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As doenças respiratórias são um importante problema crítico para trabalhadores rurais, uma vez
constatada evidência de aumento significativo do risco de morbidade e mortalidade, por problemas

respiratórios, em trabalhadores agrícolas. Este fato é de grande importância especialmente nos países
em desenvolvimento, onde grande parte da população depende da agricultura como fonte de

subsistência. Sabidamente, pessoas envolvidas em atividades agrícolas estão potencialmente expostas a
vários agentes como poeira inorgânica do solo, poeira orgânica, gases tóxicos, pesticidas, etc. O

aparelho respiratório pode reagir a estes insultos ao nível de vias aéreas superiores com rinite, sinusite
e otite. As vias aéreas inferiores podem responder desencadeando ou agravando asma brônquica, com
o quadro conhecido como síndrome asthma-like, com obstrução crônica e lesões causadas por poeira

orgânica, pneumonite por hipersensibilidade e fibrose intersticial. Assim, se faz necessário uma
identificação precisa dos possíveis agentes etiológicos e conseqüentes medidas profiláticas das doenças

respiratórias decorrentes da atividade agrícola. (J Pneumol 2000;26(2):83-90)

Respiratory health hazards in agricultural activities

Respiratory diseases are today an important clinical problem for agricultural workers since many

studies have demonstrated a significantly increased risk of respiratory morbidity and mortality.

This is also important as a public health problem, specially in many developing countries where

over half of the work force is involved in agriculture. The rural workers have potential inhalatory

exposure to a very wide range of agents like organic and inorganic dust, decomposition gases,

pesticides, disinfectants, etc. The impact on the respiratory system varies considerably and may

affect all the airways and the pulmonary interstitium and may be associated to rhinitis, asthma,

asthma-like syndrome, chronic airway disease, organic dust toxic syndrome, hypersensitivity

pneumonitis, and interstitial fibrosis.
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poeiras de grãos e observado mais tarde, em 1700 por
Ramazzini(1). Apesar deste reconhecimento, somente no
século XX é que o problema passou a ser estudado com
mais cuidado, embora muito menos freqüente que os cui-
dados com mineração e indústria pesada.

Atualmente as doenças respiratórias são um importan-
te problema clínico para os trabalhadores rurais, sendo
que numerosos estudos têm demonstrado um aumento
significativo do risco de morbidade e mortalidade por pro-
blemas respiratórios entre fazendeiros e trabalhadores
rurais.

As doenças respiratórias relacionadas à agricultura po-
dem, também para nós, ser um problema de saúde públi-

INTRODUÇÃO

Doenças respiratórias associadas à agricultura foram dos
primeiros riscos ocupacionais a serem reconhecidos, exis-
tindo registro desde 1555 sobre os perigos da inalação de

Siglas e abreviaturas utilizadas neste trabalho

STPO – Síndrome tóxica da poeira orgânica

PH – Pneumonite de hipersensibilidade

FP – Fibrose pulmonar
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ca, uma vez que no Brasil, país com vocação agrícola,
grande parte da população ainda depende da agricultura
como fonte de manutenção. Apesar de que, em países
como os Estados Unidos e Japão, apenas 5% da popula-
ção economicamente ativa está envolvida na agricultura,
em países em desenvolvimento, mais de 70% da força de
trabalho pode estar diretamente ligada à agricultura, es-
pecialmente a população jovem, envolvendo muitas vezes
crianças(2).

A atividade agrícola moderna submete o aparelho res-
piratório a uma grande variedade de exposições, varia-
ções climáticas e geográficas, com impactos que podem
ser bastante nocivos. É sabido que as pessoas envolvidas
em atividades agrárias estão potencialmente expostas a
vários agentes tais como: poeira inorgânica a partir do
solo, poeira orgânica contendo microorganismos, mico-
toxinas ou alérgenos, gases de decomposição, pesticidas,
etc. É também conhecido que a exposição orgânica pode
afetar as vias aéreas resultando em processos obstrutivos
ou síndromes tóxicas. Se por um lado a exposição a subs-
tâncias como o paraquat é bem descrita, as conseqüên-
cias da inalação prolongada de pesticidas organofosfora-
dos permanecem por serem melhor definidas. Também
os efeitos da exposição a sílica e silicatos decorrentes da
agricultura são tópicos que necessitam ser melhor estuda-
dos(3).

