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Resumo
A exposição a poeiras de algodão pode resultar numa redução dos débitos expiratórios.
Objectivo: Avaliar os factores que influenciam o declínio anual dos débitos expiratórios em

trabalhadores de uma fiação de algodão.
População e Métodos: Estudo prospectivo, ao longo de 5 anos. Foram avaliados 392

trabalhadores (249M; 143H) têxteis: 213 da fiação e 179 da tecelagem; média de idades: 39,6±10,2
anos; exposição a poeiras de algodão: 18,9±8,9 anos. Efectuada anamnese, testes prick e prova
de metacolina, no 1º ano do estudo. As provas de função respiratória foram realizadas no 1º
trimestre de cada ano, no 1º dia de trabalho após afastamento ³ 36 horas. A variação do VEMS ao
longo do turno (∆-VEMS-turno) foi calculada com base nas diferença entre o VEMS à saída e da
entrada. O declínio anual do VEMS (∆-VEMS-ano) foi calculado com base no VEMS à entrada do
turno em cada ano. Determinou-se o empoeiramento (EMP) e endotoxinas (EDX) para cada posto
de trabalho, ao longo de uma semana e em cada dia durante operações distintas, em 1994 e
1998.

Resultados: ∆-VEMS-ano: 41,4±28,8 ml/ano, sendo superior na fiação (49,3±34,3 vs 31,9±15,9
ml/ano, p<0,001), se ∆-VEMS-turno ≥ 200ml (73±34 vs 32±18 ml/ano; p<0,0001) e naqueles com
HRB (85,8±24,2 vs 27,8±17,0 ml/ano; p<0,0001), havendo correlação entre PC20M e ∆-VEMS-ano
(r= -0,84; p<0,0001). Verificou-se relação entre ∆-VEMS-ano e EDX (r= 0,44; p<0,001), mas não
com o EMP. Conclusão: O ∆-VEMS-ano está relacionado com o ∆-VEMS-turno, a HRB e os
níveis de EDX a que os trabalhadores estão expostos. Estes resultados reforçam a necessidade
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de melhorar as condições de trabalho, em especial as EDX. ∆-VEMS-turno e HRB deverão ser
avaliados como factor de risco para um maior declínio dos débitos expiratórios.

Palavras-chave: VEMS, indústria têxtil, endotoxinas, bissinose, asma ocupacional,
hiperreactividade brônquica.

SUMMARY
Exposure to cotton dust may cause expiratory flow impairment.
Objective: To assess the factors that influence the annual FEV1 decrease in cotton mill workers.
Population and methods: Prospective 5-year study involving 392 (143 M; 249 F) workers: 213

cotton spinning and 179 cotton weaving. Average age: 39.6±10.2 y; exposure to cotton dust: 18.9±8.9
years. In the first year, all workers were submitted to clinical examination, skin prick tests and BHR
assessment. Lung function tests were performed annually before and after the work shift on the
first day back after an absence of 36 hours. Across-shift FEV1 change (∆-FEV1-Shift): FEV1 after
shift – FEV1 before shift. The annual decrease of FEV1 (∆-FEV1-Year) was assessed over five
years. Endotoxins and cotton dust were measured on two occasions (1994 and 1998) for each
workplace throughout one week and during different tasks.

Results: ∆-FEV1-Year was 41.4 ± 28.8 ml/year and it was higher: in the spinning (49.4±34.4 ml/y vs
32.0±15.9 ml/y; p<0.0001); in those who presented ∆-FEV1-Shift ³ 200 ml (73±34 ml/y vs 32±18 ml/y;
p<0.0001) and in workers with BHR (85.8±24.2 ml/y vs 27.8±17.0 ml/y; p<0.0001). We found a
significant correlation between ∆-FEV1-Year and Pc20M (r= -0.84; p<0.0001) and between ∆-FEV1-
Year and endotoxin levels (r= 0.44; p<0.001), but not with the dust levels. Conclusions: ∆-FEV1-
Year is associated with ∆-FEV1-Shift, BHR and exposure to endotoxins. These results reinforce the
need to improve the work conditions, especially endotoxins. ∆-FEV1-Shift and BHR should be
evaluated as risk factors for the decrease in expiratory flow rates.

Key-words: FEV1, textile industry, endotoxines, byssinosis, occupational asthma, bronchial
hyperresponsiveness.

