostrando sobre seus 
hábitos e condições de saúde, a ser examinado por um médico e  passar por diversos exames, 
tanto agora como novamente entre os meses de outubro e novembro. 
Os exames aos quais você deverá se submeter são: 1) Exame de sangue. O sangue retirado 

será analisado em laboratórios, para sabermos se ocorreu alguma alteração provocada pelo seu 
trabalho; 2) Exame de urina para avaliar se existe alguma inflamação provocada pelo trabalho 
que pode ser encontrada na urina; 3) Exame para avaliação da função do seu pulmão, irá medir 
quanto de ar entra e sai do seu pulmão e com que rapidez; 4) Exame para avaliação dos 
batimentos dos pelos do nariz e se existe inflamação da mucosa (“pele” interna) do nariz; 5) 

medida da pulsação e da taxa de oxigênio de seu sangue, durante a realização de exercício, para 
sabermos se eles se alteram com o trabalho; 6) medida dos batimentos do coração, através de 

equipamento chamado frequencímetro. Este exame tem como objetivo saber o quanto os 
batimentos do coração variam ajudando saber se o ritmo do seu coração está sendo influenciado 
pelo trabalho. 7) Exame oftalmológico: seus olhos serão avaliados por um especialista, com 

microscópio especial e será colocado um pequeno papel de filtro por 5 minutos na borda dos 
olhos para medir sua lágrima. Além disso, será pingado um colírio e encostado um pequeno 
pedacinho de papel na parte branca dos olhos (conjuntiva) por alguns segundos para colher 
algumas células.  

Todos estes testes serão realizados com o objetivo de trazer informações para esclarecer se existem 
alterações no seu organismo durante o período da safra e fora dela, que possam explicar as doenças e 
mortes que tem sido relatadas  e também para ajudar na sugestão de exames médicos para melhor 
preservar a saúde dos trabalhadores envolvidos no corte de cana.  

3. Os exames que explicamos serão realizados duas vezes, antes do início da safra e no final 

safra. 

a) Para coleta de sangue será  feito uma punção em uma veia do braço, com uma agulha 

esterilizada e descartável; não existe nenhum risco à sua saúde, exceto uma pequena dor da picada 
da agulha.  

Serão retirados 50 mililitros (cerca de 50 gramas) de sangue de uma veia de seu braço através de 
uma seringa descartável. Esta quantidade é muito pequena, não causando nenhum problema para 
sua saúde, e o seu organismo repõe esta quantidade rapidamente; b) Para exame de urina você 
deverá urinar em um pote de plástico que lhe será fornecido; c) Para avaliar a função do seu 
pulmão será pedido que  você encha o peito de ar e sopre em um aparelho chamado espirômetro que 
vai medir quanto de ar entra e sai do seu pulmão e com que rapidez; d) Para avaliação dos 
batimentos dos pelos do nariz e se existe inflamação da mucosa (“pele” interna) do nariz será  

colocada um gota de açúcar no seu nariz e contado o tempo que você demora a sentir o gosto e 
depois colocado 3,5 ml (3,5 gramas) de soro fisiológico em cada narina, com uso de uma seringa e, 
após 10 segundos, será pedido que abaixe a cabeça para o soro junto com catarro sair do nariz. O 
exame é desconfortável, mas não tem nenhum risco para sua saúde; e) para medir o seu pulso e a 
oxigenação de seu sangue durante a realização de exercício será pedido que você ande em um 

corredor com 10 metros de comprimento, aumentando a rapidez de tempo  em tempo, parando 
quando se cansar. No início e no fim da caminhada serão medidos com um aparelho colocado num 
dos dedos da mão, o  seu pulso, a taxa de oxigênio, e será perguntado o quanto ficou cansado; f) 
Para a medida dos batimentos do coração um equipamento chamado frequencímetro será 

colocado em volta do peito. Você ficará com ele durante 20 minutos, sendo 5 minutos parado, 10 
minutos andando e depois mais 5 minutos parado;  g) Para o exame dos seus olhos um médico 

especialista usará um microscópio especial e colocará um pequeno papel de filtro por 5 minutos na 
borda dos olhos para medir sua lágrima. Além disso, será pingado um colírio e encostado um pequeno 
pedacinho de papel na parte branca dos olhos (conjuntiva) por alguns segundos para colher algumas 
células. Estes exames podem dar algum desconforto, como a sensação de irritação ou de areia nos 
olhos, vermelhidão e produção de lágrimas. Para diminuir esse incômodo você receberá colírios para 
usar durante alguns dias.  