Portanto, entendemos que a identificação precisa dos
possíveis agentes etiológicos e a profilaxia das doenças
respiratórias decorrentes da agricultura devem ser discuti-
das mais profundamente. Como objetivo principal deste
artigo, passamos a descrever os principais agravos ao apa-
relho respiratório, decorrentes da exposição ao meio am-
biente agrícola.

DESORDENS DAS VIAS AÉREAS

Embora pneumonite por hipersensibilidade, como o
pulmão do fazendeiro, seja a lesão pulmonar mais freqüen-
temente reconhecida em associação com a atividade agrí-
cola, doenças das vias aéreas são mais freqüentes, incluindo
as vias aéreas altas. Como é sabido, muitas substâncias
no ambiente rural claramente agravam a asma brônquica
e algumas podem mesmo desencadeá-la. Apesar disso, o
diagnóstico e tratamento da asma nos trabalhadores ru-
rais pode ser difícil, uma vez que eles geralmente vivem e
trabalham no mesmo ambiente. Talvez por isso, a preva-
lência de asma nesta população é desconhecida.

Salientamos que o termo asthma-like syndrome é usa-
do para descrever uma reação aguda, não alérgica e re-
versível da via aérea, devido à exposição a agentes inala-
dos, como poeira da atividade agrícola. Ainda mais, grave
lesão das vias aéreas, a partir da inalação de gases tóxi-

cos, pode resultar em complicação a longo prazo, como
bronquiectasias, síndrome de disfunção das vias aéreas,
bronquiolite obliterante e limitação crônica ao fluxo aé-
reo. Uma alta prevalência de bronquite crônica e de obs-
trução crônica ao fluxo aéreo tem sido documentada em
certas populações agrárias, como nos trabalhadores com
grãos e que cuidam de animais, quando comparados com
sujeitos controles.

Através de exposições repetidas, doença aguda das vias
aéreas em trabalhadores rurais pode levar ao desenvolvi-
mento de obstrução crônica ao fluxo aéreo. Entretanto,
ainda não se conhece bem a relação entre a patogênese e
a história natural dessas doenças, com o entendimento
dos fatores de riscos nos distintos meios ambientes, bem
como suas interações e seus controles(3).

RESPOSTAS DAS VIAS AÉREAS SUPERIORES

Exposições no meio ambiente agrícola podem resultar
em inflamação das fossas nasais, nasofaringe, laringe e
seios da face. Considerando que o nariz tem um papel
crítico nas defesas respiratórias, daremos ênfase às fossas
nasais. O nariz serve como condicionador de ar, manten-
do umidade e temperatura adequadas, servindo também
como sensor para irritantes e odores(4). A resposta nasal
aos poluentes é de interesse clínico e científico porque é o
órgão alvo para muitos contaminantes. Quando aparece
rinite, esta vem acompanhada de importante morbidade
e, por ser de fácil acesso, é importante para investiga-
ções, que talvez possam refletir as respostas do trato res-
piratório inferior. As atividades cuja exposição pode levar
à rinite incluem plantação e manipulação de grãos, repro-
dução de animais, processamento de algodão, fibras ve-
getais. Os agentes específicos destes e outros processos
que podem levar à rinite incluem endotoxinas de bacté-
rias gram –, termofílicas, fungos, artrópodes, poeira de
grãos, sílica, pólen, gases (NO

2
, NH

3
, H

2
S), paraquat e

pesticidas organofosforados.
A rinite é definida como inflamação da mucosa nasal,

seja devida à ação direta do irritante (irritativa) ou como
reação imune específica (alérgica). A prevalência e inci-
dência da rinite irritativa em trabalhadores da agricultura
são desconhecidas, sendo a rinite alérgica dependente da
sensibilização anterior a produtos naturais, acreditando-
se que ela ocorra mais comumente na população atópica,
que é estimada em 10-20% da população total. Em re-
cente pesquisa sobre rinite ocupacional, foi reportado que
20% de todos os casos de rinite tinham origem ocupacio-
nal, sendo as mais comuns exposições a farinhas, poeira
de madeiras, pêlo de animais e fibras vegetais(5).