INTRODUÇÃO

A exposição a poeiras de fibras vegetais,
nomeadamente ao algodão e seus contaminantes, é
causa de doença ocupacional respiratória na indús-
tria têxtil. A primeira descrição desta relação é
atribuída a Ramazzini que, no século XVIII, relacio-
nou, em artífices têxteis, a exposição a fibras
vegetais de linho, cânhamo e algodão com a pre-
sença de sintomas respiratórios.1-3

Mais tarde, no século XX, na década de cin-
quenta, Schilling e Goodman descreveram um
síndrome particular nesta indústria, a Bissinose,
definindo-a como uma doença respiratória crónica,
secundária à exposição de fibras de algodão.4,5

Alguns anos mais tarde, Schilling e Roach estabele-

ceram uma relação de dose-efeito entre os níveis
de poeiras de algodão e a prevalência da bissinose
em trabalhadores têxteis.6

As poeiras de algodão, para além das fibras
vegetais, contêm vários contaminantes,7 dos quais
as endotoxinas de bactérias Gram negativas (EDX)
parecem ser o principal responsável pelo desenvol-
vimento de doença respiratória ocupacional nesta
indústria.8,9

As condições ambientais a que os trabalhadores
das fiações de algodão estão expostos são muito
variáveis, havendo por isso diferenças nos níveis
de EDX dependentes do tipo e condições par-
ticulares de cada unidade industrial.

A exposição a EDX leva a uma redução dos
débitos expiratórios ao longo do turno 10-13 de forma
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mais acentuada em trabalhadores com sintomas
respiratórios 14,15 e em atópicos.16

A longo prazo, os trabalhadores expostos aos
níveis mais elevados de EDX apresentam um
aumento do declínio anual dos débitos expirató-
rios,17-21 mais acentuado nos trabalhadores com
sintomas respiratórios e nos que apresentam hiper-
reactividade brônquica (HRB) ou atopia.22,23

No presente estudo, foi nosso objectivo avaliar
a declínio anual dos débitos expiratórios (D-VEMS-
ano) em trabalhadores expostos a poeiras de
algodão e identificar quais os factores que o
influenciam.

MÉTODOS

População

Foram avaliados os trabalhadores de uma
indústria têxtil com um total de 1080 funcionários.
Destes, foram incluídos os trabalhadores das
secções de fiação e tecelagem, dos turnos fixos
diurnos, i.e. das 06 às 14 horas, das 14 às 22 horas
ou das 09 às 18 horas, que no início do estudo (Ja-
neiro/Março de 1994) se encontravam em activi-
dade (nº=483). Os trabalhadores do 3º turno (22
às 06 horas) e os que pela natureza da sua
actividade não apresentavam exposição regular às
poeiras de algodão (trabalhadores da manutenção,
laboratório, tinturaria e quadros superiores), foram
excluídos.

Avaliação Clínica

Todos os trabalhadores foram avaliados pelo
médico de trabalho da empresa. A entrevista clínica
foi baseada num inquérito adaptado do proposto
pelo Grupo de Estudo Epidemiológico de Doenças
Respiratórias Ocupacionais da Academia Ameri-
cana de Doenças Respiratórias,24 após a reproduti-

bilidade da tradução ter sido testada por quatro
observadores bilingues independentes.

Neste inquérito, os trabalhadores foram questio-
nados quanto à presença persistente (em ausência
de infecções respiratórias), de sintomas das vias
aéreas inferiores (opressão torácica, dispneia, pieira,
tosse e expectoração).

Os hábitos tabágicos foram inquiridos, tendo
sido classificados como ex-fumadores todos os que
tinham deixado o consumo de tabaco há pelo menos
um ano. O consumo de tabaco foi calculado com
base no número de maços consumidos por dia e
pelo número de anos de consumo (UMA).

A história profissional e a quantificação dos anos
de exposição a poeiras de algodão foram determi-
nadas durante o inquérito.

Estudo funcional respiratório

O estudo funcional respiratório foi realizado no
local de trabalho, no 1º trimestre de cada ano (1994
a 1999), em ausência de infecções respiratórias e
com a suspensão de fármacos broncodilatadores
pelos períodos usualmente recomendados.25 Nesta
avaliação, foi utilizado um pneumotacógrafo,
Wellch-Allyn ®.

O estudo funcional respiratório foi realizado no
primeiro dia de trabalho após um afastamento de
pelos menos 36 horas (fim de semana), sempre pelo
mesmo profissional de saúde, após calibragem do
pneumotacógrafo segundo as recomendações do
fornecedor.