5 – Se for detectado alguma alteração que necessite tratamento você será informado e encaminhado para 
consulta e acompanhamento no Centro de Saúde da Prefeitura de Mendonça. Os dados da pesquisa 
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poderão ajudar a esclarecer se os problemas de doenças e de mortes que tem sido relatados estão 
relacionados com alterações no coração e vasos sanguíneos e ou nos pulmões e se estas alterações têm 
algumas relação com o trabalho no corte de cana.  Estes dados poderão ser utilizados pela população, 
pela prefeitura, pelos governos estadual e federal para auxiliar na proteção à saúde, através de medidas 
que reduzam a poluição e de um melhor controle da saúde nos serviços de saúde da cidade.  

6 – Relação de procedimentos alternativos que possam ser vantajosos, pelos quais o paciente pode 
optar; 
7 – Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa para 
esclarecimento de eventuais dúvidas. O principal investigador é o Dr. Ubiratan de Paula Santos que pode 
ser encontrado no endereço Av. Dr. Enéas de Carvalho Aguiar 44, andar AB, CEP: 05403-900, São 
Paulo, Capital, Telefone(s) 11-30695034 e 30695191Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre 
a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Ovídio Pires de 
Campos, 225 – 5º andar – tel: 3069-6442 ramais 16, 17, 18 ou 20, FAX: 3069-6442 ramal 26 – E-mail: 
cappesq@hcnet.usp.br 

8 – É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de participar do 
estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na Instituição; 

09 – Direito de confidencialidade – As informações obtidas serão  analisadas em conjunto com outros 
pacientes, não sendo divulgado a identificação de nenhum paciente; 

10 – Direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das pesquisas, quando em estudos 
abertos, ou de resultados que sejam do conhecimento dos pesquisadores; 

11 – Não há despesas pessoais para você em qualquer fase do estudo, incluindo exames e consultas. 
Você receberá auxílio para alimentação e condução no valor de R$30,00 nos dias que tiver 
participando do estudo. Se existir qualquer despesa adicional, ela será absorvida pelo orçamento da 
pesquisa. 

12 - Compromisso do pesquisador de utilizar os dados e o material coletado somente para esta 
pesquisa. 

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que foram lidas para 
mim, descrevendo o estudo “Avaliação dos impactos da expansão sucroalcooleira na saúde dos 
trabalhadores e da população afetada” 

Eu discuti com o Dr. Ubiratan de Paula Santos sobre a minha decisão em participar nesse estudo. 
Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, 
seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. 
Ficou claro também que minha participação é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a 
tratamento hospitalar quando necessário. Concordo voluntariamente em participar deste estudo e 
poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem 
penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu 
atendimento neste Serviço.  

Assinatura do paciente/representante legal Data         /       /        

------------------------------------------------------  

Assinatura da testemunha Data         /       /        

para casos de pacientes menores de 18 anos, analfabetos, semi-analfabetos ou portadores de 
deficiência auditiva ou visual. 

(Somente para o responsável do projeto) 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido deste 
paciente ou representante legal para a participação neste estudo. 

-------------------------------------------------------------------------  

Assinatura do responsável pelo estudo Data         /       /        

mailto:cappesq@hcnet.usp.br
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Anexo C 

7.3. Fichas Clínicas e questionários 

7.3.1. Questionário Geral. 

Projeto: Avaliação dos impactos da expansão sucroalcooleira na saúde dos trabalhadores e da 
população afetada. 

Número de identificação:................................................................................ 

I. Informações gerais 

1. Nome: ............................................................................................................. 

2. Idade:.............. Sexo: Masculino (    ), Feminino (    ) 

3. Endereço onde você mora (Rua/AV e bairro): 

............................................................................................................................. 

4. Você: nunca fumou 0(    ), fuma atualmente 1(    ), já fumou, mas parou de fumar 2(    )  

5. Se você fuma; quantos cigarros/dia:........ e começou a fumar com que idade:.......... anos 

6. Se for ex-fumante, parou há quanto tempo?.................... e fumava quantos cigarros/dia:............... e 
fumou durante quanto tempo?...................................... 