Embora não exista estimativa sobre rinite, irritação nos
olhos e garganta entre trabalhadores rurais, sabe-se que
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estes sintomas são mais freqüentes nos trabalhadores ex-
postos a poeiras, gases, vapores e fumaça no ambiente
agrícola(6). Rinorréia intermitente ou persistente pode ser
causada por rinite irritativa ou alérgica. Esta última é ca-
racterizada por rinorréia, espirros, obstrução nasal, lacri-
mejamento e ocasionalmente prurido faringeal. Sintomas
episódicos são a marca registrada da rinite alérgica, sen-
do que um comprometimento maior pode levar a sinusite
e otite média. Nestes casos, os lavados, swabs ou biópsia
da mucosa nasal geralmente demonstram eosinofilia.

Por outro lado, a rinite irritativa descreve a situação na
qual um alérgeno específico ainda não foi identificado,
onde os swabs e biópsias nasais usualmente mostram uma
resposta com predomínio de leucócitos polimorfonuclea-
res.

De forma geral, a lavagem nasal tem sido usada para
coletar secreção e avaliar a resposta inflamatória das vias
aéreas superiores a alérgenos e irritantes(7). Em um estu-
do feito em trabalhadores expostos à poeira de sorgo a
lavagem nasal demonstrou elevado número de polimorfo-
nucleares(8) e em outro a exposição à poeira de milho e
soja demonstrou elevação de número de linfócitos(9).

Gostaríamos de lembrar que, exceto pelas células olfa-
tórias, o epitélio nasal é idêntico ao epitélio do trato respi-
ratório baixo. Finalmente, chamamos a atenção para o
fato de que poeiras, fumaças e gases da atividade em agri-
cultura podem levar a diferentes efeitos sobre a mucosa
nasal, incluindo irritação, aumento da resistência ao fluxo
aéreo, alteração no clearance mucociliar, inflamação, di-
minuição das defesas e lesão celular diretamente(10).

ASMA BRÔNQUICA

Agentes do meio ambiente agrícola podem claramente
agravar e mesmo desencadear asma, devendo então ser
lembrado aquele quadro que é agravado ou acelerado pela
exposição ao meio ambiente agrícola e aquela obstrução
que é causada por exposição a alérgeno específico da agri-
cultura. Chamamos a atenção para uma forma de asma
ocupacional que é uma lesão aguda da via aérea causada
por exposição a altas concentrações de vapores, amônia
em particular, que pode resultar em uma síndrome reativa
de disfunção da via aérea(11).

Embora grande número de agentes poderia potencial-
mente levar à asma ocupacional, devem ser considerados
principalmente os materiais derivados de animais, vege-
tais e de artrópodes. Os derivados de poeira de algodão e
grãos levam mais a uma síndrome semelhante à asma, do
que asma propriamente dita. Por outro lado, soja é um
potente sensibilizador que pode causar asma epidêmica
em trabalhadores de carga e descarga, mais que em seus
agricultores(12,13).

Outro aspecto interessante são as baixas concentrações
de irritantes que podem agravar um quadro de asma sub-
jacente, mas que usualmente não a induzem. Estes são
produtos químicos habitualmente utilizados na agricultura
que incluem solventes, vapores de amônia, pesticidas, her-
bicidas e fertilizantes. É interessante observar que insetici-
das organofosforados podem desenvolver broncoespasmo
em agricultores. Como é sabido, o organofosforado inibe
a acetilcolinesterase, resultando em hiperestimulação dos
receptores colinérgicos, presumivelmente induzindo o
broncoespasmo por aumento da concentração de glico-
monofosfato cíclico(14).

A prevalência da asma especificamente causada por
exposição a ambiente de agricultura não é conhecida,
embora se saiba que a asma de origem ocupacional cor-
responde a aproximadamente 5-15% dos pacientes as-
máticos(15). Apesar disso, uma revisão recente(16) indica que,
na maioria dos estudos, trabalhadores com grãos têm apro-
ximadamente duas vezes o risco para sibilar, quando com-
parados com trabalhadores não expostos.

Diferentemente de outros pacientes com asma ocupa-
cional, o agricultor habitualmente mora no ambiente de
trabalho e geralmente trabalha os sete dias da semana;
assim, estabelecer a relação temporal entre os sintomas e
a exposição pode ficar muito difícil.