Para cada trabalhador, em cada ocasião, foi
escolhido o melhor de três exames consecutivos. O
volume máximo expirado no 1º segundo (VEMS)
foi comparado com o previsto para a idade, raça e
sexo de cada trabalhador.

A evolução longitudinal dos débitos expiratórios
(∆-VEMS-ano) foi calculada com base no valor
absoluto do VEMS à entrada do turno do primeiro
dia de trabalho, após um afastamento de 36 horas,
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no 1º trimestre de cada ano (1994 a 1999).
A variação dos débitos expiratórios ao longo do

turno (∆-VEMS-turno) foi calculada com base na
diferença entre o VEMS de saída e de entrada do
turno (VEMS saída - VEMS entrada), no primeiro
dia de trabalho, após um afastamento de pelos
menos 36 horas. Para análise foram utilizadas as
variações absolutas (ml), e foram consideradas
positivas as reduções do VEMS iguais ou superiores
a 200 ml.

Hiperreactividade brônquica

A hiperreactividade brônquica (HRB) foi
avaliada, no início do estudo, nos trabalhadores da
fiação pela prova de Metacolina (M), realizada de
acordo com o método descrito por Cockcroft. (26)
O Pc20 de Metacolina (Pc20M) foi definido como
a concentração de metacolina, que causou redução
do VEMS igual a 20%.

Nesta prova utilizou-se cloreto de metacolina
liofilizada a 6,4% (192 mg/frasco) Lofarma
Allergeni . Esta foi reconstituída com 6 ml de água
estéril apirogénia, de forma a obter-se uma concen-
tração de 32 mg/ml.

Após diluições sucessivas com soro salino
(0,9%), a prova iniciou-se com uma concentração
de metacolina de 0,03 mg/ml, tendo progredido, na
ausência de resposta positiva, até à concentração
máxima de 16 mg/ml.

Caracterização do Meio Ambiente

Na área de fiação, os níveis de empoeiramento
(EMP) e de endotoxinas bacterianas (EDX) foram
determinados em duas ocasiões distintas (1994 e
1998) e, com base nestes, calculados os níveis
médios de exposição. Em cada uma das avaliações,
as condições ambientais foram avaliadas ao longo
de uma semana de trabalho e, em cada dia, durante

operações distintas (ex: limpeza, manutenção,
laboração). Com base no tempo despendido em cada
uma destas operações, foram calculados os valores
médios de EMP e de EDX a que cada trabalhador
estava exposto. Na tecelagem, os níveis de EMP e
EDX foram determinados em 1997.

Empoeiramento

Na avaliação do EMP, seguiram-se as orien-
tações da British Occupational Hygiene Society -
Hygiene Standars for Cotton Dust,27 realizando-se
colheitas junto às vias aéreas dos trabalhadores, com
um colector da fracção respiratória. A análise foi
feita por gravimetria, sendo utilizada uma balança
para filtros (Sartorius MSP-000V001).

Endotoxinas

A concentração de endotoxinas nos diferentes
postos de trabalho foram determinadas a partir de
colheitas de amostras de ar em filtros Millipore de
acetato de celulose (diâmetro - 25 mm e tamanho
do poro de 0,8 m).

Os filtros foram lavados com água apirogénica
e procedeu-se à análise, em duplicado do fluído
sobrenadante. Na análise, foi utilizado o método
enzimático - Limulus Amoebocyte Lysate - sensibi-
lidade 0,03 EU/ml.28,29

As leituras obtidas foram comparadas com uma
curva de calibração (em nanogramas de endoto-
xinas), construída através do material de referência
- US Reference Endotoxin (NP-3 Endotoxine Stan-
dard - LPS S. abortus equi).

Em função do volume de ar colhido em cada
filtro, procedeu-se à conversão dos valores
ponderais de EDX em valor da concentração no ar
(ng/m3).
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Atopia

A atopia foi avaliada por testes cutâneos prick
com diferentes concentrações na face anterior do
antebraço. Utilizou-se uma bateria extractos
(Stallergenes ) com os seguintes alergénios:
Dermatophagoides pteronyssinus e farinae,
Lepidoglyphus destructor, Tyrophagus putres-
centiae, Cynodon dactylon, Phleum pratense,
Secale cereale, Poa pratensis, Festuca elatior, Ar-
temisia vulgaris, Parietaria judaica, Plantago
lanceolata, Cladosporium herbarum, Alternaria
alternata, Aspergillus fumigatus, Aspergillus niger
e faneras de animais domésticos (cão e gato). Os
controlos positivo e negativo foram, respectiva-
mente, histamina (10 mg/ml) e cloreto de sódio a
0,25% em glicerol a 50%.

