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Abstract We randomly selected twenty lead workers from an electric accumulator factory in the
State of Sao Paulo, Brazil, whose blood lead level and urinary d-aminolevulinic acid level were
below 60 mg/dL and 10 mg/L, respectively. The workers were submitted to a standard motor nerve
conduction velocity study of the right radial nerves, in addition to blood lead dosage. Based on
these measures, a first-order linear regression model was adjusted, where the dependent variable
was conduction velocity and the independent variable was the blood lead level. Analyzing the
fitted model, we inferred that the negative predictive value of the Brazilian biological exposure
limit is 0.63. In order for the above biological exposure limit to have a negative predictive value
of 0.99, the study suggests that it be reduced from its present value (60 mg/dL) to 32 mg/dL.

Key words Lead; Lead Poisonings; Occupational Diseases; Worker’s Health; Environmental Ex-
posure

Resumo Foram alocados aleatoriamente vinte trabalhadores expostos ocupacionalmente ao
chumbo em uma industria de acumuladores elétricos de médio porte, no interior do Estado de
Sao Paulo, os quais apresentavam plumbemia e excre¢do urinaria do acido d-aminolevulinico,
nos ultimos dois anos, sempre menores que 60 pg/dL e 10 mg/L, respectivamente. Os trabalhado-
res foram submetidos a eletroneurografia do nervo radial direito e a dosagem de plumbemia.
Com estas medidas ajustou-se um modelo de regressdo linear simples de primeira ordem, tendo
como variavel dependente a velocidade de conducédo e como variavel independente a plumbe-
mia. Analisando-se a regressdo ajustada, infere-se que o valor preditivo negativo do limite de to-
ler&ncia bioldgica brasileiro aplicado a plumbemia seja de apenas 0,63. O estudo sugere que 0
valor do referido limite de tolerancia deva ser reduzido do atual valor de 60 pg/dL para 32 pg/dL,
para ter um valor preditivo negativo de 0,99.

Palavras-chave Chumbo; Intoxicagdo por Chumbo; Doencas Ocupacionais; Saude do Traba-
Ihador; Exposi¢cdo Ambiental
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Introducao

Embora nos paises industrializados a incidén-
cia da intoxicacao profissional pelo chumbo
esteja diminuindo, esta doencga ainda avanca
em muitos paises do terceiro mundo. Nestes,
seu controle constitui um importante proble-
ma de salde publica, que, para tanto, utiliza-se
— dentre outras — das praticas da Higiene Ocu-
pacional.

No ambito da Higiene Ocupacional, define-
se a monitorizagdo bioldgica como “a medida e
avaliacdo de agentes quimicos ou de seus pro-
dutos de biotransformacgédo em tecidos, secre-
cOes, excrecgdes, ar exalado ou alguma combi-
nacgao destes, para estimar a exposi¢ao ou risco
a saude quando comparado a uma referéncia
apropriada” (Berlin et al., 1982). A monitoriza-
¢do bioldgica visa a estimar a quantidade bio-
disponivel (dose interna) do agente quimico,
complementando a avaliacdo ambiental e for-
necendo uma base mais sélida para o desen-
volvimento dos limites permissiveis relaciona-
dos a polui¢édo do meio.

A monitorizagdo biolégica se da por inter-
médio da determinacédo — em amostras bioldgi-
cas de organismos expostos — de agentes exo-
genos, de seus metabdlitos e de seus efeitos
metabdlicos (ILO, 1983), todos chamados gene-
ricamente de indicadores bioldgicos. A concen-
tracdo sangtinea de chumbo (Pb-S ou plumbe-
mia) é o indicador biolégico mais importante
na prevencao da intoxicagdo profissional pelo
chumbo, bem como no acompanhamento dos
trabalhadores ja intoxicados.