Do ponto de vista da patogênese, os mecanismos alér-
gicos clássicos da inflamação da via aérea, envolvendo
mastócitos, IgE, histamina, eosinófilos e linfócitos, devem
ser responsáveis pelo desenvolvimento de asma após a
exposição a alérgenos com peso molecular alto, como
proteínas derivadas de animais e plantas. Da mesma for-
ma, gases e irritantes podem lesar diretamente o epitélio
da via aérea, resultando em edema, inflamação e morte
celular. Este epitélio pode ser um importante mediador da
resposta inflamatória pela produção e liberação de fato-
res quimiotáticos como interleucina 8(17). Dessa forma, o
epitélio da via aérea pode, na verdade, contribuir para
edema e inflamação após a inalação de agentes irritan-
tes(18).

SÍNDROME “ASTHMA-LIKE”

Este termo é usado para descrever uma reação aguda
não alérgica da via aérea a partir da inalação de vários
agentes encontrados no meio ambiente da agricultura. Os
sintomas consistem de aperto no tórax, sibilos e/ou disp-
néia e podem estar associados com uma leve queda do
VEF

1
, a qual é relacionada com a dose inalada. A síndro-

me está associada com inflamação da via aérea, com neu-
trófilos e citoquinas pró-inflamatórias, sendo, no entanto,
uma inflamação autolimitada, que leva à hiper-reatividade
permanente(3).
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Vários agentes do ambiente agrícola podem estar envol-
vidos no aparecimento da síndrome, sendo porém a expo-
sição à poeira de grãos e algodão os mais extensamente
estudados. A poeira de grãos é complexa, contendo uma
mistura de partes do próprio grão, de insetos, fungos, bac-
térias, dejetos de pássaros e roedores, bem como pestici-
das e sílica. Os trabalhadores com maiores riscos de expo-
sição são os que trabalham na colheita, no transporte para
os terminais e elevadores, bem como a vizinhança onde a
carga é descarregada(19,20). Foi observado no sangue peri-
férico de trabalhadores com grãos que desenvolvem alte-
ração na função pulmonar, um maior aumento de neutró-
filos que de eosinófilos(21). Lembramos que os achados clí-
nicos desta são compatíveis com reação não alérgica e
que pessoas saudáveis podem desenvolver sintomas à pri-
meira exposição(22,23). Pessoas atópicas ou não podem ser
envolvidas, porém os atópicos tendem a desenvolver uma
maior queda no VEF

1

(24,25). Por outro lado, embora antíge-
nos e anticorpos específicos não tenham sido identifica-
dos, o grau de resposta da via aérea está diretamente rela-
cionado com o nível de exposição. A relação entre esta
resposta aguda e a obstrução crônica fixa foi recentemen-
te revisada(26), de tal sorte que a obstrução aguda é um
preditor do declínio longitudinal da função pulmonar em
estudos relacionados com exposição a grãos, algodão e no
confinamento de porcos(27,28). O mecanismo subjacente do
aparecimento destes sintomas é a inflamação da via aérea
e, embora não esteja totalmente claro que agente é seu
causador, deve-se lembrar que endotoxina é um agente
comum a vários ambientes de trabalho agrícola. Na verda-
de, os achados de vários estudos sugerem que endotoxina
é o agente responsável pela síndrome, como: presença de
endotoxina em todas as poeiras orgânicas agrícolas; cor-
relação entre as alterações agudas da função pulmonar
com a exposição a endotoxina experimentalmente(29); pro-
vocação com inalação de endotoxina leva a broncoespas-
mo, diminuição da DLCO e leucocitose, de forma seme-
lhante que a provocação com poeira de grão e algodão(30);
inflamação da via aérea tem sido encontrada após provo-
cação com inalação de endotoxina(30); a concentração de
endotoxina no bioaerossol parece ser o fator mais impor-
tante na exposição ocupacional associada ao desenvolvi-
mento (29,30) e progressão de doença das vias aéreas em
trabalhadores da agricultura(31). Entretanto, não é sabido
se a endotoxina per se causa esta síndrome, uma vez que
extratos de poeiras de algodão e grãos contêm várias pro-
priedades biológicas que podem levar à inflamação da via
aérea, causando broncoconstrição, que incluem ativação
de via alternativa de ativação de complemento(32,33), pro-
priedades relacionadas com a histamina(34,35) e atividades
quimiotáticas(36,37). Além disso, esses extratos estimulam a
linfocitose(38) e contêm tanino(39,40), que ativa a fosfolipase
C e A2, estimulando a contração de músculo liso.

