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Efeitos das mudancas climaticas na satde cardiovascular: um enfoque nos extremos
de temperatura

Effects of climate change on cardiovascular health: a focus on temperature extremes
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RESUMO

Introducdo: A temperatura ambiental impacta a sadde cardiovascular por mecanismos
biolégicos multifacetados, causando desequilibrios na homeostase térmica, o que prejudica
o sistema cardiovascular. Os extremos de temperatura geram alteracées vasculares, respostas
do sistema nervoso auténomo, arritmias, inflcmogdo e estresse oxidativo.

Objetivo: Analisar as principais publicacdes sobre a influéncia das mudancas climéticas nos
eventos cardiovasculares.

Método: Busca nas bases de dados PubMed, ScienceDirect, Web of Science e Scielo.
Foram utilizados os descritores: “cardiovascular diseases, climate change e body temperature
regulation”. Os critérios de inclusGo compreenderam artigos de revisdo publicados a partir
de 2005, em portugués e inglés. Foram selecionados 24 artigos.

Resultado: O frio provoca vasoconstricdo, taquicardia e aumento da pressdo arterial,
resultando em isquemia miocdrdica, especialmente em pacientes com placas corondrias.
Exposicdo a ele aumenta angiotensina-ll, levando & vasoconstricdo e hipertensdo arterial.
Esse mecanismo sobrecarrega o miocdardio e aumenta a demanda de oxigénio. O calor
induz vasodilatacdo e sudorese, o que aumenta a demanda cardiovascular pela elevacdo
da frequéncia cardiaca. A desidratacdo decorrente altera a hemoconcentracdo e o balanco
eletrolitico, desencadeando eventos cardiovasculares agudos.

Conclusao: Frio e calor extremos geram estresse térmico, que induzem inflamacéo sistémica,
contribuindo para progressdo de doencas cardiovasculares. A compreensdo dos mecanismos
biolégicos que mediam os efeitos adversos do frio e do calor sobre o sistema cardiovascular é
essencial para o desenvolvimento de estratégias de intervencéo eficazes.

PALAVRAS-CHAVE: Doencas cardiovasculares. Mudanca climdtica. Regulacdo da
temperatura corporal.

Mensagem central

As mudancas climdticas t&m  impactos
significativos na saude cardiovascular,
especialmente  durante extremos de
temperatura, impactando especialmente
populacées vulnerdveis, como idosos e
pessoas com comorbidades. Esse estudo
esclarece de que forma as ondas de
calor e frio inferferem no funcionamento
adequado do sistema  cardiovascular
e quais sGo as consequéncias dessas
alteracses.

Perspectiva
Estudos sobre mudancas climdticas e
doencas cardiovasculares indicam que
a exposicdo a extremos de femperatura
estd correlacionada com um aumento
significativo de eventos cardiovasculares
como AVC, insuficiéncia  cardiaca,
arritmias e formacdo de  trombos.
Compreender  essas  mudancas
de suma necessidade para prever
e mitigar possiveis efeitos adversos
desencadeados

ABSTRACT

Introduction: Ambient temperature impacts cardiovascular health through multifaceted
biological mechanisms, causing imbalances in thermal homeostasis, which impair the
cardiovascular system. Temperature extremes lead to vascular changes, autonomic nervous
system responses, arrhythmias, inflammation, and oxidative stress.

Objective: Analyze the existing scientific literature in order to synthesize the main information
about the influence of climate change on cardiovascular events.

Method: Searches were conducted in the PubMed, ScienceDirect, Web of Science, and
Scielo databases. The descriptors used were: “cardiovascular diseases, climate change, and
body temperature regulation”. The inclusion criteria comprised review articles published from
2005 onwards, in Portuguese and English. A total of 24 articles were selected.