Baseado no conhecimento atual da relacao
exposicao/dose interna/efeito, sdo propostos
para os indicadores biolégicos limites de tole-
rancia bioldgica (LTB), niveis de adverténcia a
partir dos quais aumenta consideravelmente o
risco de adoecimento (Della Rosa & Colaciop-
po, 1994; Siqueira, 1992; Della Rosa et al., 1991;
Della Rosa & Siqueira, 1989).

Os LTB aplicados & Pb-S na maioria dos pai-
ses industrializados, e por extensdo em todo o
mundo, tém variado ao longo das ultimas déca-
das entre cerca de 80 mg/dL e 50 mg/dL (Repko
& Corum, 1984). No Brasil, desde 1983, através
do Anexo Il da Norma Regulamentadora n. 7, o
Ministério do Trabalho definiu como 60 mg/dL
o limite de tolerancia biolégica para a Pb-S (MT,
1988). Recentemente, o Ministério do Trabalho
complementou a Norma Regulamentadoran. 7,
por intermédio da Portaria n. 24/1994, publi-
cada em dezembro de 1994, mantendo inalte-
rado o LTB da Pb-S (MT, 1994). Nesta Portaria,
o termo limite de tolerancia biolégica foi subs-
tituido por indice biol6gico maximo permitido.
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Entretanto, desde meados da década de 70,
tem sido descrita a ocorréncia de alteragdes
nervosas centrais e periféricas em trabalhado-
res ocupacionalmente expostos ao chumbo,
com plumbemias abaixo do LTB brasileiro,
conforme apontam em recente revisdo Cordei-
ro & Lima Filho (1995). E sabido que o chumbo
agride o nervo periférico, levando a degenera-
¢do axonal e desmielinizagéo, por intermédio
de mecanismos ainda nao totalmente esclare-
cidos (Cordeiro, 1995). Tais alteracdes se mani-
festam, ao exame eletroneurografico, como di-
minuicdo da velocidade de conducdo do im-
pulso nervoso, particularmente nos nervos ra-
diais (Windebank, 1993). O relato destas alte-
racdes em um grande nimero de trabalhos in-
dependentes evidencia a inadequagéo do atual
LTB propostos para a plumbemia no Brasil, e a
necessidade de reajusta-los.

O objetivo deste estudo é contribuir para o
estabelecimento de um novo valor para o LTB
aplicado a Pb-S, menor que os usualmente
adotados na maioria dos paises, como forma
de melhor proteger a saude dos trabalhadores
expostos ao chumbo.

Material e método

Processo amostral

O grupo estudado foi composto por vinte tra-
balhadores, alocados por intermédio de amos-
tragem aleatoria simples, conduzida apos a
realizac@o de dois processos restritivos abaixo
descritos, aplicados aos operarios da linha de
montagem de uma fabrica de acumuladores
elétricos de médio porte (280 trabalhadores). A
fabrica funcionava em regime de dois turnos
diurnos fixos — das 7h as 17h e das 13h as 23h —
no interior do Estado de S&o Paulo.

O primeiro processo restritivo, ao qual fo-
ram submetidos os 280 trabalhadores empre-
gados na referida fabrica, consistiu de uma en-
trevista, e, com base nesta, foram excluidos do
grupo aqueles trabalhadores que nao satisfize-
ram a pelo menos um dos critérios abaixo:

1) Concordancia em participar do estudo.

2) Ser do sexo masculino.

3) Trabalhar naempresa hd no minimo um ano.
4) Ter idade entre 20 e 44 anos.

5) Nao consumir no presente — e em nenhum
momento passado, por mais remoto que seja —
mais que uma garrafa (600 ml) de cerveja ou
uma dose (50 ml) de qualquer outra bebida al-
codlica por semana.

6) Nunca ter anteriormente exercido as ocu-
pacdes a seguir, sabidamente fontes de exposi-



¢do a solventes orgénicos: pintor, frentista, me-
canico de oficinas, operador de inddstrias pe-
troquimicas, de industrias de calgados e de in-
dustrias de plasticos em geral.

7) Nunca ter tido contato profissional com
agrotoxicos de qualquer natureza.