Atopia foi considerada presente quando pelo
menos um dos extractos testados, apresentava aos
15 minutos, uma pápula superior à obtida no
controle positivo, em ausência de resposta no
controlo negativo.

Análise estatística

Na análise estatística foram utilizados os pro-
gramas Statistica  e SPSS-9.0 . Depois da confir-
mação da homogeneidade e normalidade da
distribuição da amostra, as variáveis contínuas
foram comparadas com o teste t de Student, as pro-
porções pela prova do qui-quadrado e as correlações
pelo teste de Pearson. As variáveis com distribuição
não normal foram comparadas pelo teste de Mann-
Whitney.

O modelo de factores de risco foi avaliado por
análise coeficientes de regressão linear simples e
de multivariada após transformação logarítmica da
variável dependente. Consideraram-se significa-
tivas as diferenças com uma probabilidade igual ou
inferior a 0,05.

RESULTADOS

Ao fim de cinco anos de avaliação, dos 483
trabalhadores incluídos inicialmente, 392 (81,1%)
terminaram o estudo. Noventa e um trabalhadores
não completaram a avaliação (66 de fiação e 23 de
tecelagem):

- 46 (9,4 %) por se encontrarem ausentes (ex:
doença) em pelo menos um dos períodos de ava-
liação (1º trimestre de cada ano). Destes, quatro
trabalhadores apresentavam doença respiratória
relacionada com a profissão e, em 13 casos, a
ausência foi atribuída a infecções respiratórias.

- 23 (4,6 %) por terem mudado o seu local de
trabalho durante a avaliação.

- 22 (4,5 %) por terem obtido a reforma (limite
de idade ou doença - um caso por doença profissio-
nal - bissinose).

Dos 392 trabalhadores, 249 eram mulheres
(63,5%) e 143 homens (36,5%), 213 trabalharam
em fiação (54,3%) e 179 em tecelagem (45,7%)
durante os cinco anos da avaliação (1994 a 1999).

Em 1994, no início do estudo, a idade média era
de 39,6 anos e os trabalhadores apresentavam uma
exposição a poeiras de algodão de 18,9 ± 8,8 anos
(fiação: 20,9 ± 9,0 anos vs tecelagem: 16,7 ± 8,1
anos; p<0,0001). Na fiação, os trabalhadores com
sintomas respiratórios apresentavam mais tempo de
exposição (25,9 ± 9,0 anos vs 18,9 ± 8,2 anos;
p>0,0001).

Dos 392 trabalhadores que concluíram o período
de avaliação, sessenta e nove trabalhadores (17,6%)
apresentavam testes cutâneos prick positivos para
os aeroalergénios estudados (fiação: 35, tecelagem:
34) e a IgE média foi de 89,4 ± 166 kU/L.

Dos 213 trabalhadores da fiação, 79 (37,1%)
apresentaram prova de metacolina positiva, com
Pc20 M de 5,2 ± 4,7 mg/ml.

Sessenta e quatro trabalhadores (16,3%) tinham
hábitos tabágicos, com carga tabágica de 16,8 ± 10,6
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UMA, sendo 6 do sexo feminino. Dezanove traba-
lhadores eram ex-fumadores.

Na Tabela 1 descrevem-se os níveis de empoeira-
mento e de EDX da fiação e tecelagem. Para a fiação
calculou-se a média de exposição com base nas
determinações de 1994 e 1998. Na tecelagem, não
se observaram níveis de EDX acima do limiar de
sensibilidade da técnica.

A percentagem de trabalhadores com sintomas
respiratórios foi de 29,1% (62/213) na fiação e de
14,5% (26/179) na tecelagem, apresentando os

trabalhadores desta última um VEMS basal mais
elevado (103,4 ± 8,6 % vs 94,4 ± 14,6 %; p<0,0001)
(Tabela 2).