INALAÇÃO DE GASES TÓXICOS

A lesão pulmonar causada por exposição a óxidos de
nitrogênio, CO

2
 e outros gases produzidos por matéria

vegetal em silos é um fenômeno reconhecido já há quase
80 anos. Mais recentemente, outros tipos de gases a par-
tir de fertilizantes, particularmente de material orgânico
como dejetos, têm demonstrado risco para agricultores.
A depender da solubilidade, concentração e duração da
exposição, uma grande variedade de problemas clínicos
pode acometer as vias aéreas, desde o nariz até os alvéo-
los. O fenômeno é dependente da preservação e fermen-
tação dos estoques e quase que independente dos tipos de
depósitos(41).

Qualquer local que promova um meio ambiente relati-
vamente anaeróbico permite a respiração continuada das
células vegetais, levando à produção de vários ácidos or-
gânicos. É o acúmulo desses gases que impede o super-
crescimento microbiano, preservando o silo por longos
períodos de tempo(42). Perda de consciência seguida de
morte em trabalhadores durante exposição tem sido rela-
tada há pelo menos 80 anos. Em 1914, foram descritos
quatro casos de morte súbita em silo(43), existindo nume-
rosos outros casos de morte súbita dentro de silos e siste-
mas de adubos com dejetos animais(44). A causa mortis

parece ser anóxia associada à retenção de CO
2
 e altos

níveis de NO
2
 capazes de gerar importante broncoespas-

mo, se não espasmo da laringe, existindo também grave
hipotensão decorrente da vasodilatação provocada por
nitratos circulantes(45).

Uma forma menos dramática de exposição a gases tó-
xicos é o efeito sobre as vias aéreas. Os trabalhadores
vivenciam sinais e sintomas de lesão química aguda em
grandes e pequenas vias aéreas, referindo tosse e dispnéia
durante a exposição(46). Após esta exposição aguda o tra-
balhador procura ajuda médica, referindo tosse, dispnéia,
aperto torácico, bem como cefaléia, náusea ou calafrios(47).
Quando a lesão é predominante em via aérea, os sinto-
mas aparecem horas ou dias após a exposição. O exame
físico revela roncos e sibilos e normalmente não há hipo-
xemia e a radiografia do tórax é usualmente normal. Os
que procuram assistência médica mais cedo, em relação à
exposição, apresentam maior risco de lesão mais grave,
podendo se apresentar com roncos e taquipnéia, lesão
radiológica sugestiva de edema pulmonar ou, mais habi-
tualmente, infiltrado reticulonodular difuso. Na fase agu-
da, a função pulmonar pode mostrar várias alterações,
como obstrução, restrição e defeitos na difusão(48,49).

Embora a maioria dos casos evolua de forma satisfató-
ria, é possível a evolução para síndrome da dificuldade
respiratória do adulto. Vale também lembrar que traba-
lhadores com grave exposição à amônia podem ter im-
portantes problemas ao nível de via aérea alta, requeren-
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do intubação ou traqueostomia de urgência(50). Também
ressaltamos que o desenvolvimento de bronquiolite oblite-
rante não é comum após exposição a gases de silos.

Sobre a patogênese, é sabido que a lesão decorrente da
inalação de NO

2
 se deve a sua hidratação em um compos-

to altamente reativo, H
2
NO

3
. Esta reação se processa len-

tamente, ocorrendo predominantemente nas baixas e pe-
quenas vias aéreas.