ApOs as entrevistas, 248 trabalhadores fo-
ram excluidos do grupo, em sua maioria por
ndo satisfazerem o quinto critério acima defi-
nido, e apenas dois por nao concordarem em
participar do estudo (Critério 1).

O segundo processo restritivo, aplicado aos
32 trabalhadores que ndo foram excluidos no
processo anterior, constou de anamnese, exa-
me clinico e exame neurolégico. O objetivo da
anamnese e do exame clinico foi detectar e ex-
cluir trabalhadores com uso atual ou pregresso
de drogas potencialmente causadoras de neu-
ropatias toxicas, bem como com condigfes po-
tencialmente associadas a patologias que reco-
nhecidamente tém repercussao neurolégica
periférica. O objetivo do exame neuroldgico foi
detectar e excluir trabalhadores com eventuais
neuropatias periféricas nédo relacionadas ao
chumbo. Dois trabalhadores foram excluidos
nesta fase, ndo apresentando os trinta restan-
tes qualquer dado positivo a anamnese, além
de os exames clinico e neuroldgico estarem
dentro dos limites da normalidade.

Finalmente, por intermédio de sorteio sim-
ples, foram alocados vinte trabalhadores entre
os trinta remanescentes dos dois processos
restritivos descritos, compondo assim o grupo
estudado.

Exames gerais

O grupo estudado foi submetido a um conjun-
to de avaliagdes clinicas e laboratoriais gerais.
Os exames realizados foram:

» afericido da pressao arterial;

e dosagens séricas de sodio, potéssio, uréia,
creatinina, TGO, TGP, y-GT, fosfatase alcalina, bi-
lirrubina direta, bilirrubina indireta, triglicéri-
des, colesterol, glicemia de jejum e urina tipo I.

Analises toxicoldgicas

O grupo estudado foi submetido a dosagens de
Pb-S, ALA-U e atividade da enzima d-aminole-
vulinico desidratase (ALAD).

As amostras sangiineas utilizadas para o
processamento das analises toxicolégicas fo-
ram coletadas entre 6h 30min e 7h 30min na
empresa onde os trabalhadores eram emprega-
dos, em ambiente adequado, afastado das li-
nhas de producéo. Os trabalhadores usavam
roupas proprias vindas de casa, nao tendo pas-

LIMITE DE TOLERANCIA BIOLOGICA A PLUMBEMIA 457

sado pelas linhas de producédo antes da coleta.
ApOs lavagem da regido de puncdo com agua
abundante, utilizou-se, para a venopuncao, se-
ringa de polietileno, inclusive o émbolo. Na
mesma ocasiéo, colheram-se amostras de uri-
na em frascos de vidro comum para dosagem
de ALA-U. As amostras foram todas imediata-
mente transportadas, sob refrigeragéo, para o
Laboratorio de Toxicologia do Departamento
de Principios Ativos Naturais e Toxicologia da
Faculdade de Ciéncias Farmacéuticas de Ara-
raquara-UNESP, onde foram processadas. A
determinacao da Pb-S deu-se por espectrofo-
tometria de absor¢do atdmica, por intermédio
da técnica descrita por Patriarca & Morisi
(1990), utilizando-se Espectrofotdmetro de Ab-
sorcdo Atbmica AAS4-Carl Zeiss Jena, Forno de
Grafite EA4 e Micropipetador MPE4. A determi-
nacdo da ALA-U deu-se por intermédio de es-
pectrofotometria visivel, através da técnica
descrita por Tomokuni & Ogata (1972). A deter-
minacdo da ALAD deu-se por intermédio do
Método Europeu Padronizado, através da téc-
nica descrita por Berlin & Schaller (1974).