Result: Cold causes vasoconstriction, tachycardia, and increased blood pressure, resulting in
myocardial ischemia, especially in patients with coronary plaques. Cold exposure increases
angiotensin-l, leading to vasoconstriction and hypertension. This mechanism overloads the
myocardium and increases oxygen demand. Heat induces vasodilation and sweating, which
increases cardiovascular demand due to elevated heart rate. Resulting dehydration alters
hemoconcentration and electrolyte balance, triggering acute cardiovascular events.

Conclusion: Extreme cold and heat generate thermal stress, which induces systemic
inflammation, contributing to the progression of cardiovascular diseases. Understanding the
biological mechanisms that mediate the adverse effects of cold and heat on the cardiovascular
system is essential for developing effective intervention strategies.

KEYWORDS: Cardiovascular diseases. Climate change. Body temperature regulation.
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Artigo de Revisdo

INTRODUCAO

s doencas cardiovasculares séo a primeira

causa de morte em todo mundo1 e tornaram-

se grandes males deste século no Brasil e na
maioria dos paises desenvolvidos. Ademais, a doenca
coronariana é a maior causa de mortalidade no mundo,
conforme a Organizacdo Mundial de Saide (OMS)',
sendo a segunda no Brasil (12,4%), seguida pelo acidente
vascular cerebral (9,1%).2 Além disso, no Brasil, segundo
dados do Ministério da Sadde, o aparelho circulatério
foi responsavel por 31,46% dos ébitos, sendo a maior
das causas superior & soma das 2 seguintes (neoplasias
e causas externas).® Ainda, evidéncias apontam que
para cada aumento de 1°C na temperatura ambiente,
hd aumento de 2,1% na mortalidade cardiovascular e de
0,5% na morbidade cardiovascular. Essas associacées
sdo especialmente preocupantes em regides tropicais,
onde os riscos sdo mais elevados.*

As  doencas
silenciosas, de evolucdo lenta, possuindo longo periodo
assinfomdtico, mas que podem ser identificadas, tratadas
e controladas antes de qualquer complicacdo ou da
eclosdo de evento grave.®

A relacéo entre mudancas climdticas e a saide
cardiovascular é complexa e multifacetada, impactando
o corpo humano de diversas maneiras, podendo
ocorrer por inimeros mecanismos biolégicos.® Sabe-
se que, normalmente, estdo associados aos esforcos
termorregulatérios causados pela exposicdo ao frio e
ao calor extremos e envolvem alteracdes vasculares,
respostas do sistema nervoso autdnomo, arritmias,
inflamacdo e estresse oxidativo.”

O objetivo desta revisdo foi analisar a producéo
cientifica existente sobre a influéncia das mudancas

cardiovasculares  costumam  ser

climdticas nos eventos cardiovasculares.

METODO

Trata-se de revisdo narrativa realizada nas bases
de dados PubMed, ScienceDirect, Web of Science
e Scielo. A busca utilizou as seguintes palavras-
diseases,
body temperature regulation”. Os critérios de inclusdo

chave: “cardiovascular climate change,
compreenderam artigos de revisdo a partir do ano de
2005, publicados em portugués e inglés, disponiveis
em texto completo. Foram excluidos os que fugiam da

temdtica. Ao total, foram selecionados 24 artigos.

DISCUSSAO

Os mecanismos pelos quais as mudancas climdticas
afetam o sistema cardiovascular incluem o aumento
do estresse oxidativo, inflamacdo e mudancas
hemodiné&micas (Figura). A exposicdo a temperaturas
extremas pode desregular a homeostase térmica, levando
a desidratacdo e ao aumento da viscosidade do sangue,
o que promove a formacéo de trombos.®

Os mecanismos fundamentais que contribuem para
o desenvolvimento de doencas cardiovasculares em
condicdes de temperaturas extremas estdo associados
a diversos caminhos regulatérios. Isso inclui a reacdo
simpdtica & temperatura, a ativacdo do sistema renina-
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angiotensina (RAS) em resposta ao frio, a desidratacdo
causada tanto pelo frio quanto pelo calor, alteracdes
provocadas por temperaturas extremas e a resposta
inflamatéria sistémica resultante de insolacdo. ™
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FIGURA — O efeito das mudancas climdticas no desenvolvimento de
doencas cardiovasculares