DOENÇA CRÔNICA DAS VIAS AÉREAS

Existem evidências de que exposições no meio agrícola
estão associadas com desenvolvimento de doença crônica
das vias aéreas distintas de asma e síndrome asthma-like.
A limitação crônica ao fluxo aéreo resulta de obstrução e
da perda da retração elástica pulmonar, sendo a resposta
inflamatória ao nível de pequenas vias aéreas o principal
e primeiro componente patológico(50,51). Estas exposições
sugerem como iniciantes potenciais da inflamação nas vias
aéreas, que levará à doença crônica, poeira de grãos de
cereais, da alimentação animal e do solo; gases e fumaças
de dejetos e desinfetantes, e compostos de microorganis-
mos, como endotoxinas. Esta resposta inflamatória pode
levar a lesão fibrótica no parênquima e parede da via aé-
rea, com espessamento inflamatório, ou mesmo enfise-
ma. Existe considerável evidência de associar limitação
crônica ao fluxo com mortalidade precoce por enfermida-
de respiratória(52,53) e uma maior prevalência de bronquite
crônica em trabalhadores da agricultura(54). Os efeitos res-
piratórios crônicos da exposição à poeira de grãos entre
trabalhadores que manipulam estes grãos têm demons-
trado alto índice de prevalência de sintomas (tosse, secre-
ção, dispnéia e sibilos) e baixos níveis de VEF

1
 e CVF, quan-

do comparados com outros trabalhadores(55). Estudos de
mortalidade em trabalhadores rurais da Califórnia(56,57)

encontraram índices de mortalidade significativamente
aumentados entre agricultores masculinos para todas as
doenças respiratórias e para pneumonia. A mortalidade
por câncer pulmonar estava diminuída entre a população
rural, sugerindo que os efeitos anteriormente observados
não eram devidos à diferença no hábito de fumar. Outro
estudo realizado entre oito países membros da Comuni-
dade Européia encontraram uma grande diferença entre
países na mortalidade por doenças respiratórias(58). Os
empregadores de agricultores apresentaram maior mor-
talidade por doença respiratória, quando comparados com
outros grupos de igual classe social, na Inglaterra, Gales e
França, onde também foi encontrado este padrão para
empregados. Todos estes estudos fornecem forte evidên-
cia de que alguns trabalhadores agricultores ou expostos a
produtos agrícolas poderão experienciar sintomas respi-
ratórios de forma crônica e mesmo obstrução fixa aos
fluxos aéreos como resultado direto de suas atividades.

DOENÇA PULMONAR INTERSTICIAL

Falaremos sobre três enfermidades que afetam os al-
véolos ou interstício pulmonar, quais sejam: síndrome tó-
xica da poeira orgânica (STPO), pneumonite de hipersen-
sibilidade (PH) e fibrose pulmonar (FP) decorrente de poei-
ras minerais. Embora STPO não seja uma doença pulmo-
nar intersticial, algumas das poeiras que a causam provo-
cam sintomas e sinais semelhantes em agricultores com
PH, a qual é caracterizada por pneumonite linfocítica in-
tersticial. A fibrose intersticial desenvolvida por exposição
a poeiras minerais ou inorgânicas representa uma verda-
deira reação inflamatória e fibrótica do interstício pulmo-
nar. PH em agricultores é habitualmente chamada de pul-
mão do fazendeiro, porém este termo também vem asso-
ciado com outras condições, especialmente STPO. Embo-
ra o pulmão do fazendeiro seja uma das formas mais pre-
valentes de PH, esta é apenas uma das várias doenças
pulmonares relacionadas com a agricultura. Lembramos
que poeira de sílica ou outros silicatos em atividades agrí-
colas podendo causar doença intersticial é um novo con-
ceito que precisa ser avaliado(3).