Analises eletroneurograficas

Os trabalhadores estudados foram submetidos
a eletroneurografia classica do nervo radial di-
reito, no Departamento de Neurologia e Psi-
quiatria da Faculdade de Medicina de Botuca-
tu-UNESP, sempre por um mesmo profissional
médico neurologista, familiarizado com a téc-
nica do exame, seguindo sempre a mesma roti-
na. Este nervo foi escolhido por ser um sensi-
vel indicador da agdo periférica do chumbo no
sistema nervoso (Windebank, 1993). Foram
medidas a velocidade de conducéo, a amplitu-
de e o tempo de laténcia do impulso nervoso.
Para tanto, utilizou-se um eletromiégrafo da
marca Nihon-Kohden, modelo Neuropack 2.

Resultados

Durante os dois anos que precederam a reali-
zacao deste estudo, os trabalhadores do grupo
estudado, bem como todos os demais traba-
lhadores da linha de produgéo, foram submeti-
dos - por iniciativa da empresa — a dosagens de
plumbemia, por intermédio de espectrofoto-
metria de absorcao atdmica, com periodicida-
de média de quatro meses. Analisando-se os
resultados destes exames, observou-se que ne-
nhuma das avalia¢cfes excedera o valor de 60
mg/dL.

Os resultados dos exames gerais acima re-
feridos encontraram-se todos dentro dos limi-
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Tabela 1

tes da normalidade. Também as amplitudes e
os tempos de laténcia do impulso nervoso no
nervo radial direito no grupo estudado enqua-
draram-se dentro dos limites normais.

A Tabela 1 apresenta os resultados dos exa-
mes ALAD, ALA-U, Pb-S e velocidade de con-
dugdo do impulso nervoso no nervo radial di-
reito (VCRADd) para os vinte trabalhadores es-
tudados, denominados Ty, Ty, ..., To.

Ajustando-se um modelo de regressao li-
near simples de primeira ordem, tendo como
variavel dependente a velocidade de conducédo
nervosa no nervo radial direito (VRADd) e co-
mo variavel independente a Pb-S, obtiveram-

Resultados dos exames ALAD, ALA-U, Pb-S e velocidade de conducédo do impulso

no nervo radial direito (VCRADd) dos trabalhadores estudados.

ALAD ALA-U Pb-S VCRADd
Ty 21,6 2,9 47,2 50,0
T, 25,1 5,2 51,5 48,1
T3 19,3 4,6 51,5 51,0
Ty 14,3 1,8 41,5 48,2
Ts 14,9 9,6 57,3 50,0
Te 6,6 2,5 47,2 45,8
T, 19,3 5,5 35,7 54,5
Tg 19,6 3,8 44,3 50,5
To 39,3 2,4 57,3 50,5
T1o 22,9 3,8 57,3 50,0
Ti 21,6 1,7 41,1 54,4
Ti2 17,9 3,8 50,1 51,9
Ti3 6,7 1,8 56,7 48,5
Tia 31,7 2,2 50,1 48,1
Tis 15,0 9,2 55,9 46,6
Ti6 27,4 3,5 50,2 49,1
Ti7 36,9 2,4 52,2 50,0
Tig 18,6 2,9 44,3 51,6
Tig 24,0 3,4 38,6 50,9
Too 21,6 3,6 58,8 50,0
Média 25,27 3,83 49,44 49,99
Desvio-padrao 11,39 2,19 6,83 2,19

ALAD: U/l; ALA-U: mg/l; Pb-S: mg/dl; VCRADd: m/s

Tabela 2

Estimativas e estatisticas obtidas com a aplicacdo do modelo de regresséo:

mi =a+ b Pb-S;.

Parametro Estimativa Desvio-padrdo t para Hg: parametro =0 Valor p
Intercepto 57,06 3,366 16,951 0,0001
Declividade -0,14 0,067 -2,120 0,0482

r2 = 0,20; F = 4,495; prob > |F| = 0,0482
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se as estimativas apresentadas na Tabela 2.

O teste de Shapiro-Wilk ndo rejeitou a hip6-
tese de normalidade dos residuos da regressao
acima, que apresentam média, variancia, coe-
ficiente de assimetria e coeficiente de achata-
mento iguais a, respectivamente, 0,00 m/s; 3,82
(m/s)2; -0,56 (m/s)3 e 0,01 (m/s)4.