Variação dos débitos expiratórios ao longo
 do turno (∆-VEMS-turno)

Nos 392 trabalhadores avaliados, observou-se
um ∆-VEMS-turno de 64 ± 171 ml, apresentando
93 trabalhadores (23,7%) um ∆-VEMS-turno su-
perior a 200 ml.

Os trabalhadores da fiação apresentaram maiores
reduções do ∆-VEMS-turno (Tab. 2), tendo este sido
positivo em 83 trabalhadores (38,9%), enquanto na
tecelagem foi positivo apenas em 10 casos (5,5%).

Os trabalhadores com redução significativa do
∆-VEMS-turno apresentaram um ∆-VEMS-ano
mais acelerado (73 ± 34 ml vs 32 ± 18 ml;
p<0,00001) e maior HRB (Pc20M: 7,3 ± 6,6 mg/
/ml vs 15,9 ± 3,3 mg/ml; p<0,0001). O ∆-VEMS-
-turno apresentou ainda correlação com os níveis

Tabela 1 — Resultados das avaliações ambientais:
empoeiramento (EMP) e endotoxinas (EDX)

E M P (mg/m 3) E D X (ng/m 3)

Fiação  1994 0,68 ±  0 ,68 14 ,2 ±  16,6

Fiação  1998 0,68 ±  0 ,61 15 ,3 ±  16,8

Fiação  (média) 0 ,69 ±  0 ,64 14 ,7 ±  16,4

Tecelagem 1997 0,12 ±  0 ,02 < 1,0

# média das determinações de 1994 e 1998 para cada trabalhador
*χ2 = 11,1
**χ2 = 6,5

Tabela 2 - Fiação vs tecelagem: características dos dois grupos

Fiação Tecelagem p

Nº trabalhadores 213 (132 M/81 H) 179 (117 M/62 H) -

Sintomáticos 29,1 % (62/213) 14,5 % (26/179) <0,0001*

Idade (anos) 41,6 ± 10,4 37,3 ± 9,2 <0,0001

Tempo de exposição (anos) 20,9 ± 9,0 16,7 ± 8,1 <0,0001

Atópicos 16,4 % (35/213) 18,9 % (34/179) ns

Empoeiramento (mg/m3) 0,69 ± 0,64 (#) 0,12 ± 0,02 <0,0001

Endotoxinas (ng/m3) 14,7 ± 16,4 (#) < 1 -

∆-VEMS-turno (ml) -115 ± 183 -5 ± 133 <0,00001

∆-VEMS-ano (ml) -49,4 ± 34,4 -32,0 ± 15,9 <0,0001

Fumadores 33 (21,8 UMA) 12 (12,9 UMA) <0,05**
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de EDX (r = -0,26) (Fig.1), não se observando
relação com os níveis de empoeiramento, IgE to-
tal, anos de exposição ou presença de atopia.

Na fiação, os trabalhadores sintomáticos apre-
sentaram maiores ∆-VEMS-ano e ∆-VEMS-turno,
não se tendo observando diferenças nas caracte-
rísticas ambientais a que estes estavam expostos
(Tabela 3).

Variação anual dos débitos expiratórios
(∆-VEMS-ano)

A variação média anual do VEMS nos 392
trabalhadores foi de 41,4 ± 28,8 ml/ ano, tendo sido
maior nos trabalhadores da fiação (49,3 ± 34,3 vs
32,0 ± 15,9 ml/ano; p<0,0001), nos atópicos (60,7
± 33,7 vs 47,1 ± 33,4 ml/ano; p<0,05) e nos

fumadores (64,5 ± 31,7 vs 38,5 ± 27,1 ml/ano;
p<0,0001).

Nos trabalhadores da fiação observou-se uma
relação entre o ∆-VEMS-ano e os níveis de EDX
(r= 0,44; p<0,001), não se tendo observado relação
com os níveis de empoeiramento.

Os trabalhadores com metacolina positiva
apresentaram um maior ∆-VEMS-ano (85,8 ± 24,2
ml/ano vs 27,8 ± 17,0 ml/ano; p<0,0001), havendo
relação entre este e o Pc20M (r= - 0,84; p< 0,0001)
(Fig.2).

Em regressão linear simples, com a variação
anual dos débitos expiratórios nos trabalhadores da
fiação como variável dependente, a idade, os níveis
de empoeiramento e o número de anos de exposição
não apresentaram correlação significativa.