Em termos de impacto direto, a inflamacéo sistémica
causada por estresse térmico pode aumentar os niveis
de diversos marcadores inflamatérios, contribuindo
para a progressdo da aterosclerose. Os marcadores
mais comumente elevados incluem a proteina C-reativa
(PCR), interleucina-6 (IL-6), fator de necrose tumoral alfa
(TNF-a) e moléculas de adesdo celular, como a molécula
de adesdo intercelular-1 (ICAM-1) e a molécula de
adesdo vascular-1 (VCAM-1). A proteina C-reativa (PCR)
é um marcador de inflamacdo amplamente utilizado na
prética clinica. Niveis elevados dela sdo associados ao
maior risco de eventos cardiovasculares, como infarto
do miocdrdio e AVC. A IL-6 - citocina pré-inflamatéria
- também é frequentemente elevada em resposta &
exposicdo a poluentes atmosféricos e ao estresse térmico,
promovendo inflamacéo vascular e disfuncdo endotelial.
O TNF-a é outra citocina chave na inflamacéo sistémica,
contribuindo para a apoptose de células endoteliais e
a formacdo de placas ateroscleréticas. Além disso, as
moléculas de adesdo celular como ICAM-1 e VCAM-1
facilitam a aderéncia de leucécitos &s paredes dos vasos
sanguineos, promovendo a inflamacéo e a progressdo
da aterosclerose.™

A exposicdo ao frio acarreta vasoconstricdo,
taquicardia e o aumento da presséo arterial. Esses efeitos
podem levar a isquemia miocdrdica, especialmente em
pacientes portadores de placas coronérias, que podem
engrossar e sofrer ruptura. Contribui para esse processo
as alteracdes da hemoconcentracdo (concentracdo
sanguinea de fatores de coagulacdo, plaquetas,
colesterol, fibrinogénio e eritrécitos) devido & polidria.
Além disso, durante as estacdes mais frias, o nivel de
colesterol no sangue costuma estar mais alto. Esses
mecanismos podem levar ao aumento da resisténcia
vascular e da press@o arterial, espasmos corondrios, a
formacéo e ruptura de placas e até trombose, que podem
causar eventos cardiovasculares.'

Outros mecanismos relacionados &s ativacdes do
sistema simpdtico e do sistema renina-angiostesina tém
sido associados & elevacdo da pressdo arterial e aos
eventos cardiovasculares, como infarto do miocdrdio.
Investigacdes tém mostrado o aumento da ativacdo
simpdtica e de niveis de angiotensina-Il apés a exposicdo
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ao frio. Mecanismos relacionados ao crescimento da
placa aterosclerdtica, além do aumento da instabilidade
e a possibilidade de ruptura da placa, durante o frio, t&m
sido apontados.'

O organismo, visando & geracdo de calor nos
periodos mais frios, intensifica a atividade muscular,
ocasionando assim sobrecarga no coracdo.” Além da
vasoconstricdo que as temperaturas do ar mais baixas
ocasionam, existem ainda fatores fisioldgicos que se
alteram com temperaturas baixas. O segundo seria a
maior ativacdo dos fatores formadores de codgulos,
ocasionando maior ocorréncia de doencas isquémicas,
tais como o infarto.

Estudos indicam que a exposicdo ao ar frio pode
aumentar significativamente os niveis de angiotensina-
Il no plasma.”®® Em temperaturas baixas, a liberacdo
de norepinefrina e a ativacdo do sistema renina-
angiotensina podem causar vasoconstricdo  sistémica
e hipertensdo arterial. Isso aumenta o trabalho do
miocardio e a demanda de oxigénio, elevando o risco
de eventos cardiovasculares e cerebrovasculares.
Curiosamente, os niveis de epinefrina ndo parecem ser
afetados por temperaturas mais baixas, sugerindo que o
aumento da norepinefrina pode ser devido & liberacdo
de terminacdes nervosas simpdticas, e ndo & secrecdo
da medula adrenal.”