A Figura 1 apresenta a distribuicdo conjun-
ta no plano das variaveis VCRADd e Pb-S para
os trabalhadores estudados, bem como a reta
da regressédo ajustada.

A Figura 2 apresenta a distribui¢cdo conjun-
ta no plano dos residuos da regressdo ajustada
e da variavel Pb-S.

Discussao

No modelo de regresséo linear simples, a cada
valor da variavel preditora corresponde um
conjunto de valores da variavel dependente,
com distribuicdo normal, média centrada no
valor predito pelo modelo e variancia igual a
soma dos quadrados dos residuos dividida pe-
lo nimero de graus de liberdade do ajuste
(Draper & Smith, 1981). A Figura 3 ilustra o aci-
ma dito.

Os dados apresentados na Tabela 2 permi-
tem ajustar a expresséo:

/\
VRADd; = 57,06 - 0,14 Pb-S;

Tal expressao prediz a velocidade de con-
ducdo do impulso no nervo radial direito como
uma funcdao linear da Pb-S atual. A qualidade
deste ajuste é ilustrada pelas Figuras 1 e 2. As-
sumindo-se a validade da generalizagdo destes
dados, em uma primeira aproximacgao do pro-
blema, pode-se inferir que uma populagéo de
trabalhadores com Pb-S igual a 60 pg/dL (valor
do LTB aplicado a plumbemia no Brasil, bem
como em diversos outros paises) provavelmen-
te apresentara um conjunto de valores de
VRADd com média estimada em cerca de 48,66
m/s e variancia estimada em cerca de 4,04
(m/s)2. Estes valores sdo obtidos, respectiva-
mente, por intermédio da aplicagdo do valor 60
a variavel independente na regressao ajustada
e através da soma dos quadrados dos residuos
da regressao, ponderada pelo seu numero de
graus de liberdade.

O limite inferior da normalidade da VRADd
é estabelecido, conservadoramente, como
48,00 m/s (Kimura, 1993). O valor z associado a
distédncia entre este e a média acima referida
(48,66 m/s) é calculado como z = (48,00 - 48,66)/
\V/ 4,04 = 0,33. Tal valor delimita uma area de
0,3707 na curva normal padrdo. Deduz-se, por-



tanto, que, em uma populagéo grande de tra-
balhadores com Pb-S igual a 60 pg/dL, cerca de
37% apresentam velocidades de condug¢éo do
nervo radial abaixo do limite inferior da nor-
malidade, apresentando assim um inequivoco
sinal de doenca.

Os LTB sédo entendidos como concentra-
¢Oes de alerta, acima das quais comeca a au-
mentar significativamente o risco de adoecer.
A conclusao natural que se tira é que a adogédo
de valores de Pb-S em torno de 60 pg/dL como
LTB é inadequada, pois ja de antemao deixa
atras de si mais de um terco dos expostos doen-
tes.

A Figura 4 ilustra o referido nos dois ulti-
mos paragrafos.

Define-se valor preditivo como a probabili-
dade de doencga dado o resultado de um teste
(Fletcher et al., 1989). O valor preditivo negati-
Vo € a probabilidade de nédo ter a doenga quan-
do o resultado do teste é negativo ou normal
(Fletcher et al., 1989). Adaptando-se esta con-
ceituacao a discussdo acima, o valor preditivo
negativo de uma plumbemia igual a 60 pg/dL
seria 0,6293 para o grupo estudado, valor com-
plementar a area de 0,3707 anteriormente refe-
rida. Isto é, se selecionarmos ao acaso um indi-
viduo do grupo estudado e dele soubermos
apenas que tem Pb-S = 60ug/dL, a melhor pre-
dicdo sobre seu estado clinico é que a probabi-
lidade de ele ndo apresentar velocidade de
conducado anormal no nervo radial é 0,6293. A
Figura 5 apresenta a relacdo entre o valor pre-
ditivo negativo [VP(-)] e a plumbemia, baseada
nos dados obtidos neste estudo. O valor predi-
tivo negativo foi obtido através do algoritmo
VP(-) =1 - Probnorm(z), onde Probnorm(z) é a
funcéo que retorna a probabilidade de uma va-
riavel aleatéria com distribui¢cdo normal (0,1)
situar-se abaixo de um valor z; neste caso, z é
calculado a partir da regressdo anteriormente
ajustada como z = [48 - (57.06 - 0,14.Pb-S)]/
V(4,04).