Num modelo multivariado em que se analisou a
influência do sexo, atopia, carga tabágica, presença

Tabela 3 — Trabalhadores sintomáticos e assintomáticos na fiação e
tecelagem

Fiação Sintomáticos Assintomáticos p

Idade (anos) 46,1 ± 9,6 39,7 ± 10,2 < 0,0001

Empoeiramento (médio) mg/m3 0,65 ± 0,40 0,70 ± 0,71 ns

Endotoxinas (média) ng/m3 17,1 ± 16,8 13,8 ± 16,2 ns

VEMS (%) 88,4 ± 14,9 96,9 ± 13,8 < 0,0001

∆-VEMS-turno (ml) -163 ± 200 -95 ± 172 < 0,01

∆-VEMS-ano (ml) -64,9 ± 36,8 -42,9 ± 31,4 < 0,0001

Pc20 M (mg/ml) 9,8 ± 7,6 13,8 ± 5,4 < 0,0001

Carga tabágica (UMA) 6,9 ± 12,4 2,9 ± 7,5 < 0,01

Tecelagem Sintomáticos Assintomáticos p

Idade (anos) 43,1 ± 9,5 36,3 ± 8,9 < 0,005

Empoeiramento (mg/m3) 0,13 ± 0,02 0,11 ± 0,01 < 0,05

VEMS (%) 97,6 ± 7,8 104,4 ± 8,4 < 0,0005

∆-VEMS-turno (ml) 16 ± 136 7 ± 133 ns

∆-VEMS-ano (ml) -49,3 ± 34,3 -31,9 ± 15,9 < 0,005

Carga tabágica (UMA) 5,3 ± 8,3 0,4 ± 2,1 < 0,0001
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de sintomas respiratórios, VEMS basal no início
do estudo, variação do VEMS ao longo do turno,
Pc20M e níveis de EDX, as duas últimas variáveis
permaneceram significativamente associadas à
variável dependente, enquanto que as restantes
perdem no modelo conjunto o seu significado indi-
vidual. Para o conjunto das variáveis, este modelo
explica em 60% dos casos o declínio anual do
VEMS em trabalhadores da fiação, para um r de
0.77 (Tabela 4)

O ∆-VEMS-ano, nos trabalhadores da fiação, foi
significativamente superior ao observado nos da
tecelagem (49,3 ±34,3 ml/ano vs 31,9 ± 15,9 ml/ano,
p<0,001). Após o ajuste das variáveis, as diferenças
observadas nos dois sectores, permanecem estatis-
ticamente associadas, no modelo final, ao VEMS
basal, ao ∆-VEMS-turno e ao nível de endotoxinas,
não se observando diferenças com os níveis de
empoeiramento (Tabela 5).

DISCUSSÃO

Neste estudo encontramos uma redução média
do VEMS de 41 ml/ano, com um declínio mais
acentuado nos trabalhadores da fiação (50 ml/ano),

que nos da tecelagem (32 ml/ano).
Na avaliação da diferença no ∆-VEMS-ano en-

tre trabalhadores da fiação e da tecelagem, no
modelo multivariado, utilizado os níveis de EDX,
o VEMS basal e o ∆-VEMS-turno foram as
variáveis que melhor as explicaram (Tabela 5).

Para o ∆-VEMS-ano, os níveis de EDX e de
HRB foram os factores que significativamente se
relacionaram, explicando em 60% dos casos o
declínio encontrado.

A avaliação da evolução anual dos débitos
expiratórios é influenciada quer pelo método
utilizado (estudos longitudinais ou transversais)
quer pela forma com os resultados são ana-
lisados.30,31

Um estudo longitudinal como o presente tem a
vantagem de observar a evolução sequencial dos
eventos e permitir o registo de variações
individuais.32 Alterações aos hábitos tabágicos
(exposição activa e passiva) e alterações dos instru-
mentos de medição, técnicos e técnica utilizada são
factores que podem interferir na interpretação dos
resultados.33

As alterações do regime de exposição, a exclusão
de casos com provas funcionais respiratórias não
reprodutíveis ou com broncospasmo secundário às