7. Você mora com pessoas que fumam? 

Não  0(  )   Sim 1(  ), se sim, quantas?................ e há quanto tempo?.................................. 

8. Você teve asma ou bronquite asmática quando era criança?  

Não 0(    ),   Sim 1(    ) 

II. Responda as questões a seguir 

Para responder a estas questões, por favor, escolha a resposta apropriada e se você não estiver com 
certeza, por favor, responda “não”. 

9.. Você teve sibilos ou chiado no peito alguma vez nos últimos 12 meses? 

Não0 (    ),  Sim1 (    ) 

Se respondeu Sim, passe para a pergunta 9.1. Se respondeu Não, vá para a pergunta 10 

9.1. Sempre que você teve sibilo ou chiado, também sentiu falta de ar? 

Não 0(    ),  Sim 1(    ) 

9.2. Você teve chiado e sibilos (chiado no peito) mesmo quando não estava resfriado? 

Não 0(    ),  Sim 1(    ) 

10. Você acordou com a sensação de aperto ou opressão no peito alguma vez nos últimos 12 meses? 

Não 0(    ),  Sim 1(    ) 

11. Você acordou com crise de falta de ar, alguma vez, nos últimos 12 meses? 

Não 0(    ),  Sim 1(    ) 

12. Você acordou crise de tosse, alguma vez, nos últimos 12 meses? 

Não 0(    ),  Sim 1(    ) 
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13. Você teve alguma crise de asma nos últimos 12 meses? 

Não 0(    ),  Sim 1(    ) 

14. Atualmente você esta usando algum medicamento para asma (incluindo inalações, bombinhas ou 
comprimidos)?       

Não 0(    ),  Sim 1(    ) 

15. Você tem alguma alergia no nariz incluindo rinite alérgica a flores? 

Não 0(    ),  Sim 1(    ) 

16. Você teve tosse por   pelo menos 3 meses, por ano, nos últimos 2 anos?    

 Não 0(    )    Sim 1(    ) 

17. Você teve catarro por pelo menos 3 meses, por ano, nos últimos 2 anos?   

Não 0(    )    Sim 1(    ) 

18. Qual é a sua data de nascimento? ........./.........../................. 

24. Que dia é hoje? ......../....................../.................. 

25. Seu sexo é: masculino 1(    ),  ou feminino 2(    )? 
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Ficha Médica Individual - Protocolo Cana - de - açúcar 
Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da Universidade de São Paulo 

Av. Dr. Enéas de Carvalho Aguiar 44, andar AB, Cerqueira César, São Paulo, SP, Tel: 011- 
30695034/5191 

 

1ª avaliação: ........../........../............... 

 

 

 

I. Identificação 

1. Nome....................................................................................................................... 

2. Endereço atual (rua/av):.......................................................................................... 

Cidade:.........................................................................Telefone :............................... 

Outro end. ou fone de contato...................................................................................... 

Mora nessa Cidade há quanto tempo?......................................... 

3. Sexo: M (X)  4. data de nascimento: ...... / ...../.............  

5. Você estudou até que série ou ano:...................................................................... 

6. Etnia: B ( 1  ),    N ( 2  ),  P ( 3  ), .......................................................................... 

II. Para os cortadores de cana 

1. Trabalha no corte de cana desde que ano? (ano que começou pela primeira vez): 
...................................................................................................................................... 

2. Trabalha para a atual empresa/usina desde que ano?............................................ 

3. Horário de trabalho diário:........................................................................................ 

4. Jornada semanal de trabalho:................................................................................. 

5. Esta semana trabalhou que dias? D (    ), 2ª (    ), 3ª (    ), 4ª (    ), 5ª (    ), 6ª (    ), S (    ) 

6. Você trabalhou no corte quantos anos seguidos, com este ano?............................  
7. Você já teve algum acidente no trabalho? Não 0(    ),  Sim 1(    ), se sim quantas vezes  e 
especifique..................................................................................................... 
8. Você já teve alguma doença relacionada ao trabalho? Não 0(    ),  Sim 1(    ), se sim qual 
(is),................................................................................................................. 

9. Ingestão de líquidos durante o trabalho?   

(    ) Água, quantos copos............... ou litros................. 

(    ) outros, nome.................................................. e quanto?...................................... 