Este estudo propde que o LTB aplicado a
Pb-S seja reajustado para um nivel associado a
um valor preditivo negativo de 0,99. Isto é, que
seja estabelecido em um patamar que proteja
de antemao 99% da populagdo ocupacional-
mente exposta. Este novo valor do LTB para a
Pb-S seria aquele que implica um valor médio
de VRADd situado |zg 1| desvios-padréo acima
do limite inferior de 48,00 m/s, de modo a dei-
xar na “zona de doenga” apenas 1% da popula-
céo, conforme ilustra a Figura 6.

Finalmente, assumindo-se que a regressao
ajustada vale para os trabalhadores em geral
(validacéo externa), sugere-se que o valor do
LTB para a Pb-S deva ser ajustado para 32
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Figura 1

Distribui¢do conjunta no plano das varidveis VRADd e Pb-S.

65

60 [
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55 |
50 | * ° LY
45 |
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Figura 2

Distribui¢do conjunta no plano dos residuos da regressdo ajustada e da Pb-S.

4

Residual

30 35 40 45 50 55 60 Pb-S (mg/dl)

Figura 3

Regressdo da VRADd sobre a Pb-S, ilustrando a distribuigdo da variavel
dependente para cada valor da variavel independente.

VRADd

Pb-S
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Figura 4

Regressdo da VRADd sobre a Pb-S, ilustrando a inadequagdo do atual valor
brasileiro do LTB para a Pb-S.

VRADd (m/s)

48 37%
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Figura 5

Valor preditivo negativo da Pb-S (VPRED-) em fungdo da Pb-S.
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Figura 6

Regressdo da VRADd sobre a Pb-S, ilustrando as caracteristicas do novo LTB
proposto para a Pb-S.
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Hg/dL para atender o requisito acima, isto é,

proteger da IPCh 99% da populacgéo trabalha-

dora. Chega-se a este valor de duas maneiras.
Analiticamente:

VP(-) =1 - Probnorm(z) -

z = Probit[1-VP (-)] =2,33 -

mas, z = [48 - (57.06 - 0,14.Pb-S)]/\V/(4,04),
conforme visto anteriormente

entdo, 2,33 =48 - (57.06 - 0,14.Pb-S)]/V(4,04)

- Pb-S =31,26, arredondados para 32.

Ou entdo visualmente, por observacao di-
reta da Figura 5.

Existe tolerancia biolégica ao chumbo?

Embora no &mbito da Higiene Industrial muito
se discuta sobre a viabilidade técnica e econd-
mica de uma redugéo dréastica do valor do LTB
aplicado a plumbemia, um ndmero cada vez
maior de estudos epidemioldgicos envolvendo
grandes amostras vem questionando a propria
legitimidade da sua existéncia, argumentando
que o chumbo, em qualquer quantidade, pro-
voca doenga.

Esta idéia advém justamente das pesquisas
que estudam as relacfes que se estabelecem
entre a exposi¢cdo ao chumbo e a hipertenséo
arterial.

Ha cerca de um século, suspeita-se da exis-
téncia de uma relagéo causal entre chumbo e
hipertensao arterial sistémica (HAS).

Batuman et al. (1983) referem que, ao final
do século XIX, foram relatados os primeiros ca-
sos de HAS associada a nefrosclerose em traba-
Ihadores expostos ao chumbo. Sharp et al.
(1987) referem terem encontrado sugestivas
evidéncias de associagdo HAS-chumbo em ca-
sos documentados de trabalhadores expostos
ao chumbo no inicio do século XX.