Tabela 5 — Variação anual do VEMS nos
trabalhadores. Regressão linear multivariada

r = 0.45

(n = 392) F p

Idade (anos) 0.151 ns

Empoeiramento (mg/m3) 0.897 ns

Endotoxinas (ng/m3) 50.2 0.001

C Tabágica (UMA) 0.485 ns

VEMS basal (%) 19.5 0.001

∆-VEMS-turno (ml) 41.64 0.001

Sexo (M/F) 0.20 ns

(n = 213) Sig. p

Sexo (M /F) 0.128 ns

Atopia (Sim/Não) 0.41 ns

C Tabágica (UM A) 0.088 ns

Sintomas respiratórios (S/N) 0.009 ns

VEMS basal (%) -0.108 ns

∆-VEMS-turno (ml) -0.60 ns

Endotoxinas (µg/m3) 0.215 0.002

Pc20M (mg/ml) -0.601 0.001

Tabela 4 — Variação anual do VEMS nos
trabalhadores da fiação Coeficientes parciais
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manobras de expiração forçada,34 a presença de
doença respiratória e o uso de broncodilatadores
ou esteróides inalados,35 bem como a exposição a
alergénios não ocupacionais são factores que devem
ser considerados no desenho do estudo.

No presente estudo, factores como presença de
infecções respiratórias, utilização de broncodila-
tadores, alteração dos locais de trabalho e do con-
sumo de tabaco, mudanças de técnico ou da técnica
ou da fiabilidade do pneumotacógrafo utilizado,
foram variáveis sistematicamente controladas.
Outras, como a exposição a alergénios não ocupa-
cionais ou a exposição passiva ao fumo de tabaco,
não puderam ser controladas, não nos parecendo
que tenham interferido nos resultados.

O ∆-VEMS-ano encontrado (41 ml/ano) é seme-
lhante ao descrito por outros autores: Bouhuys
(59 ml/ano),36 Berry (54 ml/ano),15 Beck (42 ml/
/ano),12 Christiani (40 ml/ano),37 e por nós (42 ml/
/ano), em estudo anterior.22

Merchant encontrou um declínio mais acentuado
(192 ml/ano),38 podendo a diferença ser atribuída a
factores individuais como a carga tabágica e anos
de exposição ou a factores ambientais como EMP
e EDX, que não estão contabilizados.39

Na população geral, o ∆-VEMS-ano é de 20 a
30 ml,40-43 podendo estar aumentado na presença
de tabagismo,44 atopia ou HRB.23,45

Os trabalhadores têxteis, têm um ∆-VEMS-ano
mais acelerado, aceitando-se que a exposição
continuada a poeiras de algodão leve a uma redução
dos débitos expiratórios de cerca de 10% para o
geral dos trabalhadores,46 podendo ser superior
naqueles com sintomas respiratórios.47 Este
aumento tem sido atribuído a factores como a
atopia,45 HRB,21 tabagismo48,49 e factores ambientais
como o EMP 39 ou as EDX 50 e ainda, à duração da
exposição.51,52

Gotlieb relacionou a atopia com um decréscimo
adicional do VEMS de 10 ml/ano.45 Contudo, outros
autores defendem que esta redução, em atópicos,
só ocorre em indivíduos com asma ou eosinofilia.51

Neste estudo, a atopia apesar de se relacionar
com o ∆-VEMS-ano, quando analisada no modelo
multivariado, perdeu o significado, provavelmente
devido à relação do ∆-VEMS-ano com a HRB. A
HRB, estando também relacionada com a atopia,
pode levar a que a última, se analisada indivi-
dualmente, apresente relação com os débitos expira-
tórios.

A HRB é outro factor cuja presença, mesmo na
população geral, está relacionada com um ∆-
-VEMS-ano mais acentuado.23,34,40,53-55 Num estudo
comparativo entre indivíduos com Pc20M superior
e inferior a 2 mg/ml, os últimos apresentavam maior
∆-VEMS-ano (21 ml/ano vs de 94 ml/ano),56

estimando-se que este factor acarrete um declínio
anual de 30 ml/ano.40 O mecanismo, no entanto,
não é completamente conhecido.

Nas fiações, a HRB está associada à contami-
nação do algodão por EDX 7,8,57-62 e exposições
superiores a 20 ng/m3 podem desencadear broncos-
pasmo e aumento transitório da HRB.63,64

A inalação de EDX provoca alterações infla-
matórias das vias aéreas com acumulação e activa-
ção de neutrófilos e macrófagos 65,66 e libertação de
múltiplos mediadores,64,67-72 de cuja acção podem
resultar alterações inflamatórias com fibrose e/ou
destruição do parênquima pulmonar, levando a um
maior declínio dos débitos expiratórios e bron-
cospasmo.73,74

Os hábitos tabágicos também se associam a um
maior ∆-VEMS-ano.48,49

Neste estudo, 64 trabalhadores (16%) apresen-
tavam hábitos tabágicos com uma carga média de
17 UMA, tendo ∆-VEMS-ano de 65 ml. No entanto,
no modelo de análise utilizado, o consumo de tabaco
perdeu o significado como factor de risco para
outras varáveis.