J& a exposicdo ao calor, acarreta vasodilatacdo e
sudorese. Esses mecanismos visam diminuir o aumento
da temperatura central, porém impondo demanda aguda
ao sistema cardiovascular. Nessa cadeia de eventos o
sangue se acumula na regido cutdneq, reduzindo o
volume sanguineo central, na regido do térax e do
abdome. Devido a essa reducdo, o débito cardiaco
é melhorado por meio do aumento da frequéncia
cardiaca. Esta pode ser uma das razdes pelas quais
pacientes com insuficiéncia cardiaca respondem mal
ao estresse térmico. O calor induz a sudorese e o
aumento do volume de sangue nas regides cutaneas,
que causam desidratacdo, o aumento da viscosidade
sanguinea, a hipotenséo e aumentam a sobrecarga
cardiaca, também estando relacionados aos problemas
cardiovasculares. A exposicdo ao calor ainda acarreta
alteracées na hemoconcentracdo, relacionada &
desidratacdo causada pela sudorese. Ainda em relacao
& hidratacdo, mudancas no balanco eletrolitico e acido-
base podem ser consideradas como gatilho para eventos
cardiovasculares agudos.'

Além disso, a exposicdo ao calor extremo pode
levar & desidratacdo e ao aumento da viscosidade
sanguinea, promovendo a formacdo de trombos e,
consequentemente, eventos cardiovasculares agudos. Por
outro lado, as ondas de frio intenso também contribuem
para a mortalidade cardiovascular, uma vez que podem
provocar constricdo dos vasos sanguineos e aumento
da pressdo arterial, exacerbando o risco de infartos e
derrames.” Portanto, a desidratacdo contribui para o
risco cardiovascular ndo apenas através da deplecdo
de volume, mas também através da hemoconcentracdo
e do aumento da viscosidade do sangue.'® A hipertermia
pode causar anormalidades eletroliticas, aumentando o
risco de arritmias cardiacas.?*? A hipotermia, por outro
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lado, pode induzir bradicardia e desencadear arritmias
potencialmente fatais. Alteracdes no eletrocardiograma
sdo observadas em individuos com baixas temperaturas
corporais.?? O calor pode causar mudancas em proteinas
sensiveis ao calor, ativando uma cascata inflamatéria
que contribui para a faléncia de miltiplos érgdos.?>%
A insolacdo é situacdo grave relacionada ao calor que
leva & disfuncdo de miltiplos érgdos e encefalopatia,
afetando principalmente idosos, pacientes cronicamente
doentes ou com doenca cardiovascular.2%

CONCLUSAO

As variagdes de temperatura exercem impacto
significativo sobre a satde cardiovascular, especialmente
entre populacdes vulnerdveis, como idosos e pessoas com
comorbidades preexistentes. Observados os mecanismos
fisiopatolégicos do frio e calor sobre o metabolismo
definiu-se que frio extremo estd associada ao aumento
na incidéncia de infarto do miocdrdio, arritmias e
acidente vascular cerebral (AVC) e por outro lado, o
calor extremo pode ocasionar distirbios eletroliticos
e sobrecarga térmica, levando & maior incidéncia de
insuficiéncia cardiaca, arritmias e também AVC. Nesse
senfido é essencial compreender esses mecanismos
biolégicos para o desenvolvimento de estratégias de
intervencdo eficazes, sendo crucial a implementacdo
de medidas preventivas, como o monitoramento da
salde cardiovascular durante ondas de calor e frio,
especialmente em grupos de risco. Priorizando essas
acdes, serd possivel mitigar os efeitos adversos das
mudancas climdticas na saide cardiovascular da
populacéo.
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