Em 1935, Vigdortchik, em um estudo nota-
velmente bem desenhado para a época, encon-
trou uma freqUéncia de hipertenséo sistélica
cerca de duas vezes maior em um grupo de
1.437 trabalhadores expostos ao chumbo em
relagdo a um grupo de 1.332 trabalhadores néo
expostos ao metal.

Dingwall-Fordyce & Lane (1963) referiram
ter encontrado mortalidade por acidentes vas-
culares cerebrais significativamente aumenta-
da em um grupo de 187 trabalhadores expostos
ao chumbo.

Beevers et al. (1976) publicaram um deta-
Ihado estudo demonstrando, em um grupo de
135 hipertensos expostos apenas ambiental-
mente ao chumbo, plumbemia significativa-



mente maior quando comparados com um
grupo-controle emparelhado por sexo e idade,
na cidade de Renfrew, Escécia.

Desde entéo, os estudos investigando a as-
sociagdo HAS-chumbo cresceram acentuada-
mente em freqiiéncia e complexidade.

Hertz-Picciotto & Croft (1992) publicaram
uma meticulosa metanalise, com base em ex-
tensa revisdo dos trabalhos sobre a associagéo
HAS-chumbo concluidos entre 1980 e 1992.
Nela, foram analisadas mais de cinqlienta pu-
blicagdes, enfocando ndo s6 grupos ocupacio-
nalmente expostos, mas também exposicao
apenas ambiental. Os autores comentam as
dificuldades inerentes a uma revisédo conclusi-
va de todos estes estudos, devido a grande va-
riabilidade intraindividual (labilidade) da
pressao arterial e, principalmente, a diversida-
de dos métodos utilizados nos varios trabalhos
analisados. Fatores relacionados a influéncias
ambientais sobre os niveis pressoricos, técnica
e aparelhagem utilizada nas afericdes presso-
ricas, variagdes circadianas, inclusdo ou nao
no estudo de individuos em uso de medicagéo
anti-hipertensiva, discretizagdo ou ndo dos va-
lores pressoéricos, desenho do estudo, instru-
mental e pressupostos estatisticos utilizados,
tratamento dado aos confoundings etc. res-
tringiram a amplitude da generalizacdo do co-
nhecimento produzido pelos trabalhos anali-
sados.

Nao obstante, os autores concluem que:
“Varios estudos bem conduzidos, nos quais a
metodologia de mensurag¢do tanto da Pb-S
quanto da pressdo arterial parece ser de alta
qualidade, encontraram pequena mas estatis-
ticamente significativa associacao entre eles”.

Hertz-Picciotto & Croft (1992) vdo além em
seu trabalho, discutindo a natureza causal da
associagdo HAS-chumbo estudada. Comentam
0s autores que os achados sdo consistentes en-
tre si na maioria dos trabalhos analisados.

Nos estudos que utilizaram desenhos lon-
gitudinais, a temporalidade causa-efeito foi
apontada. Por exemplo, Weiss et al. (1986), em
trabalho analisado na citada reviséao, referem
que: “Uma alta Pb-S é um significativo preditor
de subsequente elevacao pressorica”.

Nos estudos que utilizaram regressdes li-
neares multiplas, o efeito dose-resposta foi
apontado. Por exemplo, Pirkle et al. (1985), em
trabalho analisado, através de regresséo linear
multipla evidenciam relagédo linear entre pres-
sdo arterial e o logaritmo da Pb-S.

E, finalmente, recentes estudos experimen-
tais em animais, observacionais em trabalha-
dores, e estudos anatomopatoldgicos de base
populacional suportam a hipétese de o chum-
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bo atuar como uma nefrotoxina, bem como um
vasoconstritor através de acao direta na mus-
culatura lisa vascular, além de provocar altera-
¢Oes da permeabilidade vascular, da dindmica
das catecolaminas e do sistema renina-angio-
tensina, provavelmente através de mediadores
neurogénicos (Windebank, 1993).