10. Tem alguma coisa no seu trabalho que você acha que faz mal para sua saúde? 
Não 0(    )       Sim 1(    ) 

11. Você corta em média quantas toneladas de cana por dia?.................................... 

12. Cidade  e Estado onde mora:................................................................................. 

Cortador 1 (     ),  Controle 2 (     ) 

 

     Código de Identificação 
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13. Alguma vez, após ou durante o trabalho teve que tomar soro? 

Não 0(    )           Sim 1(    ) 

II. Para não cortadores de cana (controles) 

1. Está trabalhando (    ) ou desempregado (     ) 

3. Se trabalhando, nome da empresa que trabalha: 

...................................................................................................................................... 

4. Função na empresa/no trabalho:.............................................................................. 

5. Trabalha na atual empresa desde (mês e ano que começou a trabalhar) 
:..................................................................................................................................... 

6. Endereço da empresa atual (Rua/AV e bairro) 
........................................................................................................ 

7. Tem algum produto, substância química, vapor, gás ou poeira no trabalho que você acha que lhe 
faz mal? Não 0(    )     Sim 1(    ). Se sim, qual 
(is)................................................................................................................................. 

8. horário de trabalho................................................................................................... 

9. Jornada semanal de trabalho...................................................................................... 

10. Você já teve alguma doença relacionada ao trabalho Não 0(    ),  Sim 1(    ), se sim qual 
(is),................................................................................................................. 

III. Tabagismo?  

  a- Não 0(    )     Sim 1(    ) 

  b- Se fumante: 

 quantos cigarros fuma por dia?................................... 

 começou a fumar com que idade?............................................ 
  c- Se parou de fumar: 

 há quanto tempo parou?............................................. 

 quantos cigarros fumava por dia?....................................... 

 começou a fumar com que idade?............................................ 
  d- Anos/maço:.................................. 

IV. Você mora com pessoas que fumam dentro da casa/quarto?  

Não 0(   ), Sim 1(   ), Se sim quantos são os fumantes?............................................. 

V. Você tem/teve alguma doença:  1(    ) respiratória, 2(    ) cardiovascular, 3(    ) diabetes, 4(    ) 

hepatite, 5(    ) tuberculose, 6(    ) esquistossomose, 7(    )outras? 

Se sim, especifique...................................................................................................... 

VI. Você está tomando alguma medicação atualmente? 

Não (    ),   Sim (    ), Se sim qual o nome:.................................................................. 

VII. Alguém na sua família tem ou teve? 

 Asma? Não 0(   ),  Sim 1(   ), Não sei2 (    ) 

 Enfisema ou bronquite crônica? Não 0(    ),  Sim 1(    ), Não sei 2(    ) 

 Infarto do Coração? Não 0(   ),  Sim 1(    ), Não sei 2(    ) 

 Outra doença do coração? Não 0(    ),  Sim 1(    ), Não sei 2(    ) 
Se sim, qual?.................................................................................................... 
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VIII. Anamnese 

................................................................................................................................ 

................................................................................................................................ 

 

IX- Nos últimos 3 meses você sentiu ou atualmente você sente: 

 Chiado no peito     Não (    ),  Sim (    ) 

 Tosse seca     Não (    ),  Sim (    ) 

 Tosse com catarro    Não (    ),  Sim (    ) 

 Falta de ar em repouso    Não (    ),  Sim (    ) 

 Falta de ar quando faz esforço     Não (    ),  Sim (    ) 

 Espirro freqüente     Não (    ),  Sim (    ) 

 Coceira no nariz ou na garganta    Não (    ),  Sim (    ) 

 Mudança na voz      Não (    ),  Sim (    ) 

 Tontura (freqüente)    Não (    ),  Sim (    ) 

 Dor de cabeça (freqüente)    Não (    ),  Sim (    ) 

 Câimbra (freqüente)    Não (    ),  Sim (    ) 

 Dores nas costas     Não (    ),  Sim (    ) 

 Dores nos MMSS    Não (    ),  Sim (    ) 
 

X. Exame Físico 

PA:......................... FC:............. SatO2:.................. Peso:...............     Altura:............. 

COexalado:...................COHb:.............. Circunferência abdominal:..................... 

............................................................................................................................... 

............................................................................................................................... 

............................................................................................................................... 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Assinatura e carimbo 
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