SÍNDROME TÓXICA DA POEIRA ORGÂNICA

É uma condição aguda que afeta as vias aéreas e alvéo-
los. É causada por inalação de um ou mais agentes pre-
sentes na poeira orgânica. Os sintomas geralmente são
inespecíficos, como febre e mal-estar, quando a exposi-
ção é intensa. STPO ocorre em trabalhadores sem evidên-
cia de hipersensibilidade e, quando a exposição é real-
mente intensa, todos os expostos podem desenvolver a
síndrome. Os sintomas usualmente não são imediatos,
tendo sua manifestação máxima em torno de 4-8 horas
após o contato; habitualmente é observada após a inala-
ção de poeiras de mofo contendo grande número de mi-
croorganismos que em imunocomprometidos pode resul-
tar em crescimento invasivo de fungos(59). Todos os agri-
cultores são expostos a poeiras orgânicas e alguns podem
sofrer sintomas febris devido a outras doenças, sendo im-
portante característica da STPO seu surgimento somente
após inalação de poeiras que estão claramente em exces-
so, relativamente a uma exposição normal, e este critério
deve ser levado em consideração para o diagnóstico. Ape-
sar de que os agentes que causam STPO não estejam total-
mente identificados, seria interessante identificar marca-
dores de exposição, que iriam predizer os sintomas me-
lhor que os níveis de poeira. Com este objetivo tem sido
considerada a presença de endotoxina e a contagem total
de esporos. Lembramos que a incidência de STPO varia
com as condições climáticas e o tipo de atividade agrícola.
O exame clínico dos pacientes revela crepitações e sibilos
na maior parte dos campos pulmonares e a radiografia do
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tórax mostra infiltrado granulomatoso fino e difuso. O
processo ocorre quando há grande exposição a mofo,
muitas vezes acidentalmente, lembrando que o mesmo é
autolimitado e na maioria dos casos não há necessidade
de tratamento farmacológico. Apesar do bom prognósti-
co, a condição não deve ser ignorada e na presença ou
relato de um caso uma importante investigação do local
deve ser procedida(3).

PNEUMONITE POR HIPERSENSIBILIDADE

É uma doença pulmonar causada por várias substâncias
antigênicas que incluem proteínas animais, bactérias ou
fungos, e moléculas inorgânicas como os isocianatos. Lem-
bramos que o pulmão do fazendeiro é causada por inala-
ção de poeira orgânica com mofo. Os relatos epidemioló-
gicos baseados em casos admitidos em hospitais, onde
um diagnóstico definitivo pode ser feito usando exames
complementares, identifica somente os casos mais gra-
ves, subestimando a real prevalência da doença(60,61). Além
disso, importantes diferenças têm sido observadas na clas-
sificação das doenças respiratórias apresentadas por agri-
cultores, em diferentes países europeus(62). A pneumonite
por hipersensibilidade dos fazendeiros pode se apresentar
com grande variedade de alterações clínicas e funcionais.
Na verdade, ainda permanece para ser esclarecido se a
doença tem diferentes formas de apresentação ou sim-
plesmente são vistos diferentes estágios da mesma, que
de uma forma clássica é relatada como aguda, subaguda e
crônica. A forma aguda é a mais freqüente e mais fácil de
ser caracterizada, com os pacientes apresentando sinto-
mas sistêmicos que incluem febre e calafrios, bem como
sintomas pulmonares que englobam tosse, dispnéia e aper-
to torácico. Os sintomas geralmente aparecem poucas ho-
ras após a exposição. O termo subagudo é usado para
descrever a forma mais insidiosa, na qual a dispnéia se
manifesta gradualmente durante semanas ou meses. A
forma crônica é provavelmente seqüela das formas ante-
riores, caracterizando-se por tosse e produção crônica de
escarro(63). O diagnóstico clínico de pneumonite por hi-
persensibilidade se baseia na história de exposição a um
agente causal potencial e em dados de sintomas, sinais e
laboratoriais. Os critérios requeridos para o diagnóstico
são: exposição apropriada, dispnéia ao exercício, crepita-
ções inspiratórias e alveolite linfocítica no lavado bron-
coalveolar. Achados que suportam o diagnóstico são: epi-
sódios recorrentes de febre, infiltrados na radiografia do
tórax, diminuição da DLCO, anticorpos precipitantes a an-
tígenos para pneumonite, biópsia pulmonar com granulo-
mas e melhora quando se afasta dos contatos. Lembra-
mos que citoquinas estão envolvidas em todas as formas
de inflamação, incluindo a pneumonite por hipersensibili-
dade, na qual FNT-alfa, IL1, IL6 e fator estimulante de

macrófagos estão aumentados, assim como prostaglandi-
nas e leucotrienos. Quanto à evolução clínica dos pacien-
tes, um importante estudo de seguimento a longo prazo
chegou às seguintes conclusões a respeito da evolução de
PH: pelo menos um terço dos pacientes tem sintomas pro-
gressivos ou persistentes; a maioria deles, mesmo assin-
tomáticos, apresenta seqüelas do processo de forma resi-
dual; pode-se observar fibrose ou enfisema; recorrência
dos sintomas é determinante importante na alta do pa-
ciente; o evento pode ser fatal; e reação de precipitação
de anticorpos para antígeno de PH não tem importância
prognóstica(64).