Uma observagdo importante feita por
Hertz-Picciotto & Croft (1992) a partir da anali-
se dos trabalhos referidos, é que: “Os niveis bai-
x0s de exposi¢do em varios estudos implicam
que o fendbmeno (relagcdo HAS-chumbo) néo
segue um modelo do tipo limiar, ou, no mini-
mo, qualquer limiar deve ser muito baixo”. Isto
é, arelagdo HAS-chumbo ndo comecga a se ma-
nifestar apenas a partir de uma concentragéo
limiar de chumbo (o que implica em nao haver
um limite de tolerancia para o metal), ou, se is-
to acontece, o limiar deve ser muito baixo. Al-
guns trabalhos analisados, como o de Pirkle et
al. (1985) por exemplo, referem explicitamente
ndo haver evidéncias de um limiar de Pb-S pa-
ra o inicio de seu efeito sobre a HAS.

E importante observar que a pequena asso-
ciacao referida entre HAS e chumbo tem enor-
me repercussdo devido a ubiquidade da HAS e
ao seu notério envolvimento como o principal
fator de risco para as doengas cardiovascula-
res, que por sua vez sdo responsaveis por cerca
um tergo dos 6bitos nas regifes Sul e Sudeste
do Pais (MS, 1987).

Pirkle et al. (1985) estimaram que, se a Pb-S
da populacdo americana entre 40 e 59 anos de
idade fosse reduzida de 37% entre 1976 e 1980,
apos dez anos haveria uma redugéo de 4,7% da
incidéncia de infartos do miocérdio, fatais ou
néo, de 6,7% da incidéncia de acidentes vascu-
lares cerebrais, fatais ou ndo, e uma reducéo de
5,5% dos 6bitos por todas as causas. Tal esti-
mativa foi feita valendo-se da anélise dos da-
dos do Second National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES II, realizado nos
Estados Unidos entre 1976 e 1980, tendo sido
examinadas 20.322 pessoas amostradas aleato-
riamente, e obtidas plumbemias de uma suba-
mostra de 9.932 individuos).

Schwartz (1991) estimou que anualmente
nos Estados Unidos deixariam de ocorrer cerca
de 24.000 infartos do miocéardio e 100.000 ou-
tras doencas cardiovasculares se a plumbemia
da populagao fosse reduzida a metade; estima-
tiva feita a partir da analise dos dados do NHA-
NES 11, para estimar a associagdo HAS-chum-
bo, e dados do Multiple Risk Factors Trial (MR-
FIT), para estimar a associa¢do doencga cardio-
vascular-HAS.

ApOs a publicacdo da metanélise de Hertz-
Picciotto & Croft (1992), ainda outros estudos
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continuam sendo publicados apontando a re-
lagdo HAS-chumbo, como por exemplo o tra-
balho de Mareswaran et al. (1993), estudo
transversal que demonstra um fraco efeito do
chumbo metaélico sobre a pressao de 809 traba-
lhadores ocupacionalmente expostos ao metal
em uma fabrica de acumuladores elétricos de
Birminghan, Inglaterra.

Concluséao

Concluindo, propde-se que o limite de toleran-
cia biolégica aplicado a concentragdo sangui-
nea de chumbo em nosso meio seja imediata-
mente revisto. Os resultados aqui apresentados
sustentam sua reduc¢do do atual valor de 60
pg/dL para 32 pg/dL.

Tal reducdo aproxima bastante o limite de
tolerancia aos niveis considerados normais pa-
ra a populacéo nédo ocupacionalmente expos-
ta, fato bastante benéfico para a saude dos tra-
balhadores. Parafraseando Giovanni Berlin-
guer, é dificil justificar que os operarios que se
ocupam de fabricar baterias sejam obrigados a
trabalhar em condig¢fes particularmente insa-
lubres apenas porque as baterias podem servir
atodos.
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