Apesar de alguns autores não encontrarem
relação ∆-VEMS-turno e HRB,13 no presente
estudo, as maiores variações do ∆-VEMS-turno
ocorreram nos trabalhadores com HRB, estando
relacionadas com os níveis de EDX.
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Tal como é referido por outros autores, parece-
nos que o ∆-VEMS-turno traduz a presença de
broncospasmo desencadeado pelas condições
ambientais, sendo aceite por alguns autores como
um indicador de doença ocupacional em indivíduos
expostos a poeiras de algodão.37,75,76

No presente estudo, 24% dos trabalhadores
apresentaram um ∆-VEMS-turno ³ 200 ml, tendo-
-se observado relação com o ∆-VEMS-ano, que está
de acordo com o descrito por outros autores.37,40

Contudo, numa análise multifactorial, a importância
do ∆-VEMS-turno para o ∆-VEMS-ano foi perdida
para outras variáveis (Tabela 4), provavelmente pelo
facto daquele traduzir a presença de broncospasmo
e de HRB, enquanto o ∆-VEMS-ano se associa
fundamentalmente à presença de HRB que é mais
constante ao longo do tempo, que as variações do
∆-VEMS-turno.

Nas fiações de algodão, alguns autores têm
observado um aumento do declínio anual dos
débitos expiratórios em trabalhadores expostos a
níveis de empoeiramento superiores a 0,2 mg/m3.39

Para um empoeiramento de 1 mg/m3, Fox encontrou
um ∆-VEMS-ano de 23 ml/ano,77 enquanto Zuskin,
encontrou um ∆-VEMS-ano de 60 ml/ano,19 e para
níveis mais elevados (2 mg/m3), de 70 ml/ano (111
ml/ano em bissinóticos).78

Os níveis de empoeiramento que encontramos
(0,7 mg/m3 na fiação e 0,1 mg/m3 na tecelagem),
não foram factores determinantes na diferença do
declínio anual do VEMS entre os dois sectores. O
∆-VEMS-ano relacionou-se fundamentalmente
com os níveis de EDX, o que está em acordo com o
descrito por outros autores,17-21 podendo-se
estabelecer uma curva de dose/resposta entre estes
dois parâmetros.50

As endotoxinas de bactérias Gram negativas são
um importante contaminante das fibras de algodão.
Atendendo à frequente relação entre EMP e EDX,
é possível que alguns estudos apresentem relação
entre ∆-VEMS-ano e níveis de empoeiramento,
enquanto outros efectuados em áreas cujo

empoeiramento não traduza concentrações
proporcionais de EDX, falhem no estabelecimento
dessa relação.

A duração da exposição pode, segundo alguns
autores, influenciar o ∆-VEMS-ano.17,51,52 Neste
estudo, não encontramos esta relação, provavel-
mente pelo facto dos trabalhadores com mais
sintomas tenderem a afastar-se mais precocemente
da profissão,79,80 ou dos níveis de EDX, serem
inferiores aos das indústrias onde esta relação se
verificou.11,81,82

CONCLUSÃO

Já em estudo anterior, efectuado na mesma
indústria, em que foram avaliados 417 trabalhadores
ao longo de três anos, encontramos um ∆-VEMS-
-ano de 42 ml/ano, relacionado com a presença de
HRB e os níveis de EDX.22

Encontramos nos trabalhadores da fiação, um
declínio anual do VEMS mais acelerado, mantendo-
-se a dependência dos níveis de endotoxinas e pre-
sença de HRB. Dos factores ambientais avaliados,
os níveis de EDX foram determinantes no declínio
anual dos débitos expiratórios, não se tendo
encontrado relação destes com os níveis de empoei-
ramento.

Assim, nas avaliações ambientais, parece-nos
mais importante a determinação dos níveis de EDX
que de empoeiramento e, na avaliação do
trabalhador, a determinação da HRB, cuja presença
é um factor de risco para um declínio dos débitos
expiratórios mais acelerado e eventualmente, para
o desenvolvimento de doença respiratória ocupa-
cional.
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