FIBROSE INTERSTICIAL

Neste tópico será dada ênfase à doença pulmonar in-
tersticial associada à exposição a poeira mineral. Aceita-
se que os quatro tipos principais de lesões intersticiais ca-
racterizam-se por: fibrose intersticial difusa, máculas, nó-
dulos e lesões fibróticas maciças.

A doença intersticial difusa é caracterizada por prolife-
ração de células no interstício pulmonar, com deposição
progressiva de tecido conetivo. Graus variáveis de infla-
mação e edema podem aparecer de forma transitória.
Inicialmente a fibrose se delineia dentro das paredes al-
veolares, para, em estágios avançados, remodelar a ar-
quitetura pulmonar com formação de espaços císticos.

Máculas são definidas como coleções focais de macró-
fagos fagocitando poeira, dentro de bronquíolos respira-
tórios, associadas com leve fibrose por reticulina. É carac-
terística a exposição com baixo potencial fibrinogênico
como carvão, grafite e silicatos.

Nódulos são as lesões mais comuns, encontradas após
a exposição a silicatos minerais e mistura de poeira con-
tendo menos de 20% de sílica livre(65). Estas lesões variam
de poucos milímetros a centímetro em diâmetro, são fir-
mes à palpação e, semelhantemente às máculas, têm pre-
dileção pelas regiões pulmonares superiores. Microscopi-
camente correspondem a poeira e colágeno hialinizado.
Silicatos e poeiras mistas produzem nódulos com coláge-
no arranjado de forma irregular, diferentemente da silico-
se, em que as fibras são orientadas concentricamente.

Fibrose maciça progressiva, também referida como
pneumoconiose complicada, tende a progredir mesmo na
ausência de exposição continuada, estando associada a
grave morbidade e mortalidade precoce. As lesões são
definidas arbitrariamente a partir de 1cm de diâmetro,
têm preferência pelas regiões superiores e posteriores
pulmonares e usualmente são bilaterais. O processo tem
sido descrito em associação com exposição a sílica, silica-
tos não fibrosos e poeira de mina de carvão. A concomi-
tância de infecção tuberculosa e por micobactéria atípica
deve ser considerada do ponto de vista clínico. O sistema
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de classificação padrão das pneumoconioses foi elabora-
do pela Organização Internacional do Trabalho e não é
objeto deste artigo.

O termo doença intersticial pulmonar se refere por con-
senso a doenças do interstício alveolar. Devido à marcada
interdependência entre o interstício alveolar e o interstí-
cio das pequenas vias aéreas, estas devem também ser
consideradas, ou seja, os achados clínicos da lesão ao ní-
vel de pequenas vias é bastante semelhante ao compro-
metimento do interstício pulmonar. Assim, devemos con-
siderar também a doença das pequenas vias aéreas asso-
ciada à exposição a poeira mineral. Ela é caracterizada
pela deposição da poeira nas paredes das pequenas vias e
dutos alveolares, particularmente em suas bifurcações.

A agricultura é uma ocupação contaminada por poeira,
uma vez que, em teoria, o solo contém porções das prin-
cipais classes de minerais da crosta terrestre. Na realida-
de, a maioria dos solos utilizados na agricultura contém
grande proporção de sílica cristalina (quartzo) e silicatos
minerais, com variáveis quantidades de outras classes de
minerais, a depender da história geológica local. Lembra-
mos que, além dos minerais que ocorrem naturalmente, o
solo contem poeira de minerais dos aditivos químicos uti-
lizados na agricultura e no tratamento de animais. A com-
posição da poeira depende primariamente da geoquímica
do solo, sendo influenciada por fatores climáticos e pa-
drão da agricultura utilizado, sendo no entanto aceito que
a poeira mineral na agricultura contém quantidades variá-
veis de quartzo. Os achados clínicos da doença intersticial
pulmonar devida a sílica ou silicatos a partir da agricultura
são semelhantes a outras doenças pulmonares restritivas
resultantes da exposição a outras fontes.

Para terminar, podemos dizer que ainda são necessá-
rias pesquisas para as diferentes áreas de risco e que o
foco primário deve ser a identificação e prevenção de
doença respiratória no ambiente de trabalho agrícola.
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